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Предисловие
Кожньге и венерические болезни чрезвмчайно многообразнн по клини- 
ческим проявлениям. Они нередко служат отражением изменений важ- 
нейших органов и систем, патологии внутренних органов, центральной 
нервной, эвдокринной системм, нарушений адаптационньгх механиз- 
мов организма. Дерматологию и венерологию давно уже не считают сугу- 
бо узкими специальностями. Напротив, знание основ этих дисциплин 
стало необходимьш в повседневной деятельности клинициста любого 
профиля. Их изучение является одним из обязательньк этапов подго- 
товки врача любой специальности. В учебном пособии большое место 
уделено заболеваниям, передаваемьш половьш путем; приоритетная роль 
отведена методам современньгх молекулярно-биологических, иммуно- 
химических, иммуноморфологических, серологических исследований, 
детекции геномной ДНК, новьш медикаментозньш средствам и терапев- 
тическим методикам. На смену реакции Вассермана, которой в 2006 г. 
исполнилось 100 лет, пришли более чувствительнне и специфические 
методн исследования на сифилис, что также нашло отражение в соответ- 
ствуювдей главе учебника.

Это издание сутественно отличается от предьвдушего: в той или иной 
мере переделанм все разделм, написан ряд новьк глав, исключенм поте- 
рявшие актуальность главм об особенностях дерматозов у детей, под- 
робно изложеннне в учебнике для студентов педиатрического факуль- 
тета, а также некоторме редкие дерматозн.

Дерматология как никакая другая клиническая дисциплина нуждает- 
ся в иллюстративном материале. В учебник включенм цветнме фотогра- 
фии почти всех описьгааемнх дерматозов, что облегчит их запоминание 
и распознавание. Авторм надеются, что учебник станет необходимьш 
пособием для студентов-медиков, а также для специалистов широкого 
медицинского профиля.

Академик РАМН Ю.К. Скрипкин 
Академик РАМНА.А. Кубанова 

Профессор В.Г. Акимов



История развития дерматологии
Дерматология — наука о коже (по-гречески derma — кожа) уходит исто- 
ками в глубокую древность. Так, например, в китайских медицинских 
книгах, относявдихся к I I - I I I  тмсячелетию до нашей эрн, имеются опи- 
сания проказм, чесотки, фавуса, ихтиоза, витилиго, алопеции, рожи, 
фурункула, угрей. Подробное описание экземн, проказн, чесотки, кар- 
бункулов, мозолей имеется в египетских папирусах, относявдихся 
к 300—1000 г. до н.э. По учению Сушрутн, произведения которого отно- 
сятся к IV-VIII в. до н.э., в Индии бьши давно известнн проказа, вьша- 
дение волос, средства лечения кожного зуда, крапивницм. Задолго до 
нашей эрн в книгах Моисея имеется описание ряда кожньи заболева- 
ний. В Древней Греции медицина получила дальнейшее развитие, и Гип- 
пократ (460—370 г. до н.э.) описал множество кожнмх болезней, 
разделив их на зависяшие от внешних и от внутренних причин (теория 
порчи соков). Он пользовался терминами, многие из которнх сохрани- 
лись до настояшего времени: герпес, лепра, алопеция, афтм, карцино- 
ма, эктима, петехии. Римлянин Цельс (25 г. до н.э.) в своем 8-томном 
трактате «De medicina libri octo» ряд глав посвяшает описанию кожннх 
болезней: сикозу, псориазу, глубокой трихофитии, алопеции и др. В те- 
рапии дерматозов он рекомендовал применять солнечнне лучи, тепло, 
физические упражнения.

Вьвдаювдийся среднеазиатский ученнй Абу-Али аль Хусейн ибн-Аб- 
даллах ибн-Сина (Авиценна) описал пузнрчатку, почесуху, ришту, отде- 
лив проказу от слоновости. В своем знаменитом труде «Канон врачебной 
науки» он не только приводит положения китайской, индийской, гречес- 
кой медициньх, но и вносит много нового, оригинального. Ряд предпи- 
саний Авиценнм остаются актуальнмми до настояшего времени.

В 1571 г. итальянец Меркуриалис внпустил первмй учебник по кож- 
ньш болезням «De morbus cutaneus». В этот же период стало бнстро 
развиваться изучение анатомии и физиологии кожи. Мальпиги разделил 
эпидермис на роговой и слизистьш (мальпигиев) слой, описал сальнне 
и потовме железм, волосянне фолликульь

В конце XVIII в. венский профессор Пленк создал учебник по дерма- 
тологии «Doctrina de morbis cutaneus», в котором все болезни разделил 
на 14 классов. С этого времени начинается морфологический этап изу- 
чения дерматологии, которую вмделили в самостоятельную науку.

Морфологический этап изучения дерматологии получил развитие 
в трудах английской дерматологической школн, наиболее видньши
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представителями которой бьши R. Willan (1757-1812) и его ученик 
Н. Bateman (1778-1821). Первмй ввел получивший широкое распрост- 
ранение термин «экзема», составил руководство по кожньш болезням, 
получившее обицее признание, второй вьшустил первьш дерматологи- 
ческий атлас. W. Wilson (1809-1884) описал красннй плоский лишай, 
основал в Англии первнй дерматологический журнал. Более поздний 
представитель английской школи J. Hatchinson (1828—1913) описал три- 
аду признаков позднего врожденного сифилиса.

В этот же период во Франции развилась своя дерматологическая 
школа, основателем которой бьш J. Alibert (1766-1837). Жан Алибер 
предложил классификацию кожннх болезней в виде дерева с ветвями 
(ствол — кожа, крупнне ветви — родм болезней, мелкие ветки — видн 
болезней). Алибер считал, что большинство болезней возникает из-за 
особой дискразии, конституциональной болезни, диатеза. Другому 
представителю французской школм, Е. Bazin (1807-1878), принадлежит 
описание чесоточного клеша, вьшвление роли паразитарннх грибов как 
возбудителей микозов. Р. Cazenave (1795-1877) стал основателем перво- 
го дерматовенерологического журнала. С. Gibert (1797-1866) впервне 
описал розовьш лишай.

Основателем немецкой школн дерматологов считают Ғ. Hebra 
(1816-1880), создавшего оригинальное руководство и атлас по кож- 
ньш болезням. Он также описал многоформную экссудативную эритему 
и др. Ф. Гебра совместно со своим талантливьш учеником М. Kaposi 
(1837-1902) разработал патологоанатомическую классификацию дерма- 
тозов, ставшую новьш этапом в их изучении. Ф. Гебра и его школа 
придавали главное значение в возникновении дерматозов вредному 
влиянию внешних химических, физических и других раздражителей.

Представитель американской школн дерматологов L.A. Duhring 
(1845—1913) в 1884 г. описал герпетиформньш дерматит.

Успехи микробиологии способствовали развитию этиологического 
направления в дерматологии. Бьши открмтм возбудители многих гриб- 
ковмх заболеваний (фавуса, паразитарного сикоза, антропофильной 
трихофитии, разноцветного лишая), лепрм. Описанм стрептококки и 
стафилококки, туберкулезная палочка, фильтруювдийся вирус, гоно- 
кокк, бледная трепонема.

Отечественная дерматологическая школа формировалась в XVIII— 
XIX в. на основе передовьк терапевтических и физиологических школ.

Первне 3 самостоятельнме кафедрм кожньис болезней бьши орга- 
низованн в 1869 г. в Московском университете (зав. Д.И. Найденов),



12 О бтая дерматология

медико-хирургической академии в Санкт-Петербурге (зав. Ф.П. Подко- 
паев) и на медицинском факультете Варшавского университета. Затем 
кафедрн бьши созданм в Казанском (1872), Харьковском (1876), Киев- 
ском (1883) и других университетах.

В 1876 г. кафедру кожньи болезней при Санкг-Петербургской медико- 
хирургической академии возглавил Алексей Герасимович Полотебнов, 
ставший первнм русским профессором дерматологии. Одновременно 
самостоятельной кафедрой сифилидологии заведовал В.М. Тарновский 
(1869-1894).

Являясь учеником С.П. Боткина и изучив дерматологию у основателей 
немецкой (венской) и французской школ, А.Г. Полотебнов создал новое 
направление, в основе которого бьшо представление о целостном орга- 
низме и дерматозах как болезнях не только кожи, но и всего организма 
при регулирукнцей и связмвакнцей роли нервной системи. А.Г. Полотеб- 
нов обобвдил свои наблюдения в книге «Дерматологические исследова- 
ния» и в серии работ совместно с сотрудниками под названием «Нервнне 
болезни кожи». А.Г. Полотебнов и его ученики не только констатирова- 
ли роль эмоций в патогенезе дерматозов, что вмсказмвалось и ранее, но
и, детально изучая организм больного человека, вьшвили механизм воз- 
никновения подобних дерматозов. Анализируя патогенез псориаза, 
красного плоского лишая и других дерматозов, А.Г. Полотебнов пришел 
к вмводу, что эти заболевания представляют собой функциональнне 
и вазомоторнме неврозн, которме могут бнть унаследованм, но могут 
бьггь и приобретенньши. А.Г. Полотебнов пропагандировал комплекс- 
ное лечение дерматозов, включая воздействие на весь организм, что стало 
прототипом патогенетической терапии, он вмсказмвался о целесооб- 
разности профилактического направления для предупреждения разви- 
тия и рецидивов кожньгх болезней.

Дальнейшее развитие учения А.Г. Полотебнова принадлежит его 
ученику Т.П. Павлову, которнй длительное время заведовал кафедрой 
кожнмх и венерических болезней Военно-медицинской академии. 
ИсследованияТ.П. Павлова характеризуют физиологическое (функцио- 
нальное) и клиническое направления, они посвяшенм в основном изуче- 
нию экземм. Эта работа бьша продолжена С.Т. Павловьш (1897—1971), 
котормй возглавлял кафедру кожннх и венерических болезней Воен- 
но-медицинской академии с 1940 по 1968 г. С.Т. Павлов первьш описал 
в гистологических препаратах, полученннх от больннх пузнрчаткой, 
акантолитические клетки, изучал сосудистме поражения кожи. Затем в 
течение 20 лет кафедрой заведовал O.K. Шапошников (1920—1990),
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исследования которого бьши сосредоточень1 на сосудистнх заболева- 
ниях кожи (васкулитм и др.), организации дерматовенерологической 
службьг в вооруженнмх силах странн, изучении пиодермий, ожоговмх 
поражений кожи.

Среди отечественнмх дерматологов необходимо отметить О.Н. Под- 
вмсоцкую (1884—1958), руководившую кафедрами кожньгх и венеричес- 
ких болезней Ленинградского института усовершенствования врачей, 
I Ленишрадского медицинского института им. И.П. Павлова, возглав- 
лявшую Ленинградский кожно-венерологический институт. Основнме 
исследования О.Н. Подвьгсоцкой посвяаденм физиологии и патофизио- 
логии кожи, связи кожи с функцией нервной системм, внутренних орга- 
нов и других систем организма. Часть ее работ посвяшена микозам, тубер- 
кулезу кожи, пиодермии, лепре.

Осногятелем московской школм дерматологов считается А.И. Поспе- 
лов (1846—1919), заведовавший клиникой кожньк и венерических болез- 
ней медицинского факультета Московского университета (ньше Моско- 
вская медицинская академия им. И.М. Сеченова). Являясь крупнейшим 
клиницистом, он создал оригинальннй учебник «Руководство к изуче- 
нию кожннх болезней», вмдержавший 7 изданий. А.И. Поспелову 
принадлежат работн по атрофиям кожи, туберкулезной волчанке и др. 
В 1917-1924 г. клиникой руководил В.В. Иванов (1873—1931), изучавший 
лепру, сифилис, туберкулез, он описал методику кожньгх проб при про- 
фессиональньк дерматозах и др. Затем клинику возглавил Г.И. Мешер- 
ский (1874—1936), основнне работм которого бьши посвявденм профес- 
сиональньш болезням кожи, склеродермии и др. С 1936 по 1940 г. 
кафедрой руководил П.С. Григорьев (1879—1940) — автор учебника по 
кожньш и венерическим болезням, по которому студентн в основном 
изучали дерматовенерологию в течение десятилетий. Ему также принад- 
лежат оригинальнме работн по сифилидологии.

В течение 25 лет кафедру кожньгх и венерических болезней возглавлял
В.А. Рахманов (1901-1969). Его исследования бьши посвяшенм профес- 
сиональннм дерматозам, коллагенозам и др. Затем в 1970—1983 гг. кафед- 
ру возглавлял Р.С. Бабаянц (1927-1983), известнмй работами, посвя- 
шенньши кожньш и венерическим заболеваниям в жарких странах.

Bo II Московском медицинском институте им. Н.И. Пирогова (ньше 
Российский государственннй медицинский университет) в 1933-1941 гг. 
кафедрой кожнмх болезней руководил Н.А. Черногубов (1883-1942). Он 
описал семейную трихофитию с поражением кожи, костей и внутрен- 
них органов, предложил классификацию дерматомикозов, не потеряв-
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шую своего значения и в настоявдее время, описал хроническую язвен- 
ную пиодермию.

С 1952 г. в течение 16 лет кафедру возглавлял М.М. Желтаков 
(1903—1968). Его основнью исследования бьши посвя!цень1 нейродерматозам, 
роли нервной системм и корн надпочечников в патогенезе дерматозов, 
гипнотерапии в дерматологии и др. Он автор монографии «Лекарствен- 
ная аллергия» и учебника по кожньш и венерическим болезиям.

К московской дерматологической школе относится также JI.H. Маш- 
киллейсон (1898—1964), крупнейший дерматолог, в течение многих лет 
он руководил научной работой Центрального кожно-венерологического 
института. С 1933 по 1938 г. он заведовал кафедрой кожннх болезней 
Воронежского медицинского института. JI.H. Машкиллейсон известен 
как ученнй глубочайшей эрудиции и тонкий знаток патогенеза и клини- 
ки дерматозов, опубликовал более 270 научнмх работ, в которьи впер- 
вне описан ряд клинических форм кожнмх заболеваний, предложена 
классификация эпидермофитии, трихофитии. Привив себе возбудитель 
хронической трихофитии взросльи, он доказал, что причиной разнооб- 
разия клинических вариантов поверхностей трихофитии являются не 
особенности возбудителя, а состояние организма больного. Им разрабо- 
тани Bonpocw, касаювдиеся бластомикоза и амилоидоза кожи, доказан 
первичньш характер отложений амилоида в коже, описаньг вторичнне 
кожнью реакции при эпидермофитии и пиодермии, разработана клас- 
сификация паратравматических поражений кожи, трихобазалиом. 
Много работ JI.H. Машкиллейсона посвяшено роли витаминов в пато- 
генезе кожннх заболеваний, описанию различншх клинических форм 
туберкулеза кожи и патогенезу аллергических дерматозов. Монографии 
JI.H. Машкиллейсона «Лечение и профилактика заболеваний кожи», 
«Инфекционнне и паразитарнью болезни кожи», «Частная дерматоло- 
гия» пользуются широкой популярностью среди дерматологов нашей 
странн. Он бьш редактором иностраннмх руководств, переведеннмх на 
русский язмк: «Гистопатология кожи» (У.Ф. Левер), «Синтетическая 
дерматология» (Л. Попов) и др.

М.П. Демьянович (1879-1957) предложил ускоренннй метод лече- 
ния чесотки, он автор более 130 работ, из которнх следует отметить мо- 
нофафии «Чесотка», «Экзема» и др.

Н.С. Смелов (1898—1975) провел ценнме исследования, касаюшиеся 
лечения сифилиса, туберкулеза кожи, злокачественньи лимфом кожи.

Одним из основоположников отечественной дерматологии'бьш 
представитель киевской школм М.И. Стуковенков (1843-1897), кото-



История развития дерматологии 15

рнй настойчиво проводил ммсль о связи кожньис заболеваний с функ- 
цией внутренних органов. В плеяде крупньк отечественнмх дерматоло- 
гов следует вьшелить П.В. Никольского (1858-1940), развившего идеи 
нервизма при изложении физиологии кожи и трактовке патогенеза дер- 
матозов. Большой популярностью пользуются оригинальнне руковод- 
ства П.В. Никольского «Обшая терапия болезней кожи» (1910) и учеб- 
ник «Кожнне болезни» (1927). Им бмл обоснован симптом легкой 
отслойки рогового слоя (симптом Никольского). Среди отечественнмх 
дерматологов отметим также заведуюгцего кафедрой кожннх болезней 
Казанского университета А.Г. Ге (1842-1907), написавшего руководство 
по венерическим болезням, А.А. Боголепова (1874—1941), возглавлявше- 
го кафедру кожннх и венерических болезней медицинского факультета 
Томского университета, а затем Новосибирского института усовершен- 
ствования врачей, проводившего исследования в области дерматомико- 
зов и сифилиса, проф. А.М. Кричевского (1896-1956), руководившего 
украинскими дерматологами и известного многочисленньши исследо- 
ваниями по вьшвлению вирусной природьг псориаза, пузьфчатки и т.п.

М.П. Батунин (1894-1972) уделял много внимания вопросам борьбн 
с профессиональньши заболеваниями кожи, результати ero работм 
обобшеньг в руководстве «Профессиональнне болезни кожи» (1933). Он 
провел важнме исследования по патофизиологии и биохимии кожного 
покрова, реактивности и аллергии кожи, витаминному балансу и т.п.

П.В. Кожевников (1898-1868) разработал проблему лейшманиоза 
в Туркмении, изучил клиническую картину и динамику этого заболева- 
ния, расширил показания для диспансеризации больнмх хроническими 
дерматозами.

А.Я. Прокопчук (1896—1970) впервме предложил метод лечения 
больньис красной волчанкой акрихином (1939), радионуклидм для иссле- 
дования проницаемости кожи и лечения предраковьге заболеваний кожи, 
стал организатором дерматовенерологической службн в Белоруссии.

И.И. Потоцкий (1898—1978) известен исследованиями поражения 
кожи при лейкемии и ретикулоэндотелиозе, окислительно-восстанови- 
тельннх процессов в коже.

Н.А. Торсуев (1902-1978) основал первую отечественную научную 
школу лепрологов, а также экспериментальнмй клинический лепрозо- 
рий в Ростове-на-Дону.

Основателем дерматостоматологического направления бмл первьш 
заведуюший кафедрой Московского государственного медико-стомато- 
логического университета Б.М. Пашков (1899-1973). Ему принадлежит
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первое описание мягкой лейкоплакии, вместе с Н.Д. Шеклаковьш он 
изучал доброкачественную неакантолитическую пузнрчатку только 
слизистой оболочки рта, ему принадлежит вьшеление двух клинических 
форм эксфолиативного хейлита — сухой и экссудативной и др.

A.JI. Машкиллейсон (1928—1996) углубленно изучал особенности 
поражения слизистьгх оболочек при различньк дерматозах, опублико- 
вал монографию «Предрак слизистой оболочки полости рта и красной 
каймн губ», руководство «Заболевания слизистой оболочки рта».

Развитие дерматовенерологии в нашей стране представляет единмй 
процесс, обусловленннй прогрессом различньк областей медицинских 
знаний. Отечественная дерматовенерология, как и вся отечественная 
наука, развивалась в контакте с мировой наукой. Обобтение богатого 
опнта отечественной дерматовенерологии представляет огромннй инте- 
рес, имеет большое научно-познавательное, теоретическое, а также соци- 
ально-культурное значение.



ЧастьI
Об|цая дерматология 

1. СТРОЕНИЕ КОЖИ
Кожа образует обший покров тела человека. В коже виделяют эпидермис, 
дерму и подкожную жировую клетчатку, которне находятся в морфофунк- 
циональном единстве (рис. 1).

Формирование кожи начинается в первме недели жизни плода из 
двух эмбриональнмх зачатков — эктодермм и мезодермм. Из эктодер- 
мального зародншевого листка формируется эпидермис, а из мезодер- 
мального — дерма и подкожная жировая клетчатка. Ультраструктура 
эпидермиса определяется в первме 3—4 нед только одним слоем цилин- 
дрических клеток на отдельнмх участках кожного покрова и лишь на 
ладонях и подошвах внявляется в виде двух слоев. К 6 -7 -й  неделе 
эмбриогенеза эпителиальная оболочка, покрьтаюшая плод, с о с т о и т  из 
двух слоев — зародмшевого (базального) и перидермм. К 7 мес плод 
имеет полностью сформирован- 
нме все слои эпидермиса с орого- 
веваюшими клетками на ладонях 
и подошвах. Одновременно в этот 
период образуются эластические 
и коллагеновне волокна, ногти, 
волосн, волосянме фолликулн.
Базальная мембрана, имеюшая 
первоначально ровнме контурм, 
приобретает извилистне очерта- 
ния из-за образования цитоплазма- 
тических отростков, внедряюшихся 
в подлежатую дерму. В последую- 
шие месяцм происходит полное 
структурное оформление всех ос- 
новнмх анатомических составнмх 
частей кожи, представляюших 
собой единьш комплекс и вьтол- 
няюших многообразнме физиоло- 
гические функции.

Рис. 1. Структура кожи
I — эпидермис: 1 -  роговой слой;

2 -  стекловиднмй слой;

3 -  зернистмй слой; 4 — шиповатмй 

слой; 5 -  базальний слой.

II — дерма: 6 -  сосочковмй слой;

7 -  сетчатнй слой. I I I  — полкожная

клетчатка: IV  -  потовая железа; V  -  во- 

лосяной фолликул; V I — сальная железа
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Полость рта конструируется в течение 2-го месяца внутриутробной 
жизни. Эпителий, вьгстилаюший полость рта, язнк, происходит из экто- 
дермм, а область глотки, гортани покрмта эпителием мезодермального 
происхождения. Слизистая оболочка полости рта продолжается до линии 
смьжания губ и незаметно переходит в многослойньш плоский эпите- 
лий красной каймм губ.

Эпидермис (надкожица) — наружнмй многослойнмй отдел кожи, 
в котором в зависимости от стадии дифференцировки клеток различают 
5 слоев, различаювдихся количеством и формой клеток, а также функци- 
ональной характеристикой. Основой эпидермиса является базальнмй, 
или зародьппевмй, слой (stratum germinativum), за ним идет слой шипова- 
Tbix клеток (stratum spinosum), слой зернистмх клеток (stratum granulosum), 
блестяший (str. lucidum) и роговой (str. сотеит) слои.

Непосредственно на границе с дермой находится однорядньш базаль- 
нмй (зародншевмй) слой призматических цилиндрических клеток, кото- 
рьгй располагается на базальной мембране. Базальная мембрана образу- 
ется за счет корнеподобнмх отростков нижней поверхности этих клеток. 
Она осувдествляет прочную связь эпидермиса с дермой.

Кератиноцитм базального слоя функционально находятся в состоя- 
нии митотического процесса, поэтому в цитоплазме их клеток много 
ДНК- и РНК-содержаших структур, рибосом и митохондрий. Митоти- 
ческая активность кератиноцитов базального слоя обеспечивает 
формирование вншележахцих структур эпидермиса. Среди клеток ба- 
зального слоя располагаются меланоцитм, образуюшие пигмент мела- 
нин, белне отростчатме эпидермоцитн (клетки Лангерганса) и осяза- 
тельнне клетки (клетки Меркеля). Клетки Лангерганса имеют на 
поверхности HLA-Dr-молекулм, принимаюшие участие в начальнмх 
фазах иммунного ответа. В их цитоплазме вьмвляются ферментьг адено- 
зинтрифосфатаза, вделочная и кислая фосфатаза, холинэстераза. В ци- 
топлазме, кроме митохондрий, есть комплекс Гольджи, рибосомн, вакуоли.

Над базальньш слоем располагается слой шиповатмх эпидермоци- 
тов, состояший из 3—8 рядов клеток с множеством цитоплазматических 
вьфостов. Наиболее плотньши межклеточннми контактами являются 
десмосомн (desmos — соединение, soma — тело), в которьгх две клетки 
соединенм плотной связью и скрепленм пучками поперечно идуадих во- 
локон, глубоко проникаютих в их цитоплазму. Эти волокна носят наз- 
вание тонофиламентов (греч. tonos — натяжение). Тонофиламентм скла- 
дмваются в пучки (тонофибрилльг) и заканчиваются в зоне десмосом. 
Цитоплазматические вьфоста обеспечивают соединение клеток с обра-
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зованием между ними сети каналов, по которьш циркулирует межкле- 
точная жидкость.

Десмосомм и тонофибриллм образуют внутренний опорнмй каркас 
клеток, зашишакнций их от механических повреждений. В шиповатом 
слое, как и в базальном, располагаются белме отростчатме эпидермо- 
цитм, осухцествляюшие вместе с кератиноцитами эпидермиса зашит- 
ную иммунную функцию.

Клетки шиповатого слоя содержат в цитоплазме кератиносомм или 
тельца Одланда, в котормх вьшвлена активность ферментов: кислой фос- 
фатазм, нуклеозидфосфатазм, эстеразм, что приближает их к лизосомам.

Следуюший за шиповатьш зернистнй слой состоит из 1-3 рядов кле- 
ток, а на подошвах и ладонях этот слой представлен 3—4 рядами клеток. 
При этом клетки, находяшиеся ближе к поверхности кожи, приобретают 
ромбовидную упловденную форму, а клетки, прилегаюшие к шиповато- 
му слою, имеют цилиндрическую и кубическую конфигурацию. В ядрах 
кератиноцитов резко уменьшается количество ДНК- и РНК-содержа- 
ших структур, а в цитоплазме образуются включения — зерна кератоги- 
алина, представляюшие собой тонофибриллярно-кератогиалиновне 
комплексм, формируюшиеся за счет продуктов дезинтеграции ядра, 
митохондрий, рибосом и других органоидов клетки. Из-за присутствия 
в клетках зернистого слоя образований тонофибриллярно-кератогиали- 
новмх структур этот слой часто назмвается кератогиалиновьш.

Продукция кератогиалина в протоплазме клеток зернистого слоя 
снижает секрецию эпидермального фактора роста, ведет к накоплению 
полипептидов, кейлонов, тормозяших митотическое деление. У детей 
до 5 лет клетки зернистого слоя более сочньге, менее уплошеннме, а их 
ядра не утрачивают способность к митотической активности. Митоти- 
ческое деление в клетках базального, шиповатого и зернистого слоев 
часто позволяет их объединять в один ростковьш слой эпидермиса 
(мальпигиев слой).

Элеидиновьш блестяший слой хорошо контурируется в местах с наи- 
более развитьш эпидермисом (ладони и подошвьО. На остальньи участ- 
ках кожного покрова этот слой едва заметен в виде 1 —2 рядов гомогенньк 
блестяших плоских клеток с плохо различимьши границами. Образо- 
вание кератина из элеидина завершается созреванием кератиноцитов и 
их преврашением в роговой слой эпидермиса. Роговой слой наиболее 
моадньш, он состоит из множества черепицеобразннх безъядерннх 
пластинок, плотно прилегаюших друг к другу из-за взаимопроникаю- 
ших вьгростов клеточнмх оболочек и ороговевших десмосом. Поверхно-
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стнме клетки рогового слоя постоянно отгоргаются в результате десква- 
мации рогового покрова (физиологическое шелушение).

Толшина рогового слоя неравномерна. На ладонях и подошвах он 
внражен хорошо (физиологический гиперкератоз), а в области век, на 
коже лица, половмх органов, особенно у детей, едва определяется. 
Поверхностньш слой роговнх клеток постоянно слушивается и попол- 
няется в результате непрерьшного митотического деления клеток рост- 
кового слоя эпидермиса, а также синтеза в эпидермисе кератина за счет 
переаминирования белковой субстанции кератиноцитов с потерей водн 
и замешением атомов азота атомами серм. Внешний роговой слой неод- 
нороден вследствие постоянно отторгаютихся ороговевших клеток. 
Переход клеток из базального до зернистого слоя в норме занимает от 26 
до 42 дней, через роговой — 14 дней, а полннй цикл сменм всего эпидер- 
миса составляет 59—65 дней.

Кроме синтеза белка, эпидермис вьшолняет пигментообразовательную, 
завдитную и иммунологическую функции. Пигментосинтезируютая ак- 
тивность эпидермиса обусловлена меланоцитами, происходяшими из 
нервного валика и залегаюшими среди кератиноцитов базального 
слоя.

Меланоцитм, составлякицие 10—25% всех клеток базального слоя, 
имеют светлую окраску и темние ядра. Они синтезируют пигмент мела- 
нин, образуют новую популяцию меланосом и по строению подразделяются 
на активно функционируюцие и «истоценнме». Меланин накапливается в 
базальньк кератиноцитах над апикальной частью ядра и образует зашит- 
ний экран от ультрафиолетовьгх лучей. У лиц с темной кожей меланин 
проникает в клетки не только базального, но и шиповатого слоя вплоть 
до зернистого.

Помимо меланоцитов, в эпидермисе располагаются осязательнне 
клетки (рецепторнне структурм), происхождение которьи точно не уста- 
новлено, белне отростчатне эпидермоцитн. Клетки Лангерганса (по- 
пуляция дендритньгх клеток в эпидермисе, проникаювдая из костного 
мозга) ответственнь! за развитие иммунного ответа на локально нанесен- 
ньга антиген, так как они способнм индуцировать антигенспецифическую 
активацию Т-клеток. Даннне о роли эпидермиса как иммунного органа 
подтверждаются анатомическим, молекулярньш и функциональньш 
сходством эпителиальньгх клеток вилочковой железм и кератиноцитов 
эпидермиса. Кератиноцитам свойственна секреция медиаторов клеточного 
иммунитета (лимфокинов), интерлейкинов, активируюших В-лимфоцитм 
в реакции антиген—антитело. По предложению J.B. Sterlein и соавт. (1985)
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все сосредоточеннме в эпидермисе компонентн иммунной системм 
обозначаются skin associated lymphoid tissue. Авторн доказали, что опре- 
деленнне типм Т-лимфоцитов опосредуются в эпидермисе, котормй 
одновременно способен активировать гуморальнне и клеточнне фак- 
торьг Т-системм иммунитета.

Эпидермис отграяичивается от дермм базальной мембраной, имею- 
шей сложное строение. Она включает клеточнне оболочки базальнмх 
клеток, собственно базальную мембрану из филаментов и полудесмо- 
сом, а также субэпителиальное сплетение аргирофильнмх (ретикуляр- 
ннх) волокон, являюодихся частью дермьг.

Базальная мембрана имеет толвдину 40-50 нм, неровнме контурм, 
повторяювдие рельеф эпидермальнмх тяжей, внедряюшихся в дерму. 
Физиологическая функция базальной мембранн в основном барьерная, 
ограничиваюшая проникновение и диффузию циркулируювдих иммун- 
н ь е х  комплексов, антигенов, аутоантител и других биологически актив- 
ньгх медиаторов. Вместе с тем базальная мембрана принимает акгивное 
участие в обменньк процессах между эпидермисом и дермой.

Дерма, или собственно кожа (cutis propria), состоит из клеточннх 
элементов, волокнистьгх субстанций и межуточного вешества. Толхцина 
дермн варьирует от 0,49 до 4,75 мм. Соединительнотканная часть кожи 
(corium) подразделяется на два нерезко отграниченньгх слоя: подэпите- 
лиальньш — сосочковьт (str. papillare) и сетчатнй (str: reticulare). Верхний 
слой дермн образует сосочки, залегаювдие между эпителиальньши греб- 
нями шиповатнх клеток. Он состоит из аморфного, бесструктурного 
вешества и нежноволокнистой соединительной ткани, включаюшей 
коллагеновне и эластические волокна. Между ними расположень1 много- 
численнью клеточнью элементь1, сосудн, нервнне окончания. Клеточнне 
элементн дермм представленм фибробластами, фиброцитами, гистио- 
цитами, тучньши, блуждаювдими клетками и особьши пигментньши 
клетками — меланофагами. На поверхности фибробластов находятся 
рецепторнме белки и гликолипидн, в нуклеоплазме — интерхроматино- 
вне гранулм, содержашие РНК. В сосочках дермь1 располагаются сосудн, 
питанмцие эпидермис, дерму и нервнне окончания.

Сетчатьга слой дермм, более компактньга грубоволокнистьгй, состав- 
ляет основную часть дермьг Строма дермн образуется пучками коллаге- 
новь1х волокон, между которьши залегают такие же клеточнью элементн, 
как и в сосочковом слое, но в меньшем количестве. Прочность кожи зави- 
сит в основном от структурн именно сетчатого слоя, различного по 
мошности на разньгх участках кожного покрова.
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Гнподерма, или подкожная жировая клетчатка, состоит из переплета- 
юшихся пучков соединительной ткани, в петлях которой располагается 
разное количество шарообразньк жировьк клеток. В подкожной жиро- 
вой клетчатке находятся кровеноснне сосудьг, нервнме стволи, нервнме 
окончания, потовнежелезн, волосянне фолликулн. Подкожньш жиро- 
вой слой заканчивается фасцией, нередко сливаювдейся с периостом 
или апоневрозом мншц.

Ммшцм кожи представленм пучками гладких ммшечнмх волокон, 
расположенннх в виде сплетений вокруг сосудов, волосянмх фоллику- 
лов и ряда клеточннх элементов. Гладкоммшечнме скопления вокруг 
волосяньк фолликулов обусловливают движение волоса и назьшаются 
ммшцами, поднимаювдими волосм (тт. errectores pilorum). Элементм 
гладких мншц располагаются и автономно, особенно часто в коже воло- 
систой части головн, вдек, лба, тьшьной поверхности кистей и стоп. По- 
перечнополосатая мускулатура располагается в коже лица (мимические 
мьшцн).

Кровеносная и лимфатическая системм кожи. Артерии, питаюшие 
кожу, образуют под гиподермой широкопетлистую сеть, которую назьь 
вают фасциальной. От этой сети отходят мелкие ветви, делявдиеся 
и анастомозируюшие между собой, образуюгцие субдермальную артери- 
альную сеть. Из субдермальной артериальной сети ветвяшиеся и анасто- 
мозируювдие сосудн идут вверх в прямом и косом направлениях, и на 
границе между сосочками и сетчатьш слоем дермн из них образуется 
поверхностное сосудистое сплетение. От этого сплетения берут начало 
артериоли, образуюшие в кожном сосочке терминальнне артериоляр- 
нме аркадм петлистого строения. Плотность папиллярнмх капилляров 
в коже соответствует плотности сосочков и в разнмх областях тела раз- 
лична и составляет от 16 до 66 капилляров на 1 мм2 кожи. Волосянне 
фолликулм, потовне и сальнью железм снабженм сосудами, отходявди- 
ми горизонтально от глубокого сосудистого сплетения. Венозная система 
начинается посткапиллярньши венулами, которая образует в сосочко- 
вом слое и подкожной жировой клетчатке четмре венознмх сплетения, 
повторяюхцими ход артериальнь!х сосудов. Однотипнме и разнотипнне 
внутрикожнне сосудн широко анастомозируют между собой. В коже 
часто встречаются гломусн, или артериовенознне клубочковне анасто- 
мозн, — короткие соединения артериол и венул без капилляров. Они 
участвуют в регуляции температурн тела, поддерживают интерстици- 
альное напряжение, что необходимо для функционирования капилля- 
ров, мншц и нервньн окончаний.
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Лимфатические сосудм кожи представленм капиллярами, образую- 
шими две сети, расположеннме над поверхностньш и глубоким сосудис- 
тьши сплетениями. Лимфатические сети анастомозируют между собой, 
имеют клапанную систему и, пройдя через подкожную жировую клет- 
чатку, на границе с апоневрозом и фасцией мншц образуют широкопет- 
листое сплетение — plexus lymphaticus cutaneus.

Иннервация кожи. Особое значение имеет рецепторная функция 
кожи. Кожа служит барьером между окружаюшей и внутренней средой 
и воспринимает все видм раздраженнй. Кожа иннервируется централь- 
ной и вегетативной нервной системой и представляет собой чувстви- 
тельное рецепторное поле. Помимо обшчнмх нервннх окончаний 
в виде древовиднмх разветвлений, клубочков, иннервируюших сальнне 
и потовме железм, волосянью фолликулн и сосудн, в коже имеются сво- 
еобразнме нервнне аппаратм в форме так назьшаемьис инкапсулиро- 
ванннх телец и нервннх окончаний. Основное нервное сплетение кожи 
заложено в глубоких отделах подкожной жировой клетчатки. Поднимаясь 
от него к поверхности, нервнме веточки подходят к придаткам кожи и в 
нижнем отделе сосочкового слоя образуют поверхностное нервное сплете- 
ние. От него отходят веточки в сосочки и эпидермис в виде осевьгх ци- 
линдров. В эпидермисе они проникают до зернистого слоя, теряют ми- 
елиновую оболочку и заканчиваются простьш заострением или 
утолшением.

Помимо свободнь!х нервнмх окончаний, в коже расположенм и осо- 
бме нервнме образования, воспринимаюшие различнме раздражения.
Инкапсулированнме осязательнне тельца (тельца Мейсснера) участвуют 
в осушествлении функций осязания. Чувство холода воспринимается 
с помоцью колб Краузе, ошушение тепла — при участии телец Руффини, 
положение тела в пространстве, ошушение давления и вибрации воспри- 
нимают пластинчатне тельца (тельца Фатера—Пачини). Ошутения боли, 
зуда и жжения воспринимаются свободнмми нервнмми окончаниями (ноци- 
рецепторами), располагаюшимися в эпидермисе.

Осязательнне тельца расположенн в сосочках и состоят из тонкой 
соединительнотканной капсулн, содержашей рецепторнне особне 
клетки. К ним подходит через нижний полюс капсулн безмякотное 
нервное волокно в виде безмиелинового осевого цилиндра, заканчива- 
юшегося утолицением в виде мениска и прилегаювдего к рецепторньш 
клеткам. Концевне колбн Краузе находятся под сосочками. Их удлинен- 
ная овальная форма направлена верхним полюсом к сосочкам. В верх- 
нем полюсе соединительнотканной капсулм находится безмиелиновьш
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нервньй цилиндр, заканчиваювдийся клубочком. Тельца Руффини рас- 
полагаются в глубоких отделах дермь1 и верхней части подкожной жиро- 
вой клетчатки. Они представляют собой соединительнотканную капсулу, 
в которой окончание нервного осевого цилиндра делится на многочис- 
леннью веточки. Пластинчатьге тельца находятся в подкожной жировой 
клетчатке, имеют капсулярное строение. В коже также много вегетатив- 
Hwx нервннх волокон, расположеннмх по поверхности всех сосудов, 
включая капиллярьь Они регулируют функциональную активность сосу- 
дистьгх сплетений и тем самьш влияют на физиологические процессм 
в эпидермисе, дерме и подкожной жировой клетчатке.

Придатки кохи (волосм, ногги, потовне и сальнме железм). Формиро- 
вание волос начинается в конце 2-го — начале 3-го месяца эмбрионального 
развития. В области эпидермиса возникают базально-клеточнне вмрос- 
тн, превравдаювдиеся затем в волосянне фолликульь На 4-м и 5-м меся- 
це начальнне зачаточнне волоси в виде пушковнх волос (lanugo) 
распространяются по всему кожному покрову, за исключением ладоней, 
подошв, красной каймм губ, сосков молочньгс желез, мальгх половьга 
губ, головки полового члена и внутреннего листка крайней плоти. Часть 
волоса, вьютупаювдая над поверхностью кожи, назьшается стержнем, a 
внутридермальньгй отдел — корнем. В области вмхода стержня на повер- 
хность кожи имеется углубление — воронка. Корень волоса окружен 
волосяньш фолликулом, к которому под острмм углом подходит и 
прикрепляется мьппца, поднимаюшая волос. Стержень и корень волоса 
состоят из трех слоев: центрального — мозгового, коркового и кутикулм. 
Мозговое вевдество располагается в основном в коже и едва достигает 
воронки волосяного фолликула. Основную массу стержня волоса со- 
ставляют кератинизировашше клетки, тесно прилежавдие друг к другу. 
Дистальная часть корня волоса назмвается луковицей. Она обеспечивает 
рост волоса, так как в ее центральную часть из гиподермм внедряется 
волосяной сосочек с кровеносньши сосудами и нервами.

Имеютцееся в верхней часги фолликула углубление, или воронка воло- 
сяного фолликула, внстлано 1—3 рядами эпидермальньгх клеток, кото- 
рью содержат гликоген, значительное количество вакуолей, тонофиб- 
рилль1, кератогиалин и кератиносомн. В воронку волосяного фолликула 
открьшается вьгводной проток сальной железм. Цвет волос обусловлен 
пигментом в мозговом вевдестве волоса в составе ДОФА-положитель- 
ньн меланоцитов.

ВоАоси подразделяются на пушковме, цетинистме (брови, ресницъь 
борода, усм и волоси в области гениталий) и длиннме (волосистая часть
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головм). Волосм растут медленно. В течение суток длина волоса увели- 
чивается на 0,3—0,5 мм. Весной и летом волосм растут бьгстрее. У детей 
луковица волоса и волосянне сосочки расположенм более поверхност- 
но — в основном в дерме, а не в подкожной жировой клетчатке. Детские 
волосн более гидрофильнм, эластичнм и содержат значительное коли- 
чество мягкого кератина. Вследствие биохимических и физиологичес- 
ких свойств волосм у детей чаше поражаются дерматофитами.

Зачатки ногтей появляются у эмбриона в начале 3-го месяца разви- 
тия. Сначала закладмвается ногтевое ложе, в области которого эпителий 
несколько утолвдается и слегка погружается в соединительную ткань. 
Затем из эпителиальной части ногтевого ложа — матрицн — формирует- 
ся плотное, компактное образование — корень ногтя. Последуютее 
формирование ноггевой пластинки тесно связано с процессом керати- 
низации, которому подвергаются как сама пластинка, так и ногтевое 
ложе. Ногтевая пластинка, или ноготь, построена из плотно прилегаю- 
вдих роговмх пластинок с блестяшей наружной оболочкой (lamina exter
na), расположенннх на ногтевом ложе. Ноггевое ложе с боков и у осно- 
вания ограничено кожньши складками — ногтевьши валиками. Задний 
валик ногтя, дугообразно покрнвая проксимальную часть тела ногтя, 
образует тонкую роговую пластинку эпвдермиса — надногтевую кожицу 
(eponichium). Небольшая часть корня ноггя, вмступаюшая из-под задне- 
го валика в виде беловатого участка, назмвается ногтевой луночкой. 
Рост ногтя происходит за счет клеток матрикса, имеювдего строение 
эпидермиса без зернистого и рогового слоев.

Из эктодермального зародмшевого листка, образуюодего эпидермис, 
помимо волос и ногтей, формируются сальнме и потовне железьь Зачат- 
ки потовьк желез определяются в коже плода на 2-м месяце внугриут- 
робного развития. К моменту рождения ребенка потовне железм хоро- 
шо сформированн, но функционально не активнн. На протяжении 
первнх 2 лет происходит постепенное усиление потоотделительной 
функции. Переход от детского к взрослому типу потоотдеЛения совер- 
шается в период полового созревания. При детском типе потоотделения 
преобладает незаметное потоотделение (perspiratio insensibilis), особенно 
в 1-й год жизни.

Потовш железьi представленм двумя вндами. Вмделяю т простме пото- 
вме железм, или мерокриннме (эккриннме), и апокриннме желеэм.

Простне потовне железм (glandulae sudoripare) имеюттрубчатое стро- 
ение и мерокринннй (прежнее название эккриннмй) тип секреции. Они 
образуют секрет вследствие секреторной деятельности клеток и при
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участии процессов осмоса и диффузии. Гистохимически в потовьк желе- 
зах вьшвляются РНК, активность кислой фосфатазн, карбоксилазн, 
эстераз, ферментов энергетического обмена.

Дистальная часть потовой железм в виде клубочка (закрученная кон- 
цевая часть) располагается обмчно на границе дермьг и подкожной жиро- 
вой клетчатки. Длинннй внводной проток направляется вертикально 
к поверхности кожи и заканчивается штопорообразной извитой шелью. 
Особенно много потовьгх желез на ладонях, подошвах и лице. Потовне 
железм отсутствуют на головке полового члена, наружной поверхности 
малнх половьи губ и внутреннем листке крайней плоти. На остальньис 
участках кожного покрова потовне железн располагаются диссемини- 
рованно. Ha 1 см2 поверхности кожи находится от 200 до 800 потовнх 
желез. Деятельность потовьгх желез регулируется потовьш центром, рас- 
положенньш в клетках III желудочка межуточного мозга, и перифери- 
ческими нервньши окончаниями, находяшимися в капсуле специаль- 
ннх клубочков. По этой причине парасимпатомиметические вевдества 
(ацетилхолин, пилокарпин и др.) усиливают внделение пота, а атропин, 
блокируя этот механизм, тормозит потовмделение.

Апокриннме потовме железм (glandulae apocrinicae) в отличие от 
мерокриннмх образуют секрет с участием вешества клетки, поэтому 
часть клеток находится в стадии отгоржения. Апокриннне железн также 
имеют трубчатое строение, но более крупнне размерм, глубокое залега- 
ние и своеобразную локализацию. Они располагаются около волосянмх 
фолликулов в коже гениталий, ануса, у ареол фудньхх сосков и в подмн- 
шечних впадинах. Внводньте протоки этих желез впадают в сально- 
волосянне фолликулм. Полное развитие апокринннх желез происходит 
в 1-й год жизни ребенка, но функциональная активность проявляется 
только в период полового созревания. Деятельность апокринньгх желез 
обьгчно цикличная, совпадаюшая с фазами секреции половьи желез. На 
этом основании апокриннне железьг относят к вторичньш половьш 
признакам.

Салъние железм (glandulae sebacea) являются сложнмми альвеоляр- 
нмми образованиями, имеюодими голокриновмй тип секреции с жировой 
метаплазией секреторнмх клеток. Дифференцировка клеток начинается с 
центра и характеризуется прогрессивннм накоплением сальньис вези- 
кул. Это приводит к дезинтеграции клетки, ее ядра, разрмву клеточной 
оболочки и вьшелению секрета в сальньга канал. Стенка обвдего протока 
сальной железм по строению не отличается от эпидермиса, а в разветв- 
лениях протока отсутствуют роговой и зернистьгй слои. Сальнне железьг
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окружают волосянме фолликулн. Как правило, вокруг каждого фолли- 
кула имеется 6—8 сальньи желез, поэтому все участки волосяного пок- 
рова кожи в норме покрьггм сальной смазкой. Однако некоторне саль- 
нме железн расположенм изолированно и открнваются на поверхность 
кожи самостоятельньш внводньш протоком. Богато снабженм сальнм- 
ми железами, не связанньши с волосяннми фолликулами, участки кожи 
на лице, головке полового члена, в области крайней плоти и малнх поло- 
Bbix губ. Полностью отсутствуют сальнне железм на ладонях и подош- 
вах. Зачатки сальнмх желез вьшвляются у 2-3-недельного плода, гораз- 
до раньше, чем зачатки потовнх желез. Сальнне железн интенсивно 
функционируют еше до рождения ребенка, поэтому кожа новорожден- 
H bix покрмта сьфовидной смазкой (vernix caseosa). Сальнме железн 
у детей имеют более крупнме размерн, обильно расположенм на коже 
лица, спинм, волосистой части головм и в аногенитальной области. 
Секрет noTOBbix и сальньгх желез имеет сухцественное значение для физио- 
логических, иммунньгх и биохимических функций кожи.

Строение слизистой оболочки рта и губ значительно отличается от 
строения кожи, несмотря на одинаковне структурнме компонентм. Так, 
слизистая оболочка рта, как и кожа, состоит из трех отделов — эпителия, 
собственного слоя слизистой оболочки (lamina propria mucosae) и под- 
слизистой основм, соответствуюших эпидермису, дерме и подкожной 
жировой клетчатке кожного покрова.

Слизистую оболочку полости рта покрьшает многослойньга эпите- 
лий, но в отличие от эпителия кожи он имеет только два слоя — базаль- 
нмй и шиповатнй. Клетки базального слоя (str: germinativum) имеют ци- 
линдрическую форму, расположенм на базальной мембране 
палисадообразно. Возникаюшие при митозе клетки направляются 
вверх, в них накапливается гликоген, которнй не образуется в клетках 
базального слоя кожи.

Митотическая активность клеток слизистой оболочки полости рта 
вьюокая, поэтому время ее обновления составляет от 6 до 7 дней, про- 
цесс обновления в коже занимает 21-22 дня.

Соединительнотканная часть слизистой оболочки рта состоит из 
собственного слоя и подслизистой o c h o b w  (tela submucosa). Базальнне 
клетки эпителия граничат с lamina propria mucosae, которая содержит 
эластические, коллагеновне, преколлагеновме волокна, составляюшие 
основу собственного слоя слизистой оболочки и подслизистой. В соеди- 
нительнотканном слое слизистой оболочки рта сосредоточенм кровенос- 
Hbie и лимфатические сосудн, нервнме окончания и многочисленнме
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мелкие слюннь1е железн, секрет которьк подцерживает поверхность сли- 
зистой оболочки во влажном состоянии и обеспечивает их участие в пере- 
варивании пиодевого субстрата в полости рта.

Эпителиальнне клетки твердого нёба, язьжа, частично десен подвер- 
гаются ороговению у здоровьи людей, что не свойственно остальньгм 
участкам слизистой оболочки рта.

В подслизистой основе, образованной петлистой сетью коллагено- 
вьи и эластических волокон, располагаются глубокая сосудистая сеть, 
клеточнне элементм (лимфоцитн, плазматические клетки, образуюгцие 
иммуноглобулинм), множественнне клубочки глубоко залегаювдих 
мелких слюннмх желез. Подслизистьш слой хорошо вмражен в тех 
участках, где слизистая оболочка неплотно прикреплена к подлежашим 
тканям, например, в дне полости рта. Вместе с тем подслизистая основа 
полностью отсутствует на деснах и в области твердого нёба.

Губи состоят из мовдного слоя круговмх мьгшц, покрмтьгх снаружи 
кожей, плотно соединенной с ммшечннм слоем. В губе различают три 
части: кожную, промежуточную, или красную кайму, и слизистую. 
Красная кайма имеет переходное строение от кожи к слизистой оболоч- 
ке, сальнне железм в ней сохраняются только в углах рта. На красной 
кайме губ не происходит полного ороговения, поверхностннй слой эпи- 
телия пропитан элеидином, что придает ему прозрачность. Типичньга 
роговой слой, а также блестявдий и зернистьгй на красной кайме губм 
отсутствуют.

На красной кайме губ различают наружную и внутреннюю зоньг. Эпи- 
телий наружной зонн сохраняет видоизмененннй роговой слой, а внут- 
ренняя зона, переходяшая в слизистую оболочку губн (зона Клейна), 
имеет ядра в наружном слое эпителия и очень удлиненньге дермальньге 
сосочки. Нервньгй рецепторнмй аппарат слизистой оболочки рта, губ, 
десен и язнка обеспечивается тройничньш, лидевьш, язьжоглоточньш 
и подъязьгчньш нервами.

Кровеносная и лимфатическая системь1 обильно представленм капил- 
лярами, венулами и лимфатической сетью на всем протяжении слизис- 
тьк оболочек рта, язнка, красной каймн губ. Лимфатическая сеть осо- 
бенно густо расположена в миндалинах и корне язнка, где образуются 
лимфоэпителиальнне возвмшения вмсотой до 5 мм, назмваемне крип- 
тами. Из лимфоидной ткани на поверхность слизистой оболочки могут 
вькодить лимфоцитм, входяшие в состав слюнь!.

Слюнние желези. В полости рта имеется множество слюнньи желез, 
которне подразделяют на большие и малне. К большим слюнньш желе-
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зам относятся околоушнме, поднижнечелюстньге и подъязьгчньге, рас- 
положенньге вне полости рта и имеюшие длиннне вьшодньге протоки. 
Малне слюннне железм гетерогеннне, подразделяются на губнне, шеч- 
нне, нёбние и язьгчнне.

2. OCHOBHblE ФУНКЦИИ КОЖИ
Кожа является наружнмм покровом организма и осушествляет сложньш 
комплекс физиологических функций. Она активно участвует в процессе 
обмена вешеств, особенно водном, минеральном, жировом, углеводном, 
витаминном и энергетическом. Кожа является огромньш депо углеводов, 
токсинов, циркулируюших иммуннмх комплексов, антигенов, антител 
и других продуктов обхцего и тканевого обмена. Участвуя во всех жиз- 
неннмх процессах организма, кожа вьгполняет ряд важньгх специальньк 
функций: иммунную, зашитную, секреторную, рецепторную и др.

Кожа — иммуннмй орган. Здоровая кожа и неповрежденнме слизис- 
тне оболочки являются барьером для большинства микроорганизмов, за 
исключением обладаюших специальньш аппаратом пенетрации. Эта за- 
шитная функция кожи объяснялась раньше только механическими фак- 
торами — роговьш слоем, водно-липидной мантией, внсокой эластич- 
ностью и подкожной жировой клетчаткой. Однако в настояадее время 
имеются сведения об иммунной активности основнмх структур кожи, 
реализуювдих иммунннй ответ: эпидермиса, дермм и подкожной жиро- 
вой клетчатки.

В связи с тем, что Т-лимфоцитм являются основньш элементом 
иммунной системн, доказано анатомическое, молекулярное и функцио- 
нальное сходство кератиноцитов эпидермиса с эпителиальнмми клетками 
вилочковой железм. К ним относятся эпидермальньш тимоцитакгиви- 
руюший фактор (ЭТАФ), интерлейкинм-1, 2 (факторн Т-клеточного 
роста), интерлейкин-3 (фактор пролиферации и дегрануляции тучньис 
клеток), активирукиций натуральнме киллерн (ФАНК), эпидермаль- 
ньш фактор активности гранулоцитов. Кроме них, кератиноцитм про- 
дуцируют ряд неспецифических медиаторов, биологически активннх 
факторов, участвуюших в иммунннх и воспалительннх реакдиях кожи. 
Среди них наиболее изучень1 метаболитн жирннх кислот (простаглан- 
динн, лейкотриенн, гидроксидм жирньк кислот), активатор и ингиби- 
тор плазминогена.

Кератиноцитн способствуют созреванию Т-лимфоцитов путем воз- 
действия дезоксинуклеотидилтрансферазь!. Эпидермальнме клетки
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способнн индуцировать экспрессию этого фермента, так же как и секре- 
цию тимопоэтина в процессе Т-лимфоцитарной дифференциации. Важ- 
ная роль эпидермальнмх клеток в иммуннмх процессах в коже подтвер- 
ждается также их способностью экспрессировать на своей поверхности 
иммуноассоциативнме антигенн (HLA—DR). Некоторме исследователи 
полагают, что эти рецепторм облегчают миграцию белмх отростчатьк 
эпидермоцитов в кожу, другие считают, что с их помоицью кератиноцитм 
могут представлять антиген и непосредственно взаимодействовать 
с лимфоцитами.

Сходство кератиноцитов с эпителиальньши клетками тимуса подт- 
верждается обшими гетероантигенами, обнаруженньши в базальнмх 
клетках эпидермиса и гормональном эпителии тимуса. Обшие 
морфологические чертьг этих органов бьши установлень1 в процессе 
культивирования эпителия тимуса. Оказалось, что клетки тимуса при 
культивировании в среде превравдаются в типичнме кератиноцитн эгш- 
дермиса. В дальнейшем в рецепторах телец вилочковой железн (телец 
Гассаля) обнаружен антиген, характернмй для клеток базального слоя 
эпидермиса. В более глубоких структурах телец вилочковой желези вмяв- 
ленн антигенм свойственньге шиповатому, зернистому и роговому сло- 
ям эпидермиса, что позволяет рассматривать эпидермис как орган, 
функционально сходньш с вилочковой железой.

В дерме иммунная активность обусловлена лимфоцитами вокруг 
посткапиллярних венул поверхностного сосудистого сплетения и при- 
датков кожи. Иммуноморфологическими методами установлено, что 
Т-лимфоцитн составляют 90% всех лимфоцитов кожи и располагаются 
преимушественно в эпидермисе и верхних слоях дермм. В-лимфоцитм 
обнаруживаются в средних и глубоких слоях дермн. Лимфоцитм пери- 
васкулярнмх участков состоят почти из одинакового количества хелпе- 
ров и супрессоров, а хелперно-супрессорньш индекс равен 0,93—0,96. 
Большинство этих клеток находится в активированной форме, что под- 
тверждается обнаружением на их поверхности иммуноассоциативннх 
антигенов (HLA—DR) и рецепторов интерлейкина-2.

В развитии и формировании иммунннх реакций кожи значительную 
роль играют эндотелиальнме клетки посткапиллярнмх венул верхнего 
сосудистого сплетения и макрофагальная система. Макрофагальная 
система представлена в дерме и подкожной жировой клетчатке фибро- 
бластами, фагоцитируювдими макрофагами (гистиоцитами), дендрити- 
ческими клетками. Морфологически дифференцированнмй тканевой 
гистиоцит представляет отростчатую клетку с большим количеством
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микроворсинок. Гистиоцитм содержат в цитоплазме РНК и ферментм. 
На поверхности гистиоцитов, как и всех макрофагов, имеются рецепторм 
к СЗ и Ғс-фрагменту lgG. Макрофагальная система кожи включает и туч- 
нме клетки, участвуювдие в мифации Т-лимфоцитов, в реакциях анти- 
ген-антитело по типу гиперчувствительности немедленного типа. В реа- 
лизации иммуннмх процессов в коже участвуют также мигрируютие 
в кожу клетки крови (моноцитм, эозинофильг, нейтрофилм, базофилн, 
эритроцитн), осушествляюшие различнме иммунньге функции, осно- 
вой котормх является взаимодействие Т-лимфоцитов с неспецифичес- 
кими факторами зашитм.

Иммунную функцию внполняют и белме отростчатьге эпидермоци- 
T w, представляюшие собой измененную разновидность популяции тка- 
невмх макрофагов. Так же как тучнме клетки, фиброцитн и макрофаги, 
эти клетки не обладают иммунной специфичностью, но при активации 
антигенами или цитокинами проявляют физиологическую активность 
с вьшелением биологически активнмх вевдеств.

Зашцтная функция. Барьернне свойства кожи как органа механичес- 
кой зашитм обеспечиваются значительннм электросопротивлением, 
прочностью коллагеновьи и эластических волокон, упругой подкожной 
жировой клетчаткой. От вмснхания кожу предохраняют компактньш 
роговой слой и водно-липидная мантия, находяшаяся на поверхности 
кожного покрова. Роговой слой устойчив в отношении многих химичес- 
ких и физических повреждаювдих воздействий.

Очень важна зашитная функция кожи в отношении микробной 
флорьь Этому способствуют отторжение ороговевшего эпителия и вьше- 
ления сальньгх и потовмх желез. Кроме того, кожа обладает стерилизую- 
шими свойствами из-за кислой реакции водно-липидной пленки, которая 
одновременно тормозит абсорбцию чужеродннх вешеств. Одновремен- 
но водно-липидная мантия кожи препятствует проникновению микро- 
организмов, а содержашиеся в ней низкомолекулярнме жирнме кислотн 
угнетаюше действуют на рост патогенной флорм («собственньш стери- 
лизатор»).

Хлоридм присутствуют в коже в значительном количестве, более чем 
в 2 раза превмшаюшем содержание этого аниона в мьшечной ткани. 
Полагают, что это является средством завдитн от патогенньгх микроорга- 
низмов. В присутствии миелопероксидазн, локализованной в азурофиль- 
Hbix фанулах нейтрофилов и моноцитов, из хлора и перекиси водорода 
образуется гипохлорит, разрушаюший структуру микробной мембранм, 
что ведет к гибели организма.
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Завдитная функция кожи осувдествляется также протеогликанами, 
которме состоят из полисахаридов (95%) и белковьи (5%) единиц. Эти 
полианионм, имеюшие очень большие размерьг, связмвают воду и кати- 
онн, образуя основное вешество соединительной ткани. Протеогли- 
канн действуют как молекулярное сито для вешеств, диффундируюицих 
в экстрацеллюлярной матрице: малме молекули проникают через сетку, 
а большие задерживаются.

Слизистая оболочка рта, строение которой сходно со строением кожи, 
также вьтолняет зашитнме функции, хотя и в меньшей степени. Этому 
способствует постоянное смачивание слизистой оболочки рта слюной, 
что приводит к ее перенасьпцению водой, уменьшению пропотевания 
интерстициальной жидкости и тем самьш затрудняет проникновение 
микробной флорн и инородньи вешеств. Бактерициднме свойства лизо- 
цима, содержавдегося в слюне, усиливают зашитную роль слизистой 
оболочки полости рта.

Под влиянием вьгсокоэнергетических ультрафиолетовмх лучей солн- 
ца в коже образуются свободнме радикалн. Такие молекулн легко всту- 
пают в химические реакции, в том числе цешше. Нарушение функции 
биологических мембран, построенннх преимушественно из белков 
и липидов, является одним из важнейших биологических эффектов 
ультрафиолетовнх лучей. Зашита организма от повреждаюшего 
действия ультрафиолетовьгх лучей солнца, лежавдих за пределами види- 
мого человеческим глазом света (менее 400 нм), осувдествляется при по- 
моади нескольких механизмов. В коже утолшается роговой слой, усили- 
вается пигментация кожи, уроканиновая кислота переходит из 
транс-изомера в цис-изомер, мобилизуются ферментнне и нефермент- 
нне системн антирадикальной завдитн. Экранируюший слой пигмента 
либо поглошает свет всех длин волн, либо отфильтровмвает особо опас- 
нне лучи. Меланин, в частности, поглошает видимнй свет и ультрафи- 
олетовне лучи во всем диапазоне.

Чем больше меланина в коже, тем полнее он осувдествляет завдиту 
от вредньгх для организма лучей. В коже происходит бнстрое обновле- 
ние меланина, котормй теряется при слувдивании эпидермиса, а затем 
вновь синтезируется меланобластами. На синтез меланина влияет гор- 
мон гипозиза (меланинстимулируювдий гормон), важную роль играет 
тирозиназа, катализируювдая окисление тирозина, и доксифенилала- 
нин (ДОФА). Биохимические механизмн антиоксидантной зашитн 
обеспечивают ингибирование свободнорадикальньге реакций на стади- 
ях инициирования, разветвления и обрьтва цепей окисления.
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Секреторная функция. Эта функция осутествляется в результате 
секреторной деятельности кератиноцитов, иммунорегуляторннх кле- 
ток, а также функциональной деятельности сальньк и потовьгх желез.

Образование кератина — основного белка эпидермиса — является 
сложньш секреторньш процессом, он осухцествляется кератиноцитами. 
Начальньш этап протекает в клетках базального слоя, где фибриллн кера- 
тина появляются в виде тонофиламентов. В клетках шиповатого слоя 
белок тонофиламентов преврашается в ot-кератин, подобньш прекера- 
тину — актомиозину.

Более специфические структурм наблюдаются в клетках зернистого 
слоя. В них появляются кератогиалиновме гранулм, которне содержат 
фибриллн. Фибриллм преврашаются в элеидин, а затем в нити керати- 
на, составляювдего основу клеток рогового слоя. По мере продвижения 
клеток из базального слоя в верхние слои эпидермиса ядра и другие кле- 
точнме органеллм кератинизируются в тонофиламентм, поэтапно фор- 
мируюицие белок протоплазмм в кератин.

Рост и размножение клеток эпидермиса в обнчньгх физиологических 
условиях находятся под влиянием сложннх взаимоконкурируювдих 
внеклеточнмх и внутриклеточньк факторов. К внутриклеточньш меди- 
аторам, опосредуювдим действие гормонов и других биологически актив- 
Hbix вешеств на клеточньш митоз, относятся циклические нуклеотидьг, 
простагландинм, кейлонь1, лейкотриенм, интерлейкинн (особенно ИЛ-1 
и ИЛ-2) и ионн кальция, которне влияют на активность фосфодиэсте- 
разн и на соотношение цАМФ и цГМФ. Сухцественно влияет на внут- 
риклеточное управление митозом эпидермальннй фактор роста. Этот 
полипептид оказнвает гиперпластическое действие на эпителиальнне 
ткани. Его акгивность зависит от функции гипофизарно-надпочечни- 
ковой системм.

Таким образом, состояние сложной физиологической системм — 
кортикостероиднне гормонм и адреналин в кооперации с внутриклеточ- 
ньши медиаторами, включая фосфодиэстеразу, аденилатциклазу, цАМФ 
и цГМФ — обусловливает активность эпидермального фактора роста и 
его влияние на секрецию кератина эпидермоцитами. Важную роль в 
осушествлении секреторной функции кожи играют сальнне и потовью 
железн.

Сальнне железм вьфабатавают кожное сало, состояшее из жирньгх 
кислот, эфиров холестерина, алифатических алкоголей, небольшого ко- 
личества углеводородов, свободного холестерина, глицерина и небольшо- 
го количества азотистнх и фосфатнмх соединений. В сальньш железах
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секрет находится в жидком или полужидком состоянии. Вьшеляясь на 
поверхность кожи и смешиваясь с потом, кожное сало образует водно- 
липидную мантию. Она завдивдает кожу, обладает бактерицидной и фун- 
гистатической активностью. Полагают, что стерилизуюшее действие 
кожного сала обусловлено содержанием в нем свободньк жирньгс кис- 
лот. Помимо секреторной, сальнне железн вьшолняют и экскреторную 
функцию. С кожньш салом вьвделяются токсичнне вевдества, образую- 
шиеся в кишечнике, среднемолекулярньге пептидн, а также многие ле- 
карственнне вевдества — йод, бром, антипирин, салициловая кислота, 
эфедрин и др.

Количество образуювдегося кожного сала различно у каждого чело- 
века, оно неравномерно на различньгх участках кожного покрова. Так, 
наибольшее количество кожного сала вьгделяется на коже волосистой 
части головн, лба, в области шек, носа (до 1000 сальнмх желез на 1 см2), 
в центральной части груди, межлопаточной области, верхней части 
спинн и области промежности. На функцию сальньгх желез оказнвают 
регулируюшее влияние эндокринная и нервная системьь Тестостерон 
и родственнме ему субстанции стимулируют, а эстрогенм подавляют 
секрецию кожного сала.

Пот, секретируеммй эккринньши потовьши железами, имеет слабо- 
кислую реакцию. Помимо водм, в нем содержится небольшое количество 
растворенннх неорганических (сульфатьг, фосфатм, хлорид натрия, 
хлорид калия) и органических (мочевина, мочевая кислота, аммиак, 
аминокислотм, креатинин и др.) вешеств.

Химический состав пота непостоянен и может меняться в зависи- 
мости от количества вьтитой жидкости, эмоциональнмх на1рузок, под- 
вижности, обгцего состояния организма, температурн окружаювдей 
средм, а также зависит от топографии потовмх желез. Пот со лба содер- 
жит в 6—7 раз больше железа, чем пот с кожи рук или ног. Содержание 
хлоридов в поте зависит от скорости потоотделения, интенсивности 
метаболизма, температурм кожи и возраста человека. С потом могут вм- 
водиться из организма и лекарственнне вевдества — йод, хинин, анти- 
биотики. В среднем за сутки вьшеляется 750—1000 мл пота, но в услови- 
ях внсоких температур может внводиться несколько литров пота. 
В регуляции деятельности потовнх желез ведувдая роль принадлежит 
центральной и вегетативной нервной системе. Основньш стимулятором 
деятельности этих желез является повншение внешней температурм.

Экскреторная функция кожи сочетается с секреторной. Помимо вьг- 
деления сальньши и потовьши железами органических и неорганичес-
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кмх вешеств, продуктов минерального обмена, из организма удаляются 
углеводм, витаминм, гормонм, ферментн, микроэлементн и значитель- 
ное количество водм. Пот вмделяется постоянно и непрермвно. Разли- 
чают невидимое потоотделение в виде perspiratio insensibilis и профузное, 
наступаювдее при повншенной теплорегуляции.

Функция апокриннмх желез связана с деятельностью половнх желез. 
Они начинают функционировать с наступлением пубертатного периода 
и прекрашают свою функцию в климактерическом периоде. Апокрин- 
нме железм, так же как сальньге и потовме, реагируют на эмоциональ- 
нме, эндокриннне дисфункции, стрессовме ситуации и изменение теп- 
лового режима.

Дьисательная ирезорбционная функции. Резорбционнме свойства кожи 
зависят от функциональной активности сально-волосянмх фолликулов, 
состояния водно-жировой мантии, прочности рогового слоя. Поверх- 
ность ладоней и подошв имеет слабую резорбционную способность 
в результате физиологического гиперкератоза. В местах обильного рас- 
положения сальнмх и потовмх желез, слабо вьфаженного рогового 
слоя резорбционнне свойства кожи усиленн: всасмваются лекарствен- 
H w e средства, растворимме в жирах, — йод, фенол, пирогаллол, резор- 
цин, салициловая кислота, борная кислота и др. При воспалительнмх 
изменениях в коже резорбционнне процессн активизируются, поэтому 
лекарственнне препаратн для наружного применения не должнн превн- 
шать терапевтических концентраций. Участие кожи в дмхании, т.е. пог- 
лошении кислорода и вьгделении углекислого газа, незначительно. Кожа 
погловдает 1/180 кислорода и вьвделяет 1/90 легочного обмена углекис- 
лого газа.

Терморегуляторная функция. Адаптационнме механизмн, иодцержи- 
ваюшие постоянство температурм тела, разнообразнн. Помимо пони- 
женной теплопроводности рогового слоя эпидермиса, сушественное 
значение имеют волокнистне субстанции дермн и подкожная жировая 
клетчатка. Еше более значительное влияние натерморегуляцию оказмвают 
состояние крово- и лимфообрахцения и вмделительная способность 
сальннх и потовмх желез.

Потовме железн, продуцируюшие пот, охлаждают кожу путем его ис- 
парения для поддержания постоянной температурм тела. Испарение по- 
та — процесс энергоемкий: на испарение 1 л требуется 2400 кДж, что 
соответствует1 / 3 всего тепла, вмрабатмваемого в условиях покоя за цельш 
день. Активность потовмх желез регулируется главньш образом темпе- 
ратурньш фактором в коже туловиша, тмльной поверхности кистей,
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разгибательной поверхности предплечий и плеч, шеи, лба, носогубньгх 
складок. Теплоотдача путем теплоизлучения и испарения повмшена при 
вегетодистонических и дисциркуляторньк нарушениях.

Обменная функция. Роль кожи в обмене вевдеств особенно значительна 
из-за ее депонируювдей способности. Гидрофильность соединительно- 
тканньк клеток, эластических, коллагеновьхх и аргирофйльньгх волокон, 
подкожной жировой клетчатки обусловливает задержку внутриклеточ- 
ной и внеклеточной жидкости и минеральнмх вевдеств, витаминов, 
микроэлементов. В коже депонируются углеводм, холестерин, йод, 
бром, аминокислотн, желчнне кислотн и шлаки, образуювдиеся в про- 
цессе перекисного окисления липидов. В связи с этим задолго до обвдих 
обменнмх нарушений в коже возникает ряд патологических процессов 
в виде упорного зуда при нарушении функции печени или упорньис пио- 
генньк элементов при скрьггом сахарном диабете.

Многие химические ветества, проникшие в роговой слой, остаются 
в нем надолго. Введение с помовдью перкутанного ионофореза предни- 
золона, меченного радионуклидом, позволяло обнаруживать препарат 
даже через 2 нед после локального ионофореза, а при приеме внутрь он 
обнаруживается только в течение 24 ч.

Витаминм оказнвают большое влияние на состояние кожи. В част- 
ности, витаминм группм В, поддерживаювдие нормальное течение 
окислительно-восстановительньи процессов, витамин РР (никотиновая 
кислота), способствуютий вьтедению метаболитов и детоксикации, ви- 
таминм А, Е, D, являясь антиинфекционньши факторами, акгивизируют 
белковьш обмен, нормализуют процесс кератопластики в эпидермисе, 
способствуют регенерации эпителия при воспалительньи процессах.

Рецепторная функция. Кожа не только зашшцает организм от разно- 
образнмх воздействий, но и является мультифакторньш анализатором, 
так как представляет собой обширное рецепторное поле. Рецепторнне 
функдии кожи обеспечиваются множеством разнообразннх чувстви- 
тельннх нервньхх окончаний и сенсорньк телец, рассредоточеннмх по 
всему кожному покрову неравномерно. Сувдествует тактильная (чувство 
осязания и давления), болевая и температурная (чувство холода и тепла) 
кожная чувствительность. Тактильная чувствительность наиболее свой- 
ственна коже концевнх фаланг пальцев кисти, коже в крупньгх складках 
и на слизистой оболочке язмка. Такая чувствительность включает 
ошушения плотности, мягкости и других особенностей консистенции 
предметов. Воспринимаюшие холод и тепло нервнме образования 
(предполагают, что это тельца Руффини и колбн Краузе) расположеньт
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в коже неравномерно, поэтому восприятие тепла и холода различно на 
отдельнмх участках кожного покрова.

Слизистая оболочка рта также богата разнообразньши нервньши 
окончаниями, воспринимаютими тепло, холод, боль и прикосновение. 
Однако в отличие от кожи более вмражена чувствительность всех видов 
на менее интенсивнме раздражители.

Рецепторное поле кожи функционально взаимодействует с цент- 
ральной и вегетативной нервной системой, постоянно участвует в дер- 
монейротропнмх, дермовисцеральннх связях. Кожа непрернвно реаги- 
рует на разнообразнне раздражения, поступаюхцие из окружаюшей 
средм, а также их ЦНС и внутренних органов. Логично представить, что 
кожа является как бм экраном, на котором проецируются функцио- 
нальнме и органические изменения деятельности внутренних органов, 
ЦНС, эндокринной и иммунной систем. Нередко даже при небольшом 
расстройстве деятельности организма и его отдельнмх функций и систем 
в коже возникают изменения, иногда позволяюшие с уверенностью 
предположить ту или иную висцеральную или эндокринную патологию.

Периферические пути проведения боли и зуда (близость этих ошу- 
шений позволяет объединить их термином «ноцицепция») большинство 
авторов связьшают с волокнами афферентнмх нервов.

3. ОБ1ДИЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ 
И ПАТОГЕНЕЗЕ КОЖНЬ1Х БОЛЕЗНЕЙ

Этиологая — причина, которая вмзвала болезнь, патогенез — механизм 
возникновения и развития болезни, а также пути распространения болез- 
ненного процесса, саногенез — механизмм завдитм организма от болезни.

К развитию заболеваний кожи может приводить множество причин. 
Иногда эти причинн (факторм) следует отнести к безусловнмм раздра- 
жителям, так как их воздействие всегда и у всех вмзнвает определенную 
реакцию кожнмх покровов на повреждаюшее действие раздражителя. 
Примерами таких раздражителей могут служить концентрированнме 
растворь1 кислот и оделочей, приводяшие к развитаю химического ожога, 
воздействие больших доз лучистой энергии, радиации, рентгеновских 
лучей, вьгзмваювдих специфические поражения кожи, действие внсо- 
ких (термические ожоги) или низких температур (отморожение) и т.д.

Однако в большинстве случаев для развития кожной болезни необ- 
ходимо сочетание нескольких причин. Так, например, микробнме ассо-
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циации, в частности стафилококки, постоянно находятся на поверхнос- 
ти кожного покрова. В некотормх случаях штаммн стафилококков весь- 
ма вирулентнм. Несмотря на это, для развития пиодермии необходимн 
дополнительнне факторм, например, нарушение зашитнмх свойств 
кожи (изменения в водно-липидной мантии, микротравмм), или реак- 
тивной способности организма вследствие иммунодефицита, гиповита- 
миноза, диабета и др.

Деление этиологических факторов кожньис болезней на экзогеннне 
и эндогеннью следует признать до известной степени условньш. Эндоген- 
нне факторм снижают физиологические зашитньге механизмн организ- 
ма и этим самьш создают как бм фон («предрасположение»), на котором 
происходит развитие болезней кожи.

Состояние организма человека во многом зависит от социально-бьгго- 
вьгх условий жизни и труда, что позволяет говорить о болезни как о соци- 
альном явлении.

К экзогеннмм этиологическим факторам кожнмх болезней относят 
физические, химические, бактериальнме раздражители, а также расти- 
тельнмхи животньгх паразитов.

Среди физических экзогенньис этиологических факторов различают 
механические раздражители, термические травмм, действие лучистой 
энергии. Длительное давление, трение, ушибн и другие механические 
воздействия могут внзвать воспалительньш процесс различной интен- 
сивности, кровоизлияния, способствовать образованию мозоли, омозо- 
лелости. К термическим факторам относят действие на кожу низких или 
вмсоких температур, вследствие чего могут развиться ознобления, отмо- 
рожения, ожоги и т.п. Лучистая энергия (в частности, ультрафиолетовне 
и рентгеновские лучи, ионизируютая радиация и пр.) может при воз- 
действии на кожу приводить не только к дерматитам, но и к тяжельш 
дистрофическим изменениям с омертвением участков кожи, которне 
очень плохо заживают.

Химические факторм, способньк внзьгаать дерматоз, чрезвьпайно раз- 
нообразньь Они могут встречаться на производствах (профессиональнме 
химические раздражители), в бмту или бьггь представленм в виде различ- 
ньк лекарственньк вецеств. Разнообразнн также патологические изме- 
ненил кожи, внзваннне химическими раздражителями.

В патогенезе развития дерматозов, вмзванннх этими агентами, боль- 
шая роль принадлежит сенсибилизации организма, его аллергическому 
состоянию, что порой вносит значительнне трудности в трактовку пато- 
генеза конкретного случая.
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Бактериальвме факторм. Патогеннме микроорганизмн служат при- 
чиной гнойничковьгх заболеваний, туберкулеза кожи, лепрн, простей- 
шие — лейшманиоза и др.; вирусм внзмвают пузмрьковьш и опоясмва- 
юший лишай, бородавки, остроконечнме кондиломн, контагиозньш 
моллюск.

Патогеннме грибм внзьшают различнме кератомикозм, дерматоми- 
козь1 и глубокие микозн.

Животнме паразитм (чесоточньш клеш, личинки овода) могут про- 
никнуть в кожу и развиваться в ней или укусами (блохи, вши, клопн, 
комарм, клеоди) внзнвать зуд, что способствует расчесам и возникнове- 
нию пиодермий.

Значительно более разнообразнм эндогеннме этиологические факторн. 
К ним относятся заболевания внутренних органов, особенно печени, желу- 
дочно-кишечного тракта, нарушения обмена вевдеств, эндокринной и нерв- 
ной систем, гемопоэза, сосудистой системм, генетические факторм и др.

Заболевания внутренних органов могут вмзвать патологические 
изменения кожи и слизистой оболочки рта в результате интоксикаций, 
нарушения обмена вевдеств, а также рефлекторно. Кроме того, патоло- 
гия внутренних органов нередко способствует формированию аллерги- 
ческого состояния, лежашего в основе патогенеза многих дерматозов.

Нарушения обмена, особенно углеводного, липндного, минерального 
и водного, приводят к соответствуютим нарушениям в коже. Эти нару- 
шения становятся причиной или одним из патогенетических механиз- 
мов ряда дерматозов. Так, например, гипергликемия может привести 
к фурункулезу, кожному зуду, нарушение липидного обмена лежит в ос- 
нове возникновения ксантомн. Немаловажное значение в патогенезе 
многих кожньос болезней имеют гипо- и авитаминозм, особенно связан- 
нне с витаминами А, С, РР, Р, группн В и др. Например, при недостатке 
витамина А возникает фринодерма, при недостатке никотиновой кис- 
лотм — пеллагра и др.

Иногда кожное заболевание становится результатом переноса патоген- 
ньн элементов в кожу гематогенньии или лимфогенннм путем, что носит 
название метастазирования и может наблюдаться при злокачественнмх 
опухолях и туберкулезе. Патологический процесс может раслространять- 
ся на кожу с подлежацих органов «по продолжению» (per continuitatem), 
что встречается, например, при туберкулезном поражении лимфатических 
узлов.

В отечественной дерматологии еше со времен А.Г. Полотебнова посто- 
янно указьшалось на роль психогенньк факторов в возникновении многих
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заболеваний кожи. Эмоциональние воздействия приводят к внсвобож- 
дению ацетилхолина — химического передатчика (медиатора) нервного 
возбуждения на всех уровнях и во всех отделах нервной системн.

Органические заболевания центральной и периферической нервной 
системн также могут приводить к различньш болезням кожи. Так, пер- 
форированнме язвн могут возникать, например, при сирингомиелии, 
спинной сухотке, алкогольнь1х невритах и т.п., трофические язвн — при 
повреждении седалихцного и других нервов.

Нередко удается установить связь между возникновением дермато- 
зов и нарушениями функции желез внутренней секреции. Классически- 
ми примерами являются микседема кожи у больньис с заболеваниями 
шитовидной железн, бронзовая окраска кожи при болезни Апдисона, 
вульгарнне угри при нарушении функции половьга желез и др.

Возникновение и течение ряда заболеваний зависят от менструаль- 
ного цикла, беременности (рецидивирукмций герпес во время менструации, 
климактерический гингивит и др.).

В основе некоторьн дерматозов лежат нарушения в системе кроветво- 
рения. Так, специфические и неспецифические изменения кожи и сли- 
зистой оболочки рта нередко возникают у больннх лейкозами, 
лимфо-гранулематозом идр.

В этиологии и патогенезе ряда дерматозов определенная роль принадле- 
жит иммунологическим изменениям. Это прежде всего касается аллергии 
и аутоиммуннмх процессов. Некоторне дерматозн неаллергического 
генеза сопровождаются активацией или, наоборот, угнетением клеточ- 
ного и гуморального иммунитета.

Аллергия, обусловливаютая возникновение ряда дерматозов или спо- 
собствуюшая этому, развивается в результате повторного контакта с соот- 
ветствуюшим аллергеном. Трудно перечислить все аллергенм, которне 
могут стать причиной кожньн заболеваний. Наиболее часто это пивде- 
вне аллергенм и лекарственнме средства, несколько реже — некото- 
pwe металлн (например, хром, никель), растения, косметика, краски, 
лаки и др.

Сушественную роль в патогенезе кожньис заболеваний играет очаго- 
вая инфекция: хронический тонзиллит, гайморит, кариознне зубн и др. 
Очаговая инфекция может, во-первьк, внзнвать сенсибилизацию орга- 
низма, а во-вторнх, приводить к снижению реактивности организма, 
включая угнетение гуморального иммунитета, путем создания иммуно- 
дефицита. Установлена роль очаговой инфекции в патогенезе крапив- 
ницн, экссудативной эритемн, псориаза, красной волчанки и др.
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Определенное значение в возникновении ряда кожнмх заболеваний 
принадлежит генетическому фактору. Роль наследственности особенно 
четко проявляется при ихтиозе, пигментной ксеродерме, буллезном 
эпидермолизе, кератодермии, атопическом дерматите, псориазе и др.

От наследственннх, точнее, генетически обусловленнмх болезней 
следует отличать врожденнне заболевания кожи как результат внутри- 
утробной патологии плода. Они могут также становиться следствием 
внутриутробного проникновения инфекции. Такие болезни по наслед- 
ству не передаются.

Кожньге заболевания могут возникнуть из-за метастазирования в кожу 
патогенного фактора, например, туберкулезной микобактерии из легких, 
кишечника, почек (лихеноидньш туберкулез кожи, папулонекротичес- 
кий туберкулез кожи, уплотненная эритема Базена). Возможен переход 
патологического продесса на кожу с пораженнмх подлежаших органов 
или тканей, например, при скрофулодерме — одной из форм туберкуле- 
за кожи.

Однако этиология и патогенез многих дерматозов до настояшего вре- 
мени окончательно не установленьь

Таким образом, кожнме болезни нередко обусловливаются рядом 
неблагоприятньгх воздействий, которне могли исподволь влиять на орга- 
низм многие годм, подготавливая «почву» для развития болезни. Для ее 
окончательного проявления достаточно какого-нибудь незначительно- 
го случайного повода.

Этиологические фактори заболеваний кожи следует разделить на 
3 группи. 1-ю группу составляют изменения внутренних органов, нервной 
системь1, которме непосредственно ведут к возникновению дерматоза, нап- 
ример, нарушения обмена, обусловливаюидае кальциноз или ксантоматоз 
кожи; патология органов кроветворения, связанная с лейкемическими вмсм- 
паниями и др., генетические изменения, ведутие к врожденнь1м заболева- 
ниям, например, ихтиоз, изменение шитовидной железм, вмзмваювдее мик- 
седему кожи, и др.

2-ю группу составляют факторм риска, т.е. фактори, вмзмвакицие из- 
менения внутренних органов, обмена вепдеств, нервной системм, а также 
генетические факторн, создаюшие предрасположение - фон для развития 
заболевания. Эта группа весьма обширна и разнообразна, она вюпочает 
заболевания внутренних органов, нервной, эндокринной и кровенос- 
ной систем, нарушения обмена вевдеств, очаговую инфекцию, влияние 
лекарственньи средств, различньгх химических сенсибилизаторов, нас- 
ледственность, стресс и др.
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3-ю группу объединяют так назьшаемне разрешаницие факторм, среди 
котормх на первое место следует поставить стресс. Это формирует пред- 
посьтки для заболевания или реализации дерматоза. Со стрессом дер- 
матологические больнне очень часто связмвают начало заболевания 
и/или его обострение и часто указнвают на психогеннне факторм как 
на основную причину болезни.

Наследственнью или генетические предпосьшки также создают воз- 
можность развития кожного заболевания.

Наследственная предрасположенность человека к тому или иному забо- 
леванию, в частности дерматозу, подразумевает, что от родителей детям 
передаются особенности обмена вевдеств, внутриклеточньгх биохимичес- 
ких реакций и другие признаки, которме делают их похожими как внешне, 
так и внутренне, включая реакцию на раздражение и др. Эта схожесть 
предполагает и одинаковую склонность организма детей и их родите- 
лей к тем или иньш заболеваниям. Однако эта склонность реализуется 
в болезнь далеко не всегда, что зависит от дополнительного действия 
факторов, усугубляювдих эту предрасположенность. Это объясняет, 
почему не всегда дети и родители болеют одними и теми же заболева- 
ниями.

Патогенез заболеваний кожи сложен и разнообразен. Помимо нерв- 
ннх и наследственнмх (генетическая предрасположенность и генети- 
ческая обусловленность) механизмов, в патогенезе многих дерматозов 
важная роль принадлежит изменениям естественной реактивности орга- 
низма и изменениям в системе иммунитета. Так, в патогенезе экземн, 
аллергических дерматитов, крапивницн и др. ведутцая роль принадле- 
жит аллергии, при красной волчанке, пузмрчатке, склеродермии, дер- 
матомиозите — аутоиммунньш процессам. Ряд дерматозов проявляется 
вторичньш клеточньш иммунодефицитом и др.

Сенсибилизацию обеспечивают аллергенн, действуювдие непосред- 
ственно на кожу контактньш путем или попавшие в организм с пишей, 
лекарственньши средствами, химическими вевдествами. Аллергию мо- 
гут вмзмвать инфекционнне агентн (инфекционная или бактериальная 
аллергия) в очагах хронической инфекции, а также при обвдих инфек- 
ционньи заболеваниях. В третьих случаях к появлению ряда дерматозов 
приводят аутоаллергические процессн. Все эти формн могут сочетаться.

Кожа может вовлекаться в патологический процесс при развитии 
системннх заболеваний (коллагенозм, иммунобластозн и др.). Наруше- 
ния кровообрашения и лимфообрашения могут приводить к возник- 
новению акроцианоза, слоновости, симптомов асфиксии, болезни сосу-
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дистмх стенок (например, облитерируюший эндартериит) — к гангрене 
кожи, развитаю язв нижних конечностей.

Разнообразнне обтие (скарлатина, корь и др.) и хронические (тубер- 
кулез, сифилис и др.) инфекционнне заболевания сопровождаются раз- 
личньши воспалительньши проявлениями на коже, часто позволяювди- 
ми проводить клиническую диагностику болезни.

Наряду с дерматозами, имеюшими присухцую только им этиологию, 
известна большая группа заболеваний кожи, иногда назъшаемьис кож- 
ньши реакциями, которьге могут бнть вмзванм различньши факторами, 
например, экзема, красньш плоский лишай и др.

Таким образом, одна и та же причина, один и тот же этиологический 
фактор в зависимости от различного механизма воздействия на кожу 
может обусловить возникновение многообразньк форм поражения кожи.

4. OCHOBbl ДИАГНОСТИКИ КОЖНЬ1Х БОЛЕЗНЕЙ

Дерматологический больной обравдается за медицинской помотью  
тогда, когда обнаруживает на коже или видиммх слизистмх оболочках 
изменения, в некотормх случаях сопровождаюшиеся субъективньши 
овдушениями. Однако клиническая картина кожнмх заболеваний пре- 
доставляет сложньш симптомокомплекс. Все симптомм болезни делятся 
на субъективнне и объективнме. К субъективньш симптомам относятся 
проявления болезни, которне ошухцает больной, к объективньш — изме- 
нения, которне врач находит на коже или видиммх слизистмх оболоч- 
ках при осмотре или при пальпации. Часто вмсьшания сопровождаются 
обвдим симптомами: недомоганием, чувством разбитости, обшей сла- 
бостью, повьшением температурн тела и т.п.

Жалобм. Контакт врача с больньш начинается с вьмснения жалоб. 
Дерматологические больнне чаше всего предъявляют жалоби на зуд, 
жжение, боли, покальгвание и др. Однако субъективнме признаки зави- 
сят не только и не столько от тяжести заболевания, сколько от индиви- 
дуальньк особенностей больного, реактивности его нервной системн. 
Одни больньхе весьма болезненно реагируют на незначительнме прояв- 
ления болезни, другие могут предъявлять незначительнне жалобм при 
вмраженности кожной патологии. Особенно это относится к зуду, B b ip a- 
женность которого зависит не только отдерматоза, но подчас в большей 
степени от его восприятия больньш. Объективньши признаками зуда 
являются множественнне экскориации — следн расчесов, а также сто-
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ченность свободного края ногтей пальцев рук и отполированность ног- 
тевьгх пластинок.

Наличие или отсутствие зуда имеет определенное диагностическое 
значение. Одни дерматозм всегда сопровождаются зудом (чесотка, кра- 
пивница, различнме формн почесухи, нейродермит, краснь1й плоский 
лишай, почти все формм экземн), другие протекают без зуда или он вм- 
ражен незначительно (псориаз, розовьш лишай, пиодермии, вульгарнне 
и краснне угри и др.). При одних дерматозах зуд, как правило, сопро- 
вождается расчесами (чесотка, вшивость, почесуха и др.), при других, 
несмотря на сильннй зуд, расчесов не наблюдается (крапивница, крас- 
НБ1Й плоский лишай и др.). Кроме того, у больннх зудяшими дерматоза- 
ми зуд обнчно усиливается или возникает в ночное время, когда кожа 
согревается; особенно у больньи чесоткой.

Анамнез. После вьшснения жалоб приступают к сбору анамнеза болез- 
ни и жизни больного. Правильно и пцательно собранньш анамнез часто 
имеет большое значение в установлении диагноза кожного или венери- 
ческого заболевания. Обстоятельства, предшествуюшие или сопутству- 
юшие возникновению и поддержанию болезни, важньг для вь!явления 
этиологических и патогенетических факторов, без чего трудно надеять- 
ся на успешное лечение.

Хорошо собранньгй анамнез нередко облегчает диагностику, поэтому 
необходимо задать больному ряд уточняюших вопросов. С чем пациент 
связнвает возникновение своего заболевания? Когда оно впервме воз- 
никло (врожденное — приобретенное)? С употреблением определенньис 
продуктов (шоколад, цитрусовме, орехи — чаше аллергической природн; 
креветки, кальмарм и многие другие разнообразнне продуктм — пивде- 
вая токсидермия; хлеб и все содержашее клейковину — герпетиформ- 
ньш дерматит Дюринга)? Есть ли связь с приемом лекарств (лекарственнне 
токсидермии)? Внсмпания локализуются только на открьггьк (фотодер- 
матозм? фототоксические реакции на лекарства с фотосенсибилизиру- 
ювдими свойствами?) или и на закрмтьк участках тоже (другой дерма- 
тоз? фотоаллергия на лекарства?)? (Если вмсьшания на открмтьгх 
участках кожного покрова возникают через несколько минут после инсо- 
ляции — солнечная крапивница; через 24-48 ч — полиморфньш фото- 
дерматоз (солнечная почесуха или солнечная экзема)). Вьюьшания вокруг 
рта (периоральньгй дерматит? аллергическая реакция на фтор в зубной 
пасте?).

При подозрении на профессиональное заболевание кожи важно 
вьшснить особенности работм больного: эризипелоид встречается у рабо-
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чих ск о т о б о ен , к он сер в н м х  зав одов , обр абатн в аю ш и х  c u p o e  м я со  (чавде 
св и н о е ), рм бу, узел к и  доильвдиц — у д о я р о к , сибирск ая  язва — у  м я сн и -  
ков, к ож ев н и к ов , ca n  — у  ветеринарньгх врачей, коню хов и  други х л и ц , 
о бсл уж и в аю ш и х б ол ь н м х  сапом  животньис. Т оксическая м ел ан одер м и я  
н абл ю дается  у л и ц , часто  контактирую вдих с  углеводородам и (п р одук та-  
м и перегон к и  н еф т и , газом  и т.п.). П ри  п о д о зр ен и и  н а  л ей ш м ан и оз кож и, 
лепру, ф л еб о т о д ер м и ю  и  ряд других дер м ат озов  н ео б х о д и м о  вьш снить, 
н е  н аходи л ся  л и  б о л ь н о й , д аж е к р атк овр ем ен н о , в тех м естн остя х , где 
эти  забол ев ан и я  встречаю тся, н ап р и м ер , п р и  п о д о зр ен и и  н а  л ей ш м а -  
н и о з  — в С р едн ей  А зи и  или н а  К авк азе, п р и  п о д о зр ен и и  н а  глубок ие  
м и к о зм , т р о п и ч еск и е  т р еп о н ем а т о зн  — в странах ж аркого  клим ата и т.д. 
В  случаях ж а л о б  н а  вьгделения и з у р е т р н , п о я в л ен и е  эр о зи в н м х  или  
я з в е н н н х  э л е м е н т о в  на п ол ов м х  о р ган ах  д л я  у ст а н о в л ен и я  д и а г н о за  
м ож ет им еть  зн а ч ен и е  давн ость  сл учайного  п ол ов ого  контакта.

В д и агн ост и к е ряда дер м атозов  важ на с езо н н о ст ь  забол еван и я. Так, 
осен ь ю  и  в есн о й  чавде возн и к аю т м н о го ф о р м н а я  экссудативн ая  эр и т е-  
м а, р о зо в м й  ли ш ай , узловатая эри тем а, опоясьш аю вдий л и ш ай . Б ол ьн м е  
ф о т о д ер м а т о за м и , эр и т ем а т о зо м , ф л е б о т о д е р м и е й , л угов ьш  д ер м а т и -  
том , эп и д ер м о ф и т и ей  и др . чаш е в п ер в н е  обр аш аю тся  к врачу в есн ой  
ил и  л етом ; б о л ь н н е  с  о зн обл ен и я м и  — в cbipoe и х ол од н ое  врем я года.

И н огд а  в д и агн ост и к е пом огает ск л о н н о ст ь  дер м атоза  к  р ец и ди вам  
(эк зем а, п сор и аз, эп и дер м оф и ти я  стоп , эк ссудатавн ая  эритем а, дерм атит  
Д ю р и н га , п р ост ой  г ер п ес  и д р .)  и л и , н а обор от , отсутствие ск л о н н о ст и  
к п ов тор ен и ям  (глубокая  три хоф и ти я , р озов ь ш  л и ш ай , о п о я сн в а ю ш и й  
л иш ай и д р .) .

Б ол ьш ое зн а ч ен и е  п р и обретает  а н а м н ез п р и  п о д о зр ен и и  н а  л ек ар -  
ств ен н ую  сьшь: бо л ь н о й  указмвает, что в м с н п а н и я  у н его  пов тор я ю тся  
п осл е п р и м ен ен и я  т о го  и л и  и н ого  м ед и к ам ен та , хотя отр и ц ан и е б о л ь -  
н ь ш  так ой  св я зи  евде н е  и ск л ю ч ает  м ед и к а м ен т о зн о й  сьш и . Н ек о т о -  
р н е  бо л ь н м е п р и  твдательном сбор е  ан ам н еза  указмваю т, что р ец и д и в и  
в н с ь т а н и й  св я зан м  с  уп отр ебл ен и ем  ш ок ол ада, зем л я н и к и , раков и  др . 
В д и а г н о ст и к е  п о м о г а ю т  такж е св ед ен и я  о  п е р е н е с е н н ь и  в п р о ш л о м  
и им ею цдахся в н а ст оя ш ее  время туберк ул езе, си ф и л и се , б ол езн я х  п еч е-  
н и , ж ел у д о ч н о -к и ш еч н о г о  тракта, к р о в и , н а р у ш ен и я х  ф у н к ц и и  н ер в -  
н о й  с и с т е м н , э н д о к р и н н н х  ж елез.

О п рос бол ьн ого  п озв ол яет  установить в р я де случаев семейньгй харак- 
тер  забол еван и я , что п ом огает  в ди агн ост и к е ч есот к и , дер м ат ом и к озов , 
н а сл ед ст в ен н н х  и  в р о ж д ен н м х  д ер м ат озов  (н е к о т о р н е  ф о р м н  к ер ато-  
зов , б ол езн ь  Д арье и д р .) , а  такж е вьгяснить н ал и ч и е и л и  отсутствие зуда ,



46 Обидая дерматология

его и н тен си в н ост ь , л ок ал и зац и ю , н аи бол ь ш ую  вь ф аж ен н ость  в о п р ед е -  
л е н н н е  ч а с н  суток .

С л едует  уч и тм вать , что н е к о т о р н е  за б о л ев а н и я  к ож и  встречаю тся  
п р е и м у т е с т в е н н о  у  л и ц  о п р ед ел ен н о го  пола. Так, н ап р и м ер , узловатая  
почесуха, хр он и ч еск ая  тр и хоф и ти я , си стем н ая  ск л ер одер м и я , узловатая  
эритем а чавде бьш аю т у ж енвдин, р и н о ф и м а , а к н е-к ел о и д  — у м уж чин .

А н а м н ез п о зв о л я е т  уточ н и т ь , когда  и н а  каких участках в о зн и к л и  
первьге проя вл ен и я  б ол езн и , как дол го  эти  проявления сухцествуют, какие  
с ни м и  п р о и сх о д и л и  и зм ен ен и я , т.е. частоту и  дл и тельн ость  рец и ди вов  
и р е м и с с и й  (е с л и  т а к о в м е  и м ел и сь ), св я зь  в н с ь ш а н и й  с п и т а н и ем  
и п р и м ен ен н о й  в п р ош л ом  терап и и , эф ф ек ти в н ость  л ечения .

О п р о с  д ер м а т о л о г и ч еск о г о  б о л ь н о г о  п о  р а зд ел у  и с т о р и и  ж и зн и  
{anamnesis vitae), н и ч ем  н е отличается от  такового в клиниках тер ап евти - 
ческого п р оф и л я .

В ью сняя и ст о р и ю  к ож н ого  забол еван и я , н ео б х о д и м о  оп р едел и ть  его  
дл ительность, а такж е п р и ч и н н , с к отор ьш и  сам  бол ьн ой  св я зн в ает  его  
начало и  о б о ст р ен и е  (стр есс , охл аж ден и е, п р и ем  лекарственньгх средств, 
определенньгх видов пихци, д ей стви е на кож у хи м и ч еск и х веш еств, и н с о -  
л ядия  и  др.). Затем  устанавливаю т характер теч ен и я  дер м атоза , ск л он -  
н ость  к р ец и ди в ам , в частности  се зо н н о ст ь  о б о ст р ен и й  и р ем и сси й , их  
длительность. Е сли бо л ь н о й  уж е получал л еч ен и е, т о  н ео б х о д и м о  вьгяс- 
нить, какое, и  к акой  бьш а его  эф ф ек ти вн ость . С ледует обравдать вн и м а- 
ни е на д ей ст в и е  в о д м , мьш а на кожу.

С обир ая  а н а м н ез ж и зн и  в целях вьгявления р оли  вн еш н и х ф акторов  
в п ат оген езе  д ер м а т о за , следует обраш ать вн и м ан и е н а  усл овия  работьг 
и б н т а  б о л ь н о го , а такж е узнать о  п е р е н е с е н н ь к  забол еван и ях, кожньгх  
забол ев ан и я х  у ч л ен ов  сем ь и  бо л ь н о го  и его  к р ов н м х  р о д ст в ен н и к о в , 
уп от р ебл ен и и  алкоголя и  курении.

Осмотр больного является самьш важньш моментом в диагностике кож- 
ного заболевания.

Больного нужно попросить полностью раздеться, если даже он жалует- 
ся на единичнме вмсмпания. О бр аш аю т в н и м а н и е  н а  р а с п р о с т р а н е н -  
ность  м о р ф ол оги ч еск и х  эл ем ен тов , так  как процесс может бьггь универ- 
сальним, захватмвать весь кожнмй покров (эритродермия), сьшь может 
бьггь генерализованной или локальной, располагаться симметрично или 
асимметрично. С ледует обратить в н и м ан и е, и м еется  л и  у б ол ь н ого  один 
вид первичнмх элементов (мономорфная сьшь) или первичнме элементм 
разнообразни (полиморфная смпь). В а ж н о е  д и а г н о ст и ч еск о е  зн а ч ен и е  
им еет р а сп о л о ж ен и е  эл ем ен тов  п о  от н о ш ен и ю  др уг  к другу. В н с ь т а н и я
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м огут распол агаться  и зо л и р ов ан н о  или группироваться, обр азуя  ф и гу-  
р н  в виде к ол ец , дуг, л и н и й  и  др . П ри расположении висьш аний отдель- 
нмми небольш ими группами говорят о б  их герпетиформности. С ьш ь м ож ет  
им еть ск л он н ост ь  к  сл иянию . Границьг п ораж ени я  м огут б м т ь  четким и  
или р асги ш вч атьш и . Н ер ед к о  л ок ал и зац и я  сьш и и м еет д и а г н о ст и ч ес -  
кое зн ач ен и е.

При изучении морфологических элементов необходимо прежде всего 
определить их цвет, очертания и форму, с помошью пальпации вмяснить, 
возвьииаются они над уровнем кожи или слизистой оболочки или нет. Сле- 
дует определить их консистенцию (твердая или мягкая), глубину залегания 
(поверхностньге или глубокие). Важно уточнить динамику процесса: эле- 
менти сушествуют постоянно или периодически исчезают, какова их рег- 
ресси я  (рассасьш ан и е, ш ел уш ен и е, и зъ язвл ен и е, атроф ия и  д р .) , о п р е-  
д ел и т ь , остав л я ю т л и  эл ем ен т м  р у б е ц  и есл и  оставл яю т, т о  к ак ой . 
Важное диагностическое эначение имеет изоморфная реакция (симптом 
Кёбнера): возникновение свежих первичнмх элементов, свойственньк дан- 
ному заболеванию, на месте раздражения кожи или слизистой оболочки 
л ю бь ш  эк зо ген н ь ш  ф ак тором  (ц ар ап и н а , тр ен и е, ожог, в т о м  ч и сл е  сол -  
н еч н ь ш и  л учам и , и др.).

В ряде случаев прибегают к специальнмм методам исследования: вит- 
ропрессии (надавливани е н а  п о р а ж ен н у ю  поверхность  ч асов ьш  стеклом , 
стекл янн ьш  ш пателем  или п р едм етн ь ш  стеклом ) дл я  уточн ен и я  окраски  
эл ем ен та , вьш вления к азеоза  и др .; послойному поскабливанию элемента, 
п озв ол я ю ш ем у  оп редел и ть  ш ел уш ен и е. П о  п оказаниям  о п р ед ел я ю т  п о -  
в н ш ен н у ю  л ом к ость  капилляров со со ч к о в о г о  слоя  и  др.

П ри  п о д о зр ен и и  н а  и н ф ек ц и о н н у ю  эти ол оги ю  д ер м ат оза  п р и бегаю т  
к б а к т ер и оск оп и ч еск ой , а в ряде сл учаев  и к бак тер и ол оги ч еск ой  ди аг-  
н ости к е. М атер иал ом  для и ссл ед ов ан и я  сл уж атч еш уй к и , в о л о с н , н огге-  
в н е  п л асти н к и , со д ер ж и м о е  пустул и  п узьф н ь 1х  эл ем ен тов , отдел я ем ое  
эр о зи й  и язв, кровь и  др.

В а ж н о е  д и а гн о ст и ч еск о е  зн а ч ен и е  и м ею т результатм и ссл ед ов ан и я  
кл еточн ого  состава п у зм р н о й  ж и д к о ст и , ц и тол оги ч еск ого  и ссл ед ов ан и я  
м а зк о в -о т п еч а т к о в , в зя тм х  с п о в е р х н о с т и  э р о з и й , д л я  о б н а р у ж е н и я  
акантол итических клеток, д а н н н е  о б ш ег о  к л и н и ч еск ого  ан ал и за  крови  
и м очи .

По первичнмм и вторичньгм морфологическим элементам можно читать 
диагноз на коже больного. Ч ем  ф а м о т н е е  дерм атовенерол ог, ч ем  богач е  
его  к л и н и ч еск и й  о п н т , чем  л уч ш е р азв и та  у  н его  зр и т ел ь н ая  память, 
тем  чавде п о  в и д у  сь ш и  (х а р а к т ер  м о р ф о л о г и ч е с к и х  э л е м е н т о в , их
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расп р остр ан ен н ость , л ок ал и зац и я , ф ор м а, очертания , гр а н и ц н , п ов ер х- 
н ость , и х  в за и м н о е  со о т н о ш е н и е , к о н си стен ц и я ) он  м ож ет  д и а гн о ст и -  
ровать б о л езн ь . З д е с ь  н е  пр едставл яется  в о зм о ж н ь ш  п ер еч и сл и ть  все  
к л и н и ч еск и е  ф о р м м  д е р м а т о зо в , к о т о р н е  м огут  п р отек ать  т и п и ч н о . 
У каж ем в качестве п р и м ер ов  л иш ь н еск ол ь к о  кожньгх и  в ен ер и ч еск и х  
б о л езн ей , к от ор м е м огут им еть  п роя вл ен и я , позволяю вдие сравн итель- 
н о  л егк о установить к л и н и ч еск и й  д и агн оз.

Ф урункул, карбункул, гидраденит, вульгарная эк ти м а, отрубевидньш  
л и ш ай , эритразм а, эп и дер м оф и ти я  стоп , руброф ити я, скутулярная ф орм а  
ф авуса, пузмрьковьгй и  опоясм ваю вдий  л и ш аи , эр и тем атоз, ск л ер одер -  
м и я , эк зем а , к р ап и вн и ц а, чеш уйчатьш  л и ш ай , к р асн м й  п л оск и й  ли ш ай , 
т в ер д м й  ш ан к р , ш и р о к и е  к о н д и л о м м  в т о р и ч н о го  п е р и о д а  с и ф и л и са  
и  м н о ги е  д р уги е  к о ж н н е  и  в ен ер и ч еск и е  б о л е зн и  п р и  «к л асси ч еск ом »  
т еч ен и и  л егк о  д и агн ости р ую тся  п р и  соответствую вдем  стаж е и  о п н т е . 
О дн ако в р я де случаев визуальная ди агн ости к а затрудн ен а и з -за  м о р ф о -  
логической схож ести  м ногих дерм атозов. Н ередк о в кл ини ческой  картине  
и  т еч ен и и  «классическ их» дер м ат озов  отм ечается  та и л и  иная  атипич- 
ность. В эти х случаях дерм атовен ерол ог, осм отр ев  б ол ь н ого  и  н е  им ея  
в озм ож н ост и  установить д и а гн о з п о  вн еш н ем у ви ду сьш и и  д аж е п осл е  
и с п о л ь зо в а н и я  д о п о л н и т е л ь н м х  м ет о д о в  о б с л е д о в а н и я  (п а л ь п а ц и я , 
д и а ск о п и я , п оск абл и в ан и е в м сь ш ан и й  и  д р .) , д о л ж ен  уточнить ан ам н ез  
и ж а л о б н  бол ьн ого . В н ео б х о д и м м х  случаях следует п р ов ести  сп ец и ал ь - 
н м е  дер м ат ов ен ер ол оги ч еск и е и ссл едов ан и я  (п атоги стол оги ч еск ое и с -  
сл ед ов ан и е  б и о п с и й н о г о  м атериала, и ссл ед о в а н и е  на г р и б н , бл едн ую  
трепонем у, гон ок ок к , м и к обак тер и ю  туберкулеза, палочку л е п р н , акан-  
толи ти ч еск и е клетки, сер ол оги ч еск и е р еак ц и и  крови , и м м ун оал л ер го-  
л оги ч еск ое  о б сл ед о в а н и е  и  д р .)  с  целью  устан овл ен и я  ок он ч ател ь н ого  
д и агн оза  забол ев ан и я , уточ н ен и я  его  эти ол оги и  и  п атоген еза .

П ер ех о д и м  к и зл о ж ен и ю  сх ем м  о б сл ед о в а н и я  дер м а т о л о ги ч еск о го  
бол ьн ого .

4 .1 . Описание обидего состояния органиэма
О бш ее с о с т о я н и е  здор ов ья  оц ен и в а ю т  п о  п си х и ч еск о м у  и ф и зи ч е с к о -  
м у статусу, соо т в ет ств и ю  в н еш н его  вида возрасту. О б сл ед о в а н и е  п р о -  
водят п о  о б ш и м  правил ам , п о эт о м у  м н  и эл ож и м  их вкратце. И ссл едую т  
р а зм е р н , п л от н ость , п о д в и ж н о ст ь , б о л езн ен н о ст ь  д о с т у п н н х  п ал ьпа- 
ц и и  л и м ф а т и ч еск и х  узл ов . О см атр и в аю т к о с т н о -м н ш е ч н у ю  си ст ем у  
и оп р едел я ю т  тон ус м н ш ц . П р и  о см от р е  н оса , н осогл отк и , п ер к утор н ом  
и аускультативном иссл едован ии  определяю т состоян и е органов дьк ан и я .
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В н я в л я ю т  ж а л о б н  н а  н а р у ш ен и е ф у н к ц и й  ор ган ов  к р о в о о б р а ш ен и я , 
о п р едел я ю т  гр ан и ц н  сер дц а , п росл уш и в аю т его  т о н м , и зм ер я ю т  арте- 
р и а л ь н о е  д а в л е н и е , о п р ед ел я ю т  пульс. Затем  в м я сн я ю т  ж а л о б н  на  
ф у н к ц и и  ор ган ов  п ш ц ев ар ен и я , осм атр и ваю т п ол ость  рта, пальпирую т  
ж и в о т  (п еч ен ь , с ел езен к у ). П ри  и ссл ед о в а н и и  м о ч еп о л о в о й  си ст ем м  
о п р ед ел я ю т  си м п т ом  П аст ер н а ц к о го , о б р а т а ю т  в н и м а н и е  н а  частоту  
м о ч еи сп у ск а н и я , вид м оч и , разв и ти е п о л о в м х  ор ган ов , характер и п е -  
р и о д и ч н о сть  м ен струац и й . О п ределя ю т эн док р и н н ь ш  статус и  со ст о я -  
н и е  н е р в н о -п с и х и ч е с к о й  с ф е р и  (эм о ц и о н а л ь н а я  п о д в и ж н о ст ь , р аб о -  
т о сп о со б н о ст ь , с о н , ф ункция  ч ер еп н м х  нервов, к о ж н н е  и  су х о ж и л ь н н е  
р еф л ек сн ).

Дерматологический ет ат ус. И зу ч ен и ю  к ож н ого  п о р а ж ен и я  п о м о га -  
ет  о с м о т р  зд о р о в м х  уч аст к ов  к о ж и , с л и зи с т м х  о б о л о ч е к , п р и д а т к о в  
к ож и . К о ж у  осм атри ваю т при  р а ссея н н о м  д н ев н о м  свете и л и  хор ош ем  
эл ек тр и ч еск ом  освевден и и , в том  числ е л ам пам и д н ев н о го  света. Н е о б -  
х о д и м о  оп р ед ел и т ь  ц в ет  к о ж и  и в и д и м м х  сл и зи ст м х  о б о л о ч е к , эл а с -  
т и ч н ост ь  и  растяж и м ость  зд о р о в о й  к о ж и , тургор МЬ1ШЦ и п о д к о ж н о й  
ж и р о в о й  клетчатк и, а такж е с о с т о я н и е  сал ьн м х и  п о т о в м х  ж е л е з , н о г -  
тей  и в о л о с , п и г м ен т а ц и ю , н а л и ч и е  р у б ц о в , н е в о и д н м х  о б р а зо в а н и й  
и др . Здоров ая  кож а и м еет  м атовую  п ов ер хн ость  и н е л о сн и т ся . И зм ен е -  
н и е  цвета к ож и  м о ж ет  бм ть  св я за н о  с н ар уш ен и я м и  ф у н к ц и и  ор ган ов  
и си ст ем  ор га н и зм а  (н а п р и м ер , п р и  а д ц и со н о в о й  б о л е зн и , т о к с и ч е с -  
к ой  м ел а н о д ер м и и  к ож а т ем н ая , п р и  б о л е зн и  Б отк и н а — ж ел тая , при  
за с т о й н м х  я в л ен и я х  — с и н ю ш н а я ) . Д л я  о п р е д е л е н и я  р а ст я ж и м о ст и  
и  эл а ст и ч н о ст и  к ож и  ее  ош уп м в аю т, со б и р а ю т  в складку; н ал и ч и е и л и  
от су тст в и е  с п а я н н о ст и  с  н и ж ел еж а ш и м и  тк ан я м и  оп р ед ел я ю т, сд в и -  
гая кожу.

Н ем ал ов аж н ое зн ач ен и е и м еет  дермографизм — реакция нервно-сосу- 
дистого аппарата кожи на механическое раздражение, свидетельствуннцая 
о сосудодвигательной иннервации кожи. Появление красной полоски noc- 
ле проведения по коже тупмм предметом (к р аем  д ер ев я н н о г о  ш пателя, 
рук оя тк ой  н ев р о л о ги ч еск о го  м ол оточ к а), бесследно исчеэаюцей через 
2—3 мин, считается нормальнмм дермографизмом. Краснмй разлитой 
дермографизм наблюдается при экземе, псориазе, белмй — у больнмх по- 
чесухой, эксфолиативнмм дерматитом, стойкий белмй или смешаннмй, 
бмстро переходятий в бельш, — у больньн атопическим дерматитом, урти- 
карнмй (широкие отечнне, резко возвншаюшиеся полосм красного цвета 
после даже слабого механического раздражения кожи, иногда исчезаюшие 
через 40—60 мин) — у больнък крапивницей, почесухой.
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М м ш еч н о -в о л о ск о в н й  р еф л ек с («гусиная к ож а») получаю т п р и  л ег-  
к ом  п р о в ед ен и и  п о  к ож е х о л о д н ь ш  п р едм етом . В н о р м е  он  д ер ж и тся  
5—10 с и  затем  исч езает  б ессл ед н о . О тсутствие эт о го  р еф лек са  говорит
о  р асстрой ств е си м п ати ч еск ой  инн ервац и и  и наблю дается  у  б о л ь н ь к  и х- 
т и озом , п оч есухой  Гебрьь Е го п ов м ш ен и е встречается у бол ьн м х ат оп и -  
чески м  дер м ати том  с  ф ун к ц и он ал ь н ь ш и  н ар уш ен и ям и  ц ен трал ьн ой  и 
вегетативной н ер в н ой  си ст ем м .

При подозрении на лепру, сирингомиелию, патомимию часто решаннцее 
диагностическое значение имеет исследование такпгильной, болевой и тем- 
пературной чувствительности кожи.

П ор аж ен и е кож и и сл и зи ст м х  о бол оч ек  (status locatis) р ек ом ен дуется  
оп и см в ать  п осл едовател ьн о , придерж и ваясь  о п р ед ел ен н о й  с х е м н . С н а-  
чала ц ел есо о б р а зн о  указать, и м ею т  ли  вм см п ан и я  в осп ал и тел ь н ое или  
н ев о сп а л и тел ь н о е  п р о и сх о ж д ен и е . Б ол ьш и н ств о п р оя в л ен и й  к о ж н м х  
и в ен ер и ч еск и х  б о л езн ей  св я зан о  с в осп ал ен и ем . Затем  вн сь ш ан и я  н уж -  
н о  от н ест и  к  островоспалительньгм  (с  п р ео б л а д а н и ем  эк ссу д а т и в н о го  
к ом п он ен та  в осп ал ен и я ) или к  н е остр овосп ал и тел ьн ь ш  (с  п р еобл ада-  
н и ем  п р ол и ф ер ати в н ого  к ом п он ен та  в осп ал ен и я). Д ал ее ук азн в аю т  л о -  
кал изац ию  в н сь ш ан и й  с о п и сан и ем  п р еи м уш еств ен н ого  р асп ол ож ен и я  
эл ем ен т о в . М н о г и е  д ер м а т о зм  и м ею т  и зл ю б л ен н у ю  л о к а л и за ц и ю , н о  
дл я  уст ан ов л ен и я  д и а г н о за  эт о  и м еет  всп ом огател ь н ое зн а ч ен и е . Так, 
н ап р и м ер , п р и  чеш уй чатом  л и ш ае, п ап ул он ек р оти ч еск ом  т убер к ул езе  
к ож и , п оч есухе  Гебрм в н сь ш ан и я  располагаю тся на разгибател ьнм х п о -  
верхн остях к он еч н остей ; п р и  т убер к ул езн ой  волчан ке, эр и тем атозе , уг- 
ревой  сьш и и др . — на к ож е лица; при м и к р обн ой  и в ар и к озн ой  эк зем е , 
узловатой  эр и т ем е и уп л о т н ен н о й  эр и тем е Б азен а, тр оф и ч еск и х  и  хр о -  
н и ч еск и х  п и ок ок к ов м х  язвах и др . — на кож е голен ей ; при пузм рч атке, 
я зв ен н о м  тубер к ул езе и  др . — в п ол ости  рта. Д ал ее  о б р а т а ю т  вн и м ан и е  
н а р асп р остр ан ен н ость  п ор аж ен и я , к отор ое м ож ет  бм ть  огр ан и ч ен н ь ш , 
д и ссем и н и р о в а н н ь ш , ген ер ал и зов ан н ь ш , ун и в ер сал ьн ьш  в ви де эр и т -  
р одер м и и , а такж е си м м етр и ч н ь ш  и аси м м етри чн ьш .

З а т ем  у к а зм в а ю т  п е р в и ч н н е  и вторичньге м о р ф о л о г и ч е с к и е  э л е -  
м ен тм  и оп исьш аю т и х  о со б ен н о ст и : цвет, гр ан и ц м , ф орму, очертания  
(к о н ф и г у р а ц и ю ), п о в ер х н о ст ь , к о н с и с т е н ц и ю , в за и м о о т н о ш ен и я .  
О п м тн м й  дерм атолог различает н е только цвет эл ем ентов , н о  и  его оттен -  
к и , что н ер едк о  и м еет  нем ал оваж н ое д и агн ост и ч еск ое  зн ач ен и е . Грани- 
ць1 м ор ф ол оги ч еск и х  эл ем ен тов  могут бм ть четким и и н еч етк и м и , р е з -  
к им и и н ер езк и м и . Д авая о п и са н и е  ф о р м н  эл ем ен т ов , н ап ри м ер  папул , 
н у ж н о  отм ети ть , что о н и  п л о ск и е , к о н у с о в и д н м е  или п о л у ш а р о в и д -
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ньге и т.д. О чертания эл ем ен тов  бм ваю т ок ругл ьш и , овальньш и, п ол и -  
гон ал ь н ь ш и  или п ол и ц и к л и ч еск и м и , м ел к о - или к р у п н о ф ест о н ч а т м -  
м и и т.д. П о к он си стен ц и и  элементьг могут бьггь деревянисто-плотньгм и, 
п л о т н о -эл а ст и ч еск и м и , м ягк и м и , тестов ать ш и . П ов ер хн ост ь  э л е м е н -  
т ов  м о ж ет  бьгть гл адк ой , ш ер охов ат ой , б у гр и сто й  и т.п. О н и  бм в аю т  
и зо л и р о в а н н ь ш и  др уг от друга или сл и вн ьш и ; в первом  случае говорят
о  ф о к у сн о м  р а сп о л о ж ен и и  сьгпи. Е сли сьш ь н а п о м и н а ет  круги, п ол у-  
круги, овальг, дуги , то  говорят о правильной группировке см п и . Н еп р а- 
вильно сгр уппированная  сьш ь располагается на о п р ед ел ен н о м  участке, 
н о  н е обр азует  к ак ую -л и бо  геом етрич ескую  фигуру. С и стем ати зи р ован - 
н о й  н азм в аю т сьш ь, распол агаю ш ую ся  по х од у  нервнь!х ствол ов (при  
оп оя сш ваю ш ем  л и ш а е), к р ов ен осн м х  со су д о в , соотв етств ен н о  р асп р е-  
д е л е н и ю  д ер м а т о м ета м ер о в  и т.п. П ри б есп о р я д о ч н о м  р а сп о л о ж ен и и  
сьш и к ак ая -л и бо зак он ом ер н ость  в разм еихении м ор ф ол оги ч еск и х  эл е-  
м ен тов  отсутствует.

П ер в и ч н м е и в тори ч н м е м ор ф ол оги ч еск и е эл ем ен т м  и их к л и н и ч ес- 
ки е о со б ен н о ст и  являю тся о сн ов ой  дер м атологи ч еск ого  ди агн оза . О дн а- 
к о  н ер ед к о  п р и ходи тся  использовать сп ец и ал ь н м е .методь! к л и н и ч еск о-  
го и л абор атор н ого  и ссл едован и я .

4 .2 . Специальние дерматологические и лабораторние 
исследования

Специальнме дерматологические методм исследования бьшают неинвазив- 
нь1ми и инвазивними: поскабливание, пальпация, диаскопия, определение 
изоморфной реакции, дермографизма, ммшечно-волоскового рефлекса, 
кожнме пробм, дерматоскопия, дерматография, гистологическое и гисто- 
химическое исследование биоптата кожи из очага поражения.

К лабораторнмм методам обследования дер м атол оги ч еск ого  и вен ер о-  
л оги ческ ого  бол ьн ого  относятся  как об ш и е (ан ал и з крови, м очи, ж ел у- 
д о ч н о г о  сок а, кала на яйца глистов , р ен т ген о ск о п и я  ор ган ов  грудной  
клетки и т.д .), так и сп ец и а л ь н м е (сер ол оги ч еск и е, м и к р оск оп и ч еск ое, 
п ат ом ор ф ол оги ч еск ое и ссл едов ан и е).

Поскабливание висьтаний предметним стеклом, скальпелем и др. при- 
меняют главнмм образом при подозрении на чешуйчатмй лишай и парапсо- 
риаз. При псориазе удается получить последовательно три характернмх 
симптома: «стеаринового пятна», «пленки» и «кровяной pocw», или точеч- 
ного кровотечения, при каплевидном парапсориазе — симптом скрмтого 
шелушения. При эритематозе поскабливание чешуек, имеютих фоллику- 
лярнме «шипики», сопровождается болезненностью (симптом Бенье).
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К о н си ст ен ц и ю  эл ем ен тов  оп р едел я ю т пальпацией; есл и  к рай н и е со ст о -  
яния к о н си ст ен ц и и  оц ен и ть  сравн ител ьно н есл о ж н о , то  ее  п ер ех о д н м е  
ф ормш  т р ебую т  соответств ую ш его навнка.

При диаскопии, инач е говоря, в и тр оп р есси и , стек л ян н ой  п ластинкой  
(предметньгм  стеклом  или часовьгм ст ек л ь ш к о м ) надавливаю т на учас- 
ток  к ож и , обеск р ов л и в ая  его , что п ом огает  и зуч ен и ю  эл ем ен т ов , цвет  
которш х м аскируется  ги п ер ем и ей  от реак ти вн ого  восп ал ен и я . Э тот с п о -  
со б  п озв ол я ет  р асп озн ать , н ап р и м ер , эл ем ен т н  тубер к ул езн ой  волчан- 
ки, к отор м е при д и а ск о п и и  п р и обретаю т характерньш  буровато-ж ел тьш  
о ттен ок  (ф е н о м е н  «яблоч н ого  ж ел е»),

П ри  н ек о т о р м х  дер м атозах  на в и ди м о зд о р о в о й  к ож е в ответ на ее  
р аздр аж ен и е возн и к аю т в м с н п а н и я , с в о й с т в е н н н е  д а н н о м у  забол ев а- 
н и ю . Э то  я в л ен и е назьш ается и зо м о р ф н о й  р еак ди ей  раздраж ен и я. Э та  
р еак ди я  м о ж ет  возн и к ать  с п о н т а н н о , на м естах , п одв ергав ш и хся  т р е- 
н и ю , м а ц ер а ц и и , и н т е н с и в н о м у  с о л н е ч н о м у  о б л у ч е н и ю , н а п р и м ер  
у б о л ь н и х  э к з е м о й , н е й р о д ер м и т о м , к р асн ь ш  п л о ск и м  л и ш а ем , и л и  
м ож ет внзьш аться и ск усствен н о  — раздраж ен и ем  при  п со р и а зе  (си м п -  
т ом  К ё б н е р а ) , к р а сн о м  п л о с к о м  л и ш а е  в п р о г р е с с и р у ю ш е й  ст а д и и . 
У ртикарнм й д ер м огр аф и зм  при крапи вниц е такж е является п р и м ер ом  
и зо м о р ф н о й  реакци и . Р оговой  сл ой  п росветл яю т в азел и н овь ш  м аслом  
и н огда  при к р асн ом  л и ш ае дл я  л уч ш его  вьш вления п р и зн ак а  «сетки»  
Уикхема.

К неинвазивнмм также относятся современнью методи исследования — 
дерматоскопия и дерматография. П р и  д е р м а т о с к о п и и  с п о м о т ь ю  
20-к р атн ого  увеличения ч ер ез сл ой  ж и дк ого  масла м о ж н о  х ор ош о р а с-  
см от р еть  к о ж н м е  э л е м е н т и , о с о б е н н о  при  д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й  д и а г -  
н о ст и к е п и гм ен т н м х  вн сь ш ан и й . Д ерм атогр аф и я  осн ов ан а  на ультраз- 
вук овом  (2 0  M h z) и ссл ед о в а н и и  сл о ев  к ож и  и п о д к о ж н о й  клетчатки. 
С  п ом ош ь ю  этого  м етода м о ж н о  судить о  глуби н е залегания п ер в и ч н м х  
и в т о р и ч н н х  эл ем ен тов , эф ф ек ти в н ости  п р о в о д и м о й т ер а п и и , со д ер ж а -  
н и и  водь1 в к ож е и о  м н оги х  др уги х  параметрах.

С целью подтверждения диагноза аллергического заболевания широко 
пользуются кожнмми пробами (тестами). Различают тестн накожнме 
(аппликационнме), скарификационнме, и внутрикожнме (интрадермаль- 
Hbie). Ч аш е п р и м ен я ю т  а п п л и к а ц и о н н у ю  п р о б у  с п о м о ш ь ю  к о м п р ес -  
сн о г о  (л оск утн ого) м етода Я дассон а , или капельную  пробу, п р ед л о ж ен -  
н ую  В .В . И в ан ов ь ш  и Н .С . В едр овь ш . В н ек о т о р н х  случаях соч етаю т  
ск ар и ф и к ац и он н ь ш  и к о м п р ессн н й  (ск а р и ф и к а ц и о н н о -а п п л и к а ц и о н -  
ньш ) м етодьь



Основь! диагностики кожнь1х болезней 5 3

Кожнме и внутрикожнме реакции с т у б ер к у л и н о м  (П и р к , М анту, 
Н атан —К ол л оса ) п р и м ен я ю т у больньгх с  туберкулезньгм и п о р а ж ен и я -  
м и к ож и . О д н ак о  их отри ц ательн м й  ответ  н е исклю чает сп е ц и ф и ч е с к о -  
го  п р о ц е с с а . Р езультат считаю т п о л о ж и т ел ь н ь ш  при в о зн и к н о в е н и и  
р еа к ц и и  н а  б о л ь ш и е  р а зв ед ен и я  т у б ер к у л и н а . В нутри кож ньге пробьг 
с  гр и б к о в ь ш и  ф ил ьтратам и и в ак ц и н ам и  п р и м ен я ю т  при  некоторьгх  
дер м атом и к озах , хотя иногда набл ю даю тся  н есп ец и ф и ч еск и е п о л о ж и -  
тельн м е результатьг. В нутри к ож н м е т естм  с о  сп ец и ф и ч еск и м и  а н ти ге-  
нам и и сп ол ь зую т п р и  л еп р е (с  л еп р о м и н о м ), паховом  л и м ф огр ан ул ем а-  
т озе  (реакц ия  Ф р ея ), тулярем ии (с  т ул я р и н ом ), сап е (с  м ал еи н ом ) и др .

К  н а к о ж н ь ш  п р обам  с  в о зм о ж н ь ш и  п и ш ев ь ш и  ал л ер ген ам и  (п р и  
эк эе м е , а т о п и ч еск о м  д ер м ати те и д р .)  в дер м а т о л о ги ч еск о й  п р актике  
при бегаю т край н е редко. О б н ч н о  п роводят  к л и н и ч еск ое н абл ю ден и е за  
бол ьн ьш  при и ск л ю ч ен и и  из пивди тех или иньгх продуктов, гтодозрева- 
е м н х  в качестве п р и ч и н н о  зн ач и м м х. Так ж е поступаю т и в о т н о ш ен и и  
пиретрум а и некоторьгх цветов.

У больньгх п р оф ессионал ьньгм и д ер м атозам и  для подтверж ден и я  их  
свя зи  с  хи м и ч еск и м и  агентам и и сп ол ь зую т  накожньге п р обм  с  разл ич- 
н ь ш и  хи м и ч еск и м и  веш ествам и.

П ри  п о д о зр ен и и  на м еди к ам ен тозн ьш  дер м атит п осл е его р азр еш е-  
н и я  и н о гд а  с цел ью  п р оф и л ак ти к и  п р и б ег а ю т  (с  согл аси я  б о л ь н о г о )  
к п ер орал ьн ой  или п арентерал ьн ой  п р о б е  с  оч ен ь  м альш и д о за м и  п о -  
до зр ев а ем о го  ал л ергена (чавде с сул ь ф ан и л ам и дн ь ш  препаратом ). На- 
кожнме пробм в случаях аллергических лекарственньгх дерматитов далеко 
не всегда дают положительнме результатм.

В п о сл ед н и е  годм  исп ол ь зован и е кожньгх тестов  в ди агн ости к е аллер- 
гач еск и х  забол ев ан и й  подвергается  критике. Э ти  тестьг могут при в оди ть  
к тяж ел ьш  о сл о ж н ен и я м  со  зн ач и тел ь н м м и  о б т и м и  и очаговьгми реак- 
ци я м и , о с о б е н н о  у б о л ь н н х  с вьграженньгм аллергич еским  со ст о я н и ем . 
К р о м е т о го , кожнме пробм могут способствовать усилению сенсибилиза- 
ции и прогрессированию процесса вследствие вмделения биологически 
активних вешеств. С л едует  п ом н и ть , что при сенсибилизации к антибио- 
тикам введение даже минимальньп его количеств (до 10 ME) способно 
вмзвать анафилактический шок с летальнмм исходом у пациента. И х сл е-  
дует  зам ен я т ь  на н е п р я м н е  методьг д и а г н о с т и к и  а л л ер ги ч еск о го  
сост оя н и я . К  н и м  о т н о ся т  п о в н ш е н н о е  с о д е р ж а н и е  б ет а - и гам м а-гл о-  
бул и н ов  и  д р ., а так ж е сер ол оги ч еск и е р еак ц и и  (К ум бса , гем агглю тина- 
ц и и , аггл ю т и н ац и и  Ф ел ь н ер а  и  Б ер а, п р е ц и п и т а ц и и , св я зм в а н и я  
комш темента, и м м ун н ого  прилипания и  д р .)  и цитологические ф еном еньг
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(реакция аглом ерац и и  л ей к оц и тов  Ф л ек а, тест  дегр ан ул яц и и  базоф и л ов  
Ш елли, реакци я  л ей к оц и тол и за , л ей к оп ен и ч еск ая  п р оба , т р о м б о ц и т о -  
п ен и ч еск и й  и н д ек с).

Результатьг к л и н и ч еск о г о  и ссл ед о в а н и я  к р ов и  и граю т р еш аю ш ую  
роль при  л ей к ем и ч еск и х  за б о л ев а н и я х , со п р о в о ж д а ю ш и х ся  п р оя в л е-  
ниям и на к ож е. П ри п о д о зр ен и и  на гер п ети ф ор м н м й  д ер м а т и тД ю р и н га  
п одтвер ж ден и ем  ди агн оза  служ ит эо зи н о ф и л и я  в крови и в сод ер ж и м ом  
п у зь ф ей , ч то  о с о б е н н о  важ н о  при  д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й  д и а г н о ст и к е  с  
пузьф чаткой . В этих случаях пол ьзую тся  ц и тол оги ч еск и м  и ссл ед о в а н и -  
ем  со д е р ж и м о г о  п у зь ф ей  и л и  п р еп а р а т о в -о т п еч а т к о в  (т ест  Т цанка, 
ак ан т ол и ти ч еск и е клетки п узь ф ч а т к и ), а для д и а г н о ст и к и  си ст ем н о й  
кр асн ой  волчанки — о бн ар уж ен и ем  в крови клеток  к р асн ой  волчанки  
(L E -клетки).

При подозрении на сифилис делают комплекс серологических реакций 
(реакция иммобилизации бледнмх трепонем, реакция иммунофлюоресцен- 
ции, реакция пассивной гемагглютинации — РПГА и др.). Ш и р о к о  и с -  
п ол ь зу ю т б а к т ер и о ск о п и ч еск и е  (н а  г р и б н , дрож ж евьге кл етки , бл едн ую  
трепонем у, гон ок ок к  и  т р и х о м о н а д н , чесоточньш  клеш  и др .) и бак тер и - 
ол оги ч еск и е (п о с е в н ) и ссл едов ан и я . И н огда  с  цел ью  уточ н ен и я  эт и о л о -  
гии  эа б о л ев а н и я  п р и х о д и т ся  зараж ать  ж и в о т н м х  п а т о л о ги ч еск и м  
м атериалом , взятьш  от  бол ь н ого  (н ап р и м ер , при  п о д о зр ен и и  на т убер -  
кулез кож и патологический  материал прививаю т м орск и м  сви нкам , при  
п од озр ен и и  н а  бл астом и к оз — крм сам ).

Б иопсия  п ор аж ен н ого  участка кож и, сл и зи стой  обол оч к и  или м о р ф о -  
логического элеменгга с  патогистологическим  иссл едован ием  полученного  
материала при  ряде дер м атозов  оказм вает н еоц ен и м ую  услугу в установ- 
л ен и и  ди а гн о за . Э то  о с о б е н н о  отн оси т ся  к тем  забол еван и ям , п р и  к ото-  
р н х  ги стол оги ч еск ая  картина д о в о л ь н о  характерна: к р асн м й  п л оск и й  
ли ш ай , кольцевидная  гранулем а, л еп ра, пигм ентная  к р ап и вн и ц а, н о в о -  
обр азов ан и я  к ож и  и  др . В н ек о т о р м х  случаях патол огич еская  картина  
м ож ет б н т ь  сх о ж ей  (туберкул ез, си ф и л и с и д р .) и  д и а г н о з забол еван и я  
ставят п о  с о в о к у п н о ст и  в сех  п о л у ч е н н н х  п р и  о б с л е д о в а н и и  д а н н н х ,  
вклю чая результат би о п си и .

Д л я  д и а г н о ст и к и  д е р м а т о зо в , в п а т о ген езе  к о т о р н х  о п р ед ел ен н а я  
роль прин адлеж ит аутоим м унньш  м еханизм ам , использую т и м м ун ол оги - 
ч еск и е м етодм  и ссл едов ан и я , н ап р и м ер , н еп р я м ую  и пря м ую  и м м у н о -  
ф л ю ор есц ен ц и ю . Первая вьшвляет циркулирую ш ие антитела классов А , 
М , G , вторая — ф и к си р ов ан н м е в тк ан я х  иммуннью  к ом п л ек см , сод ер ж а-  
ш ие эти  ж е к л а ссн  и м м ун огл обул и н ов , ф р акции  к ом п л ем ен та , ф и бр и н .
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Д л я вм явлени я  п о в и ш е н н о й  чувствительности к  раэличньш  аллерге- 
нам ставят к о ж н и е  п р о б м  (т е с т н ), а также и н в и т р ов н е тестьг: р еак ц и и  
дегр ан ул я ц и и  б а зо ф и л о в , бл астн ой  тр ан сф ор м ац и и  л и м ф о ц и т о в  и др .

4 .3 . Медико-правовме отношения в работе 
дерматовенеролога

С м ен а  об ш ест в ен н о й  ф о р м а ц и и , п р ои зош едш ая  в н аш ей  стр ан е, вн есла  
н о в н е  аспектм  в отн ош ен и я  м еж ду врачом и бол ьн ьш . Н аряду с  государ- 
ствен н ь ш и  м еди ц и н ск и м и  учреж дени ям и появились ч астн м е кабин етм  
и к л ини ки , возникл о н е суш ествовавш ее ран ее п онятие п родаж и  м ед и -  
ц и н ск и х  услуг. В 1992 г. бьш и принятм  «Закон о  заш ите прав п отреби те- 
л ей», « О сн о в н  закон одател ьства Р Ф  об  охр ан е здоровья  граж дан», ф е д е -  
р а л ь н н е зак он м  о  здр ав оохр ан ен и и . В У головньш  и Граж данский кодекс  
1996 г. бьш и в н есен м  д о п о л н ен и я , касаю вдиеся ответств ен н ости  м ед и -  
ц и н ск и х  р аботн и к ов  за  п р и ч и н ен и е  вреда здоров ью  при  ок азан и и  м ед и -  
ц и н ск о й  п ом о ш и  (услуги). М оральньш  вред (ф и зи ч еск и е и м ор ал ь н н е  
ст р а д а н и я ), п р и ч и н ен н ь ш  д ей ст в и ем  (б е зд е й с т в и е м ), п о д л еж и т  к о м -  
п ен сац и и . П о д  это  о п р ед ел ен и е  подп адаю т и те случаи, когда при  ок аза-  
н и и  м ед и ц и н ск о й  п ом о ш и  н е  бьш  п ри ч и н ен  вред зд ор ов ью  как таковой , 
н о  врач проявил н еув аж ен и е или н егум ан н ое о т н о ш ен и е к пациенту.

О д н а к о  н е  в се  врачи о ц е н и в а ю т  м ед и к о -п р а в о в м е  а сп ек т м  св о ей  
д ея т ел ь н о ст и . Незнание правовмх основ медицинской деятельности не 
освобождает врача от ответственности за возможнмй вред, котормй он 
может причинить больному. Назначая лечение, врач должен убедиться, что 
эти лекарственнме средства не визовут осложнений у данного пациента. 
Н ам  пр и ш л ось  оказм вать ср оч н ую  помохць бол ьн ой  с ал л ергич еской  р е -  
ак ц и ей  на п ен трек си л  в ан ам н езе , о  чем  он а  п р едуп реди л а врача. О дн а-  
ко д ок т ор  назначил бол ьн ой  тот  ж е  препарат п о д  другим  к ом м ер ч еск и м  
н азв ан и ем  (ам п и ц и л л и н ), что в н зв ал о  тяж ел ое о сл о ж н ен и е  в ви де с и н д -  
р ом а С ти в ен са—Д ж о н с о н а , п отр ебовав ш ее госп и тал и зац и и  п ац и ен тк и . 
Д ей ст в и я  врача бьш и к в а л и ф и ц и р о в а н н  как  н ен адл еж ав дее к ач ество  
м ед и ц и н ск о й  п ом ош и .

Р абота м ед и ц и н ск и х  уч р еж ден и й  и м ед и ц и н ск о го  п ер со н а л а  регла- 
м ен ти р ован а  п р и к азам и  и н ор м ат и в н ь ш и  д ок ум ен т ам и  в н ш ест о я ш и х  
м ед и ц и н ск и х  о р г ан и зац и й , н о  на п рактике врачи, о с о б е н н о  м о л о д м е , 
н е знаю т содерж ания  эти х д ок ум ен тов . Знаком ство с  н и м и  д о  настояш его  
врем ен и н е п редусм отр ен о  обр азов ател ь н ой  програм м ой  в м ед и ц и н ск и х  
в н сш и х  у ч еб н н х  зав еден и я х. В м есте с  тем  н езн а н и е  п р ав ов н х  воп р осов  
н е  сн и м ает  с  врача отв етств ен н ости  за  ош и бк и .
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Взаимоотношения врача и больного включают 3 основнмх этапа: сбор 
анамнеза, вмслушивание жалоб больного, обследование больного и уста- 
новление диагноза, лечение больного.

У м ение врача вним ательно внслуш ать бол ьн ого  во м н огом  определ яет  
устан овл ен и е контакта с п ац и ен том . Д а ж е  есл и  о д н о г о  взгляда н а  бол ь-  
н ого  дост аточ н о  дл я  п равил ьной  ди агн ости к и  забол еван и я , врач д о л ж ен  
дать  п а ц и ен т у  и зл о ж и т ь  св о и  ж ал обьь  Т о р о п л и в о ст ь , н ед о ст а т о ч н а я  
в н и м ател ь н ость  врача м огут вм звать  у п а ц и ен та  р еак ц и ю  от р и ц а н и я , 
что н е  сп о со б ст в у ет  усп еш н ом у  л еч ен и ю . Такие п ац и ен тм  ходя т  от  о д н о -  
го врача к  другом у, культивируя в себ е  ск еп ти ч еск ое о т н о ш ен и е  к в о з-  
м о ж н о ст и  св о ег о  в н зд о р о в л ен и я . П ат ол оги ч еск ое  п си х о со м а т и ч еск о е  
со ст о я н и е  б о л ь н ого , лежавдее в о сн о в е  м н оги х  дер м атозов , углубляется.

О бсл едов ан и е бол ь н ого  и  устан овл ен и е д и агн оза  д о л ж н н  бьггь п о л -  
н остью  о т р а ж ен н  в и стор и и  б о л езн и . Э то  важньга л еч еб н о -д и а гн о ст и -  
ч еск и й  и  ю р и д и ч еск и й  докум ент, которьш  м ож ет  и спользоваться  в сл ед -  
ст в ен н ом  и  су д еб н о м  разбирательстве. Н еб р еж н о е  оф о р м л ен и е  и стор и и  
б о л е зн и  сви детел ь ств ует  п р оти в  врача в к о н ф л и к т н о м  сл уч ае и  ведет  
к р а зл и ч н н м  сан к ц и я м , в том  числ е су д еб н ь ш . О сн ов н ь ш и  п ри ч и н ам и  
конфликтньис си туац и й  являю тся н ен адл еж аш ее качество м ед и ц и н ск о й  
пом овди, ди агн ост и ч еск и е о ш и бк и , в м бор  о ш и б о ч н о й  тактики л еч ен и я , 
н едостатк и  в в еден и и  п ер в и ч н ой  м ед и ц и н ск о й  д ок ум ен тац и и .

З а к о н о д а тел ь н н е п остан ов л ен и я  направленьг на завдиту прав п ац и - 
ен тов , а права врачей остаю тся  п о  сувдеству незавдиш енн ьш и. Б ол ьш и н -  
ство судебн м х  и ск ов  кдерм атовен ерол огам  реш аю тся в пользу паци ентов . 
В так ой  си туац и и  врач м ож ет  полагаться только на п о л н о  и правильно  
о ф о р м л ен н у ю  м еди ц и н ск ую  док ум ен тац и ю  и на свою  правовую  грам от- 
н ость. И сп р ав л ен и я , н ак л ей к и , вставки в тек ст  м еди ц и н ск и х  д о к у м ен -  
тов  квали ф и ц и рую тся  как сд ел ан н м е задн и м  числом .

«Основм законодательства РФ об охране здоровья граждан» определя- 
ют право граждан на информированное добровольное согласие на медици- 
нское вмешательство (ст. 32), на отказ от медицинского вмешательства 
(ст. 33), на конфиденциальность (ст. 30), на информацию о состоянии свое- 
го здоровья (ст. 31). П ац и ен т  н е  обл адает  сп ец и ал ь н ь ш и  м ед и ц и н ск и м и  
зн а н и я м и , п о эт о м у  врач обя зан  предоставить бол ьн ом у св ед ен и я  о  его  
заб о л ев а н и и , о  р ек ом ен дуем ой  тактике л еч ен и я , о  в озм о ж н м х  о сл о ж н е-  
н и я х в д о ст у п н о й  для п ац и ен та  ф ор м е. Б ез согласи я  п ац и ен та  н а  весь  
п ер еч ен ь  усл уг дей стви я  м ед и ц и н ск о го  работн и к а н е  являю тся п рав о- 
м е р н ь ш и . П ац и ен т , так и м  о б р а зо м , о с о з н а н н о  участвует в л е ч е б н о м  
п р о ц ессе . П р ав и л ьн ое и н ф о р м и р о в а н и е п озв ол я ет  установить д ов ер и -
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тельн м е отн ош ен и я  м еж ду врачом и больньгм. П одп и сь  пациента подтве- 
рж дает его согласи е н а  п р едл ож ен н ое обсл едов ан и е и  лечение.

В н а ст о я ш ее  врем я ряд м ед и ц и н ск и х  у ч р еж д ен и й  ввел в п рактику  
п ол уч ен и е и н ф о р м и р о в а н н о г о  согласи я  п ац и ен та  на п р о в ед ен и е  т ого  
или и н о го  вмеш ательства. Такое согл аси е д о л ж н о  б н т ь  п ол уч ен о  как н а  
п л ан и р уем ое об сл ед о в а н и е , так и на п редл агаем ое л еч ен и е.

И Н Ф О Р М И Р О В А Н Н О Е  Д О Б Р О В О Л Ь Н О Е  С О ГЛ А С И Е  Н А  
М Е Д Й Ц И Н С К О Е  В М Е Ш А Т Е Л Ь С Т В О

А м булаторная карта № _________________________

Я , --------------------------------------------------- ,
в дост уп н ой  м не ф ор м е получил(а) предварительную  ин ф орм ац и ю  о  с о с -  
т оя н и и  м оего  здоровья  (моего ребенка). М н е  д а н м  п о л н н е  р азъ ясн ен и я  
п о  плану предлагаем ого и альтернативного м етодов  обсл едован и я. Я п ре- 
дуп р еж ден , что отказ (в том  числе частичньш ) от  п р ед л ож ен н ого  плана  
обсл едован и я  н е  п озв ол яет  оказать качествен ную  м еди ц и н ск ую  помоадь  
в п о л н о м  о б ъ ем е . М н е  гаран ти рован о с о х р а н е н и е  в тай н е и н ф о р м а -  
ции о  ф ак те м оего  о б р а ш ен и я  за  м е д и ц и н с к о й  п о м о ш ь ю , о с о ст о я н и и  
здоровья , д и а г н о зе  и  др уги х  св еден и й , п о л у ч ен н м х  при обсл ед ов ан и и . 
Я им ел(а) в озм ож н ость  задать л ю бм е и н тер есую ш и е в о п р о сн  касатель- 
н о  забол еван ия  и обсл едован и я .

С п р едл ож ен н ь ш  пл аном  обсл едован и я  согласен  
(согл асна). От п р едл ож ен н ого  плана обсл едов ан и я  
отказался (отказалась), (н ен у ж н о е  зачеркнуть)

«_______» __________ 200  г.______________________________________________________
(подпись пациента или его законного представителя) 

(подпись и печать лечашего врача)
Я , --------------------------------------------------------------------------------------------------------------,

в д о ст у п н о й  м н е ф о р м е  пол учил (а) и н ф о р м а ц и ю  о  со ст о я н и и  м оего  зд о -  
ровья (моего ребенка), вклю чая св ед ен и я  о результатах о б сл ед о в а н и я , 
наличии забол ев ан и я , д и а г н о зе  и в о зм о ж н и е  вари антм  п р огн оза  (в ер о -  
ятность  усп еш н ого  и сх о д а  и исхода  при о т к азе  о т  л еч ен и я ). М н е  д а н н  
п о л н н е  разъ ясн ен и я  п о  п лану пр едл агаем ого  л еч ен и я  (р азъ я сн ен м  в оз-  
м о ж н н е  вариантм  м ед и ц и н ск о го  вм еш ательства, св я за н н н е  с  н и м  р и с -  
ки и  их п осл едстви я ); п о  п о в о д у  альтер нативн нх м етодов  л еч ен и я .

Я и зв еш ен (а) о  н ео б х о д и м о ст и  н ем ед л ен н о  сообш ать  врачу о  л ю б о м  
ухудш ен и и  сам очувствия, согл асов ьтать  с  врачом  п р и ем  л ю б м х  н е  п р о -  
п и са н н ь к  им  препаратов п о  п ов оду  и н м х  забол ев ан и й .
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Я извешен(а) о том, что несоблюдение рекомендаций врачей, режима 
приема лекарственнмх препаратов, бесконтрольное самолечение могут 
осложнить лечение и отрицательно сказаться на состоянии здоровья.

Мне разъяснено, что в случае заражения другого лица венерической 
болезнью я несу ответственность в соответствии со ст. 121 Уголовного 
кодекса Российской федерации.

Я имел(а) возможность задать любне интересуюшие вопросн каса- 
тельно заболевания и лечения, получил(а) на них удовлетворительнме 
ответи.

С предложенньш планом лечения согласен 
(согласна). От предложенного плана лечения 
отказался (отказалась), (ненужное зачеркнуть)

«_____ »________ 200 г.__________________________________________
(подпись пациента или его законного представителя) 

(подпись и печать лечашего врача)

Результат проведенного лечения врач оценивает как «клиническое 
вмздоровление» или «клиническое улучшение». Эти понятия субъек- 
тивнм и могут бнть оспоренм пациентом, не получившим ожидаемого 
эффекта. Подробнме записи в истории болезни (амбулаторной карте), 
отражаюшие динамику клинической картинм заболевания, служат заши- 
хценной врачебной документацией. В зарубежннх дерматологических 
клиниках фотографируют больннх до и после лечения. Доступность 
цифровнх аппаратов, простота и бмстрота получения отпечатков на 
обмчной бумаге позволяют легко документировать объективное состоя- 
ние пациента.

Одна из тенденций развития современной медицинм — использо- 
вание лечебно-диагностических стандартов в практической деятельнос- 
ти врача. Стандартм призванн обеспечить наилучшее соотношение 
между клинической эффективностью, безопасностью и стоимостью 
лечебннх и диагностических вмешательств. Они гарантируют облегче- 
ние страданий больного и в то же время являются важньш элементом 
юридической завдитн врача. Описание лекарственнмх средств, вклю- 
ченнмх в лечебно-диагностические стандартн, базируются на доказа- 
тельной медицине: показания к применению и побочнме эффектм ран- 
жированн по уровню достоверности в зависимости от количества 
и качества проведенньк клинических исследований. Стандартн лечения
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включают рекомендуемие схемн, которме обеспечивают наилучшее 
соотношение между эффективностью лечения и доказанной безопас- 
ностью применения лекарственнмх средств. Альтернативнме схемн 
обеспечивают приемлемме результатн лечения при отсутствии возмож- 
ности использования рекомендуеммх схем в случае возрастньгх ограни- 
чений, индивидуальной непереносимости, состояния беременности, 
лактации и др.

Соблюдение приведеннмх рекомендаций будет способствовать повм- 
шению качества лечебно-диагностической помоши и одновременно 
повьюит правовую зашитенность медицинских работников.

4 .4 . Гистоморфологические изменения кожи
Многие заболевания кожи имеют воспалительньш характер. В зависи- 
мости от вьфаженности и длительности реакции условно различают острое, 
подострое и хроническое воспаление, которое возникает под влиянием 
разнообразннх внешних и внутренних раздражителей. Реакция орга- 
низма и кожнмх покровов на действие раздражителя зависит от состоя- 
ния рецепторного аппарата, внсшей нервной деятельности у данного 
человека, реактивности организма и других факторов.

В микроскопической картине каждого воспаления различают разной 
степени вьфаженности альтерацию, экссудацию и пролиферацию. Под 
альтерацией понимают проявления повреждения тканей (дистрофию 
и некроз тканевьк элементов), под экссудацией — вьгхождение из сосудов 
жидкости и форменньк элементов вследствие повмшенной проницаемости 
сосудистой стенки, под пролиферацией — размножение тканевьк элемен- 
тов. В случаях острого воспаления преобладают сосудисто-экссудатив- 
нне явления, и воспалительньш процесс более интенсивнмй. В случаях 
хронического воспаления преобладают пролиферативнме явления, сосу- 
дисто-экссудативньш компонент вьфажен намного слабее и воспали- 
тельньш процесс неяркий. По интенсивности воспалительньгх реакций 
подострое воспаление занимает среднее место между острьш и хрони- 
ческим воспалением.

Патологические процессм в эпидермисе протекают своеобразно 
в связи с анатомическими особенностями. Воспалительнме изменения 
эпидермиса могут проявляться:

в виде внутриклеточного отека, или вакуольной дегенерации, при кото- 
рой в протоплазме клеток мальпигиева слоя формируются вакуоли, рас- 
полагаюшиеся около или вокруг ядра и оттесняюшие ядро к перифе- 
рии. Ядро при этом деформируется и зачастую имеет все признаки
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пикноза. Отечная жидкость постепенно растворяет клетку, приводя к ее 
гибели. Если вакуоли локализуются в ядре клетки, то оно разбухает 
и преврашается в круглмй пузмрек, наполненннй жидкостью, в кото- 
ром иногда сохраняется ядрьшко. Вакуольная дегенерация наблюдается 
при красном плоском лишае, красной волчанке, при склероатрофичес- 
ком лихене, при сосудистой атрофической пойкилодермии;

в виде спонгиоза, или межклеточного отека, при котором отечная жид- 
кость раздвигает межклеточнме промежутки мальпигиева слоя, разрм- 
вает межклеточнне мостики, что приводит к потере связи между клетка- 
ми, отеку самих клеток и началу формирования эпителиальних 
пузьфьков. Спонгиоз характерен для экземм и дерматита;

в виде баллонируюшей дегенерации, возникаюшей при некробиоти- 
ческих, дегенеративнмх изменениях клеток мальпигиева слоя. Кроме 
глубоких изменений в эпителиальнмх клетках, разрушение межклеточ- 
ннх мостиков приводит к тому, что клетки теряют взаимную связь 
и свободно плавают в серозно-фибринозном содержимом пузьфька, 
принимая шаровидную форму. Такие изменения отмечаются при вирус- 
Hwx заболеваниях, например, при герпесе. При кожнмх заболеваниях, 
сопровождаювдихся воспалением, чавде встречаются комбинации вари- 
антов серозного отека.

При остром воспалений в инфильтрате преобладают полиморфноя- 
дернне лейкоцитн (нейтрофилм, эозинофилм), при хроническом ин- 
фильтрат содержит преимутественно лимфоцитн, располагаюгциеся 
диффузно или вокруг сосудов. В инфильтрах находится множество гис- 
тиоцитов.

У плазматических клеток хорошо развита базофильная цитоплазма, 
ядро расположено эксцентрично, и они имеют большие размерм, чем 
лимфоцитьг. Эпителиоидние клетки имеют удлиненную форму, круп- 
ное круглое или овальное ядро и обильную цитоплазму. Большие много- 
ядернне клетки округлой или овальной формн с неровньши контурами 
носят название гигантских клеток.

Кроме явлений серозного воспаления, в эпидермисе можно отметить 
ряд особьгх патологических изменений.

Акантоз (acanthosis) — увеличение числа рядов клеток шиповатого слоя 
эпидермиса. Различают простой акантоз — равномерное и умеренное 
увеличение рядов клеток шиповатого слоя над и между сосочками дер- 
мн (юношеские бородавки); межсосочковьш акантоз — преимушествен- 
но между сосочками дермн (псориаз); инфильтрируювдий акантоз — 
резко внраженная пролиферация клеток шиповатого слоя, при которой
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отростки эпидермиса проникают в дерму на значительную глубину (боро- 
давчатмй туберкулез).

Акантолиз (acantholysis) — расплавление межклеточньи эпителиальньк 
мостиков, нарушение связи между клетками эпителия, вследствие чего 
клетки легко разъединяются и образуют более или менее значительнне 
пластм отслаиваюшегося эпидермиса. Такой процесс наблюдается при 
пузнрчатке, болезни Дарье, при вируснмх дерматозах.

Гиперкератоз (hyperkeratosis) — избьггочное утолтение рогового слоя 
без структурнмх изменений клеток, паракератоз — нарушение процесса 
ороговения (зернистьш и элеидиновьш слои при этом отсутствуют) в ро- 
говом слое эпидермиса.

Гранулез (granulosis) — утолшение зернистого слоя эпидермиса.
Умение различать элементн, из которьга складмвается кожная сьшь, 

позволяет правильно оценить патологический процесс и подойти к ди- 
агностике дерматоза. Во многих случаях клиническая картина, «напи- 
санная на коже» вьгсьтньши элементами и их расположением, позволяет 
установить диагноз и приступить к терапии; в некоторьк случаях диаг- 
ностика требует дополнительньгх методов обследования (включая лабо- 
раторнне). Эти даннне изложенм в специальном разделе учебника, 
посвяшенном отдельньш нозологическим формам дерматозов.

Кожнме сьши могут бьггь воспалительнмми и невоспалительнмми, чаше 
встречаются воспалительнне. К невоспалительнмм проявлениям относят- 
ся пигментнме пятна, опухоли, атрофии, гиперкератоз и др.

Воспалительньш процесс имеет 5 классических симптомов: покраснение 
(ruber), прилухлость (tumor), болезненность (dolor), повьпиение температурм 
(calor) и расстройство функции (functio laesa). Однако вьфаженность этих 
симптомов бьшает различной в зависимости от степени воспалительной 
реакции, которая может бьггь островоспалительной и не островоспали- 
тельной.

При островоспалительной реакции классические признаки воспа- 
ления вьфаженм отчетливо: покраснение интенсивное, сочное, с нечет- 
кими границами очагов поражения в результате вмраженности 
экссудативной реакдии, часто приводявдей к возникновению полост- 
Hbix образований (серознмх или гнойнь1х). Зуд или жжение, местное по- 
вьшение температурьт, иногда болезненность в очаге поражения. Все 
это может приводить к нарушению функции.

При не островоспалительной, или хронической, реакции симптомн 
воспаления вмраженн менее ярко, преобладают застойньге отгенки оча- 
гов поражения (синюшность, ливидность, буроватость) с четкими фа-
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ницами, вьгражен инфильтративньш компонент воспаления с пролифе- 
рацией клеточнмх элементов. У таких больнмх болезненность и жжение 
отсутствуют, а зуд иногда бнвает довольно сильньш.

В соответствии с гистоморфологической разницей между острьш и не- 
острьш воспалением первичнне элементн подразделяются на экссуда- 
тивнне и инфильтративнне. К инфильтративньш элементам относятся 
пятно, узелок, бугорок и узел, к экссудативньш — пузмрек, пузьфь, 
гнойничок И ВОЛДЬфЬ.

Возникакицие на коже, слизистьгс оболочках вмсьтания состоят из от- 
дельнмх элементов, которме разделяются на первичнме и вторичнме. Пер- 
виянме элементм — это висмпания, возникаютие на неизмененной коже, 
красной кайме губ или слизистой оболочке рта, т.е. с них начинается забо- 
левание, они не являются трансформацией уже сухцествуюших вмсм- 
паний. Вторичнмми элементами являются вмсьшания, развившиеся 
в результате трансформации или повреждения сушествукнцих элементов. 
Однако деление элементов на первичнме и вторичнме в значительной 
степени условно. Сушествуют заболевания, начинаювдиеся с элемен- 
тов, которне принято считать вторичньши. Например, сухая форма экс- 
фолиативного хейлита начинается с чешуек, представляюших собой 
вторичнме элементм; эрозии при эрозивно-язвенной форме красного 
плоского лишая не являются следствием пузмрей и др.

Знание элементов сьти позволяет ориентироваться в обширной и ва- 
риабельной патологии кожи, слизистой оболочки рта и губ, правильно 
диагностировать заболевание.

4.5 . Первичние морфологические элементь!
К первичнмм элементам смпи относятся пятно, волдмрь, пузьфь, пузьфек, 
гаойничок, узелок, бугорок и узел, к вторичнмм элементам — нарушения 
пигментации, чешуйка, эрозия, экскориация (ссадина, травматическая 
эрозия), язва, трешина, корка, рубец и рубцовая атрофия, вегетация, лихе- 
низация (лихенификация).

Пятно (macula) представляет собой ограниченное изменение окрас- 
ки кожи или слизистой оболочки. Обмчно пятно располагается на одном 
уровне с окружаюшей кожей, не отличается от нее по консистенции и не 
ошушается при пальпации (рис. 2).

Пятна разделяют на сосудистме, в том числе геморрагические, и дисхро- 
мические (рис. 3).

Сосудистме пятна клинически проявляются офаниченньш покрасне- 
нием кожи в результате расширения сосудов поверхностного сосудистого
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сплетен ия. Их подразделяю т на 
воспалительнше и невоспалитель- 
Hbie. Воспалительнмми сосудистм- 
ми пятнами назмвают ограниченнме 
покраснения кожи различнмх раз- 
меров, вьпван нм е внеш ними или 
внутренним и раздраж аю ш ими 
факторами (рис. 4). В зависимости 
от степени наполнения кровенос- 
нмх сосудов пятна имеют крас- 
ньш , розовьш  или фиолетовьш  
(синю ш ньш , застойньш ) цвет.

При надавливании на пятна, 
возникш ие в результате расшире- 
ния кож ннх сосудов, они исчезают 
и после прекраш ения давления 
возникаю т вновь в том же виде.

Мелкие воспалительнме пятна 
розового цвета, диаметром менее
1 см, носят название розеалм. Розео- 
ла воэникает при вторичном сиф и- 
лисе, кори, скарлатине, брюшном 
тиф е, лекарствен нм х с ь т я х  и др. 
Она бьтаетостровоспалительной — 
ярко-розового цвета, с нечеткими 
фаницам и, склонностью к слиянию 
и шелушению, часто с отечностью 
и зудом, и не островоспалительной 
— бледно-розового цвета с бурова- 
ть1м оттенком , не зудяш ей, как 
правило, не сливаю ш ейся. Остро- 
воспалительная розеола появляется 
в качестве первичного элемента 
у больнмх корью , скарлатиной , 
экзем ой , дерм атитом , розовьш  
лишаем; не островоспалительная — 
у больнмх вторичньгм (редко тре- 
тичньгм) сиф илисом , эритразмой, 
отрубевиднмм лиш аем.

Рис. 3. Дисхромическое пятно

Рис. 4. Сосудистое пятно
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Сосудистме пятна больших размеров (10 см и более) назмвают эрите- 
мой. Они бьшают отечньши, с неправильньши очертаниями, ярко-крас- 
ного цвета, сопровождаются зудом и возникают, как правило, вслед- 
ствие островоспалительного расширения сосудов у больнмх экземой, 
дерматитами, при ожоге I степени, рожистоподобном воспалении, экс- 
судативной многоформной эритеме.

При эмоциональном возбуждении, невротических реакциях воз- 
никают крупнне сливнме невоспалительнне пятна (кратковременное 
расширение сосудов поверхностного сосудистого сплетения) без зуда 
и шелушения, имеюшие название «эритемм смушения» (гнева или 
стмдливости).

Пятна, визваннме стойким невоспалительнмм расширением поверхно- 
стнмх сосудов (капилляров) кожи, назмвают телеангиэктазиями. Они
также временно исчезают при надавливании и появляются при прекра- 
шении давления. Телеангиэктазии могут сушествовать самостоятельно 
и входить в клиническую картину розовьи угрей, рубцуюшегося эрите- 
матоза и некоторьпх других заболеваний кожи. К врожденньш относятся 
невоспалительнне сосудистне родимне пятна (невусм).

При повмшении проницаемости сосудистнх стенок может происхо- 
дить кровоизлияние в кожу, вследствие чего образуются так назнваемме 
геморрагические пятна, не исчезаюшие при давлении. В зависимости от 
времени, прошедшего после кровоизлияния, цвет таких пятен может 
бнть красньш, синевато-краснь™, фиолетовьш, зеленьш, желтьш (по 
мере преврашения гемоглобина в гемосидерин и гематоидин). Эти пятна 
различают по размерам: точечнне геморрагии назнвают петехиями, 
небольшие круглне и обнчно множественнне геморрагии размером до
1 см — пурпурой, крупнне кровоизлияния неправильнмх очертаний — 
экхимозами, в случаях массивньк кровоизлияний с набуханием кожи и ее 
возвншением над уровнем окружаюших участков говорят о гематоме. 
Геморрагические пятна бнвают при аллергических васкулитах кожи, 
скорбуте (гиповитаминоз С), некоторьгх инфекционнмх заболеваниях 
(тифм, краснуха, скарлатина и др.).

При увеличении или уменьшении содержания в коже пигмента мела- 
нина образуются дисхромические пятна, которме бьшают гиперпигменти- 
рованними (увеличение пигмента) и депигментированньши (уменьшение 
пигмента). Пигментнме пятна могут бмть врождённьши (родинки, лен- 
тиго) и приобретенньши (веснушки, хлоазмн, витилиго).

К гиперпигментированньш пятнам относят веснушки (мелкие участ- 
ки светло-коричневого, коричневого цвета, образуюшиеся под влияни-
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ем ультрафиолетовмх лучей), лентиго (очаги гиперпигментации с явле- 
ниями гиперкератоза), хлоазмм (крупнме участки гиперпигментации, 
образуюшиеся при болезни Аддисона, гипертиреозе, беременности и др.).

Мелкие депигментированнме пятна назмвают лейкодермой. И стин- 
ная лейкодерма б ьтает  у больнмх вторичньш  рецидивньии сифилисом 
(деп игм ентированн не пятна образую тся на гиперпигм ентированном  
фоне). Л ож ная, или вторичная, лейкодерма (псевдолейкодерма) наблю- 
дается на месте бьшших морфологических элементов (чаше пятнисто- 
ш елуш аш ихся) при ряде дерм атозов (отрубевидньш  лиш ай , псориаз 
и др.), когда окружаюшие участки здоровой кожи подверглись ультра- 
ф иолетовом у облучению  (загар). При витилиго участки раэличннх 
размеров лиш енм пигмента, что связмвают с нейроэндокринньш и рас- 
стройствами и ферментативной дисфункцией.

При врожденном отсутствии пигмента в коже с недостаточной окрас- 
кой бровей, ресниц и волос на голове говорят об альбинизме.

Узелок, или папула (papula) — бесполостной, более или менее плот- 
н н й  элемент, возвнш акмцийся над уровнем кожи и разреш аю ш ийся без 
образования рубца или рубцовой атрофии (рис. 5). Иногда папулм остав- 
ляю т после себя нестойкие следм — пигментацию или депигментацию . 
Папулм, залегаюшие преимутественно в эпидермисе, назмвают эпидер- 
мальнмми (например, плоская бородавка), в дерме — дермальнмми (при 
вторичном сиф илисе). Чаиде всего папулм имеют эпидермодермальное 
расположенне (напри м ер, при красном  плоском  лиш ае, чеш уйчатом 
лиш ае, нейродермите).

Папулм делят на воспалительнме и невоспалительнме. П ерви е  
встречаются значительно чаше: при чешуйчатом лиш ае, экземе, вторич- 
ном си ф илисе, красном  плоском
и остроконечном  лиш аях, нейро- 
дермите и др. При них отмечаю т- 
ся образование воспалительного 
инф ильтрата в сосочковом  слое 
дермм, расширение сосудов и огра- 
н и чен н н й  отек. Н адавливание на 
папулу приводит к ее побледнению, 
но полностью ее цвет не исчезает. 
При невоспалительнмх папулах от- 
мечается разрастание эпидермиса 
(бородавка) или отложение в дерме 
патологических продуктов обмена Рис. 5. Узелок (papula)
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(ксантома) либо разрастание ткани дермн (папиллома). Некоторне дер- 
матологи вьшеляют островоспалительнме папулн (экссудативнне папулн 
у больннх экземой, дерматитом), образуюшиеся в результате накопле- 
ния экссудата в сосочковом слое дермн при остром расширении и повм- 
шении проницаемости сосудов поверхностной капиллярной сети.

Папулн бмвают различннх размеров: от 1 мм и крупнее. Папулм раз- 
мером с 1 мм нязътяют милиарньиии (milium — просяное зерно), или лихе- 
ном (при красном плоском лишае, при лишае золотушнмх), размером от 
0,5 до 1 см — лентикулярнъши (lenticula — чечевица), они бмвают при 
псориазе, вторичном сифилисе и др., размером от 1 до 2 см — нуммуляр- 
ньти (nummus — монета). Папулн большей величинм (гипертрофичес- 
кие папулн) встречаются главньш образом при вторичном рецидивном 
сифилисе (широкие кондиломм). Слившиеся папулм образуют бляшки до 
10 см в диаметре. Папулн обмчно имеют четкие границм, но разную 
форму (округлме, овальньге, плоские, полигональнме, остроконечнне с 
пупковидньш вдавлением, куполообразнне) с гладкой или шероховатой 
поверхностью. Также разнообразнм могут бнть консистенция узелков 
(мягкие, тестоватме, плотно-эластические, плотнне, твердме) и их цвет 
(цвет нормальной кожи, желтьш, розовьш, красннй, фиолетовьш, ли- 
видньга, коричневьш и др.).

На соприкасаюшихся поверхностях кожи вследствие трения, на сли- 
зистнх оболочках из-за раздражаюгцего воздействия слюнм, секретов, 
питевмх продуктов и др. поверхность папул может эрозироваться 
(эрозированнне папульг), а сами папулн — увеличиваться в размерах, 
гипертрофироваться. Узелки с ворсинчатой поверхностью назмваются 
папилломами.

Гистологически при папулах в эпидермисе бьшают явления гиперке- 
ратоза, гранулеза, акантоза, паракератоза, в сосочковом слое дермн — 
отложение различньгх инфильтратов.

Бугорок (tuberculum) — инфильтративньш бесполостной неостро- 
воспалительньш элемент, возвншаювдийся над уровнем кожи, часто 
изъязвляюшийся и заканчиваювдийся рубцеванием или рубцовой атро- 
фией (рис. 6). По внешнему виду, особенно на начальной стадии, трудно 
отличим от узелка. Так, величина, форма, поверхность, цвет и консис- 
тенция бугорка и узелка могут бнть сходньши. Воспалительннй кле- 
точньш инфильтрат бугорков залегает не только в сосочковом, но главньш 
образом в сетчатом слое дермн и гистологически представляет собой 
инфекционную 1ранулему, которая либо изъязвляется с последуюшим 
образованием рубца, либо подвергается рассасмванию, оставляя
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после себя рубцовую атрофию.
Это основное клиническое отличие 
бугорков от узелков, позволяюшее 
через много лет после окончания 
процесса дифференцировать, нап- 
ример, бугорки при третичном си- 
филисе или туберкулезной вол- 
чанке (учитмвают не только 
сушествование рубцов или атро- 
фии, но и их расположение, нап- 
ример, мозаичность рубца при 
сифилисе, мостики при туберку- 
лезной волчанке и др.).

В некоторьгх случаях бугорки имеют довольно характерньш цвет: 
красно-бурнй при третичном сифилисе, красно-желтьш при туберку- 
лезной волчанке, буровато-ржавьш при лепре.

При различньгх заболеваниях бугорки имеют отличительнме чертм 
гистологического строения. Так, например, бугорок при туберкулезе 
кожи состоит преимушественно из эпителиоиднмх клеток и различного 
количества гигантских клеток — Лангханса (редко в центре обнаруживают 
микобактерии туберкулеза; по периферии обмчно имеются лимфоци- 
Tbi); бугорок при сифилисе состоит из плазматических клеток, лимфоци- 
тов, эпителиоидньк клеток и фибробластов (трепонемм в бугорке не об- 
наруживают; может бмть небольшое количество гигантских 
клеток).

Бугорки, как правило, возни- 
кают на ограниченнмх участках 
кожного покрова и либо группиру- 
ются, либо сливаются, образуя 
сплошной инфильтрат, намного 
реже они располагаются рассеян- 
но,диссеминированно.

Узел (nodus) — первичньш мор- 
фологический бесполостной 
инфильтративнмй неостровоспа- 
лительньш элемент, расположенньш 
в подкожной жировой клетчатке, 
крупнмх размеров — до 2—3 см 
и более (рис. 7). Первоначально узел Рис. 7. Узел (nodus)

Рис. 6. Бугорок (tuberculum)
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может не возвмшаться над уров- 
нем кожи (тогда он определяется 
при ошупмвании), а затем по мере 
роста он начинает возвншаться 
(нередко значительно) над уров- 
нем кожи. Узлм изъязвляются 
и затем рубцуются. Консистенция 
узлов от мягкой (при колликва- 
тивном туберкулезе) до плотно- 
эластической (при лепре и третич- 
ном сифилисе). Своеобразие узлов 
при ряде заболеваний (внешний 
вид, цвет, форма, поверхность, 

консистенция, отделяемое) дало возможность принять для них специ- 
альнме наименования: скрофулодерма — при колликвативном туберку- 
лезе, гумма — при третичном сифилисе.

Пушрек (vesicula) (рис. 8) — первичнмй полостной экссудативннй 
элемент, содержит жидкость и слегка возвмшается над уровнем кожи. 
В пузьфьке различают полость, наполненную серознмм, реже сероз- 
но-геморрагическим содержимьш, покрмшку и дно. Пузьфьки могут 
располагаться под роговмм слоем, в середине эпидермиса и между эпи- 
дермисом и дермой; они могут бмть однокамерньши и иногда много- 
камерньши (в этом случае создается впечатление, что у больного пузмрь, 
но он не имеет перегородок). Размер пузьфька — от 1 до 3—4 мм. Содер- 
жимое пузьфька может бмть прозрачньш, серозньш, реже кровянистьш; 
часто мутнеет, становится гнойньш. Это происходит при трансформа- 
ции пузьфька (везикулм) в гнойничок (пустулу). Жидкость пузьфька за- 
сихает в корочку либо его покрьшжа лопается, образуется эрозирован- 
ная поверхность и возникает мокнутие, как при экземе в стадии 
обострения. Пузьфьки могут располагаться на неизмененной коже, но 
чаше имеют воспалительное эритематозное основание. На слизистой 
полости рта, на соприкасаюшихся поверхностях кожи пузьфьки бнстро 
вскрнваются, обнажая эрозированнме поверхности; на местах с более 
толстой покрьшжой (например, на ладонях при дисгидрозе) они сохра- 
няются дольше. Пузьфьки проходят бесследно или оставляют после себя 
временную пигментацию, как, например, при герпетиформном дерма- 
тозе Дюринга.

При образовании пузьфьков гистологически наблюдаются спонгиоз 
(экзема, дерматитн), баллонируюшая дегенерация (простой пузьфько-

C .'b  С сr>

Рис. 8. Пузьфек (vesicula)
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внй и опоясмваюший лишаи, ветряная оспа), внутриклеточная вакуо- 
лизация (дисгидротическая экзема, эпидермофития).

Пузьгрь (bulla) (рис. 9)— экссудативнмй полостной элемент размером 
от 1 см и больше. Как и пузьфек, он состоит из покрьшжи, полости, 
наполненной серознмм содержимьш, и основания. При расположении 
полости под роговьш слоем пузьфь назмвается субкорнеальньш, в толше 
шиповидного слоя — интраэпидермальньш, между эпидермисом и дер- 
мой — субэпидермальньш. Форма пузьфей круглая, полушаровидная 
или овальная; содержимое прозрачное, желтоватое, реже мутноватое 
или геморрагическое. В жидкости пузьфей содержатся лейкоцитм, эози- 
нофильқ эпителиальнме клетки. Для диагностики некоторнх дермато- 
зов имеет значение цитологическое исследование мазков-отпечатков 
или соскоба со дна пузьфя, так как при ряде дерматозов клеточньш сос- 
тав имеет особенности.

На соприкасаюшихся поверх- 
ностях кожи, как и на слизистмх 
оболочках, пузьфи бмстро вскрмва- 
ются, образуя при этом эрозивнне 
поверхности с бортиком обрмвков 
(бордюром) гтузьфньк покрмшек.

Пузьфи возникают при вуль-
гарной пузьфчатке, врожденной
пузьфчатке, многоформной экссу-
дативной эритеме, ожогах, меди-
каментозннх токсикодермиях и
некотормх других кожннх заболе- „ „ „  ,, „ ,

Рис. 9. Пузмрь (bulla)ваниях.
Чаше пузьфь появляется на фоне эритематозного пятна, но может 

сушествовать и на видимо не измененной коже (у больнмх вульгарной 
пузьфчаткой).

При экзогенном проникновении в кожу микроорганизмов пузмри 
могут образовмваться вследствие повреждения эпидермиса инфекци- 
онньш агентом (например, стрептококками) или их токсинами. При 
ожогах серознмй экссудат приподнимает некротизированнмй участок 
эпидермиса. Образованию интраэпидермальнмх пузьфей нередко спо- 
собствуют различнне эндогеннне факторм; при этом наблюдаются нару- 
шение межклеточннх связей (акантолиз) и дегенеративнме изменения 
эпидермальнмх клеток. При нарушении структурн базальной мембранн 
отечная жидкость или экссудат, внступаюшие из сосудов, отслаивают
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весь эпидермис (эпидермолизис) и возникают субэпидермальнне пузн- 
ри, например, при полиморфной экссудативной эритеме. При пузнр- 
чатке расположение пузмрей интраэпидермальное (в шиповидном 
слое), есть одиночнне или расположеннме скоплениями акантолити- 
ческие клетки.

Пузьфи могут возникать как на внешне не измененной коже или 
слизистой оболочке, так и на фоне воспаления. Механизм образования 
пузьфей различен. Внутриэпидермальнне пузмри образуются обично 
в результате акантолиза.

Суть процесса заключается в расплавлении межклеточннх связей 
(акантов), шиповатьге клетки разъединяются и между ними возникают 
наполненнью экссудатом гцели, преврашаювдиеся затем в пузнри. При 
этом шиповатне клетки округляются, немного уменьшаются, их ядра 
становятся более крупньши, чем у обьгчньсх клеток. Они внстилают дно 
пузнря. Эти акантолитические клетки (клетки Тцанка) имеют важное 
диагностическое значение, они подтверждают диагноз пузмрчатки. 
Подэпидермальнне пузнри формируются между слоями базальной 
мембранн или непосредственно над или под ней и являются следствием 
нарушения прочности соединения формируювдих ее волокон, что воз- 
можно и в результате иммунньгх изменений.

Гнойничок, или пустула (pustula) (рис. 10) — вмступаюший над уров- 
нем окружаюшей кожи экссудативний полостной элемент, содержаший 
гной. Под влиянием продуктов жизнедеятельности микроорганизмов 
(в основном стафилококков) происходит некроз эпителиальнь1х клеток, 
вследствие чего в эпидермисе образуется подость гнойничка. Пшйничок, 
лежаций в толце эпидермиса и склоннмй к образованию корочки, назьша- 
ется импетиго. По отпадении корочки остается временная пигментация 
пораженного участка. Птойнички, расположеннме вокруг волосяньк фол- 
ликулов, назьшаются фолликулитами. Если гной проникает в устье воло- 
сяной воронки, центр гнойничка пронизьшает волос, формируется остио- 
фолликулит.

Фолликулитм могут бнть поверхностньши, не оставляювдими после 
себя никаких следов, и глубокими (процесс захватьшает лежапхую глубоко 
в дерме часть фолликула), с последуюшим формированием рубца. Наи- 
более частьш возбудителем фолликулитов является стафилококк. Еиубо- 
кий нефолликулярнмй гнойничок, захватмваюций и дерму, назнвается 
эктимой. При ее разрешении образуется язва, заживаювдая рубцом. 
Эктиму вмзнвает стрептококк. Стрептококковая поверхностная пустула 
(вялая, плоская) назьшается фликтеной.
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Гнойнички всегда окруженм ро- 
зовьш венчиком воспаления. Иног- 
да гнойнички возникают вторично 
из пузьфьков и пузнрей, когда 
происходит присоединение вто- 
ричной пиококковой инфекции.

Валдмрь (urtica) (рис. 11) — экс- 
судативньш бесполостной эле- 
мент, образуюшийся в результате 
офаниченного островоспалитель- 
ного отека сосочкового слоя кожи.
Волдьфь представляет собой плот- 
новатое подушкообразное возвм- 
шение круглой или, реже, овальной 
формм и сопровождается сильньш 
зудом. Волдьфь — эфемерное об- 
разование, он обмчно бмстро (от 
нескольких десятков минут до 
нескольких часов) и бесследно 
исчезает. Размерм волдьфей ко- 
леблются от 1 до 10—12 см. Из-за 
наступаюшего одновременно 
с отеком сосочков расширения со- 
судов цвет волдьфей бледно-розо- 
вьш. При резком нарастании отека 
сосудм сдавливаются и тогда вол- 
дьфи становятся бледнее кожи.

Волдьфи могут возникнуть на местах укусов комаров, москитов 
и других насекомнх, от действия тепла, холода, при прикосновении 
к жгучей крапиве (внешние факторм), при интоксикации и сенсибили- 
зации (внутренние факторм). Уртикария на коже бнвает при медика- 
ментозной, пишевой и инфекционной аллергии (крапивница, ангио- 
невротический отек Квинке, сивороточная болезнь); ее можно вьгзвать 
механическим раздражением пораженних участков кожи, например, 
при пигментной крапивнице. В ряде случаев от механического раздра- 
жения кожи возникают крупнне долго сушествуюшие волдьфи (urticaria 
factitia, или dermografismus urticaris).

Несмотря на сильньш зуд, сопровождаюший вмсьшания волднрей, 
следов расчесов на коже у больннх обмчно не находят.

Рис. 11. Волдьфь (urtica)
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4 .6 . Вторичнме морфологические элементь!
Вторичнме морфологические элементм возникают в процессе эволюции 
первичнмх морфологических элементов. К ним относятся пигментнме пятна, 
чешуйки, корки, поверхностнне и глубокие трешинм, ссадинм, эрозии, язвм, 
рубцм, лихенизации и вегетации.

Пигментация (pigmentatio) (рис. 12). К первичньш пигментациям от- 
носятся веснушки, хлоазма, пигментнме родимне пятна и др., к вто- 
ричньш — гиперпигментации, образуювдиеся вследствие усиленного 
отложения пигмента меланина после разрешения первичньк (узелков, 
бугорков, пузьфьков, пузьгрей, гнойничков) и вторичньи (эрозий, язв) 
элементов, а также вследствие отложения кровяного пигмента — гемо- 
сидерина при так назмваемьгх гемосидерозах кожи. Вторичнме гипо- 
пигментации (рис. 13) связанм с уменьшением содержания меланина на 
отдельньк участках кожи и носят название вторичной лейкодермм. Вто- 
ричнне пигментнне пятна повторяют величину и очертания элементов, 
на месте которьгх они образовались.

Чешуйка (squama) (рис. 14) представляет собой отторгнувшиеся 
роговне пластинки. В физиологических условиях происходит постоян- 
ное незаметное отгоржение пластинок рогового слоя; пластинки уда- 
ляются вследствие мьггья и трения одеждой. При ряде патологических 
состояний кожи образуются чешуйки, видимие невооруженнь!м глазом 
(патологическое шелушение). Если при шелушении возникают мелкие, 
нежнне чешуйки, напоминаюшие муку или отруби, то их назьгаают отру- 
бевидньши, а шелушение — мелкопластитатьш\ такое шелушение наб- 
людается, например, при отрубевидном лишае. Более крупньге чешуйки 
назнвают пластинчатьши, а шелушение — desquamatio lamelos, такое 
шелушение встречается, например, при псориазе. При некоторьк забо- 
леваниях кожи, например, при эритродермиях, в случаях скарлатинопо- 
добного дерматита, роговой слой отгоргается большими пластами. Для 
ряда дерматозов, например ихтиоза, чешуйки являются одним из посто- 
яннмх объективньк симптомов.

Для диагностики процессов с образованием чешуек имеют значение 
их толтина, цвет, размер, консистенция (сухая, жирная, ломкая, твердая), 
плотность прилегания. Плотно прилегаювдие к подлежашим тканям 
чешуйки образуются в результате гиперкератоза, легко отгоргаювдиеся 
чешуйки — в результате паракератоза. Чешуйки могут развиваться и пер- 
вично: паракератотические при перхоти, мягкой лейкоплакии, эксфо- 
лиативном хейлите, гиперкератотические при ихтиозе и др.
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Чешуйки образуются, как пра- 
вило, вследствие паракератоза 
(нарушенного рогообразования), 
когда в эпидермисе отсутствует 
зернистьш слой, а в роговнх плас- 
тинках есть остатки ядер. Реже 
шелушение возникает в результате 
гиперкератоза, т.е. чрезмерного 
развития обьгчнмх роговмх клеток 
или кератоза (наслоение плотннх 
сухих роговмх масс, например, 
при мозолях).

Знание формм шелушения 
и вида чешуек помогает в диагнос- 
тике ряда дерматозов. Так, сереб- 
ристо-белме чешуйки встречаются 
при псориазе, темнме — при неко- 
торнх формах ихтиоза, желтне — 
при жирной себорее, рмхлме, легко 
снимаюшиеся — при псориазе. 
Снятие чешуек иногда болезненно 
из-за шиповиднмх роговмх вмсту- 
пов на нижней поверхности чешу- 
ек, проникаюших в фолликуляр- 
нме отверстия кожи (при красной 
волчанке). При розовом лишае 
отмечаются так назмваемме гоф- 
рированнме и плиссированнш 
чешуйки, при сифилитических 
папулах они расположенн ворот- 
ничкообразно («воротничок» Би- 
етта), при парапсориазе имеют 
вид «облатки» (центральное шелу- 
шение), при ряде фибковмх забо- 
леваний возникает периферическое 
шелушение и т.д.

Корка (crusta) (рис. 15) образует- 
ся в результате вшснхания на коже 
серозного экссудата, гноя или кро-

Рис. 13. Гипопигментация 
(hypopigmentatio)

Рис. 14. Чешуйка (squama)

Рис. 12. Пигментация (pigmentatio)
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ви, иногда с примесью частиц применявшихся лекарственньи средств. 
Различают корки серознме, гнойнне, серозно-гнойнме, гнойно-гемор- 
рагические и др. Они образуются при внсьнании пузьфьков, пузьгрей, 
гнойничков, при изъязвлении бугорков, узлов, при некрозе и гнойном 
расплавлении глубоких пустул. Слоистме массивнме устрицеобразнме 
корки назнвают рупией (rupia); при этом верхняя часть корки является 
наиболее старой и в то же время самой маленькой.

Цвет корок зависит от отделяемого, из которого они образовались: 
при серозном отделяемом корки прозрачнью или желтоватне, при гной- 
ном — желтне или зеленовато-желтьге, при кровянистом — краснме или 
коричневатне. При смешанном отделяемом соответственно меняется 
и цвет корок.

Корки часто образуются на красной кайме губ (при пузмрчатке, 
многоформной экссудативной эритеме, пузьфьковом лишае, при раз- 
личньк хейлитах и др.). На коже корки бнвают при чесотке, микозах, лио- 
дермитах, экземе, нейродермите, при различньгх сифилидах и др.

Смешаннме наслоения на коже, состоявдие из чешуек и корок, назн- 
ваются чешуйко-корками; они встречаются при себорее, в некоторнх 
случаях экссудативного псориаза.

Поверхностная трешцна (fissura) образуется только в пределах эпи- 
дермиса и заживает, не оставляя следов (рис. 16).

Глубокая трегцина (rhagas), кроме эпидермиса, захватьшает часть дер- 
мн, а иногда и более глубоко лежашие ткани, оставляя после себя рубец.

Тревдинн — линейнме дефектьг кожи — образуются при потере кожей 
эластичности в результате воспалительной инфильтрации на местах, 
подвергаюшихся растяжению (например, в углах рта, в межпальцевьос 
складках, над суставами, в области заднего прохода и др.), при хрони- 
ческой экземе, интертригинозной эпидермофитии стоп, пиодермичес- 
ких или дрожжевнх поражениях углов рта (заеда), опрелости и др., 
а также от растяжения кожи при сухости ее рогового слоя. Глубокие тре- 
шинн могут наблюдаться при раннем врожденном сифилисе. Они 
располагаются вокруг естественньгх отверстий и легко кровоточат. В за- 
висимости от глубинм залегания из трешин вьшеляется серозная или 
серозно-кровянистая жидкость, которая может засьосать в корки, соот- 
ветствуювдие по форме тревдинам.

Ссадина, wiu экскоршция (excoriatio) (рис. 17) — дефекг кожи, возникший 
вследствие расчесов или каких-либо других травматических повреждений. 
Расчесн могут приводить к нарушению целостности не только эпидерми- 
са, но и сосочкового слоя дерми; в этих случаях рубца не образуется.
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При более глубоком расположении 
ссадинн после ее заживления оста- 
ется рубец, пигментация или депиг- 
ментация. Экскориации являются 
объективньш признаком интен- 
сивного зуда. Локализация и фор- 
ма расчесов иногда помогают диаг- 
ностике (например, при чесотке).

Эрозия (erosio)  (рис. 18) — по- 
верхностний дефект кожи в преде- 
лах эпидермиса. Эрозии возникают 
после вскрьпия пузьфьков, пузм- 
рей, гнойничков и по величине 
и форме повторяют бнвшие на 
этих участках первичнме полост- 
Hbie морфологические элементм. 
Чаше всего эрозии имеют розовьш 
или краснмй цвет и влажную, мок- 
нушую поверхность. Большие эро- 
зированние поверхности кожи и 
слизистмх оболочек бнвают при 
пузьфчатке. Мелкие эрозии воз- 
никают при вскрмтии пузьфьков 
у больнмх экземой, пузмрьковнм 
и опоясмваюшим лишаем, дисгид- 
розом, дисгидротической эпидер- 
мофитией стоп. В полости рта, на 
соприкасаюшихся поверхностях 
кожи часто возникают эрозиро- 
ваннме сифилитические папулм; 
твердмй шанкр также может бмть 
в виде эрозии. Эрозия заживаетбез 
образования рубца.

При длительном сушествова- 
нии эрозии на слизистой оболочке 
рта ее края могут отекать и даже 
инфильтрироваться. В этом случае 
трудно отличить эрозию от язвм. 
Иногда этот вопрос решается после

Рис. 15. Корка (crusta)

Рис. 16. Поверхностная трешина 
(flssura)

Рис. 17. Экскориация (excoriatio)
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разрешения элемента, так как на месте язвн всегда остается рубец. 
На слизистой оболочке рта и губах, реже на коже при некотормх 
патологических процессах эрозивнне поверхности образуются без пред- 
шествуювдего пузмря, например, эрозивнне папулн при сифилисе, 
эрозивно-язвенной форме красного плоского лишая и красной волчанки. 
Образование таких эрозий фактически является следствием травматиза- 
ции легко ранимой воспаленной слизистой оболочки или кожи. В результате 
травмм нарушается целостность отечного, часто мацерированного эпителия.

Язва (ulcus) (рис.19) — дефект кожи с поражением эпидермиса, дер- 
Mw, а иногда и  глубжележавдих тканей. Язвн развиваются из бугорков, 
узлов, при вскрьггии глубоких пустул. Только так назнваемме трофичес- 
кие язвн образуются в результате первичного некроза видимо здоровмх 
тканей вследствие нарушения их трофики. Язвьг бнвают округлой, 
овальной, неправильной формн. Цвет поверхности язвн от ярко-крас- 
ного до синюшно-застойного. Дно может бьггь ровньш и неровньш, 
покрнтьш серозньш, гнойньш, кровянистьм отделяеммм, со скуднн- 
ми или пмшньши грануляциями. Края бнвают ровньши, подрнтьши 
и изъеденньши, плоскими и возвьшгаюшимися, плотньши и мягкими.

При гнойном воспалительном процессе края язвьг отечнме, мягкие, 
отмечаются обильное гнойное отделяемое и разлитая гиперемия вокруг 
язви; при распаде инфекционньгх гранулем (например, гумма при сифи- 
лисе) вокруг язвн имеются плотннй ограниченньш инфильтрат и застой- 
ная гиперемия по периферии. При плотном инфильтрате вокруг язвн 
без воспалительнмх явлений следует предположить новообразование.

Рубец (cicatrix) (рис. 20) образуется на местах глубоких дефектов ко- 
жи в результате их замевдения грубой, волокнистой соединительной 
тканью. При этом сосочки кожи сглаживаются, а межсосочковьге эпите- 
лиальнне вьфостн исчезают; в связи с этим граница между эпидерми- 
сом и дермой представляется в виде прямой горизонтальной линии. 
Кожньш рисунок, фолликулярнью и потовне отверстия на рубце отсут- 
ствуют. В рубцовой ткани нет также волос, сальнмх, потовьгх желез, сосу- 
дов и эластических волокон. Рубец формируется либо на месте глубоких 
ожогов, порезов, изъязвления бугорков, узлов, глубоких пустул, либо 
так назмваемьш сухим путем, без предшествуювдего изъязвления, нап- 
ример, при папулонекротическом туберкулезе кожи или в некоторнх 
случаях третичного бугоркового сифилиса.

Свежие рубцм имеют красньш или розовнй цвет, более старне 
гиперпигментированм или депигментированн. Рубец может бнть глад- 
ким или неровньш. При образовании чрезмерного количества плотной
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фиброзной ткани возникают гипе- 
ртрофические рубцм, возвмшаю- 
шиеся над уровнем кожи; они 
носят название келоидннх.

Более нежная соединительная 
ткань и в меньшем количестве, чем 
при рубце, образуется при так на- 
змваемой рубцовой атрофии. В этом 
случае кожа в области пораженного 
участка значительно истончена, 
большей частью лишена нормаль- 
ного рисунка, нередко западает, т.е. 
находится ниже уровня окружаю- 
шей кожи (рис. 21). Атрофия 
развивается, как правило, без пред- 
шествуютего изъязвления очага 
поражения, т.е. «сухим путем» (при 
красной волчанке, склеродермии). 
Такая кожа при сдаалении ее между 
пальцами собирается в тонкие склад- 
ки наподобие папиросной бумаги.

В диагностике бьтшего у боль- 
ного ранее патологического про- 
цесса часто помогают локализация, 
форма, количество, величина и ок- 
раска рубцов. Так, сифилитичес- 
кая гумма оставляет после себя 
глубокий втянутнй звездчатмй 
рубец, колликватннй туберкулез 
кожи — втянутме неровнме неп- 
равильной формм мостикообраз- 
нме рубдм в области лимфатичес- 
ких узлов. Такие же рубцм на других 
участках кожного покрова могут 
бмть обусловленн не только тубер- 
кулезом, но и хронической глубо- 
кой пиодермией. Папулонекроти- 
ческий туберкулез кожи оставляет 
четко очерченньге, как 6w штампо-

Рис. 18. Эрозия (erosio)
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Рис. 22. Лихенизация или 
лихенификация (lichenisatio, 
lichenificatio)

Рис. 23. Вегетации (vegetatio)

ванньге поверхностнме рубцн, 
бугорковьгй сифилид третичного 
периода сифилиса — пестрьге мо- 
заичнме рубцм с фестончатьши 
очертаниями; на месте разрешив- 
шихся внсьшаний при туберкулез- 
ной волчанке остается гладкая 
тонкая и блестяшая атрофия кожи.

Лихенизация, или лихенификация 
(lichenisatio, lichenificatio) (рис. 22) 
представляет собой утолшение, 
уплотнение кожи с усилением 
нормального ее рисунка, гиперпиг- 
ментацией, сухостью, шерохова- 
тостью, шагреневидностью. Лихе- 
нификация развивается либо 
первично, вследствие длительного 
раздражения кожи при расчесах 
(например, у больнмх нейродерми- 
том), либо вторично, при слиянии 
пагтулезнмх элементов (например, 
папул при псориазе, красном 
плоском лишае, хронической экзе- 
ме, нейродермите — диффузная 
папулезная инфильтрация). При 
лихенификации наблюдается 
гипертрофия шиповатого слоя 
эпидермиса со значительньш уве- 
личением межсосочкових эпите- 
лиальнмх отростков, которне 
внедряются глубоко в дерму (явле- 
ние акантоза), а также хроничес- 
кая воспалительная инфильтрация 
верхних отделов дермм в сочета- 
нии с удлинением сосочков.

Вегетации (vegetatio) (рис. 23) 
образуются в области длительно 
сушествуюшего воспалительного 
процесса в результате усиленного
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разрастания шиповатого слоя эпидермиса и имеют вид ворсинок, сосоч- 
ков дермн. Поверхность вегетаций неровная, бугристая, напоминаю- 
тая петушинме гребешки. Если поверхность вегетаций покрмта утол- 
вденньш роговьш слоем, то они сухие, жесткие и имеют серьш цвет. 
Если вегетации эрозированм, что бмвает нередко при трении в очагах 
поражения, то они мягки, сочнм, розово-красного или красного цвета, 
легко кровоточат, отделяют серозную или серозно-кровянистую жид- 
кость. При присоединении вторичной инфекции появляются болезнен- 
ность, ободок гиперемии по периферии, серозно-гнойное отделяемое.

5. OCHOBHblE ПРИНЦИПЬ! ЛЕЧЕНИЯ КОЖНЬ1Х 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

При ряде дерматозов известен этиологический агент, обусловивший их 
возникновение (различнью клинические формн пиодермий, разнооб- 
разние по виду возбудителя и клиническим формам дерматомикозн, 
туберкулез, лейшманиоз кожи, вируснне дерматозм, лепра, чесотка 
и др.). Внделение возбудителя болезни, его изучение в лабораторннх ус- 
ловиях, заражение этим возбудителем животньгх позволили в большин- 
стве случаев разработать и внедрить в практику лечебнне препаратм, 
действуюшие специфически на микробньш агент и тем самьш облегча- 
юшие ликвидацию инфекционного или паразитарного дерматоза. Это 
этиотропная (этиологическая) терапия дерматоза. Однако «в чистом 
виде» подобная терапия может бнть эффективной весьма редко (чесот- 
ка, лейшманиоз и др.). Микробньш агент действует в целостном орга- 
низме, определяютем в конечном счете его реакцию на воздействие 
микроорганизма. Кроме того, как на организм больного, так и на мик- 
робньш фактор влияют условия окружаюшей средн.

Все это приводит к тому, что одинаковме лекарственнме вешества 
при одних и тех же заболеваниях нередко дают различньга терапевтичес- 
кий эффект.

Значительнне терапевтические трудности представляют часто встре- 
чаюшиеся в практике дерматозм с изменением реактивности организма 
на экзогеннне и эндогеннне раздражители — пишевне, медикаментоз- 
нне, химические, бмтовне, профессиональннм и др. Большая фуппа 
дерматозов (экзема, нейродермит, крапивница и др.) обусловлена сен- 
сибилизацией, т.е. повьгшенной чувствительностью организма. Если



80 Обшая дерматология

в основе дерматоза лежит известннй раздражаюший фактор (например, 
химический аллерген при профессиональном дерматозе), которьш еше 
не привел к полисенсибилизации (повншенная чувствительность к нес- 
кольким вешествам), то его устранение сравнительно бнстро приводит 
к внздоровлению. Однако в практике чавде не удается вьмснить аллер- 
ген, внзвавший дерматоз, или имеется повмшенная реактивность 
ко многим раздражителям вследствие генетически обусловленной или 
приобретенной поливалентной сенсибилазции. В таких случаях основ- 
ное значение придается обшему лечению, десенсибилизируюшей 
и симптоматической терапии, лечению очагов хронической инфекции 
и обнаруженннх заболеваний внутренних органов, нервной системн, 
желез внутренней секреции, поддерживакмцих дерматоз. Особенно слож- 
но лечить детей, страдаюших хроническими аллергическими дерматозами.

Симптоматическое лечение в настояшее время в дерматологии занима- 
ет значительно меньшее место, чем этиотропная и патогенетическая тера- 
пия с использованием симптоматических средств как вспомогательньк.

План лечения составляют и корректируют в соответствии с данньши 
анамнеза и результатами клинического и лабораторного обследования. 
Немаловажное значение приобретают клиническое мьпиление, опнт, 
квалификация и интуиция, внрабатмваемая в процессе работн, а также 
изучение специальной периодической литературм и знание достижений 
смежньгх специальностей, особенно терапии и неврологии.

Лечение следует проводить строго индивидуально, учитьгвая пол, 
возраст больного, анамнестические данньге, результать1 предшествуюше- 
го лечения, переносимость лекарственньгх средств, форму, стадию 
и распространенность дерматоза.

В успехе лечения дерматологического больного большую роль играют 
взаимоотношения врача и больного. Правильньш индивидуализирован- 
нмй психотерапевтический подход к больному в определенной степени 
обеспечивает положительньш результат лекарственной терапии боль- 
шинства дерматозов.

5.1 . Об|цее лечение
Для обшего лечения заболеваний кожи в настоявдее время используют 
большой арсенал лекарственннх средств и методов. Это седативная, 
гипосенсибилизируювдая, гормональная, иммунная терапия, химиоте- 
рапия, лечение антибиотиками, курортное лечение и др. Однако такое 
деление средств обшей терапии до некоторой степени условно, так как 
одно и то же средство нередко оказьшает разностороннее действие.
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Психофармакотерапия. Функциональнме нарушения центральной 
и вегетативной нервной системм играют сухцественную роль в патогене- 
зе различньис дерматозов, особенно сопровождаювдихся зудом, поэтому 
важное значение в лечении таких заболеваний имеют нейрофармакологи- 
ческие средства. Кроме лекарственньк средств, при лечении заболева- 
ний кожи широко применяют немедикаментознне методм воздействия 
на нервную систему, в первую очередь психотерапию и физиотерапию.

Психотерапия является одним из компонентов успешного лечения 
больннх дерматозами. Психотерапия включает в себя прежде всего 
воздействие на больного словом и поведением. Психотерапия должна 
проводиться с учетом нервно-психологического состояния больного, 
устранить возможнме источники ятрогении. Следует внушать больньш, 
что их болезнь излечима, даже в случае тяжелого заболевания кожи. 
Врач должен терпеливо вмслушивать жалобн больного. Назначение 
каждого лекарственного средства необходимо сопровождать разъясне- 
нием в доступной форме принципа положительного его действия, вре- 
мени и доз его применения.

Для улучшения деятельности нервной системн у больньгх дерматоза- 
ми необходимо нормализовать сон и ри™ бодрствования и сна.

К немедикаментозньш методам воздействия на ЦНС относятся элект- 
росон, акупунктура и чрескожная электронейростимуляция (ЧЭНС).

Электросон положительно влияет на функциональнне нарушения 
деятельности ЦНС, ведет к улучшению обвдего состояния больнмх. 
Этот метод основан на воздействии на нервную систему слабого импульс- 
ного тока с определенной частотой колебаний. Под его влиянием насту- 
пает физиологический сон или состояние, близкое к нему.

Рефлексотерапия, акупунктура (иглотерапия), в основе лечебного 
действия которой лежат нейрорефлекторнме механизмн, оказьшает 
нормализуютее влияние на ЦНС и ее вегетативное звено, а также 
уменьшает или даже устраняет зуд. В связи с этим различнме видн игло- 
терапии довольно широко применяют при лечении различньгх дермато- 
зов, в первую очередь зудяших.

Ведувдую роль в противозудном действии ЧЭНС гарают опиоиднне 
и серотонинергические механизмн эндогенной антиноцицептивной 
системм.

Нейрофармакологическая терапия. Многие часто встречаюшиеся дер- 
матозн сопровождаются зудом, беспокойством, чувством тревоги, страха, 
нарушением ри™а сна и бодрствования, а иногда депрессивньш состо- 
янием, поэтому для лечения таких больньгх используют успокаиваювдие
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средства. Психотропнне средства влияют на психические функции, 
эмоциональное состояние и поведение. В дерматологии применяют 
нейролептические средства, транквилизаторм, седативнне средства, 
антидепрессантм, аналептики, стимулируювдие средства, ганглиобло- 
кируювдие и антиадренергические препаратн.

Гкпосенсибилизируютая терапия. В патогенезе многих дерматозов 
важная роль принадлежат аллергии, поэтому их лечение направлено на 
устранение аллергена и гипосенсибилизацию. В каждом случае аллерги- 
ческого заболевания нужно попьггаться обнаружить и устранить при- 
чинно значимьш аллерген. Это возможно лишь при моновалентной сен- 
сибилизации, а при поливалентной становится неосушествимьш. Если 
аллерген вьшвлен, но поливалентная сенсибилизация еше не развилась, 
то возможно проведение специфической десенсибилизации. С этой 
целью в кожу больного вводят очень малне количества аллергена по оп- 
ределенной схеме, постепенно повмшая их концентрацию.

Чавде в дерматологии применяется неспецифическая гипосенсиби- 
лизация антигистаминньши препаратами, натрия гипосульфитом, пре- 
паратами кальция, кортикостероидами и др.

Многие антигистаминнме средства обладают также антисеротонино- 
вь1м, седативньгм и холинолитическим свойствами. Принцип их действия 
основан на блокировании гистаминньи рецепторов на клетках. Наибо- 
лее употребительнм в широкой дерматологической практике антигиста- 
миннне средства, относятиеся к блокаторам HI-рецепторов: димедрол, 
диазолин, дипразин, тавегил, фенкарол, кестин, кларитин, зиртек, тинсет.

С целью естественной вьфаботки в организме больного противогис- 
таминньи антител и повьпиения способности снворотки инактивиро- 
вать свободньш гистамин применяют гистаглобулин, котормй вводится 
подкожно.

Из препаратов кальция чавде применяют кальция хлорид, кальция 
глюконат и кальция лакгат. Они оказьшаютдесенсибилизируютее, про- 
тивовоспалительное и седативное действие. Однако препаратн кальция 
не следует назначать больньш нейродермитом с белнм дермографиз- 
мом. Сильнмм гипосенсибилизируювдим и детоксицируюшим свой- 
ством обладает натрия тиосульфат. Препаратм кальция и тиосульфат 
натрия либо назначают внутрь, либо вводят внутривенно.

Витаминотерапия. Витамини группн В оказмвают противовоспали- 
тельное действие, витаминн А и Е регулируют процессн ороговения, 
обладают антиоксидантннми и антиинфекционннми свойствами, влияя 
на процессм формирования иммунитета. Синтетическими производньши
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витамина А являются ретиноидн (тигазон, неотигазон, роаккутан); они 
находят широкое применение у больньк тяжельш псориазом, угревой 
сьшью и др. Больньш псориазом, липоидньш некробиозом, болезнью 
Рейно, склеродермией, васкулитами показанм никотиновая кислота 
и другие препаратм сосудорасширяюшего действия, улучшаюшие мик- 
роциркуляцию (дипромоний, трентал, ксантинола никотинат и др.).

Витамин D2 применяют для лечения язвенньгх форм туберкулеза кожи 
и слизистнх оболочек, витамин D3 — для лечения псориаза.

Гормональная терапия нашла особенно широкое применение в дерма- 
тологии. Введение глюкокортикоидов в дерматологическую практику 
в 50-х годах прошлого века изменило прогноз многих заболеваний, преж- 
де всего пузьфчатки и системной красной волчанки. Перманентное ле- 
чение этими препаратами не только предотврашает смерть больнмх, но 
и в большинстве случаев возврашает им трудоспособность. При ряде 
других дерматозов кортикостероидн бнстро купируют тяжелме обост- 
рения (токсикодермии, атопический дерматит, экзема, дерматомиозит, 
буллезньш пемфигоид и др.).

Применение кортикостероидов при лечении дерматозов основано на их 
противовоспалительном, гипосенсибилизируюшем, антиаллергическом 
и антитоксическом, иммунодепрессивном действии. Из большой группм 
кортикостероидов при лечении кожнмх болезней применяют преиму- 
шественно преднизолон, триамцинолон, дексаметазон. При вульгарной 
пузнрчатке, острой красной волчанке, дерматомиозите, узловатом пери- 
артериите, эритродермии назначение кортикостероидннх гормонов 
жизненно необходимо даже при тех или инмх относительннх противо- 
показаниях к терапии этими гормональньши препаратами. Применение 
кортикостероидннх гормонов при других дерматозах должно бмть огра- 
ничено случаями, не подцаюшимися лечению другими средствами. Это 
связано с тем, что кортикостероиднне гормоньг оказмвают морбидоста- 
тическое действие, внзнвая улучшение процесса только на период их 
применения, а затем приходится длительное время прибегать к подцер- 
живаювдим дозам.

Возможность возникновения побочннх явлений и осложнений, 
число и тяжесть которьи возрастают с увеличением дозм и удлинением 
срока применения, заставляет с осторожностью относиться к назначе- 
нию кортикостероидов. Бнстрая отмена стероиднмх препаратов может 
приводить к тяжельш осложнениям («синдром отменн»), Дозн снижа- 
ют постепенно и тем длительнее, чем внше бьша доза и чем продолжи- 
тельнее применяли кортикостероид. При лечении кортикостероидами
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следует ограничить прием поваренной соли и назначать диету, богатую 
белками и витаминами. При длительньк сроках применения стероид- 
Hbix гормонов, которне способствуют избьггочному вьгведению калия из 
организма, больнмм с первого дня лечения назначают препаратьх калия 
(калия ацетат, калия оротат, калия хлорид, панангин).

Длительное применение стероиднъис гормонов, особенно в больших 
суточнмх дозах, может приводитъ к развитию тяжельк осложиений и побоч- 
ньн явлений. Чавде всего возникает так назмваеммй кушингоиднъш синд- 
ром (кушингоид): вследствие неравномерного отложения жира лицо при- 
нимает лунообразннй вид, наполняются жиром надключичнне ямки, 
живот становится большим. Подкожная жировая клетчатка на конеч- 
ностях истончается, усиливается рост волос, появляется угревая сьшь, 
образуются кожнне атрофические полош (стрии). Кроме того, может 
повьюиться артериальное давление (стероидная гипертония), появиться 
стероидньш диабет, обостриться язвенная болезнь, иногда с кровотече- 
нием в результате перфорации пептической язвн (кортизоновая перфо- 
рация), обостриться туберкулезньш процесс в легких. Могут активизи- 
роваться другие очаги фокальной и обвдей острой и хронической 
инфекции вследствие подавления иммунобиологических зашитньгх сил 
макроорганизма. Может развиться тромбоз сосудов вследствие увеличе- 
ния протромбина крови, возникнуть аменорея, не исключенн психи- 
ческие расстройства (сначала эйфория, затем депрессия), остеопороз 
(чаше позвоночника) и др. В связи с возможностью указаннмх осложне- 
ний при терапии кортикостероидами необходимо следить за аппетитом, 
артериальньш давлением, массой тела больннх, диурезом, исследовать 
мочу и кровь на сахар, определять в моче хлоридн и мочевину, исследо- 
вать калий, кальций и натрий, в крови свертмваемость, количество 
тромбоцитов, протромбиновнй индекс и т.д.

Анаболические гормонм положительно влияют на азотистнй обмен, 
задерживают вьвделение необходимнх для синтеза белков калия, серьг 
и фосфора, способствуют фиксации кальция в костях. При назначе- 
нии анаболических гормонов отмечают повьгшение аппетита, улучше- 
ние обвдего состояния больньи, ускорение отложения кальция в костях 
(при остеопорозе), поэтому они показанн при длительном примене- 
нии стероидньн гормонов. Нероболил, ретаболил, метандростенолон 
и другие анаболические стероидн оказнвают слабое андрогенное 
действие и поэтому не показанн мужчинам с аденомой предстательной 
железн, а женвдинам — в фолликулярной (эстрогенной) стадии 
менструального цикла.
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Из других гормональнмх препаратов по показаниям применяют тире- 
один, гормонм половмх желез и др.

Адреноблокирукнцие препаратм. У больннх хроническими рециди- 
вируюшими дерматозами в результате патологического состояния 
нейроэндокринной системьг, висцеральнмх нарушений необходимо 
кратковременно прервать поток висцеродермальньк и нейродермальньк 
импульсов в кожу, способствуя регрессу воспалительного процесса. 
Ганглиоблокаторн применяют для лечения заболеваний, связаннмх 
с нарушением периферического кровообрахцения (склеродермия, эндар- 
териит, акроцианоз, атрофодермии).

Антибиотикотерапия. Для лечения больнмх инфекционньши дерма- 
тозами применяют многие антибиотики. Антибиотики назначают при 
сифилисе и других заболеваниях, передаваемнх половьш путем, при ту- 
беркулезньк заболеваниях кожи, рожистом воспалении, эризипелоиде, 
сибирской язве, а также при склеродермии. Особенно широко назнача- 
ют биосинтетические пенициллинм (бензилпенициллин, бензатин- 
бензилпенициллин, пенициллин), полусинтетические пенициллинм 
(ампициллин, амоксициллин, аугментин). Из группм цефалоспоринов 
в дерматовенерологической практике примененяют кефзол, зиннат, 
роцефин и др. Из группм тетрациклинов чавде назначают доксициклин, 
оксициклин, метациклин, тетрациклин; макролидм (эритромицин, су- 
мамед, ровамицин, рулид). Для наружного применения используют ли- 
нимент синтомицина, линкомицин, гелиомицин, тетрациклин.

При дерматомикозах широко применяются противогрибковне сред- 
ства — ламизил, орунгал, амфоглюкамин, гризеофульвин, нистатин. 
При пиодермитах и микоплазмозах целесообразно использовать анти- 
биотики групга>1 линкозамидов (линкомицин, клиндамицин и т.п.).

Недостатком всех антибиотиков являются токсикоаллергические 
осложнения и побочнме явления — дерматитн, токсикодермии вплоть 
до токсического эпидермального некролиза (синдром Лайелла), кра- 
пивница, зуд, анафилактические реакции. В этих случаях антибиотики 
отменяют или сочетают с антигистаминньши препаратами и витамина- 
ми (аскорбиновая кислота, кальция пантотенат или кальция пангамат).

Синтетические противомалярийнме препаратм, т.е. препаратн хиноли- 
нового ряда, а именно хингамин (делагил, резохин, хлорохин) и гидрок- 
сихлорохин (плаквенил), довольно широко применяют при различньис 
заболеваниях кожи.

Их терапевтическое действие основано на способности уменьшать 
чувствительность кожи к солнечному свету, а также несколько стимулиро-
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вать внработку кортикостероидов корой надпочечников. По-ввдимому, 
с этим связано их противовоспалительное и гипосенсибилизируювдее 
действие. Эти препаратн назначают больнмм красной волчанкой, фото- 
дерматозами, артропатическим псориазом, красньш плоским лишаем идр.

Антимикотические средства действуют преимушественно на грибм 
рода Candida (миконазол, кетоконазол, флуконазол, нистатин, лево- 
рин), на дерматофитм (гризеофульвин, толнафтат, толциклат, оксико- 
назол), на структуру и функции клеточной стенки грибов и синтез нук- 
леиновмх кислот (амфотерицин В, натамицин, тербинафин, нафтифин, 
аморолфин), на процессм трансмембранного обмена в клетках грибов 
(батрафен) и др.

Из биологически активнмх препаратов при лечении ряда дерматозов 
(псориаз, пемфигус, васкулитм) находит применение гепарин; при дер- 
матозах, сопровождаюшихся увеличением гиалуроновой кислотм в сое- 
динительной ткани (склеродермия), — лидаза.

При дерматозах, сопровождаювдихся поражением суставов, напри- 
мер при артропатическом псориазе, находят успешное применение нес- 
тероидньге противовоспалительнме средства (индометацин, ортофен, 
напросин, мефенамовая кислота, ренгазил, сургам и др.). В целях акти- 
визации фагоцитоза, ускорения регенеративньк процессов, мобилиза- 
ции зашитньгх сил организма при лечении ряда дерматозов показано 
применение метилурацила и пентоксила. По показаниям для лечения 
различнмх кожнмх заболеваний можно назначать обвдеукрепляюшие 
средства (препаратн железа, глицерофосфат кальция, препаратн цинка, 
ршбий жир и др.).

Иммунная терапия. Важную роль при лечении дерматозов, в патоге- 
незе которьи участвуют нарушения иммунной системм, играет иммуно- 
корригируювдая терапия, включаювдая средства, как стимулируювдие, 
так и угнетаювдие иммуннме процессн. Наряду с тимусспецифическими 
препаратами (тималин, тимозин, тактивин и др.) ишрокое распростра- 
нение получили химические иммуномодуляторн (левамизол, изоприно- 
зин), ликопид (структурнмй компонент клеточнмх стенок бакгерий).

При тяжельгх бактериальньн и вирусньис инфекциях с признаками 
гуморальной иммунной недостаточности назначают препаратм 
гамма-глобулинов (нативная плазма, гамма-глобулин человеческий, 
антистафилококковнй гамма-глобулин и др.).

Лимфокинь! и другие цитокинм используются в качестве иммуномоду- 
ляторов, что стало возможньга при совершенствовании гибридомной 
техники, генной инженерии и возможности получения рекомбинантньи
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препаратов. Интерферонм ( а, р, у) являются цитокинами, регулирую- 
шими рост и размножение клеток. Они зашшцают организм от инфици- 
рования вирусами, тормозят рост злокачественньк клеток. Их противо- 
вирусное действие осувдествляется через нарушение синтеза вирусной 
РНК и белков вируса в клетке. Изменение свойств клеточной мембранм 
ведет к деградации чужеродной генетической информации, что исполь- 
зуется для подавления роста бактерий и грибов. Показаниями к приме- 
нению рекомбинантннх интерферонов являются СПИД, хламидиоз 
и другие заболевания, передаваемме половьш путем, вируснью заболе- 
вания, саркома Капоши, микозм.

В последнее время развивается перспективное терапевтическое 
направление, заключаюшееся в получении рекомбинантньи монокло- 
нальннх антител, воздействуюших на молекулм клеточной адгезии 
и провоспалительнне цитокинн (антицитокиновая терапия). В резулъ- 
тате подавляются активация Т-лимфоцитов в лимфатических узлах, 
цитотоксическая акгивность лимфоцитов CD8, миграция Т-лимфоци- 
тов в очаги воспаления (в частности, в псориатические).

Иммуносупрессивная тералия применяется при лечении аутоиммушшх 
дерматозов (красная волчанка, пузнрчатка), а также псориаза и ряда дру- 
гих дерматозов. Рациональна комбинация цитостатиков (метотрексат, 
азатаоприн, меркаптопурин, циклофосфан) с глюкокортикостероидами.

Эффективннм иммуносупрессивньш препаратом, подавляювдим 
секрецию лимфокинов (включая интерлейкин-2), является сандиммун 
(циклоспорин, неорал), назначаеммй по 1,25-2,5 мг/кг. Его применяют 
при лечении пузьфчатки, псориаза, атопического дерматита и др.

Лечебное питание — важнмй фактор воздействия на самме различнме 
дерматозм. Особенно это касается больннх аллергодерматозами, при 
которих этиологическим фактором может бнть тот или иной пшцевой 
продукг. В этом случае его исключение из пишевого рациона ведет к вьь 
здоровлению или хотя бн к ослаблению симптомов заболевания. Кроме 
того, в рационе больньгх аллергодерматозами следует ограничивать коли- 
чество углеводов, цитрусовьис, орехов, меда, концентратов, кофе, пова- 
ренной соли. Запрегцаются острне блюда, спиртнне напитки. Больнмм 
герпетиформннм дерматитом Дюринга нельзя употреблять продуктн, 
содержавдие глютенм, больнмм псориазом — животние жирн при огра- 
ничении потребления углеводов, больньш ксантомами — животнме 
жирн, в том числе сливочное масло, сметану, молоко.
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5 .2 . Наружная терапия
Местное лечение, как и обшая терапия, всегда требует индивидуального 
подхода. Успех наружной терапии зависит от правильного учета харакге- 
ра дерматоза (острмй, подострнй, хронический), стадии процесса 
(профессируюшая, стационарная, рефессируютцая), глубинн и локали- 
зации поражений, фармакологических свойств назначаемого медика- 
мента, показаний и противопоказаний к его применению, концентрации 
и лекарственной формм наружного средства. Наиболее демонстратив- 
ньш примером является экзема, при которой наружная терапия зависит 
от формн экземн, ее стадии, локализации и других факторов. Необхо- 
димм строгая индивидуализация наружного лечения и постоянное наб- 
людение за больннм, так как часто приходится заменять препаратн (при 
их непереносимости или привнкании к ним) или изменять дозу. Одним 
из основних правил местного лечения при ряде заболеваний кожи является 
применение сначала слабой концентрации лекарственних средств с посте- 
пеннмм ее повьппением и переходом к более активно действукицим препа- 
ратам. В то же время имеются форми и стадии заболеваний кожи, при 
котормх показано применение сильнодействуюших местннх лекар- 
ственньгх средств, например, это некоторне инфекционнме дерматозн 
(трихомикози, чесотка и др.).

При острой и подострой формах воспалительного процесса следует 
пользоваться главним образом лекарственнмми формами с поверхност- 
нмм действием содержацихся в них средств (примочки, взбалтьгоаемие 
взвеси, присьтки и пастм). В случае хронических и глубоких процессов 
следует предпочесть лекарственнне формм, позволяюшие вевдествам 
действовать более глубоко (мази, компрессн и др.). Однако из этого 
правила имеются исключения. Например, глюкокортикоиднне мази 
можно применять в острой стадии воспалительного процесса, так как 
действие стероида перекрнвает «неблагоприятное» влияние мазевой 
основн.

Обвдее правило: чем острее воспалительнмй процесс, тем поверхностнее 
должнь! действовать лекарственная форма и противовоспалительнме веше- 
ства, в нее входявдие. Так, примочки, присмпки, взбалтнваемне смеси 
действуют поверхностнее, чем пастм, а пасти — более поверхностно, чем 
мази, компрессм и др. Имеет значение и концентрация медикамента, 
включенного в лекарственную форму. Наружньге средства по степени их 
действия в глубину можно расположить в возрастаювдем порядке: при- 
сьгаки, примочки, взбалтьиаемне смеси, пастн, мази, компрессм, клеи, 
пластьфи, лаки.
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В ряде случаев наружная терапия преследует более узкую цель, нап- 
ример, назначение дезинфицируюших средств при поверхностнмх
1рибковь1х и паразитарньк поражениях кожи.

Перед тем как применить то или иное наружное лекарственное сред- 
ство, следует очистить очаг поражения от гноя, корок, чешуек, обрнвков 
покрншек пузьфьков и пузмрей. Однако насильственно удалять чешуй- 
ки, корки, остатки мазей нельзя. Такие участки обильно смазмвают под- 
солнечньш, льняньш или другим растительньш маслом, через 15—20 мин 
повторно обрабатмвают очаг или оставляют масляную повязку на более 
длительное время. Загрязненнме эрозии и язвм обрабатмвают 3% раство- 
ром перекиси водорода. Кожу вокруг очагов поражения при пиодермиях 
и других инфекционньк дерматозах протирают камфорньш, 2% сали- 
циловьш или 2% борньш спиртом.

Некоторме лекарственнме вевдества могут явиться причиной аллер- 
гического контактного дерматита, например антибиотики, йодная 
настойка, деготь и др. В очень редких случаях на месте годами применя- 
емьк дегтярньш препаратов развивается рак кожи.

5.2.1. Основнью способм наружного применения лекарственньк средств 
в дерматологии

Присипки состоят из порошкообразннх вешеств, которне наносят на 
участок поражения ровньш тонким слоем. Присьтка вмсушивает и обез- 
жиривает (вследствие гигроскопичности) кожу, охлаждает ее (в резуль- 
тате усиления теплоотдачи) и способствует сужению поверхностнмх 
сосудов кожи. Это позволяет уменьшить гиперемию, отек (особенно 
в складках кожи), ошувдение жара и зуда. Однако при мокнутии в очагах 
поражения присьшки не применяют, так как вместе с экссудатом они 
образуют корки, усиливаюшие воспалительньш процесс, и раздражают 
кожу. Присьгаки используют против повншенной потливости и при 
усиленном салоотделении.

Присьшки состоят из минеральнмх или растительньгх порошкооб- 
разнмх вешеств. Из минеральньк вешеств наиболее часто в состав при- 
сьшок входят силикат магния — тальк (Talcum), окись цинка (Zincum 
oxydatum), из растительнмх — пшеничньгй крахмал (Amylum tritici). Крах- 
мал может подвергаться брожению, поэтому его не следует употреблять 
при повншенной потливости, особенно в кожньк складках. Некоторме 
лекарственнне средства в виде порошка вводят в состав присьшок для 
лечения эрозий и язв.
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Rp: Zinci oxydati 
Talci veneti aal0,0 
M.D.S. Присьшка

Rp: Zinci oxydati 
Talci veneti aa 15,0 
Dermatoli 
Bolus albae aa 10,0 
M.D.S. Наружное

Rp: Zinci oxydati 
Talci veneti 
Amyli aa 10,0 
M.D.S. Присьшка
Примочки в форме водньгх и спиртовмх растворов в дерматологии 

применяют часто как противовоспалительное, вяжушее или дезинфи- 
цируювдее средство. Охлажденннми лекарственннми растворами сма- 
чивают 4—6 марлевнх салфеток или мягкую ткань, отжимают их и на- 
кладнвают на пораженннй мокнувдий участок. Примочки меняют через 
5—15 мин (по мере вьгськания и согревания) в течение 1—1,5 ч; всю проце- 
дуру повторяют несколько раз в сутки. Чавде всего для примочек исполь- 
зуют 1—2% раствор танина, 0,25—0,5%, раствор нитрата серебра (ляпис),
2-3% раствор борной кислотьг, 0,25-0,3% свинцовую воду (Aqua 
plumbi). Примочки с раствором борной кислотм назначают с осторож- 
ностью из-за возможного токсического действия.

Если в очагах островоспалительного поражения имеется гаойная ин- 
фекдия, то применяют дезинфицируювдие примочки: 0,1% раствор 
этакридина лакгата (риванол), раствори фурацилина (1:5000), перман- 
ганата калия (0,05%), резорцина (1-2%).

Влажно-вь1сь1ханицая повязка. Такую повязку готовят по тому же 
принципу, что и примочку, но слоев марли больше (8—12) и меняют 
повязку значительно реже (через 1/2—1 ч и более) по мере вмськания. 
Сверху влажно-вь1снхаю1цую повязку покрнвают тонким слоем гиг- 
роскопической ватм и прибинтовьтают. Эти повязки способствуют 
стиханию симптомов острого воспаления, так как медленно испаряю- 
шаяся жидкость вмзнвает охлаждение кожи (однако менее ағстивно, чем 
примочка).

Смазьюания производят водньши или спиртовьши растворами ани- 
линовнх красителей (например, бриллиантового зеленого), водно-
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спиртовьши растворами ментола (1—2%), нитрата серебра (2-10%), 
фукорцином.

Взбалтмваемме взвеси (болтушки) бмвают водньши и масляньши. 
Это те же порошки, но взвешенньге в воде и глицерине и поэтому не осн- 
паююциеся бмстро с поверхности кожи. После испарения водм порошки 
(они составляют 30—45% массм болтушки) отлагаются на коже тонким 
равномерньш слоем и долго удерживаются на ней благодаря глицерину. 
Таким образом, болтушки, как и примочки, оказнвают противовоспа- 
лительное и подсушиваюхцее действие.

В качестве порошкообразньис вешеств чаше всего берут окись цинка, 
тальк, белую глину, крахмал. Воднме взбалтьшаемне смеси действуют 
так же, как присьшки: противовоспалительно, успокаивая зуд и жжение. 

Rp: Zinci oxydati 
Talci veneti 
Glycerini
Aq. destillatae aa 25,0
M.D.S. Перед употреблением взбалтнвать
Водно-спиртовме взбалтмваемме смеси содержат 96% этиловьш 

спирт.
Rp: Zinci oxydati 
Talci veneti 
Amyli tritici aa30,0 
Glycerini
Sp. Vini rectif. 96% aa 25,0 
Aq. destill, ad 220,0
M.D.S. Наружное (водная болтушка)
Масляньге болтушки состоят из порошкообразньк вевдеств и жидкой 

жировой основь1 (подсолнечное, персиковое или вазелиновое масло). 
Очень часто пользуются масляной взбалтнваемой смесью, назмваемой 
«цинковое масло», которая содержит 30% окиси цинка и 70% раститель- 
ного масла. Маслянне смеси смягчают кожу, уменьшают чувство напря- 
жения, стягивания и помогают снять чешуйки и корки.

Rp: Zinci oxydati 30,0
01. Helyanthi 70,0
M.D.S. Наружное (масляная болтушка)
К болтушкам можно добавлять препаратм cepw, ихтиол, деготь, мен- 

тол и др.
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Воднне и маслянме взвеси взбалтьшают и куском ватм наносят на 
пораженнь1й участок (с отеком и островоспалительной эритемой), где 
они бьгстро внснхают. Их не наносят на волосистую часть головн.

Взбалтьшаемьши взвесями пользуются при острьк, подострьк и обост- 
ренньгх воспалениях кожи (дерматитах, экземе и др.), отсутствии мок- 
нутия и излишней сухости пораженнмх участков кожи. Достоинствами 
взбалтьгеаемьк взвесей является возможность их применения без нало- 
жения повязок.

Пасти представляют собой смесь равнмх массовнх частей индиффе- 
рентньк порошков (окись цинка, тальк, крахмал и др.) и жировой осно- 
вн (ланолин, вазелин и др.). Официнальная цинковая паста имеет сле- 
дуюпхую пропись:

Rp: Zinci oxydati 
Amyli tritici aa 10,0 
Vaselini 20,0 
M.D.S. Наружное

Rp: Zinci oxydati 
Talci pulverati 
Lanolini 
Vaselini aa 10,0 
M.D.S. Наружное
Пастн действуют глубже, чем взбалтнваемне смеси, но менее актив- 

но, чем мази, оказмвают противовоспалительное и подсушиваювдее 
действие. Вязкая консистенция паст позволяет накладнвать их без по- 
вязки. На волосистую часть головн при мокнутии их не применяют. 
Пасту наносят на кожу 1—2 раза в день; 1 раз в 3 дня ее снимают тампо- 
ном, смоченньш растительньш маслом.

Уменьшая количество порошкообразнмх вевдеств, можно готовить 
мягкие пастн. По показаниям в пастудобавляют нафталан, ихтиол, пре- 
паратм серн, дегтя и др.

Компрессм оказмвают согреваюшее действие и предназначенм для 
рассасивания кожнмх инфильтратов, уменьшая воспаления, заихитн 
пораженньгх участков от внешних влияний. Для компрессов применяют 
главньш образом спирт, буровскую жидкость, свинцовую воду.

Масла в чистом виде (персиковое, льияное, подсолнечное, оливко- 
вое и др.) употребляют для очистки пораженньк участков кожи от вто- 
ричньгх патологических наслоений, удаления остатков применявшихся 
лекарственньк вевдеств.
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Мазь содержит одно или несколько лекарственньгх вешеств, равно- 
мерно смешаннмх с жировой мазевой основой (вазелин, ланолин, сви- 
ное сало, нафталан и др.), которая должна бьггь химически нейтральной 
(чтобн не внзмвать раздражения кожи) и обладать мягкой, эластичной 
консистенцией, не изменяютейся под влиянием температурн тела.

Все большее применение находят мазевне основн из синтетических 
вевдеств: полимерн этиленоксидов, производнне целлюлозм, эстерм 
сорбитана и внсших жирньгх кислот и др. Мази на такой основе лучше 
проникают в кожу и легче освобождаются от включеннмх в них лекар- 
ственнмх средств, не окисляются и не разлагаются, хорошо переносятся 
кожей.

Мази оказнвают глубокое действие, поэтому их назначают при хро- 
нических и подострьгх заболеваниях, при воспалительном инфильтрате 
в коже (рассасьшаюшие или кератопластические мази). К кератопласти- 
ческим вешествам относят нафталан, деготь, ихтиол. Отслойку рогового 
слоя (кератолитическое действие) вьгзьшают салициловая (в мази в кон- 
центрации 5%) и молочная кислотьь Подробнее о кератолитических 
мазях см. в разделе «Лечение дерматомикозов».

Употребляют 2—10% серную мазь, 2-3% дегтярную, 1—3% белую 
ртутную, 2% салициловую, 2-5% ихтиоловую, 2—3% нафталановую мазь 
и пр. Польэуются мазями с антибиотиками (2,5—5% эритромициновая, 
тетрациклиновая, линкомициновая и др.). При лечении пузмрькового 
лишая, опоясмваювдего лишая применяют интерфероновую, оксолино- 
вую мазь, ацикловир и др.

Крем применяют при сухой коже, уменьшении ее эластичности и нез- 
начительннх воспалительннх явлениях. Входяший в крем ланолин 
(животннй жир) делает кожу более мягкой, эластичной. Вода, находя- 
шаяся в креме, охлаждает кожу и оказмвает противовоспалительное 
действие. Крем хорошо переносится кожей, но для детей вазелин, раз- 
дражаюхций кожу, заменяют касторовнм или подсолнечньш маслом. 
Широкое применение нашел крем Уннм, а также «Детский», «Сперма- 
цетовьш», «Восторг» и другие, внпускаемьге парфюмерной промншлен- 
ностью. В креме Уннн вместо вазелина целесообразнее использовать 
растительное масло (оливковое, персиковое, подсолнечное, касторо- 
вое): Lanolini, 01. Helyanthi, Aq. destill, aa.

Широко используются в лечебной практике мази, кремн и аэрозоли, 
содержавдие кортикостероидн и оказнваюодие противовоспалительное 
и гипосенсибилизируюшее действие. При резком воспалении, мокну- 
тии целесообразнее применять аэрозоли.
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Вьшускаются многочисленнне стероиднью мази и кремн: бетновейт, 
дермовейт, фторокорт, элоком, кутивейт, латикорт, триакорт, локакор- 
тен, целестодерм, синафлан. Созданм новьге синтетические негалогени- 
зированнне кортикостероидн — адвантан, апулеин, локоид, дерматоп, 
элоком. Для лечения дерматозов, осложненнмх бактериальной инфек- 
цией, применяются тридерм, белогент, дипрогент, целестодерм В, сина- 
лар Н, флуцинар N, полькортолон ТС, кортимицетин; препаратами 
противовоспалительного, противомикробного и противогрибкового 
действия являются тридерм, синалар К, сикортен плюс, лотридерм, тра- 
вокорт, сангвиритрин.

В последние годм применяются мази и гели, приготовленнме на осно- 
ве липосомальнмх эмульсий, в состав которьгх включени биологически 
активнне вегцества из экстрактов лекарственннх растений и цитокинн. 
В качестве загустителей использовались глицирризин и кератин. Липосо- 
мн являются моделью живой мембраньг и состоят из природного лецити- 
на, которнй входит в состав биологических мембран. Эти искусственнме 
мембранн более эффективно взаимодействуют с мембранами клеток 
(слияние, прохождение через липидньш слой и т.д.). Они могут вклю- 
чать в себя гидрофильнме, гидрофобнме и амфифильнне вешества и пе- 
реносить очень широкий спектр лекарств.

Лак — жидкость, бнстро вьюьгхаюшая на поверхности кожи с образо- 
ванием тонкой пленки. Чаше всего лак состоит из коллодия, в которьгй 
вводят различнме лекарственнью вешества (Ac. salicylicum, resorcinum, 
gryseofulvinum и др.). Обьгано лак применяют при желании окаэать глубо- 
кое воздействие на ткань (например, на ноггевую пластинку) и на огра- 
ниченном участке.

Rp: Ac. lactici 
Ac. Salicylici 
Resorcini aa 10,0
01. Ricini 3,0 
Collodii ad 100,0
M.D.S. Лак для смазнвания вульгарннх подошвенннх бородавок, 

мозолей, а также ногтевьгх пластинок, пораженнь1х фибом.
Широко используются для лечения онихомикозов лаки лоцерил, 

батрафен.
По характеру действия все наружньге средства делят на несколько 

групп. Так, различают противовоспалительнме, противозуднне, дезин- 
фицируюшие, кератолические и кератопластические, прижигаювдие, 
фунгициднме и другие средства. Такое деление наружньк средств удоб-
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но, хотя и условно, так как одно и то же вехцество в зависимости от фор- 
мн его применения и концентрации может оказмвать различное 
действие. Наиболее показателен в этом отношении резорцин, котормй 
действует кератопластически (в небольших концентрациях), кератоли- 
тически (в несколько больших концентрациях) и прижигаювде (в евде 
больших концентрациях). Деготь — типичное кератопластическое 
средство — используют также с противопаразитарной и противозуд- 
ной целью. Салициловая кислота в концентрации до 3% действует как 
слабое кератопластическое средство, а свнше 3% — как кератолити- 
ческое.

Противовоспалительнме средства используют для примочек, при- 
сьшок, взбалтмваемнх смесей, паст, а также кортикостероиднме мази 
и кремьь

Кератопластические, или редуцируюшие, средства в мальк концент- 
рациях действуют и противовоспалительно. Это ихгиол, препаратм серм, 
дегтя, нафталанская нефть и нафталан, препарат АСД (3-я фракция) и др., 
применяемме главньш образом в форме мазей и паст при хронических 
не островоспалительнмх поражениях кожи.

К кератолитическим средствам относят преимувдественно различнме 
кислотн (особенно широко используют салициловую кислоту, а также 
молочную, бензойную) и вделочи 3—15% концентрации, применяемме 
для отшелушивания поверхностньк частей рогового слоя.

Противозуднме вешества можно разделить на две группм. Первую 
составляют средства (в растворе, мази, креме) только противозудного 
действия: ментол, анестезин, растворн уксуса, тимол, хлоралгидрат и др. 
Во вторую группу входят средства, действуювдие противовоспалительно 
или кератопластически и одновременно уменьшаюшие зуд: препарати 
дегтя и cepw, салициловая кислота, кортикостероидн в мазях и кремах.

К дезинфицируюадим (антисептическим) и антипаразитарннм отно- 
сится большая группа средств, оказьшаюших только дезинфицируювдее 
или еше и антипаразитарное либо только антипаразитарное действие. 
К этим медикаментам относят йод, спирт, борную кислоту, салициловую 
кислоту, резорцин, тимол, бензойную кислоту, мьито К, препаратн серн, 
деггя, антибиотики, сульфаниламидн, дерматол, ксероформ, бензил- 
бензоат (бензиловьш эфир бензойной кислотм), спрегаль и др.

К прижигаюшим и разрушаюшим средствам относятся салициловая 
кислота и резорцин (в больших концентрациях), нитрат серебра, молоч- 
ная кислота, раствор подофиллина, пирогаллол, уксусная и трихлорук- 
сусная кислотм, едкие шелочи и др.
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Больньш грибковьши заболеваниями назначают фунгицвднме сред- 
ства, к которьш относятся йод (2—5% спиртовне растворн), анилино- 
вме красители, препаратн ундециленовой кислотн, а также сера и деготь 
в форме мазей.

Фотозавдитньши свойствами обладают хинин, салол, танин, пара- 
аминобензойная кислота.

6. ПРЕФОРМИРОВАННЬ1Е ФИЗИЧЕСКИЕ ФАКТОРЬ! 
В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЬ1Х ДЕРМАТОЗАМИ

6.1 . Электролечение
В практике дерматолога используют как постояннмй, так и переменнмй 
ток. К постоянному току относятся гальванический и диадинамический 
ток, к переменному — диатермический и УВЧ.

Гальванический ток (гальванизация) используется в дерматологии для 
введения через кожу лекарственнмх вевдеств (электрофорез, ионогаль- 
ванизация) либо для прижигания тканей раскаленной постоянньгм током 
платиновой петлей (электролиз).

Электрофорез позволяет вводить в организм различнне ионн: метал- 
лм, алкалоидн, органические катионн и анионм, металлоидн, кислот- 
нне радикаль! и др.

В дерматологической практике для электрофореза чате всего 
используют 0,5—2% раствор кальция хлорида (при аллергических дер- 
матозах, сопровождаюшихся внраженной воспалительной реакцией 
и зудом), 2—3% раствор магния сульфата (сернокислая магнезия), при- 
меняемнй при лечении бородавок, 1—3% водннй раствор ихтиола 
(для более бнстрого рассасьшания хронических инфильтратов), 1% рас- 
твор меди сульфата (сернокислая медь), применяеммй при лечении 
фурункулеза, 1—2% раствор цинка сульфата (при вульгарньгх угрях, фу- 
рункулезе, стафилококховом сикозе, незаживаювдих язвенньгх поверх- 
ностях).

Диадинамический ток (ток Бернара) также относят к постоянному 
току — это вьшрямленнне синусоидальнме токи низкой частота. Аппа- 
рат, генерируювдий этот ток, назнвается «диадинамик». В дерматологии 
ток Бернара применяют в основном с целью рефлекторного воздействия 
для достижения болеутоляювдего и противозудного эффекта. Кроме 
того, в дерматологии диатермический ток широко используют для диа- 
термокоагуляции, при которой в результате свертьгвания белка проис-
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ходит разрушение тканей. Для этого активннй электрод имеет малень- 
кую действуюшую поверхность в виде иглн, шарика, петли и т.д. Диа- 
термокоагуляцией пользуются для разрушения бородавок, папиллом, 
дерматофибром, сосудистмх невусов, родинок, телеангиэктазий, лече- 
ния угревой сьши, удаления татуировок и др. Используют диатермокоа- 
гуляцию также при гипертрихозе для эпиляции волос.

Ультравмсокочастотнме токи (УВЧ) — переменньш ток частотой от
10 000 до 300 000 000 и больше герц, создаюодий электромагнитное поле. 
Генератором улътракоротких волн (УКВ) является аппаратура, в принципе 
сходная с диатермической. В качестве электродов применяют металли- 
ческие пластинки различной величинн и формм. Чем дальше от поверх- 
ности кожи располагаются электродм, тем глубже действие УВЧ. Однако 
в дерматологической практике при необходимости воздействия на кожу 
(фолликулитм, фурункулн, карбункулм, небольшие абсцессн и т.д.) 
электродную пластинку устанавливают близко к пораженному участку 
кожи. Продолжительность сеансов 5-10 мин.

КВЧ — воздействие электромагнитньши волнами крайне внсокого 
диапазона. Основной механизм лечебного действия миллиметровьгх 
волн состоит в повншении неспецифической резистентности организ- 
ма. Положительнмй лечебньш эффект получен при лечении атопичес- 
кого дерматита, дискоидной красной волчанки, угревой сьши и др. 
КВЧ-терапия нормализует иммунньш статус.

Лечение лучами Рентгена и лучами Букки в настояшее время исполь- 
зуется редко. Опнт показал, что рентгеновские лучи нередко внзмвали 
различнме осложнения (рентгеновский дерматит, атрофию кожи, изъя- 
звления, иногда малигнизацию). Все это ограничило применение лучей 
Рентгена в дерматологии случаями новообразований кожи.

Чаше применяют пограничнме лучи (лучи Букки), при котормх пов- 
реждаюшее воздействие на кожу значительно меньше. Лучи Букки 
назначают при лечении возвншаювдихся угрей, ограниченнмх форм 
нейродермитов (хронический лишай Видаля), хронической экземьг, ке- 
лоиднь1х рубцов и др. Для лечения хронических трофических язв голе- 
ней, васкулитов применяют лазер.

Ультразвуковая терапия. Ультразвукоказнваетмеханическое, терми- 
ческое и физико-химическое действие. Применяют прямое (на кожу, 
мншцм, суставн) и косвенное (на спинномозговне корешки, симпати- 
ческий ствол, отдельньге нервн и др.) озвучивание. Прямое локальное 
озвучивание в дерматологаи может применяться при гидрадените, лока- 
лизованном кожном зуде, ограниченном нейродермите, ограниченной
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склеродермии, псориатической артропатии, трофических язвах. Сег- 
ментарное косвенное озвучивание показано при лечении хронической 
рецидивируютей крапивницн, универсального кожного зуда, диффуз- 
ном нейродермите, распространенной склеродермии. Введение лекар- 
ственньгх препаратов (витамин А, гидрокортизоновая эмульсия и др.) 
с помошью ультразвука получило название фонофореза, которьш 
с успехом применяют в случаях ладонно-подошвенного псориаза, огра- 
ниченньгх форм нейродермита и локализованной экземи в неострой стадии.

Фотохимиотерапия (ПУВА-терапия). Название происходит от на- 
чальной буквн слова «псорален», УВА означает длинноволновое ультра- 
фиолетовое излучение. При лечении применяют фотосенсибилизато- 
рм: пувален, метоксален, ламадин и др. за 2 ч до облучения больного 
длинноволновьши ультрафиолетовнми А-лучами (длина волнн от 315 
до 400 нм). Облучение проводят 4 раза в неделю, постепенно увеличивая 
дозу. Используют также селективную фототерапию (СФТ) (В-лучи 
с длиной волнн до 280-315 нм), не требуюхцую приема фотосенсибили- 
заторов.

Из других физиотерапевтических методов применяют электро- и диа- 
термокоагуляцию бородавок, опухолей кожи, элекгрофорез, фонофорез, 
магнитное поле, криотерапию и криодеструкцию. Криотерапия в виде 
массажа оказмвает противовоспалительное действие.

7 . КУРОРТНЬ1Е ФАКТОРЬ! В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЬ1Х 
ДЕРМАТОЗАМИ

При курортотерапии на организм больного комбинированно действу- 
ют климатические условия определенной местности, минеральнне 
водн, грязи, водн морей и лиманов. В санаториях, домах отдмха, баль- 
неофизиотерапевтических институтах, расположенннх на курортах, 
применяют комплексную терапию дерматозов. Наряду с курортннми 
факторами назначают обгцее и наружное лечение, что позволяет эффек- 
тивнее и бнстрее добиваться положительного терапевтического 
результата. Курортотерапия способствует удлинению ремиссии 
и уменьшению числа рецидивов. Лечение на курорте не показано в ост- 
ром периоде дерматоза.

Успешному лечению поддаются (в стационарной, регрессируювдей 
стадиях и в периоде ремиссии) экзема, нейродермит, красннй плоский 
лишай, кожньш зуд, детская почесуха и почесуха взрослнх, склеро-
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дермия, крапивница, ихтиоз, врожденньш буллезньш эпидермолиз, 
некоторне формн туберкулеза кожи (туберкулезная волчанка, папу- 
лонекротический туберкулез, индуративная эритема), язвм нижних 
конечностей и др.

Воздушнме ванньг и гелиотерапия различной длительности в зависи- 
мости от возраста и обшего состояния пациента способствуют закалива- 
нию организма, повмшают его иммунобиологические свойства. Воз- 
душнме ваннн сначала принимают в течение 5—15 мин и постепенно 
увеличивают их продолжительность до 1—2 ч. Воздушнне ваннм прини- 
мают в разное время дня, но не сразу после завтрака и обеда.

Детям первне воздушнне ваннн начинают в возрасте 2-3 мес: ребен- 
ка оставляют обнаженннм на несколько минут 1-2 раза в день. В груд- 
ном возрасте воздушную ванну можно сочетать с гимнастикой. В зави- 
симости от погодн и реакции ребенка длительность воздушной ваннн 
постепенно увеличивают до 20—60 мин.

При морских купаниях на организм человека оказьтают комплексное 
влияние раствореннне в воде соли и газьг, температура водм, механи- 
ческие раздражения (плотность води, естественньш вибромассаж), сол- 
нечная радиация и морской воздух. Морская вода содержит 1-5% раз- 
личньгх солей (ионн натрия, кальция, хлора, магния, брома, йода и др.). 
С лечебной целью купания проводят обмчно при температуре водн не 
ниже 18 °С (детям на 2—3 °С внше). Сначала в воде остаются не более 
1—2 мин, постепенно доводя время купания до 10-20 мин.

Противопоказания: туберкулез в активной фазе, ревматизм, резко 
вьфаженнмй атеросклероз, заболевания почек, желудочно-кишечного 
тракта, крови, вмраженнме проявления сердечно-сосудистой и легоч- 
но-сердечной недостаточности.

На бальнеологических курортах основньш лечебньш фактором явля- 
ется минеральная вода. Разновидности подземннх вод, которне благо- 
даря содержанию растворенннх газов, определеннмх терапевтически 
активннх ионов, обвдей минерализации пригоднм для использования 
в лечебньк целях, назьшают лечебньши минеральньши водами.

По современной классификации минеральнме водьг делят на 7 основ- 
Hbix бальнеологических групп: 1) водм без специфических компонентов 
и свойств; 2) углекислне; 3) сульфатнме; 4) железистьге, мьгшьяковис- 
тне и др.; 5) бромньге, йоднне и с вмсоким содержанием органических 
вевдеств; 6) радоновне (радиоактивнме); 7) кремнистие термьь В этой 
классификации сделана попьггка связать химический состав, физичес- 
кие свойства и действие минеральной водьг на организм.
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По температуре минеральнне водм разделяют на холоднне, теплме 
и горячие.

В дерматологической практике чавде всего применяют сульфиднне 
(сероводороднне), радоновме, углекислне минералънме водм и крем- 
нистне термьь

Углекислме ванни в дерматологии используют при лечении больннх 
не островоспалительньши дерматозами (торпидно протекаюшие псо- 
риаз, нейродермит, хроническая экзема, почесуха и др.) со стойким 
бельш или слабьш красньш дермографизмом. Углекислне води име- 
ются на курортах Кисловодск, Нальчик, Шмаковка (Приморский край). 
Углекислота входит в состав минеральньи вод на некотормх других ку- 
рортах Кавказских Минеральнмх Вод (Пятигорск, Ессентуки, Желез- 
новодск). Противопоказания: инфаркт миокарда в анамнезе, нефритн 
и нефрозьг.

Сероводороднше ваннм назначают продолжительностью 5—10 мин 
через 1—2 дня; на курс 10—15 ванн. Концентрация свободного серово- 
дорода от 30 до 150 мг/л. Показания: хронические дерматозн в стацио- 
нарной или регрессируювдей стадии — экзема, псориаз, нейродерматозм, 
склеродермия, красньга плоский лишай, крапивница, ихтиозм и др. 
Противопоказания те же, что и для лечения на всех курортах, а также ту- 
беркулез легких и других органов, болезни печени и почек, тиреоток- 
сикоз.

Горячие сероводородние ванни в виде местньк бальнеопроцедур при- 
меняют для лечения верхних и нижних конечностей; сидячие ваннн, 
а также восходявдий душ назначают при лечении нейродермита, хрони- 
ческой экземм в области промежности, заднего прохода, сернмй душ 
и душ-массаж — при стационарньис формах псориаза, склеродермии, 
сернне орошения головн и лица — при себорее.

Сульфидние води имеются на курортах Сочи — Мацеста, Сергиевские 
минеральнне водм (Куйбншевская область), Пятигорск, Талги и Кая- 
кент (Республика Дагестан), Горячий Ключ (Краснодарский край), 
Усть-Качка (Пермская область), Серноводск и др.

Радоновше ванни действуют мягче, чем сероводороднме. В очагах вос- 
паления кожи они снижают образование биологически активннх раз- 
дражаюших ветеств типа гистамина, серотонина, брадикинина. При 
экземе, крапивнице, сопровождаювдихся разлитьш стойким красньш 
дермографизмом, радоновне ваннн уменьшают островоспалительнме 
явления вследствие снижения проницаемости сосудов кожи и одновре- 
менного сосудосуживаювдего эффекта. Они также эффективнн при
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прогрессируюодем течении псориаза, атопического дерматита, почесу- 
хи. Продолжительность ваннм колеблется от 5 до 15 мин.

Радоновью водьг имеются на курортах Цхалтубо, Белокуриха (Алтайс- 
кий край), Пятигорск и др.

В Пятигорске и Белокурихе имеются специальнме санатории для 
детей, страдаюших нейродермитом, экземой, почесухой, склеродерми- 
ей. Противопоказаниями к лечению на этих курортах являются заболе- 
вания сердечно-сосудистой системм и внутренних органов, новообразо- 
вания кожи, эритродермия.

Кремнеземние ванни аналогичнн радоновьш, так как они слабомине- 
рализованнме, нераздражаюшие. В связи с этим их можно применять при 
многих дерматозах в период обострения и прогрессирования процесса.

При грязелечении используют иловьге и торфяньге (шелочнме и кис- 
лне торфьг) грязи с различньш содержанием активньк элементов (серо- 
водород, железо и др.)-

Лечебнне грязи температурой 40—44 °С оказьшают вьфаженное рас- 
саснваюшее действие. При температуре 35—37 “С проявляются их ней- 
ровегетативно-регулируювдие и стимулируювдие свойства. От мине- 
ральнмх вод лечебнме фязи отличаются большей теплопроводностью 
и более низкой теплоемкостью. В дерматологической практике грязеле- 
чение назначают при псориазе с инфильтративньши ограниченньши 
очагами, артропатическом псориазе, очаговом и диффузном нейродер- 
мите, хронической каллезной и роговой экземе, офаниченньгх очагах 
склеродермии и гипертрофических формах красного плоского лишая. 
Противопоказаниями к фязевьш аппликациям являются новообразо- 
вания кожи, болезни крови, сердечно-сосудистая недостаточность. Ле- 
чебнме грязи есть на курортах Саки, Евпатория, Куяльник (около 
Одессн), Пятигорск, Железноводск, Славянск, Сергиевские минераль- 
нме водн, Липецк, Ейск, Серноводск.

Озонотерапия находит применение при различньгх дерматозах. Ее 
патогенетический эффект определяется вмсоким окислительно-восста- 
новительньш потенциалом озона. В организме происходят улучшение 
периферического кровоснабжения и восстановление микроциркуляции, 
усиление механизмов антиоксвдантной зашитм клеток. Озон оказмвает 
противовоспалительное, бактерицидное, фунгицидное, антивирусное, 
иммуномодулируюшее и десенсибилизируюшее действие. В качестве 
озонатора используют активатор АК-1 и др. Озонотерапия назначается 
для лечения больньгх экземой, пиодермией, трофическими язвами, они- 
хомикозами.
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Лазер успешно применяют в дерматологии. В зависимости от мош- 
ности лазернме излучения разделяют на низкоинтенсивное (не более 
100 мВт/см2) и вьгсокоинтенсивное, или вмсокоэнергетическое.

Низкоинтенсивное лазерное излучение оказмвает противовоспали- 
тельное, противоотечное, регенераторное, иммунокорригируюшее, анти- 
гипоксическое, болеутоляювдее действие, улучшает микроциркуляцию 
крови. Основньши показаниями к его применению являются трофичес- 
кие язвенньге поражения кожи, васкулитм кожи, герпес, склеродермия, 
экзема, атопический дерматит, псориатический артрит.

Вмсокоэнергетическое лазерное излучение внзнвает повреждение 
тканей (некроз, коагуляцию, испарение, полное удаление, разрив), 
в связи с чем оно нашло широкое применение в хирургии и косметологии. 
В дерматологической практике хирургические лазерн хорошо зарекомен- 
довали себя при лечении различньк доброкачественньк новообразований 
кожи и косметических дефекгов, сосудистьгх и пигментньи поражений 
кожи, при удалении татуировок, остроконечньк кондилом, бородавок, 
ограниченнмх гиперкератозов, утолшенньк ногтевьи пластинок.



Часть II
Частная дерматология

8. ПИОДЕРМИТЬ! -  ГНОЙНИЧКОВЬ1Е 
ЗАБОЛЕВАНИЯ КОЖИ

Пгойничковме заболевания кожи, или пиодермитм (от феч. pyon — гной), 
занимают первое место среди всех дерматозов. На долю пиодермитов при- 
ходится около половинм всех случаев нетрудоспособности, обусловлен- 
ной заболеваниями кожи. Встречаясьдовольно часто у всех людей, гной- 
ничковне заболевания кожи относительно чавде регистрируются 
у работаюших в строительной, металлургической, горной промьшшен- 
ности, на транспорте и др., где они являются уже профессиональньши 
заболеваниями. В этом плане борьба с гнойничковьши заболеваниями 
кожи имеет государсгвенное значение и представляет социальную проблему.

Этиология. Возбудителями пиодермитов чавде всего являются раз- 
личнме видн стафилококков и стрептококков. Гнойное воспаление кожи 
могут внзвать также синегнойная палочка, вульгарньш протей, кишечная 
палочка, фибм, пневмококки, гонококки и многие другие микроорга- 
низмъ1. Значительная распространенность стафилококков и стрептокок- 
ков в природе (в одежде, жилье, помешениях предприятий и учреждений, 
в уличной пьши и т.д.), а также на коже больнмх, на слизистмх оболоч- 
ках и коже у здоровмх людей (бациллоносители составляют от 20 до 75% 
обследованнь1х), возможность при известннх условиях перехода непа- 
тогенньк форм в патогеннне на поверхности кожи объясняют широкое 
распространение пиодермитов.

Стафилококки почти всегда находятся на коже здоровьгх людей (чате 
всего в устьях волосяньк мешочков и в протоках салъньгх желез), но лишь 
у 10% обнаруженньге штаммн являются патогенньши. У болеюших или 
переболевших стафилодермией этот процент возрастает до 90. Частота на- 
хождения стрептококков на коже здоровнх людей значительно ниже 
(цо 6—10%). Они локализуются преимушественно в области кожньк складок.

Патогенез. Для возникновения пиодермита имеют значение не толь- 
ко патогенность и вирулентность штамма кокков, но и разнообразнью 
экзогеннне и эндогеннне предрасполагаюшие причинм, изменяюшие 
зашитнне функции кожи, снижаюшие, в частности, ее способность 
сопротивляться развитию пиодермита.
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Развитию пиодермитов наиболее часто способствуют поверхностнме 
травмн кожи (микротравматизм) — порезм, ссадинь1, расчесм, ожоги 
и т.п.; у детей они могут возникнуть вследствие мацерации; загрязнение 
кожи (следует особо вьшелить профессиональное загрязнение углем, 
известью, цементом, смазочньши маслами и др., а также загрязнение 
кожи при плохом уходе за детьми, особенно грудньши); переохлаждение 
и перефевание в бнту и на производстве; у детей из-за несовершенства 
терморегуляции.

Так же многообразнн эндогеннме факторн, из котормх необходимо 
отметить нарушение углеводного обмена (гипергликемия), эндокрин- 
нне расстройства (гиперандрогения и диабет), шитовидной железн, 
функциональнме нарушения деятельности нервной системн (вегета- 
тивнме неврозм), нарушения питания (дефицит полноценннх белков — 
гипопротеинемия, особенно низкое содержание гамма-глобулинов), 
гиповитаминозн (особенно А и С), острме и хронические истошаю- 
шие заболевания, болезни желудочно-кишечного тракта (кишечнне 
интоксикации), наследственнме факторн. Большая роль принадлежит 
ослаблению иммунньос механизмов зашитм, особенно снижению содер- 
жания CD4.

У детей развитию пиодермитов способствуют несовершенство физи- 
ологических барьеров, в частности повьшенная влажность, рЬ1хлость 
и нежность рогового слоя эпидермиса.

Классификация. В зависимости от этиологического фактора все 
гнойничковне заболевания подразделяют на стафилококковме, стреп- 
тококковне и смешаннме. По глубине расположения процесса различа- 
ют поверхностнне и глубокие пиодермитм, по течению — острме и хро- 
нические.

Стафилодермии поверхностнме:
— остиофолликулит;
— фолликулит;
— вульгарньш сикоз.

Стафилодермии глубокие:
— глубокий фолликулит;
— декальвируютий фолликулит;
— фолликулит и перифолликулит абсцедируюший и подрмваю- 

вдий Гофмана;
— фурункул;
— карбункул;
— гидраденит.
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Стрептодермии поверхностнме:
— импетиго стрептококковое;
— сухая стрептодермия (простой лишай лица).

Стрептодермии глубокие:
— рожа;
— эктима.

Стрептостафилодермии поверхностнме:
— импетиго вульгарное и смешанное.

Стрептостафилодермии глубокие:
— хроническая язвенно-вегетируюшая пиодермия;
— шанкриформная пиодермия.

При стафилококковнх пиодермитах процесс развивается преимувде- 
ственно в устьях волосянмх фолликулов, в сальньгх и потовмх железах. 
Гнойнички имеют коническую или полушаровидную форму, их стенки 
толстне, напряженнме, гной густой, желто-зеленмй; в центре гнойнич- 
ка часто имеется пушковьгй волос. У детей стафилококки внзьшают обра- 
зование поверхностнмх пузьфей, не связаннмх с сально-волосяньши 
фолликулами и потовьши железами.

При стрептококковнх пиодермитах сально-волосянме фолликулн 
и потовме железьг в процесс не вовлекаются. Поражение преимушест- 
венно поверхностное, гнойнички плоской формм, их стенки тонкие, 
дряблме (фликтенм), экссудат серозно-гнойньш. Эти гнойнички имеют 
наклонность к периферическому росту.

Поверхностнме пиодермитм (фликтенм) находятся в пределах эпи- 
дермиса и оставляют после себя временную пигментацию. Глубокие 
пиодермитм захватмвают дерму и нередко подкожную клетчатку, остав- 
ляя рубць! или рубцовую атрофию.

Вторичная пиодермия развивается тогда, когда различнне кожнме 
заболевания осложняются кокковой инфекцией.

8 .1 . Стафилококковие пиодермить! (стафилодермии)
Среди стафилококковьн пиодермитов различают остиофолликулит, сикоз, 
глубокий фолликулит, фурункул, карбункул, гидраденит. Патогенньге 
стафилококки располагаются преимувдественно в устьях волосяннх 
фолликулов, потовнх и сальньгх желез, что определяет клинические 
особенности стафилококковьгх пустул.

8.1.1. Остиофолликулит или стафилококковое импетиғо 
Остиофолликулит — гнойное воспаление волосяного фолликула, вмзмвае- 
мое чаше золотистьш стафилококком, реже — псевдомонозной ин-
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фекцией. Остиофолликулит представляет собой фолликулярную пусту- 
лу величиной 1—2 мм, расположенную в центре волосяного фолликула 
и окруженную узким островоспалительньш гиперемированньш венчи- 
ком. Остиофолликулитьг располагаются то ограниченно, занимая не- 
большой участок кожного покрова, то рассеянно; в последнем случае их 
много. Остиофолликулит начинается с покраснения и некоторой болез- 
ненности вокруг устья фолликула или сальной железьь Затем бнстро об- 
разуется полушаровидное или конусообразное припухание с гнойничком 
в центре, покрншка которого имеет желтоватмй цвет из-за гноя, ско- 
пившегося под ней. Через несколько дней содержимое пустулн подсм- 
хает, образуется корочка, воспаление вокруг пустулм стихает и процесс 
заканчивается, не оставляя никаких следов или оставляя легкую 
пигментацию. Тенденции к распространению по периферии остиофол- 
ликулитн не имеют, если их много, то они располагаются группами, 
вблизи друг от друга, никогда не сливаясь.

Иногда отдельнме остиофолликулитм разрастаются до 1 см, обнчно 
они пронизанн в центре пушковьш волосом. В этом случае говорят о так 
назмваемом стафилококковом импетиго Бокхарта, часто наблюдаемом 
на тьшьной поверхности кистей как осложнение чесотки.

Наиболее частая локализация остиофолликулитов — кожа ^ица, 
шеи, предплечий, голеней, бедер. Возникновению остиофолликулитов 
способствуют механическое раздражение кожи (бритье, трение, мацера- 
ция кожи под компрессами), постоянное воздействие на кожу вредньк 
агентов (керосин, бензин, смазочнью масла, деготь и др.). В последнем 
случае фолликулитн считают профессиональньш заболеванием, они 
возникают в значительном количестве и часто бнвают глубокими.

8.1.2. Гиубокий фолликулит
При глубоком фолликулите патоғеннме стафилококки проникают в фолли- 
кул глубже, чем при остиофолликулите, вмзьшая воспаление всего фолли- 
кула или ero большей части. В начале процесса появляются болезненнне 
узелки красного цвета, в дальнейшем преврашаютиеся в пустулн, про- 
низаннне волосом. Через несколько дней секрет пустулн сснхается 
в корочку или происходит дальнейшее нагноение и вмзнвает некроз со- 
единительной ткани. При обнчном течении через 5—6 дней на месте 
глубокого фолликулита на коже остаются маленькие точечнне рубчики. 
Изолированнне глубокие фолликулитн чаше встречаются на волосис- 
той части головн и задней поверхности шеи, хотя возможна различная 
локализация.
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8.1.3. Сикоз
Сикоз стафилококковмй (вульгарнмй) является хроническим рецидивиру- 
ютим пиодермитом и наблюдается преимутественно у мужчин. Начав- 
шись как остиофолликулитм и фолликулить! в области усов и бороди, 
реже на внутренней поверхности крьшьев носа, в области бровей, под- 
мншечнмх впадин, по краю век, на лобке, процесс распространяется. 
Единичньге остиофолликулитн имеют склонность захватмвать все 
большие участки кожи. Вокруг остиофолликулитов развивается воспа- 
лительньш инфильтрат, вследствие чего пораженнмй участок уплотня- 
ется, становится синюшно-красньш, иногда болезненньш. Вовлечение 
в процесс H OBbix фолликулов приводит к  медленному расширению оча- 
га поражения, в котором может располагаться множество остиофолли- 
кулитов, образуюших цельш конгломерат пустул (рис. 24). После того 
как покрьшжа пустул вскрмвается, гной ссмхается в грязно-желтме 
корочки, которме склеиваются с волосами. Если удалить (эпилировать) 
волос в очаге поражения, то в его корневой части можно обнаружить 
желатиноподобную муфту; это эпителиальное влагалише волоса, про- 
питанное гноем.

Сикоз обмчно сушествует долго (годн), периодически обостряется, 
что угнетает психику больного, особенно при локализации на лице. 
В одних случаях заболевание протекает без субъективнмх расстройств, 
в других сопровождается чувством жжения, легкого зуда или покалмва- 
ния. Дифференциальную диагностику проводят с инфильтративно- 
нагноительной трихофитией («паразитарньш сикоз») с более острьш 
течением, образованием плотннх и более глубоких узлов, склонностью 
к самоизлечению и элементами гриба (из фуппьг эктотрикса) в волосах 
по периферии очагов (при лабораторном исследовании). Если происхо- 
дит экзематизация сикоза (распространение гиперемии за пределм ос- 
новного очага, появление экссу- 
дативнмх папул), то клиническая 
картина может напоминать экзе- 
му, осложненную пиодермией.
Диагностике подобнмх случаев 
помогают отсутствие истинного 
полиморфизма, котормй свой- 
ствен экземе, и остиофолликулитм.

Патогенез. Несмотря на то, что 
этиология непаразитарного сико-
за давно известна (стафилококко- Рис. 24. Остиофлликулитм
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вая флора), патогенез, а особенно механизмьг длительного, часто рециди- 
вируювдего течения до конца не вьшсненм. В настояшее время ведуида- 
ми факторами считают снижение иммунитета и нейроэндокриннне 
расстройства. Из экзогеннмх факторов, способствуюших развитию си- 
коза, имеют значение травматизация кожи во время бритья, мацерация 
кожи верхней губн при длительном насморке. Эти и некоторне другие 
экзогеннне факторм в сочетании с патогенньши стафилококками, про- 
никшими в фолликулм, приводят к развитию упорного сикоза.

8.1.4. Фурункул, фурункулез
Фурункул — одно из частьк гнойничковнх заболеваний кожи. Это ста- 
филококковое острое гнойно-некротическое воспаление волосяного фол- 
ликула и окружаюшей его соединительной ткани.

Этиология. Возбудитель фурункула — золотистьга, реже белнй ста- 
филококк.

Патогенез. Фурункул может образоваться на неизмененной до заболе- 
вания коже и может бьггь осложнением уже имеювдейся поверхностной 
или глубокой стафилодермии. Помимо вирулентности и патогенности 
штамма возбудителя, в возникновении фурункула и фурункулеза боль- 
шую роль играют экзогеннме и эндогеннне предрасполагаюшие факто- 
рн. К экзогенньш факторам относят мелкие механические травмн части- 
цами пьиш, угля, металла, создаювдие входнме ворота для инфекции, 
трение одеждой (на шее, пояснице, ягодицах), что способствует повтор- 
ному внедрению (пассированию) стафилококков и тем самьш переходу 
сапрофитов в патогеннне формм; расчесн ногтями (при экземе, ней- 
родерматозах, чесотке). Среди эндогеннмх факторов имеют значение 
истовдение организма, болезни обмена (диабет, ожирение), желудочно- 
кишечного тракта, малокровие, гиповитаминозь1 , заболевания нервной 
и эндокринной систем, алкоголизм, постоянние переохлаждения или 
перегревания и др., приводяшие к снижению обвдей иммунобиологичес- 
кой реактивности организма. Весной и осенью фурункулм возникают 
чаше. Дети болеют реже, чем взрослъю, мужчинм — чате, чем женшинн.

Различают одиночньш фурункул, рецидивируюшие одиночнне фу- 
рункулм (рецидивм возникают через короткие промежутки времени — 
дни, недели) и фурункулез (одни фурункулн появляются за другими).

Клиника и течение. В развитии фурункула различают стадию развития 
инфильтрата; стадию нагноения и некроза; стадию заживления.

Сначала вокруг волосяного фолликула появляется возвьшаюшийся 
твердьш инфильтрат ярко-красного цвета с нерезкими границами, он
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сопровождается ошушением покалнвания или незначительной болез- 
ненностью. Постепенно инфильтрат приобретает форму плотной опу- 
холи, которая расширяется, становится более болезненной; окружаю- 
шие ткани отекают (в области век, шек, губ отечность может бмть резко 
вмраженной). На 3—4-е сутки наступает вторая стадия: диаметр фурун- 
кула достигает 1-3 см, в его центре формируется гнойно-некротичес- 
кий стержень с пустулой на поверхности. Фурункул приобретает форму 
конусообразной опухоли с гладкой, лосняшейся кожей (рис. 25). В этот 
период боли становятся резкими, температура может повнситься до 
37-38 °С, могут появиться симптомьг интоксикации (обшее недомогание, 
разбитость, головнме боли и др.). Далее покрьшжа пустуль1 вскрмвается 
и из фурункула вмделяется гнойное содержимое, иногда с примесью 
крови, а затем желто-зеленая некротическая «пробка» (некротичес- 
кий стержень). После удаления или отторжения стержня отечность, 
инфильтрация и боли исчезают, остаюшийся кратер фурункула вьшол- 
няется грануляциями и в течение 2—3 дней рубцуется. Рубец сначала 
синевато-красннй, постепенно становится бельш, иногда едва замет- 
ньш. При обмчном течении процесса развитие фурункула занимает 
8-10 дней.

При стертом течении образуется болезненнмй инфильтрат без нагно- 
ения и некроза. При небольших размерах фурункул отличает от фолли- 
кулита образование небольшого центрального некротического стержня. 
У ослабленннх больнмх, истошенннх другими заболеваниями, или при 
нерациональном лечении фурун- 
кул может трансформироваться в 
абсцесс (абсцедируюший или флег- 
монознмй фурункул).

Фурункулм могут локализо- 
ваться на любом участке кожного 
покрова, кроме кожи ладоней и 
подошв, где нет волосянмх фолли- 
кулов. Одиночнме фурункулм осо- 
бенно часто возникают на затьш- 
ке, коже предплечий, поясници, 
живота, ягодиц, нижних конеч- 
ностей. Фурункулм наружного 
слухового прохода весьма болез- 
неннн, а фурункул верхней губн 
очень опасен из-за возможности Рис. 25. Фурункул
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тромбоза лимфатических и венозньгх путей с образованием септических 
флебитов мозговьк сосудов и обвдим сепсисом. При локализации фурун- 
кула на шее, груди, бедре, вблизи лимфатических узлов могут развиться 
острьш стволовьш лимфангит и лимфаденит. При фурункулах могут 
наблюдаться метастазь1 в печень, почки и другие внутренние органн. 
Все эти осложнения делают фурункулм в некоторнх случаях весьма 
серьезньш заболеванием. Осложнениям фурункула могут способство- 
вать попьггка его вьшавливания, травмирование при бритье, нерацио- 
нальное местное лечение и локализация на коже лица, в носогубном 
треугольнике, на коже и слизистьгх оболочках носа.

О фурункулезе говорят при множественном (хотя это бнвает не всегда) 
и рецидивируювдем внсьшании фурункулов. По течению фурункулез 
бмвает острьш (продолжается от нескольких недель до 1-2 мес с появ- 
лением большого количества фурункулов) и хроническим (небольшое 
количество фурункулов появляется с короткими интервалами или непре- 
рьшно на протяжении ряда месяцев).

Диагностика в типичньк случаях затруднений не представляет. Сле- 
дует дифференцировать с сибирской язвой, гидраденитом, глубокой 
трихофитией. Сибирская язва сначала проявляется папуло-везикулой, 
которая покрьтается буровато-черньш струпом, с внраженнмм инфильт- 
ратом дермм и гиподермм, сопровождается резкими болями и значи- 
тельньш нарушением обвдего состояния. Гидраденит — гнойное воспа- 
ление апокринннх желез (подмьпиечнме впадинм, паховне складки, 
область грудньгх сосков, анального отверстия), не имеет центрального 
некротического стержня. Трихофитийная гранулема чаше локализуется 
на волосистой части головн и бородм. Для диагностики имеют значение 
анамнез (контакт с животньши), отсутствие вмраженньк болевьк omy- 
вдений и гнойно-некротического стержня, грибьг в патологическом мате- 
риале при его микроскопировании. Иногда приходится проводить диф- 
ференциальную диагностику с узловатой эритемой и скрофулодермой 
(см. соответствуювдие раздельг).

Гйстопатология. Гнойное воспаление захвативает весь волосяной 
фолликул, потовую железу и окружаювдую соединительную ткань (глу- 
бокий фолликулит с перифолликулярньш инфильтратом). Гистопатоло- 
гическая картина сначала аналогична картине при остиофолликулите, 
затем отмечается некроз всего сально-волосяного аппарата и близлежа- 
ших тканей с обильньш лейкоцитарньш инфильтратом по периферии. 
В окружаюодей соедршительной ткани множество расширенньгх крове- 
носньтх сосудов, значительннй отек коллагена. В очаге поражения элас-
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тические и коллагеновме волокна полностью разрушеньь Коллагенизи- 
рованнне пучки волокон толстьш кольцом окружают очаг поражения, 
затрудняя проникновение инфекции из очага поражения в организм, 
поэтому вндавливание фурункула может привести к прормву инфекции 
через зашитное «кольцо».

Прогноз при одиночнмх фурункулах (кроме фурункулов лица) всегда 
хороший. При хроническом фурункулезе, особенно у пожилмх людей, 
у истошеннмх и больнмх диабетом, осложненньгх фурункулах и сепсисе 
прогноз серьезньгй.

8.1.5. Карбункул
Карбункул представляет собой разлитое гнойно-некротическое воспаление 
глубоких слоев дермм и гиподермн с вовлечением в процесс нескольких 
соседних волосяньис фолликулов. При карбункуле гнойно-некротичес- 
кий инфильтрат занимает большую плошадь и распространяется в более 
глубоких слоях дермм и гиподермн, чем при фурункуле.

Слово «карбункул» происходит от латинского слова carbo — уголь, 
так как образуювдиеся в процессе гнойно-некротического воспаления 
крупнме участки некроза имеют темнмй цвет.

Излюбленная локализация — задняя поверхность шеи, спина, пояс- 
ница.

Возбудитель — эолотистмй стафилококк, реже — другие видм стафи- 
лококка.

В патогенезе играют роль истошение (вследствие хронического недое- 
дания или тяжелого обшего заболевания), нарушение иммунитета и обме- 
на вегцеств, особенно углеводного (сахарньш диабет).

Клиника и течение. В начале развития карбункула в коже обнаружива- 
ется несколько отдельннх плотнмх узелков, которне сливаются в один 
инфильтрат. Инфнльтрат увеличивается, иногда достигая 10 см в диа- 
метре. Его поверхность приобретает полушаровидную форму, кожа ста- 
новится напряженной, в центре инфильтрата синюшной, вьфажена 
местная болезненность. Это первая стадия развития инфильтрата, кото- 
рая длится 8—12 дней. Затем в области инфильтрата формируются пусту- 
лм, покрншки котормх вскрьтаются. Образуется несколько отверстий, 
придаюших карбункулу вид, напоминаювдий решето (рис. 26). Через эти 
отверстия внделяются гной и некротические массм зеленого цвета с 
примесью крови. Постепенно все большие участки центра карбункула 
подвергаются некрозу. Отгоргшиеся массм образуют обширньш дефект 
ткани — формируется глубокая язва, иногдадоходявдая до мншц. Вторая
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стадия — стадия нагноения и нек- 
роза — длится от 14 до 20 дней. 
Далее язва заполняется грануля- 
ционной тканью и образуется, как 
правило, грубмй глубокий рубец, 
спаянньгй с подлежашими тканя- 
ми. Крупнне рубцн остаются 
и после оперативного вмешатель- 
ства по поводу карбункула.

Карбункулн обично бмвают 
одиночньши. Их развитие сопро- 
вождается вмсокой температурой, 
мучительньши рвушими, дергаю- 
тими болями, ознобом, недомога- 

нием. Злокачественное течение карбункула возможно в старческом воз- 
расте, у истошенннх больньгх тяжельш диабетом. В этих случаях 
появляются невралгические боли, бред или глубокая прострация, септи- 
ческая лихорадка. Смерть может наступить от профузного кровотечения 
из крупного сосуда и от сепсиса. При локализации карбункула в области 
носа, верхней губм возможнм тяжелме менингеальнне осложнения.

Диагностика не представляет затруднений. Следует помнить о сиби- 
реязвенном карбункуле, при котором более резко внражен отектканей; 
в области пустулн образуется черньш струп, напоминаюший уголь 
(anthrax), и обнаруживается специфический возбудитель — аэробная 
грамположительная сибиреязвенная палочка. От фурункула карбункул 
легко отличить на основании описанной вмше клинической картинм.

8.1.6. Гйдраденит
Гйдраденит — гнойное воспаление апокришшх потовьк желез в подммшеч- 
ньп впадинах (обьпно одностороннее), пахових складках, реже — вокруг 
сосков, в области больпшх половмх губ, мошонки и ануса.

Этиология. Возбудитель — преимушественно золотистмй стафило- 
кокк, которнй через устье волосяного фолликула внедряется в вмвод- 
ной проток апокриннмх желез.

Патогенез. К заболеванию предрасполагают обшее ослабление орга- 
низма, повншенная потливость, шелочная реакция пота в области под- 
мншек, паховмх складок, ануса, особенно при несоблюдении правил 
гигиенм, мацерации, микротравмм, порезм при бритье, расчесн вслед- 
ствие зудявдих дерматозов (диабет, дисфункция половмх желез). Апо-

Рис. 26. Карбункул
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криннне потовне железьх развиваются лишь в период полового созрева- 
ния (у девочек раньше, чем у мальчиков). У женхдин их больше, чем 
у мужчин. К старости функция этих желез угасает, поэтому у стариков 
гидраденит не встречается; у женвдин он бьтает чаше, чем у мужчин.

Одним из провоцируюших факторов является систематическое упот- 
ребление перспирантов, закрьтаюших протоки потовнх желез и тем са- 
мьш создаютих благоприятньте условия для размножения оставшихся 
там анаэробов.

Клиника и течение. В начале заболевания при пальпации определяют 
одиночньге небольшие плотнне холмообразнне узлм, располагаклциеся 
в толше дермн или гиподерме. В этом периоде больнне ошушают лег- 
кий зуд или небольшую болезненность. Узлн бьютро увеличиваются, 
спаиваются с кожей, приобретают грушевидную форму и вьгбухают в ви- 
де сосков, напоминая «сучье вьшя»; кожа становится сине-красной, по- 
является отектканей, болезненность значительно усиливается. Нередко 
изолированнне узлм сливаются, размягчаются, появляется флюктуа- 
ция, после чего наступает их самопроизвольное вскрнтие с вмделением 
сметанообразного гноя с примесью крови. Некротический стержень не 
образуется. Иногда возникает разлитой плотньш, доскообразньш 
инфильтрат, напоминаюший флегмону. В этом случае болезненность 
возникает не только при движении, но и в покое, делая больного 
нетрудоспособньш. «Созревание» гидраденита сопровождается, как 
правило, обшим недомоганием, умеренньш повьшением температурн, 
вьграженной болезненностью. После вскрмтия узлов уменьшаются 
чувство напряжения и боль, через несколько дней происходит рубцева- 
ние язв (процесс рассасьшания инфильтрата более длительнмй). Однако 
рецидиви болезни нередки и придают процессу затяжное течение. Гид- 
раденит подммшечнмх впадин чаше всего односторонний, но может 
бьгть и двусторонним. Гидраденит продолжается в среднем 10—15 дней, 
но чавде отмечается длительное рецидивируютее течение (особенно у 
тучннх, страдаюших гипергидрозом, диабетом и уделяюших недоста- 
точное внимание гигиене кожи).

Диагностика не представляет затруднений из-за своеобразной лока- 
лизации процесса и клинической картинн. Отсутствие некротического 
стержня отличает гидраденит от фурункулов. Колликвативньш тубер- 
кулез имеет более длительное течение, начинается с поражения лимфа- 
тических узлов. При туберкулезе поражения безболезненнм, возникают 
обширнме язвеннме поверхности, множество свихцей, заживаюших с 
образованием мостовидньгх рубцов.
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9. СТРЕПТОКОККОВЬ1Е ПИОДЕРМИТЬ! 
(СТРЕПТОДЕРМИИ)

Стрептококки поражают преимувдественно гладкую кожу, а не сально-во- 
лосяной аппарат и потовме железм, как стафилококки. Стрептодермии, 
как правило, бмвают поверхностнмми. Первичнмй элемент — вяльш 
пузмрь (фликтена), имеювдий прозрачньш секрет и наклонность к пери- 
ферическому росту. Чаше болеют дети и жешцинм, имеюхцие более 
нежную кожу.

9.1.1. Стрептококковое импетиго
Это поверхностньш нефолликулярньш полостной элемент с вялой покрьпн- 
кой и серознмм содержимнм (фликтена), расположеннмй на гиперемиро- 
ванном отечном основании.

Этиология и патогенез. Возбудителем являются стрептококки, хотя 
в содержимом пузмрьков обнаруживаютстафилококки, но непостоянно 
и в меньшем количестве. Заразительность стрептококкового или обьга- 
ного импетиго доказана многочисленньши исследованиями.

Развитию заболевания способствуют нарушение целостности кожного 
покрова и слизистьи оболочек вследствие расчесов при зудяших дерма- 
тозах (например, при чесотке, почесухе), а также мацерация эпидерми- 
са, вмзмваемая вмделениями, например, из носа при рините, из уха при 
отите и т.д. Имеют значение сопротивляемость организма и ее снижение 
при обвдем истотении, иммунодефиците, расстройствах желудочно-ки- 
шечного тракта, злоупотреблении алкоголем. К заболеванию предрас- 
полагают себорейнме явления, изменения pH кожи, водно-липидной 
мантии. Особенно часто импетиго бьхвает у детей при плохом уходе.

Клиника и течение. Заболевание начинается с маленького красного 
пятна, на поверхности которого через несколько часов образуется пузн- 
рек (фликтена) величиной от 1 до 2—3 мм. Иногда фликтена может обра- 
зовнваться на внешне не измененной коже. Очень бьгстро из напряжешшх 
пузьфьки делаются дрябльши, их светльгй секрет становится гнойннм 
(мутнеет), иногда геморрагическим и засьгхает в тонкую корку серого 
цвета, которая постепенно отпадает. Фликтенн обично изолированн 
друг от друга здоровой кожей, но могут увеличиваться путем перифери- 
ческого роста и сливаться, образуя кольцевидное (цирцинарное) 
импетиго. Средняя продолжительность заболевания 3—4 нед. После 
отделения корочки остается маленькое синевато-розовое пятно. Рубцн 
и атрофия кожи не возникают. Наиболее частая локализация процесса —
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лицо, боковме поверхности туловиша и конечностей. Заболевание 
может бнстро распространиться среди детей (отсюда название «конта- 
гиозное импетиго»).

Клиническими разновқцностями стрептококкового импетиго являются 
буллезное и вделевидное импетиго, стрептококковьш хейлит, простой ли- 
шай, поверхностнмй панариций, интертригиноэная стрептодермия, или 
стрептококковая опрелость, и послеэрозивнмй сифилоид, или сифилопо- 
добное папулезное импетиго.

9.1.2. Буллезное импетиго
Буллезное импетиго характеризуется вмсьшанием фликтен, размер которьгх 
может достигать 2—3 см и более в диаметре. Образовавшаяся после 
вскрмтия пузьфя эрозия постепенно увеличивается; вокруг сохраняют- 
ся остатки покрмшки пузнря. Наиболее частая локализация этой фор- 
мн — тьш кистей, реже — стопьт и голени.

9.1.3. ЕЦелевидное импетиго
Шелевидное импетиго, или ангулярнмй стоматит (заеда), представляет 
собой бмстро вскрмвакмцуюся фликтену, расположенную в одном или обо- 
их углах рта. Кроме того, могут бмть пораженм участки у крьшьев носа 
и наружного края глазной шели. Сначала в углах рта возникают вялме 
пузьфьки, которме, вскрьюаясь, обнажают неглубокие линейнне тре- 
1динь1 . Образуютиеся медово-желтме корочки вследствие мацерации 
отпадают. Заболевание сопровождается зудом, слюнотечением, болез- 
ненностью при приеме пивди. Длительное течение наблюдается при 
кариознмх зубах, рините, конъюнктивите, при привмчке облизивать 
угльг рта (поэтому болезнь чавде наблюдается у детей), у пожилмх лю- 
дей, носяших зубнме протезм, при недостатке в пивде витаминов 
комплекса В.

Известна большая заразительность шелевидного импетиго, которое 
передается при поцелуях, через полотенца, посуду. Описанм группо- 
вне заболевания в семьях. Без лечения болезнь продолжается долго, так 
как больнме все время подцерживают мацерацию, облизнвая язьжом 
углн рта.

Дифференцировать заеду следует с поверхностньш кандидозом углов 
рта, при котором мацерация вьфажена вплоть до отслоения рогового 
слоя (трешинн). Во вторичном периоде сифилиса эрозивнью папулн в 
углах рта имеют инфильтрированное основание и вьшвляются другие 
симптомн этого заболевания.
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9.1.4. Простойлишай
Простой лишай считают сухой разновидностью стрептококкового импети-
го. Он возникает особенно часто у детей. Образуются круглме, оваль- 
нне, четко отграниченнме очаги беловатого или розового цвета, обильно 
покрьггме мелкими чешуйками. Очаги особенно резко вьвделяются у лиц 
с пигментированной кожей. Под влиянием солнечнмх лучей заболева- 
ние может проходить, но пораженнне места загорают слабее, что обус- 
ловливает пестроту кожного покрова. Локализация — кожа вокруг рта, 
вдеки, область нижней челюсти, иногда кожа туловихца и конечностей.

Обьгано болезнь появляется весной или осенью. В детских коллекти- 
вах возможна эпидемическая вспьгшка простого лишая. Субъективно 
иногда отмечают легкий зуд.

9.1.5. Импетиго ногтевьк валиков, или турниоль
Турниоль (tourne — окружность) встречается в основном у взрослнх. 
На руках вокруг ногтевмх пластинок образуются фликтенн сначала 
с серозньш, а затем с мутно-гнойньш секретом. Заболевание возникает 
при травмах пальцев, заусеницах, создаювдих условия для проникнове- 
ния стрептококков. Пораженная фаланга отекает, болезненна.

После вскрьггия фликтенм образуется эрозия, подковообразно охва- 
тьгваютая ногтевой валик. Процесс может приводить к отторжению 
ногтевой пластинки. Иногда отмечаются лимфангит, озноб, недомога- 
ние, лихорадка.

9.1.6. Интертригинозная стрептодермия, или стрептококковая опрелость 
Заболевание возникает на соприкасаюцихся поверхностях кожньн 
складок (под молочньгми железами у женгцин, у тучньк людей и у детей — 
в складках живота, за ушнмми раковинами, в пахово-бедренньк, межьяго- 
дичной складках, подмьппечньгх впадинах и др.). Первичньш элемент — 
фликтена размером в 2—3 мм. Множественнме фликтени сливаются, 
бмстро вскрнваются, образуя сплошнне эрозированнме мокнувдие 
поверхности ярко-розового цвета, с фестончатьши границами и бордю- 
ром отслаиваюшегося эпидермиса по периферии. Рядом с основньши 
очагами поражения виднн отсевн в виде отдельно расположеннмх 
пустулезннх элементов на разннх стадиях развития. В глубине складок 
нередко имеются болезненньге треициньь Течение длительное и сопро- 
вождается вьфаженньгми субъективньши нарушениями. При дрожжевмх 
интертригинозньгх поражениях содержимое пузьфей и образовавшиеся 
корки не имеют желтоватого оттенка; в обрнвках эпидермиса по пери-
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ферии основньис очагов или в отсевах обнаруживают элементн дрожже- 
подобньгх грибов.

9.1.7. Эктима обмкновенная
Эктима обмкновенная представляет собой глубокую нефолликулярную дер- 
мальную пустулу.

Этаология и патогенез. Возбудитель заболевания — стрептококки, хотя 
имеются даннме об образовании стафилококковнх эктим, а также сме- 
шанной стрептококково-стафилококковой инфекции. Заболеванию 
способствуют эрозии и расчесм (входнме ворота инфекции), снижение 
обшей сопротивляемости организма в связи с различннми инфекционнм- 
ми эаболеваниями, нарушения обмена вешеств, хронический алкоголизм, 
местное нарушение лимфо- и кровообрашения, гиповитаминозм. У детей 
способствуювдими факторами могут бьггь недоедание и дегидратация.

Вульгарная эктима у изнуреннмх, истошенньгх больнмх, в пожилом 
возрасте, у страдаюших алкоголизмом, при тяжелой физической работе 
может вмзвать глубокие прободаюшие язвн с кровотечением и даже 
некрозом тканей (ecthyma terebrans).

Клиника и течение. Заболевание начинается с небольшого пузмрька 
или околофолликулярной пустулн с серозньш или серозно-гнойньш 
содержимьш, бнстро ссмхаюшимся в мягкую, золотисто-желтую вмпук- 
лую корочку. В большинстве случаев корочка состоит из нескольких 
слоев, после ее отпадения или удаления обнаруживается язва круглой 
или овальной формн с кровоточашим дном, покрмтьш фязно-серьш 
налетом, с мягкими отечнмми застойно-гиперемированньши краями. 
Через 2—3 нед язва медленно заживает поверхностньш рубцом, вокруг 
которого располагается зона пигментации. Наиболее частая локализа- 
ция — голени, но от 1—2 до нескольких десятков эктим могут бьгть на 
коже бедер, ягодиц, поясницм. Субъективнне овдувдения незначитель- 
Hbi (умеренная болезненность изъязвлений).

Диагностика основнвается на обнаружении пузмрьков, пустул, сло- 
исть1х корочек, изъязвлений, расположенньгх преимушественно на голе- 
нях, и торпидном течении процесса. При импетиго отсутствуют изъязв- 
ления и рубцьг. При фурункуле появляются некротический стержень, 
болезненность. У сифилитических эктим более плотнмй инфильтрат 
основания и краев язвн при положительньгх серологических реакциях 
крови. От колликвативного туберкулеза вульгарная эктима отличается 
яркой окраской окружаювдей ее кожи, отечностью, отрицательньши 
туберкулиновьши тестами.
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10. СМЕШАННЬ1Е СТРЕПТО-СТАФИЛОКОККОВЬ1Е 
ПИОДЕРМИТЬ!

Эти пиодермитм вьгзмвают совместно стафилококки и стрептококки. 
Различают поверхностную форму — вульгарное, или стрепто-стафило- 
кокковое, импетиго и атипичнью разновидности глубоких пиодермитов: 
хроническую язвенно-вегетируювдую пиодермию, шанкриформную пи- 
одермию и пиогенную гранулему (ботриомикома).

10.1.1. Вульгарное, или стрепто-стафилококковое импетиго 
Патогенез. Заболеванию могут способствовать предшествуюшие или 
сопутствуювдие зудягцие болезни кожи (чесотка, экзема, атопический 
дерматит), а также травмь1 кожи, загрязнения, мацерация кожи слюной 
и другими внделениями.

Клиника и течение. На покрасневшей, слегка отечной коже сначала 
бнстро образуется стрептококковое импетиго — фликтена, содержимое 
которой вследствие присоединения стафилококков мутнеет, становится 
гнойньш. Затем секрет ссьиается, образуя толстую желто-медовую или 
желтовато-зеленую корку. Вульгарное импетиго чавде распространяется 
вокруг губ, глазнмх шелей, ноздрей (реже на коже туловиша и конечнос- 
тей) и поражает преимувдественно детей, девушек и молодьк женшин. 
Нередко отмечают увеличение регионарнъгх лимфатических узлов.

Развитие отдельного элемента продолжается 8—15 дней, после чего 
на коже остается временная пигментация. Следует отметить склонность 
отдельньи пустул к слиянию.

Диагностика основмвается на клинической картине, локализации 
и течении процесса.

10.1.2. Хроническая язвенная и язвенно-вегетируювдая пиодермия 
Этиология. Возбудителем чаице являются золотистнй стафилококк 
и стрептококки. Могут бьггь их сочетания с протеем, кишечной и сине- 
гнойной палочкой и др.

Патогенез. Болезнь чавде возникает у пациентов с иммунодефицитньь 
ми состояниями, особенно при дефиците Т-клеточного звена иммуни- 
тета и снижении фагоцитарной активности. Важную роль играет ослаб- 
ление патогеннь1Х свойств возбудителя, что приводит к длительному 
хроническому течению болезни, отсутствию бурной реакции организма 
на внедрение пиококков. Заболеванию благоприятствуют нарушения 
функций внутренних органов (в том числе язвенньш колит) и алкого- 
лизм. Немаловажное значение имеют и нарушения кровоснабжения,
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травмм, переохлаждения, повм- 
шение проницаемости сосудов 
вследствие гиповитаминоза или 
перенесеннмх инфекций.

Клиника и течение. Хроничес- 
кие пиодермитьг локализуются 
большей частью на коже нижних 
конечностей, реже на тьше кистей.
Болеют преимушественно мужчи- 
нм в возрасте 40—60 лет.

Заболевание начинается с воз-
никновения стрептококковой экти-
M b i,  фурункула или своеобразного
глубокого инфильтрата, которьш „ „'  _ Рис. 27. Язвенно-вегетируюшаябнстро подвергается некрозу с об-

„  пиодермияразованием язвьь Язва имеет зна-
чительние размерм, округлне, овальньге или фестончатме очертания, 
уплотненнме инфильтрированние подрмтше края, неровное рмхлое дно 
с вяльгми сермми грануляциями и значительним количеством гнойного 
или серозно-гнойного содержимого. По периферии основного очага 
могут образоваться глубокие пустулм (рис. 27). В глубине инфильтратов 
обнаруживают глубокие, сообшаюшиеся друг с другом гнойнме полос- 
ти. Под коркой язвенньгй процесс расширяется по периферии и прини- 
мает различнне очертания и формн: то в виде кругов, колец, то в виде 
гирлянд с фестончатмми краями. По краям основнмх очагов постоянно 
формируются новме фликтенм или пустулн, подвергаюшиеся гнойно- 
язвенному расплавлению. В процесс могутбмть вовлеченм одновремен- 
но эпидермис, дерма, гиподерма, ммшцм, а в некотормх случаях кости; 
обь1чно он заканчивается образованием рубцов. Болезнь сопровождает- 
ся бессонницей, слабостью, малокровием, болями (как правило, нерез- 
кими), если принимает хроническое течение, то затягивается на многие 
месяцм и годм.

На поверхности изъязвлений или по периферии язвенного пораже- 
ния могут развиваться бородавчатме разрастания ткани — вегетации, 
иногда покрмваюшие постепенно всю поверхность поражения (хро- 
ническая язвенно-вегетируюшая пиодермия). Нередко образуются 
единичнме или множественнне фистулезнне ходн, из котормх посто- 
янно вьшеляется гнойнмй секрет, часто с примесью крови. Иногда цент- 
ральная часть язвенной поверхности заживает, но процесс продолжает
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распространяться по периферии. В этом случае говорят о серпигиноз- 
ной форме хронической пиодермии.

Диагностика затруднена. Кроме клинической картинм и течения забо- 
левания, приходится учитнвать анамнез, результатм и гистологического 
и бактериологического исследования, биологических проб. Дифферен- 
циальную диагностику проводят с бородавчатьш, язвенньш и язвенно- 
вегетируювдими поражениями при туберкулезе, третичньш сифилисом, 
глубокими микозами (актиномикоз, споротрихоз, глубокие бластоми- 
козь1), лейшманиозом.

Бугорково-язвеннмй сифилид проявляется множеством мелких бугор- 
ков, подвергаюшихся распаду с образованием изъязвлений, дно которьк 
гладкое, с незначительньш отделяемьш. Бугорки возникают толчкооб- 
разно, находятся на разньос стадиях развития, поэтому после них оста- 
ются мозаичньге рубцьь Диагностике способствуют другие симптомм 
третичного сифилиса и даннме серологического обследования. При 
бородавчатом туберкулезе образуются бугорки с не островоспалительной 
реакцией, характерньши для туберкулеза кожи феноменами, а в язвенно- 
вегетируюшей стадии отмечается скудное серозное отделяемое, по пери- 
ферии нет пиогенньгх отсевов. Кроме того, бородавчатью разрастания 
гиперкератознне с меньшей склонностью к распаду. Язвн, образуювдие- 
ся при вскрьггии скрофулодермм, имеют мягкие лоскутообразнне края, 
неровное дно с бледньши 1рануляциями и небольшим количеством се- 
розного отделяемого. Свивдевне или фистулезнме ходн затрудняют диф- 
ференциальную диагностику. На месте бьшшей скрофулодермьг остаются 
мостикообразнме, сосочковиднне, бородавчатне рубцн. Бородавчатьш 
туберкулез кожи и скрофулодерма могут сопровождаться положитель- 
ньши туберкулиновьши реакциями. Актиномикоз кожи отличается от 
хронической язвенно-вегетируюшей пиодермии деревянистой плот- 
ностью инфильтрата и друзами фиба в отделяемом. Споротрихоз и глу- 
бокий бластомикоз дифференцируют на основании результатов 
микологического исследования, включая культуральное исследование 
отделяемого язв и биопсийного материала.

Из разновидностей атипических пиодермитов в клинике чаше наб- 
людаются шанкриформная пиодермия и хроническая пиогенная грану- 
лема (ботриомикома).

10.1.3. Шанкриформная пиодермия
Этаология. Заболевание чавде внзьшает золотистьш стафилококк, реже — 
стрептококк, поэтому его относят к смешанньш пиодермитам.
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Патогенез. Заболеванию благоприятствуют нечистоплотность, узость 
препуциального кольца, фимоз, при котором смегма, скапливаясь, 
раздражает кожу головки члена и крайнюю плоть, вмзмвает нагноение 
и способствует образованию эрозий и язв.

Клиника и течение. Появляется эрозивное, а чаше язвенное пораже- 
ние правильно округлмх или овальних очертаний с плотньши, валико- 
образно приподнятьши краями и инфильтрированньш дном красного 
цвета, иногда покрнтьш гнойньш отделяемьш или гангренозньш распа- 
дом. Язвьг обьгчно одиночнне, редко множественнне, располагаются, как 
правило, на половнх органах, но могут локализоваться и на лице, губах, 
веках, язьже. Сходство с сифилитическим твердьш шанкром усугубляет- 
ся более или менее вмраженньш уплотнением в основании язвн, малой 
болезненностью язвм, увеличением регионарннх лимфатических узлов. 
Шанкриформная пиодермия может затягиваться до 2—3 мес и заканчи- 
ваться образованием рубца. Некоторне авторн не рассматривают 
шанкриформную пиодермию как отдельную нозологическую форму, 
а считают ее вульгарной эктамой, локализованной на половцх органах.

Дифференциальная диагаостика с твердьш шанкром может представ- 
лять большие трудности, так как отсутствие в сьшоротке бледньгх трепо- 
нем не исюпочает твердого шанкра. Диагностике способствуют анамнез 
и результатм серологических реакций. Кроме того, следует помнить, что 
плотньга инфильтрат в основании твердого шанкра не вмходит за грани- 
ць1 эрозии или язвн, а при шанкриформной пиодермии инфильтрат в дне 
язвн внходит за ее пределм.

Иногда окончательнмй диагноз можно установить только после дли- 
тельного наблюдения за больньш и серологических исследований. С этой 
целью проводят неоднократнме исследования отделяемого язвн на блед- 
ную трепонему и серологические исследования крови (РПГА, РИФ).

10.1.4. Пиогенная гранулема
Пиогенная гранулема, или ботриомикома, условно включена в группу 
пиодермий, так как в ее возникновении установлено участие сочетания 
стафилококка и вируса. Пиогенная гранулема часто возникает на месте 
травмн. Клинически представляет собой бнстро растушее опухолевид- 
ное образование насьиценно-красного цвета с большим количеством 
поверхностно расположеннь!Х сосудов, что сближает ее с гемангиомами. 
Размерм пиогенной гранулемн варьируют от 1—2 мм до 2—3 см. Поверх- 
ность неровная, часто дольчатая или сосочковидная. Ботриомикома 
располагается на коже лица, красной кайме губ, слизистой оболочке рта.
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10.1.5. Лечение пиодермий
Гнойничковме болезни кожи развиваются на фоне иммунной недоста- 
точности, нарушения обменньк процессов (расстройства углеводного, 
белкового, жирового, витаминного обмена), астенизации, сопутствуюгцих 
хронических заболеваний. К экзогенннм причинньш воздействиям 
относятся температурньк влияния (охлаждение и перегревание), микрот- 
равмн (ссадинм, царапинм, тревдинм), а также загрязнение кожи, 
особенно устьев волосянмх фолликулов. В связи с этим сушественное 
значение при назначении терапии имеет твдательное клиническое и лабо- 
раторное обследование больньхх. Лечение пиодермий заключается 
в применении этиотропньк и патогенетических средств в соответствии 
с индивидуальной реактивностью и переносимостью, а также с чувстви- 
тельностью микрофлорн при учете глубинм и распространенносги процесса.

О бтее лечение. В лечении распространеннмх поверхностньи и глубо- 
ких форм пиодермитов основньши этиотропньши средствами являются 
антибиотики. Широко применяют пенициллин и его полусинтетические 
аналоги: ампициллин, оксациллин, метициллин. Детям препарати назна- 
чают парентерально 2 -3  раза в день, в дозе из расчета 20 000—30 000 
ЕД/(кг-сут). Взросльш бенэилпенициллина калиевую или натриевую 
соль вводят внутримншечно по 250 000—500 000 ЕД 4—5 раз в сутки.

Метациклина натриевую соль назначают внутриммшечно по 0,5-1,0 
каждне 6 ч в течение 10—15 дней.

Оксацилина натриевая соль малотоксична, сохраняет активность 
в кислой среде желудка, хорошо всасмвается из желудочно-кишечного 
тракта, поэтому применяется не только внутриммшечно, но и внутрь. 
Детям этот препарат назначают за 1 ч до едн или через 2—3 ч после 
едь1, в возрасте до 5 лет по 0,25—0,5 г 4—6 раз в сутки; новорожденньш 
и недоношенньш детям препарат вводят внутриммшечно из расчета 
20—80 мг/кг, а детям от 3 мес до 2 лет по 1,02 г/кг в течение 5—6 дней. 
Взросльш оксациллина натриевую соль назначают по 0,5—1,0 г также 
4—5 раз в сутки. Курс лечения 6—10 дней.

Ампициллина натриевую соль и ампициллина тригидрат вьгаускают 
в таблетках для приема внутрь, их назначают по 0,25 г 4—6 раз в сутки. Для 
внутримьииечного введения вьшускается только ампициллина натриевая 
соль по 0,25 или 0,5 г в ампулах в комплекте с 2,0 мл водм для инъекци- 
ей. Суточная доза ампициллина для детей 100—200 мг/кг в 4 -6  приемов.

Ампиокс натрия — комбинацию ампициллина и оксациллина — вво- 
дят внутримншечно детям из расчета от 10 до 50 мг/кг, взросльш — по 
2,0—3,0 г/сут, разделив суточную дозу на 3—4 инъекции.
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Антибиотики тетрациклиновой ipynnw детям назначаюттолько после 
8 лет. К недостаткам тетрациклина следует отнести возможность образо- 
вания нераствориммх комплексов с ионами кальция и магния. Во время 
его приема не следует употреблять молочнне продуктн. Тетрациклин 
вьшускается в таблетках по 0,1 г, которме следует принимать внутрь во 
время или сразу после едн 4—5 раз в день в течение 5—7 дней. Более 
удобнм в применении доксициклин и моноциклин, которьге можно наз- 
начать 1—2 раза в сутки.

Тетрациклиньг повмшают чувствительность кожи и ультрафиолето- 
вьш лучам, поэтому в летнее время их следует применять с осторож- 
ностью, особенно в южнь1х климатических зонах.

Антибиотики из группм макролидов (наиболее часто эритромицин 
и олеандомицин) широко используют в дерматологии как у взрослмх, 
так и у детей. Эритромицин можно назначать беременньш и новорож- 
денньш, поэтому его считают антибиотиком резерва.

Эритромицин назначают детям внутрь после едм, так как под 
действием соляной кислотм в желудке происходит его инактивация. 
Дозн для детей — 0,05—0,1 г 4 раза в сутки, для взросльи — 0,25—0,5 г
4—6 раз в сутки в сутки через 1 ч после едн.

Сумамед (азитромицин) — антибиотик широкого спектра действия, 
представитель макролидньгх антибиотиков-азалинов. Взросльш назна- 
чают по 500 мг (1 таблетка) в 1-й день, по 250 мг со 2-го по 5-й день или 
500 мг/сут (до 1,5 г). Детям назначают в соответствии с массой тела.

Олеандомицина фосфат по спектру действия и фармакокинетике 
сходен с эритромицином, но уступает ему в активности. Препарат вмпус- 
кается в таблетках по 0,25 г. Его назначают внутрь 4—6 раз в день после 
едн в течение 5—10 дней. Препарат в ампулах вводят внутриммшечно 
и внутривенно no 1,0-2,0 г 3 -4  раза в день.

Аминогликозидм обладают широким спектром действия, но значи- 
тельную их часть (неомицин, канамицин, гентамицин) редко применя- 
ют в дерматологии из-за ототоксических и нефротоксических свойств.

Фузидин-натрий вмсокоактивен в отношении стафилококков, 
стрептококков, менингококков и других грамположительннх и гра- 
мотрицательнмх кокков. Назначают внутрь по 0,25 г 4 раза в сутки. 
Детям до 1 года назначают 60—80 мг/(кгсут), после 1 года до 5 лет — 
40-60 мгДкг-сут) и старше 5 лет — 20-30 мг/(кгсут). Суточную дозу делят 
на 2—3 приема. Препарат рекомендуют принимать после едм, запивая 
10% сахарньш сиропом. Курс лечения 5 -7  дней. Несмотря на множест- 
во вьгаускаемьгх антибактериальньи антибиотиков, устойчивость мик-
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рофлорн возрастает. Вьгсокоэффективнм цефалоспоринн (клафоран, 
цефобид, цефалексин и др.), хинолонм (таривид, ципробай) и др. Их 
можно назначать 1—2 раза в сутки.

Цефалоспориновьш антибиотик второй генерации зиннат применя- 
ется при различньхх формах пиодермии в дозе 250 мг 2 раза в сутки в тече- 
ние 7 дней.

Получение антибиотикограммн с определением чувствительности 
микрофлорм повмшает эффективность антибиотикотерапии. Для пре- 
дотврашения возможнь!х аллергических осложнений проверяют пере- 
носимость с применением кожнмх, конъюнктивальннх, оральннх 
тестов или тестов in vitro.

Осложнения антибиотикотерапии многообразнн. Наиболее частьши 
и тяжельши с последуюшим длительньш хроническим течением явля- 
ются дерматитн, экзема, токсикодермии. Возможно также токсическое 
действие на вестибулярньш аппарат, слуховой нерв, тройничньш нерв, 
печень, почки, кишечник. Во всех случаях осложнений антибиотикотера- 
пию следует немедленно отменить. Обхцими противопоказаниями 
к назначению любого антибиотика являются нечувствительность к нему 
микробной флорьг и индивидуальная непереносимость с повмшенной 
чувствительностью макроорганизма.

Сульфаниламиднне препаратм для лечения пиодермитов применя- 
ют реже как из-за менее вьфаженной эффекгивности, так и вследствие 
частнх аллергических осложнений. Чавде других в настояшее время 
используют пролонгированнме сульфаниламиднне средства: бактрим 
(бисептол, септрин), сульфадиметоксин (мадрибон), сульфален (келфи- 
зин), сульфатон.

Сульфаниламиднме средства обьгчно показаньг при неэффективнос- 
ти антибиотиков широкого спектра действия или тогда, когда их приме- 
нение невозможно из-за непереносимости.

В арсенал антибактериальньгх средств входят также нитрофуранм 
(фурадонин, фуразолин, фуразолидон и фурагин). Нитрофуранн — син- 
тетические препаратн, подавляювдие грамположительньге и грамотри- 
цательнме микроорганизмьь Препаратм хорошо переносятся, 
активизируют фагоцитоз и другие иммуннме свойства организма.

Ншрофурань1 назначают по 0,05—0,1 г 3—4 раза в день после едм в течение
5—7 дней. Все препаратн нитрофуранов используют для лечения пиодер- 
митов, устойчивьгх к антибиотикам и сульфаниламидньш препаратам.

Как правило, пиодермитм формируются у больньк с явлениями вто- 
ричной иммунной недостаточности. Особенно вьфаженм состояния
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дисбаланса субпопуляций Т-лимфоцитов, изменение активности нес- 
пецифических факторов зашитн организма. В связи с этим в лечении 
больнмх пиодермитами часто включают специфическую и неспецифи- 
ческую иммунотерапию, способствуюшую стимуляции иммунитета.

В комплексе терапевтических воздействий у больньгх гнойничковьши 
заболеваниями кожи значительное место занимают препаратн специ- 
фического иммуномодулируютего действия. К ним относятся стафило- 
кокковьгй анатоксин, нативньш и адсорбированньш стафилококковнй 
бактериофаг, стафилококковьга антифагин, антистафилококковьш гам- 
ма-глобулин, стрептококковая вакцина, стрептококковьш бактериофаг, 
аутовакдина, антистафилококковая плазма.

Стафилококковьш анатоксин нативннй вводят в возрастаклцих дозах 
от 0, l до 2,0 мл взросльш и от 0,1 до 1,0 мл детям в возрасте 1—2 лет под 
кожу нижнего угла лопатка с интервалом 3—5 дней. Очередную дозу 
вводят после полного угасания реакции на предмдушее введение. Ста- 
филококковьш анатоксин очишеннмй адсорбированньш вводят под- 
кожно в дозе 0,2-0,5 мл с интервалом 30-54 дней, всего 3 инъекции.

Стафилококковмй бактериофаг вводят внутрикожно, подкожно или 
внутримьшечно в дозе 0,1—2,0 мл через 1—3 дня в зависимости от реак- 
ции на предьшушую инъекцию.

Стафилококковьш антифагин вводят подкожно в дозе от 0,2 до 1,0 мл 
также через 1-3 дня после исчезновения реакции на предмдухцую инъек- 
цию. При упорньк рецидивируюших формах гнойничковнх болезней кожи 
антифагин комбинируют с нативньш стафилококковьш анатоксином.

Бактериофаг стрептококковьш жидкий вводят подкожно или внут- 
римншечно в дозах 0,5; 1,0; 1,5 и 2,0 мл через 3 -4  дня. Каждую инъек- 
цию делают не ранее угасания местной реакции.

Вакцина стафилококковая применяется для лечения гнойничковмх 
процессов только у взросльгх. Вакцину можно вводить подкозкно, внут- 
римьшечно или внутривенно, начиная с дозн 0,05—0,1 мл и постепенно 
увеличивая дозу при каждой инъекции на 0,1—0,2 мл до 2,0 мл. Курс лече- 
ния 10—12 инъекций.

Вакцину стрептококковую и аутовакцину вводят внутрикожно или 
подкожно, начиная с дозм 100—200 млн микробньк тел (0,1-0,2 мл) и до
2 млрд микробннх тел (2,0 мл), с учетом переносимости и местной реак- 
ции. У больннх с экзематизацией, вторичньши аллергическими вьюьша- 
ниями (пиоаллергидов) вакцинм (стрепто- и стафилококковме), а также 
аутовакцину разводят стерильньш изотоническим раствором хлорида 
натрия в 10—100 раз непосредственно перед употреблением.
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Антистафилококковьш гамма-глобулин вводят внутриммшечно по 
120 ME 1 раз в 3-5  дней, на курс 3—5 инъекций.

Плазму гипериммунную антистафилококковую (одногруппную) 
вводят внутривенно капельно из расчета 4—5 мл/мг. Детям дозу плазмн 
определяют из расчета 10—12 мл/кг. Курс лечения состоит из 3—6 влива- 
ний с 3—5-дневньши интервалами.

При торпидном, рецидивирунмцем течении пиодермитов наряду с ан- 
тибактериальной терапией широко используют иммуномодуляторн типа 
метилурацила, пентоксила, нуклеината натрия, декариса, спленина, 
тималина, Т-активина.

Гормональнне препаратм вилочковой железн — тималин, такгивин — 
используют при лечении пиодермитов. У детей в основном применяют ти- 
малин внутримьшечно ежедневно в течение 3—Юдней; суточнмедозмде- 
тиям до 1 года — 1 мг; от 1 до 3 лет — 1—2 мг; от 4 до 6 лет — 2—3 мг; от 7 до 
14 лет — 3-5  мг. При необходимости повторнмй курс проводят через 
1—6 мес. Т-активин вводят взросльш подкожно. Доза зависит оттяжести 
процесса и иммунной реактивности. Тяжелобольньш Т-активин назнача- 
ют из расчета 1—2 мкг/кг 1 раз в сутки через денъ, всего 3—4 инъекций. При 
положительной динамике кожного процесса и количества Т- и В-лимфо- 
цитов препарат вводят no 1 мл (100 мкг) 1 раз в неделю, всего до 10 инъекций. 
Больньш с доброкачественньш течением хронической рецидивируюшей 
пиодермии Т-активин вводят по 1,0 мл (100 мкг) через день, всего 3—4 
инъекций, а затем по 1,0 мл 1 раз в неделю. На курс до 15 инъекций.

При распространенньсс пиодермитах или хронической рецидивиру- 
ювдей форме болезни наряду с антибактериальной, специфической 
и неспецифической иммунотерапией применяют обшеукрепляюшее 
лечение: аутогемотерапию, гемотрансфузии, пиротерапию, введение 
нативной плазмн, витаминотерапию, ферментотерапию и физиотера- 
певтические методм.

В комплексном лечении больннх гнойничковьши заболеваниями 
оправдали себя многие формн физиотерапии. К ним относятся ультра- 
фиолетовме лучи, гелиотерапия, УВЧ, ультразвук, электрофорез, фоно- 
форез, лазеротерапия.

Хирургическое лечение — вскрьггие абсцедируюших фурункулов, 
гидраденита — рекомендуется только в стадии флюктуации. У больннх 
с пиогенной гранулемой (ботриомикома), с хроническими вегетирую- 
шими формами патологическую ткань удаляют хирургически либо пу- 
тем электрокоагуляции, аппликациями жидкого азота, прижиганием 
лучом аргонового лазера.
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При лечении больньгх тяжелой и глубокой хронической пиодермией 
можно применять кортикостероидн в дозах, эквивалентнмх 2—40 мг 
преднизолона, а таюке цитостатики или их сочетание с кортикостерои- 
дами. Эти препаратн подавляют аутоиммуннме процессм, оказьшают 
противоаллергическое, противовоспалительное и антипролифератив- 
ное действие.

Наружное лечение. Наружнме средства назначают с учетом остротм, 
глубинм, локализации, распространенности процесса и переносимости 
препаратов.

Поверхностнне пиодермитн легко подцаются наружному лечению 
и не требуют обхцего лечения. При остиофолликулитах, фолликулитах 
и различнмх формах импетиго применяют 1-2% спиртовне растворм 
анилиновмх красителей, фукорцин, 5% левомицетиновнй спирт или 3% 
борньш спирт с последуювдим смазнванием мазями, содержашими анти- 
биотики (эритромициновая, линкомициновая, гелиомициновая и др.). 
Возможно применение 5—10% левомицетинового линимента. При еди- 
ничном фурункуле используют ихтиол. После вскрмтия рекомендуются 
гипертонический раствор или мази с адсорбируювдим действием — лево- 
син, левомеколь, диоксиколь. Однако при одиночном фурункуле в облас- 
ти верхней половинм лица требуется обшая системная терапия в связи 
с возможньш метастазированием инфекции.

Пузьфи и пустулм вскршвают с последуюшей обработкой 2% раство- 
ром бриллиантового зеленого, фукорцином с фуксином или без него 
(на открьгшх участках кожи). При локализации процесса в складках 
применяют воднне растворм этих препаратов, а также 1—2% раствор 
перманганата калия, 1—2% раствор резорцина, 1-4% растворн хлоро- 
филлипта или микроцида. После туширования очагов антисептически- 
ми средствами накладнвают дезинфицируювдие пастм (паста Jlaccapa, 
цинко-нафталанная, резорцино-висмутовая и др.)> а также противо- 
микробнне мазевне средства.

10.1.6. Профилактика пиодермий
Профилактика стафилококковьгх заболеваний кожи особенно важна 
на производствах, где условия труда способствуют возникновению пио- 
дермий.

В первую очередь это соответствуювдие санитарно-гигиенические 
условия на производстве и бмту. Физкультура, спорт, закаливание, раци- 
ональное питание повьшают обшую сопротивляемость организма. В про- 
филактике пиодермитов значительное место занимают ежегодная
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диспансеризация, оздоровительнне мероприятия, профилактические 
осмотрн с учетом специфики производства, реабилитация больннх, про- 
тиворецидивное лечение с учетом сопутствуюших заболеваний и обхцего 
состояния.

Весьма эффективньши средствами для санации кожи в условиях 
производства являются пленкообразуювдие аэрозоли. Содержимое фла- 
кона распьишется в течение несколъких секунд с паузами для подсьиания 
пленки. Для этих целей применяют дифузоль (содержит фурациллин), 
оксициклозоль (содержит окситетрациклин), левовинизоль (содержит 
левомицетин), цитраль, диоксипласт (содержит диоксидин), неотизоль 
(содержит неомицин-сульфат). Внраженное бактерицидное действие 
оказнвают антисептические мази: левомеколь, левосин, альгипор — лио- 
филизированньш гель с фурацилином, гель префузин. Для санации кожи 
можно применять активнне моюшие средства: дегмицид, мирамистин, 
цетилпиридиний-хлорид, роккал, церигел, хлоргексидинобиглюконат 
(гибитан), на основе которого готовится мазь сибикорт.

Своевременное и достаточно полное удаление с кожного покрова 
производственнмх загрязнений препятствует инфицированию пато- 
генньши микроорганизмами. Из числа предложенннх синтетических 
детергентов оптимальньши свойствами обладают моноэфирн сульфо- 
янтарной кислотн ДНС-АК с хорошим моювдим действием и pH, близ- 
ким к pH поверхности кожи. Вьфаженное бактерицидное действие 
оказнвает мою тая паста «Вега» на основе катамина АБ. Для ухода за ко- 
жей используются кремн эмульсионного типа с различньши биогеннмми 
стимуляторами, витаминами, растительннми гормонами, спиртовьши 
настоями растений.

Для предотврашения аутоинокуляции умнвать и ммть детей, имею- 
1цих на коже гнойничковме заболевания, не рекомендуется, взрослне не 
должнм принимать душ и ванну. Детям грудного возраста можно делать 
ванночки со слабьш раствором калия перманганата (бледно-розового 
цвета), раствором чередн или ромашки, этакридина лактата 1:1000. Необ- 
ходимо ограничить употребление шоколада, меда и других сладостей. 
Следует лечить чесотку, экзему, отитм, ринит, конъюнктивитм, провести 
санацию очагов хронической инфекции (хронический тонзиллит, кариес 
зубов, холецистит, хронические заболевания половьи органов и др.).
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11. БОЛЕЗНИ САЛЬНЬ1Х ЖЕЛЕЗ
Сальнме железн вовлекаются в процесс при очень распространеннмх 
кожнмх заболеваниях — угревой болезни (акне) и себорее.

Сальнне железм развиваются из эпителия волосянмх фолликулов 
и в большинстве случаев открмваются в волосянне сумки. Желези крас- 
ной каймн губ, наружньк половьгх органов и мейбомиевьи желез век 
утратили связь с волосяньши сумками и открнваются непосредственно 
наружу. Секрет сальньгх желез представляет собой смесь эпидермальних 
липидов, продуцируемьтх клетками шиповатого слоя, и липидов, синте- 
зируеммх в самих сальннх железах. Кожное сало, покрмваюшее всю 
поверхность кожи («липидная мантия»), делает кожу эластичной и ак- 
тивно участвует в ее зашите от внешних раздражителей, в том числе от 
микроорганизмов, грибов и вирусов. Сальнне железн расположенм 
повсюду на коже, за исключением ладоней и подошв. Максимальньш 
плотность желез, достигаюхцая 400—900 на 1 см \ на лице (нос, носо- 
губньш треугольник, лоб), на волосистой части головн, на спине между 
лопатками, на верхней части фуди. Эти места получили наименование 
себорейнмх (от лат. sebum — сало и феческого rhea—теку).

11.1 . Акне
Акне — мультифакториальное заболевание, в патогенезе которого важную 
роль играют нарушение продукции и состава кожного сала, присутствие 
в сальньгх железах и их протоках Propionibacterium acnes, изменение гормо- 
нального статуса и кератинизации фолликулярного канала, а также наслед- 
ственние факторм. Сальньге железн являются мишенью для дигидротес- 
тостерона, что делает продукцию кожного сала андрогенозависимой. 
Половме стероидньге гормонь1 через специфические андрогеннне рецеп- 
торн влияют на митотическую активность клеток эпидермиса, рост волос 
и секрецию кожного сала. У девушек патогенетическую роль ифаю т 
тестостерон овариального происхождения и прогестерон, обладаютий 
андрогенной и антиэстрогенной активностью. Это объясняет повмше- 
ние салоотделения и усиление проявлений акне перед менструацией. 
Стафилококки, коринебактерии, пропионибактерии вмзьгвают воспа- 
ление протока сальной железм. Однако тяжесть воспаления зависит не 
только от абсолютного количества микроорганизмов, участвуювдих 
в воспалительном процессе, но и от индивидуальной повишенной 
чувствительности макроорганизма к микрофлоре.

Нарушение ороговения в фолликуле ведет к расширению его вм- 
водного протока и образованию открьггого (черного) комедона. Заку-
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порка внводного протока сальной железн собственньш секретом и оро- 
говевшим эпителием — закрмтого (белого) комедона способствует 
размножению Propionibacterium acne, являювдегося анаэробом. Липа- 
за Р. acnes подвергает триглицеридм кожного сала гидролизу, в результате 
чего образуются свободнме жирнне кислотьг, усиливаюшие воспале- 
ние.

Акне могут внзнваться эндогенньгми, а также экзогенньши причи- 
нами. К ним относят: механические, лекарственнме, косметические, 
тропические и другие вариантн акне.

К акнеиформньш дерматозам относят розовне угри, демодекоз, пери- 
оральньгй дерматит, келоиднме угри.

Американская академия дерматологии в 1990 г. предложила критерии 
клессификации акне.

Типи акне:
— невоспалительнме акне: открьггне или закрнтне комедонн:
— воспалительнме акне: папулн, пустульг, узлм, кистм;
— папулн: воспалительнне элементм диаметром менее 5 мм;
— пустулн: воспалительннеэлементьхдиаметром менее 5 мм с види- 

мьш гнойньш стержнем;
— узльг воспалительнме элементм диаметром более 5 мм.

По тяжести течения:
— легкая форма: от единичнмх до нескольких папул или пустул 

с комедонами, но без узлов;
— умеренная форма: от нескольких до множественнь1х папул или 

пустул с единичньши или несколькими узлами;
— тяжелая форма: многочисленнне папулм, пустулн, узлм с гной- 

ньши или серозно-геморрагическими вмделениями, ходн;
— очень тяжелая форма: конглобатнне, фульминантнне, инверс- 

нне акне.
Клиническая картина. Начальньши проявлениями угревой болезни 

становятся комедонн, возникаюшие в результате закупорки вьшодннх 
протоков сальньи желез. Дальнейшее развитие воспалительного про- 
цесса ведет к  образованию папулезнмх, пустулезньгх или папуло-пусту- 
л езн ь!Х  элементов (рис. 28). На этой стадии воспалительннх изменений, 
когда структурм дермм остаются неповрежденньши, возможно разре- 
шение элементов без образования рубца. При слиянии и распространении 
вглубь очаги могутуплотняться, инфильтрироваться или абсцедировать, 
оставляя после себя депигментированнне рубцм, придаклцие коже из- 
рмтнй, пестрьш рельеф.
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Помимо обмкновенннх, встречаются шаровиднме угри (аспе conglo- 
bata). Они имеют большие размерьқ внраженньш инфильтрат, распо- 
ложенньш в глубоких слоях дермн и в подкожной жировой клетчатке. 
Нередко такие угри сливаются между собой, как бн нафомождаясь один 
на другой, образуют обширнме инфильтратм с неровной бугристой 
поверхностью — конглобатнме уфи (рис. 29). В ценфе некотормх уфей 
может формироваться абсцесс (абсцедируюшие уфи). На месте таких 
уфей остаются рубцн, иногда обезображиваюшие лицо. Конглобатнме 
уфи — тяжелое заболевание, они могут локализоваться не только на 
себорейнмх участках, но и на коже спинн, живота и даже конечностей.

Молниеноснме угри (аспе fulminans) — редкая и тяжелая форма забо- 
левания, возникаюшая преимушественно у мальчиков-подростков. 
Внезапно на коже туловиша (но не 
на лице!) появляются пустулезнше 
и бмстро изъязвляюшиеся папу- 
лезнме элементн, напоминакмцие 
язвенно-некротическую пиодер- 
мию. Кожнме проявления сопро- 
вождаются обшими явлениями: 
повншением температурн до 38 °С 
и вмше, болями в ммшцах и суста- 
вах, потерей аппетита.

Инверснме угри связанм с пора- 
жением апокриннмх потовмх 
желез, расположенннх в подмм- 
шечньгх областях и промежности.
Заболевание провоцируют трение 
тесной одеждой и применение ан- 
типерспирантов, запираюших вьг- 
воднме протоки потовнх желез 
и волосяннх фолликулов с содер- 
жатимися там анаэробами. Обра- 
зуются буфистне и болезненнме 
инфильтратм, вскрмваюшиеся 
с вьшелением гноя и формирова- 
нимем фистулезнь1х ходов.

Лечение. Легкая уфевая бо- 
лезнь обмчно может бмть купиро- 
вана наружнмми средствами.

Ри с. 28. В ульгарнм е  у ф и  (п а п у л о - 

пустулеэная ф орма)
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Рис. 29. Конглобатнме уфи
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Ранее популярнме спиртовме растворм с салициловой кислотой и резор- 
цином уступили место современньш средствам. Лосьон зинерит 
(эритромицин-цинковмй комплекс) сочетает противомикробное, про- 
тивовоспалительное и комедонолитическое действие, при этом цинк 
уменьшает вьфаботку секрета сальннх желез. Перекись бензоила 
(5—10%) вьвделяет кислород и оказмвает бактерицидное действие в отно- 
шении Р. acnes. Азелаиновая кислота (скинорен) обладает комплексннм 
действием: уменьшает воспаление в сальной железе, угнетает в ней 
размножение микроорганизмов и тормозит гиперкератизацию стенки 
волосяного фолликула.

При средней и особенно тяжелой форме акне лечение должно бьггь 
комплексньш. Наиболее эффективнн препаратн тетрациклинового 
ряда, назначаемме на срок от 2 нед до 3 -4  мес. Следует предупредить 
больного о фотосенсибилизируюшем действии антибиотика и о прекра- 
вдении лечения во время беременности и лактации. Самьш эффектив- 
ньш средством является изотретиноин (13 цис-ретиноевая кислота) — 
синтетическое производное витамина А. Курс лечения длится 4 -5  мес 
под наблюдением врача и с регулярньш контролем биохимических 
показателей крови. Препарат нельзя назначать беременньш, кормя- 
шим матерям, лицам с повмшенньш уровнем в крови триглицеридов 
и холестерина.

Побочнне реакции — тератогенное действие, сухость кожи и губ, 
обратимое вьшадение волос. Во время лечения жешцинм должнм поль- 
зоваться надежньши контрацептивами, которне сами оказмвают себо- 
статическое действие. Антиандрогенную терапию (спиронолактон 
и ципротерона ацетат) применяют как у женгцин с повншенньш содер- 
жанием тестостерона в крови и гирсутизмом, так и у мужчин. Препара- 
Tbi не внзнвают у мужчин гинекомастии и снижения либидо.

Для местного лечения назначают антибиотики: клиндамицин и эрит- 
ромицин, чередуя их с ретиноидами (третиноином). Этот дериват 
витамина А уменьшает толшину рогового слоя и снижает сцепление 
кератиноцитов в сальннх железах, что уменьшает воспалительньгй 
процесс и способствует лучшему проникновению других лечебнмх 
средств. Однако эффект бьшает заметен не раньше чем через 4 -6  нед. 
Адапален в виде 0,1% геля оказьгвает комедолитическое, отшелушиваю- 
вдее действие. Для достижения клинического эффекта необходимо дли- 
тельное (до 3 мес) ежедневное применение геля 2 раза в сутки.
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11.2. Розовме угри
Эти уфи чаше возникают у женшин старше 40 лет, а также лиц с патоло- 
гией желудочно-кишечноготракта и имеют хроническое течение.

Этиология и патогенез. В патогенезе заболевания важная роль принад- 
лежит патологии желудочно-кишечноготракта, гипертензии, генетичес- 
кой предрасположенности, особенно у лиц со светлой и тонкой кожей. 
Определенную роль в патогенезе розовнх угрей играет железница 
(demodex folliculorum), очень часто обнаруживаемая при этом заболева- 
нии. Однако этих клешей нельзя рассматривать как этиологический 
фактор. Начинаюшееся заболевание создает благоприятнме условия для 
жизнедеятельности клеша, которьш являстся факультативньгм сапрофитом. 
Железница углубляет течение болезни: часто появляются жжение и зуд.

Клиническая картина. Элементм локализуются преимушественно 
в области кожи шек, носа, лба, подбородка; может поражаться конъюн- 
ктива. Поражение глаз проявляется светобоязнью, конъюнктивитом, 
кератитом.

Заболевание начинается с незначительной эритемм, усиливаюшейся 
от приема острой и горячей пиши, алкогольннх напитков. Затем эрите- 
ма становится стойкой, приобретает синюшно-красньш цвет, которьш 
к периферии постепенно ослабевает. Появляются телеангиэктазии 
(эритематозная стадия, или розацеа). У некоторих больньгх такая эрите- 
ма держится многие годи. Очаги могут сливаться между собой. На фоне 
застойной эритемм нередко появляются небольшие узелки плотной 
консистенции, в центре котормх через некоторое время формируется 
пустула (папуло-пустулезная стадия) (рис. 30). Узелки могут сливаться, 
вследствие чего кожа лица приобретает бугристмй вид. При локализа- 
ции процесса в области носа могут появиться опухолевиднме образо- 
вания мягкой консистенции. Кожа над ними фиолетового цвета, 
с зияюшими устьями ВОЛОСЯНЬ1Х 

фолликулов, при надавливании 
из них вьшеляется жирная масса 
(ринофима, или шишковидньш 
h o c ) .  У некоторнх больннх при 
диаскопии стойких папулезних 
элементов вьтвляется желто- 
бурая окраска, что напоминает 
симптом «яблочного желе» при 
туберкулезной волчанке (люпоид- 
H bie  розацеа). Рис. 30. Розовне уши
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Розацеа поражают не только веки, но и глаза, в том числе не исключе- 
нн блефарит, конъюнктивит, кератит, способнмй в запушенньк случа- 
ях привести к  серьезннм осложнениям и даже к слепоте.

Диагностика. Дифференциальную диагностику проводят с дискоид- 
ной красной волчанкой, периоральньш дерматитом и обнкновенннми 
угрями. В отличие от розовьк угрей при красной волчанке отмечаются 
эритематознме очаги различной величинь1 с четкими границами, слегка 
инфильтрированнне, покрьггме плотно сидяшими чешуйками, с атро- 
фией кожи. Обмкновеннме угри появляются в юношеском возрасте, на 
жирной коже лица образуются узелки, из которнх бьгстро формируется 
пустула с воспалительной реакцией вокруг. В большом количестве име- 
ются комедонь1 — чернме угри; телеангиэктазии отсутствуют. Процесс, 
помимо лица, может локализоваться на груди и спине.

Сходньш по клиническим проявлениям с розовнми угрями является 
периоральньш или периорифициальньш дерматит, которьш чавде возникает 
у жешцин. Поражается кожа лица, как правило, вокруг рта или в облас- 
ти крьшьев носа, на веках (периорифициальньш дерматит). При этом 
заболевании на фоне неяркой и нерезко ограниченной гиперемии 
возникают узелки диаметром в 1 -3  мм. В центре некоторьк узелков об- 
разуется небольшая пустула, при вскрнтии которой вмделяется сероз- 
но-гнойнмй экссудат, затем появляется шелушение. Процесс длится 
долго, нередко усугубляется от применения различньк кремов и мазей. 
Глюкокортикоиднью мази, особенно фторсодержашие, сначала создают 
видимость улучшения, а затем осложняют течение болезни.

Этиология и патогенез этих дерматитов окончательно не вняснени. 
Определенную роль в возникновении периорального дерматита шрают 
длительнь1й прием глюкокортикоидньи препаратов, применение кре- 
мов, фима, лосьона и пр. Возможно, что формальдегид, которьш входит 
в состав многих косметических средств как консервант, становится при- 
чиной дерматита. Применение фторсодержаюцих кортикостероидннх 
мазей, снижаюших бакгерицидние свойства кожи, создает предпосьшки 
для размножения железницн, роль которой в патогенезе многих случаев 
периорального дерматита несомненна.

Лечение. Устранение причиннмх факторов, эндокринньгх 
расстройств, нарушений функции желудка и печени, нормализация сту- 
ла, нераздражаюшая диета, запрешение алкоголя, горячих напитков, 
острьи блюд. Основньши препаратами являются антибиотики тетра- 
циклинового ряда, назначаемьге внутрь (доксициклин по 100 мг/сут 
в течение нескольких месяцев). Метронидазол достаточно эффективен
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в дозе 500 мг/сут в течение 2 -4  нед, роаккутан — в дозе 0,1—0,2 мг/кг 
ежедневно в течение 3 -4  мес. Для наружного лечения применяют спир- 
товне растворм, оказмваюшие дезинфицируюшее и подсушиваюшее 
действие. При обнаружении железницм проводится наружное противо- 
паразитарное лечение — мазь «Ям», аэрозоль спрегаль, 20% гель бензил- 
бензоата, метрогил-желе (1% метронидазол).

Из физиотерапевтических методов используют криомассаж и элект- 
рокоагуляцию. Рекомендуется исключить факторм, способствуюшие 
расширению кровеносннх сосудов кожи лица: избегать воздействия 
холода, солнечннх лучей, исключить острую и горячую пшцу, алкоголь- 
нме напитки. Лечение эффективно при одновременной терапии имею- 
шихся у больньк заболеваний желудочно-кишечного тракта, эндокрин- 
ннх нарушений у женхцин в климактерическом периоде. Все это, 
а также отказ от применения средств декоративной косметики и корти- 
костероиднмх мазей является профилактикой рецидивов розовьис угрей 
и возникновения периорального дерматита.

При ринофиме производят хирургическое иссечение гипертрофичес- 
ких разрастаний скальпелем, термокаутером или фрезой. В начальном 
периоде эффективнм замораживание снегом угольной кислотн и диа- 
термокоагуляция волосковьш электродом.

12. ОБЛЬЮЕНИЕ

С момента формирования волосяньк фолликулов волос вступает в цикл 
активного роста. Относительная длительность фаз цикла варьирует в зави- 
симости от генетических особенностей, возраста, пола, гомеостаза 
и нервно-эндокринньк свойств. Цикл роста волос складьшается из ана- 
геновой, катагеновой и телогеновой стадий. Фаза анагена — начальнмй 
этап формирования и созревания корня и стержня волоса. Катагеновая 
фаза представляет собой стадию полного формирования волоса, 
а последняя, телогеновая фаза означает увядание луковицм и корня 
с последуювдим вьшадением волоса. Помимо генетических факторов, 
возраста, пола, особенностей метаболизма и нервно-эндокринной дея- 
тельности, на развитие и формирование волоса влияют сезон, питание, 
режим труда и отдмха, эмоциональньш настрой.

Полное или частичное вьшадение волос на голове или других частях 
тела именуют обльюением, плешивостью (alopecia). Различают врож- 
денную полную или частичную алопецию, сочетаюшуюся с другими
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генетически обусловленнмми эктодермальньши дисплазиями, и симп- 
томатическую алопецию как результат бактериальной инфекции или 
влияния на сосочки волос тяжелмх обших заболеваний, беременности, 
перенесенньгх инфекций. Отдельно вмделяют возрастную, а также 
преждевременную алопецию, формирование которьгх генетически 
опосредовано и в значительной степени зависит от состояния здоровья 
и образа жизни. Диффузное поредение волос часто является следствием 
себореи. Наиболее часто у взрослмх и детей встречается круговая, или 
гнездная, алопеция (alopecia areata) — вьтадение волос в виде округлмх 
очагов различной величини.

Этиология и патогенез. Этиология алопеции до сих пор не установ- 
лена, а сама болезнь относится к мультифакториальньгм заболеваниям. 
В патогенезе гнездной алопеции участвуют генетические, местнме, 
нервно-трофические особенности, эндокриннме и аутоиммунньге 
нарушения. Доказательством аутоиммунного генеза служат даннме 
об избмточном количестве патологических циркулируюших иммуннмх 
комплексов в снворотке крови, скопление лимфоиднмх клеток вокруг 
волосянмх луковиц в активной фазе заболевания, отложение иммунних 
комплексов в волосяннх фолликулах и образование вокруг них 1 -хел- 
перннх инфильтратов. У больнмх очаговой алопецией внявленм Bbipa- 
женнне изменения реологических свойств крови.

Клиническая картина. Облмсение наступает внезапно, обьгчно на голо- 
ве, реже в области шек, подбородка, кожи век (вьтадение ресниц). 
Одиночнне или множественнме очаги обльюения, как правило, имеют 
правильнне округлме очертания, четкие границн, склонность к пери- 
ферическому росту и образованию крупнмх участков, захватьтаюших 
иногда всю голову (тотальная алопеция). Кожа пораженнмх очагов 
сначала слегка гиперемированная, а затем вялая, сглаженная, атрофич-

ная, блестяшая, напоминаюшая 
по внешнему виду слоновую кость 
(рис. 31). В период прогрессирова- 
ния болезни хорошо определяется 
краевая зона расшатанннх, легко 
удаляемух волос.

В зависимости от распростра- 
нения пораженннх участков виде- 
ляют несколько клинических 
разновидностей дерматоза. При 
расположении очагов пораженияРис. 31. Гнездное облмсение
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no периферии затьшочной и височно-теменньк областей алопецию на- 
змвают лентовидной (офиаз), иногда облнсение диффузно окружает 
всю краевую зону, эту форму назнвают короновидной. При злокачест- 
венном течении процесс неуклонно прогрессирует, образуя тотальную 
форму гнездной алопеции. У больнмх со злокачественной формой ало- 
пеции одновременно с поражением волосистой части головм редеют 
брови, ресницм, вьшадают волосн в области усов и бородн, на лобке, 
в подмьпиечнмх впадинах и даже исчезают пушковме волосм по всему 
кожному покрову.

Течение болезни торпидное, склонное к рецидивам. Волосн отрас- 
тают постепенно от центра к периферии, отдельньши островками. 
Вновь отрастакмцие волосьг сначала тонкие, атрофичнме, бесцветнме 
и лишь постепенно, медленно приобретают обьгчную структуру. Заболе- 
вание может сопровождаться лейкоцитозом, эозинофилией, анемией, 
лимфоцитозом, повьгшением СОЭ, гипергаммаглобулинемией и дис- 
протеинемией.

Женвдинь1 с прогрессируювдим поредением волос в теменной облас- 
ти (андрогенная алопеция), сочетаюшимся с дисменореей, гирсутизмом 
и угревой сьшью, нуждаются в твдательном обследовании для вьгявле- 
ния причин гиперандрогении. Ими могут бьггь поликистоз яичников, 
врожденная гиперплазия надпочечников, новообразования яичников 
и надпочечников.

Диагностика основана на клинической симптоматике. Дифференци- 
альную диагностику проводят с микроспорией, поверхностной трихофи- 
тией и мелкогнездньш обльгсением у больнмх вторичньш сифилисом.

Отрицательнне даннме микроскопического и люминесцентного 
исследования волос и чешуек на грибн позволяют исключить дермато- 
фитии. Сифилитическую алопецию исключают на основании отрица- 
тельнмх серологических реакций и отсутствия других проявлений 
сифилитической инфекции.

Лечение. Очаговое обльюение рассматривают как органоспецифи- 
ческое аутоиммунное заболевание, в связи с чем в терапии применяют 
методьг иммунокоррекции. В качестве базисного лечения назначают 
топические иммунодепрессантьг (кортикостероиднне мази). В качест- 
ве адъювантной терапии назначают синтетический опиоид даларгин 
(К.Н. Суворова, А.Г. Гаджигороева) с мяпсим иммунотропньш действи- 
ем; циклоферон (Н.Г. Короткий), иммуноглобулин, полиоксидоний.

Препара™ цинка (цинкгерал) по 0,2 назначают 2 -3  раза в день курса- 
ми от 1 до 3 мес, в комплексе с гемостамулином по 0,25—0,5 гтакже 2 раза
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в день после едн. Возникновение любой формм алопеции предполагает 
дефицит железа даже при отсутствии анемии, поэтому препаратн железа 
целесообразнн и при назначении фотохимиотерапии. Ультрафиолетовое 
облучение сочетают с приемом средств фурокумаринового ряда (пувален, 
бероксан, аммифурин, псорален). Детям до 5 лет фотосенсибилизирую- 
шие препаратм внутрь не назначают, а вместо ультрафиолетовьк лучей 
применяют смазнвание пастой Розенталя. С целью стимуляции роста 
волос используют гормональнне препаратьг глюкокортикоидм, тирео- 
идин, соматотропин, анаболические средства (неробол и его аналоги). 
Для восстановления микроциркуляции в очагах поражения назначают 
пентоксифиллин по 0,1 г 2 раза в день в течение месяца, тиклопидин по
0,25 г дваждм в день в течение 20 дней, никотиновую кислоту по 0,05 г 3 
раза в день (10—15 дней). В качестве седативннх и вегетотропннх 
средств — настойку травн пустмрника no 1 столовой ложке 3—4 раза 
в день до едн в течение месяца или 25% магния сульфат по 5—10 мл 
внутриммшечно ежедневно, всего 10 инъекций. Средства, нормализи- 
руюицие гемостаз и реорологические показатели крови, сочетают с фо- 
тохимиотерапией.

В лечении очаговой алопеции используют 2% раствор миноксиди- 
ла (регейн) и бетаметазон дипропионата (мази дипрогент, белодерм), 
фитосан-2.

В связи с концепцией аутоиммунного генеза алопеции рекомендуют- 
ся местнме аппликации динитрохлорбензола (ДНХБ). Полагают, что 
воспалительнме очаги на месте втирания ДНХБ угнетают образование 
патологических иммунньгх комплексов, затрудняювдих синтез кератина 
в волосянмх фолликулах. Хороший эффект наблюдается при внутри- 
кожном введении в очаги поражения (мезотерапия) пролонгированньгх 
форм кортикостероидов.

Для наружного лечения при разньгх формах облмсения применяют 
многочисленнне раздражаювдие и тонизируювдие взбалтмваемме взве- 
си, мази, креми, аэрозоли. Более эффективнь: кремм и мази, содержа- 
вдие глюкокортикоидм, эстрогенн, андрогенн, нафталановнй спирт, 
пасту Розенталя. Часто применяют с хорошим результатом алкогольнне 
и эфирнью взбалтнваемне взвеси, содержашие димексид, андекалин, 
лидазу, серу, резорцин, деготь, стручковьш перец, алоэ, сок лука, чесно- 
ка, медицинскую желчь, цигерол, гепарин.

Из физиотерапевтических методов также применяют орошения хло- 
ристьш этилом, криомассаж жидким азотом и снегом угольной кислота, 
дарсонвализацию, вакуумньш массаж, диатермию шейньк симпатических
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узлов, массаж воротниковой зонн, фонофорез очагов облмсения с гид- 
рокортизоном и аевитом, магнитотерапию. Сочетание обшей терапии 
с применением наружнмх средств, улучшаюших микроциркуляцию, 
стимулируюших образование кератина волос, способствует восстанов- 
лению фолликулярного аппарата и возобновлению волосяного покрова.

13. МИКОЗЬ!

13.1. Об1Дие сведения
В дерматологической заболеваемости дерматомикозм занимают второе 
место после пиодермитов.

Грибн широко распространенм в природе, но только небольшая их 
часть патогенна для животнмх или человека. Они обитают в почве, на 
растениях, паразитируют на животннх и человеке. Грибн разделяются 
на монопатогеннме, визмваюшие заболевание только у животннх 
(зоофилънне) или у человека (антропофильнме), и полипатогеннне, 
способнме поражать тех и других (зооантропофильнне или антропозоо- 
фильнме). Патогеннме для человека грибн, поражаюшие кожу, назнва- 
ют еше дерматофитами, а заболевания — дерматомикозами.

Грибьг относят к низшим растениям, но у грибов нет хлорофилла и они 
не способнн ассимилировать углекислоту.

Основную группу патогеннмх грибов составляют низшие растительнис 
микроорганизмм, образуюшие ветвятиеся двухконтурнме нити мицелия 
(длиной от 4 до 50 мкм и более, толшиной от 1 до 6 мм) и размножаю- 
тиеся спорами. Они паразитируют в почве, на растениях, у животнмх 
и человека. Цшбм этого рода подразделяют на антропофильнме и зооант- 
ропофильние. К  первой группе относят, например, фиолетовьш и крате- 
ровиднмй трихофитонм — возбудители поверхностной и хронической 
трихофитии, ржавьш микроспорум, внзьшаюший «ржавую» микрос- 
порию, ахорион Шенлейна — возбудитель фавуса, ко второй — гипсо- 
видньгй и фавиформньш трихофитонн, внзнваю тие у телят, мншей 
и других животньк трихофитию, а у человека — инфильтративно-нагно- 
ительную форму трихофитии, пушистьгй микроспорум, вь1зьшаю1ций 
заболевание как у собак и кошек, так и у человека.

Особую группу составляют дрожжеподобнме патогеннме грибм рода 
кандида. Они не образуют спор, размножаются почкованием, а образуе- 
Mbie ими нити не имеют настояшего ветвления, поэтому и х  назмвают 
псевдомицелием.
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Эпидемиология. Инфицирование происходит двумя путями. Прямой 
путь передачи инфекции возможен при контакте с почвой, растениями, 
больнмми животннми или больнмм человеком, непрямой — при сопри- 
косновении с различньгми вешами и предметами, бьшшими в употреблении 
у больньк, а также через предметм ухода за животнмми.

Некоторьши грибковьши заболеваниями (поверхностная трихофи- 
тия, микроспория и др.) болеют преимувдественно дети дошкольного 
и школьного возраста, другими (эпидермофития, рубромикоз, глубокие 
системнме микозн и др.) — преимушественно взрослне. У отдельньис 
грибковь1х заболеваний отмечается сезонность заражения (например, 
заражение «пушистой» микроспорией осенью, зоофильной трихофитией 
летом) и обострения (например, эпидермофития стоп обостряется вес- 
ной и летом). На распространение дерматомикозов влияют климатичес- 
кие и почвеннме условия. Кроме того, в последнее время стали отмечать 
цикличность (ритмм) подъемов и снижения заболеваемости микозами. 
Все это приходится учитнвать при разработке методов борьбм с дерма- 
томикозами в различньгх областях и республиках.

Патогенез. Восприимчивость к грибковой инфекции обусловлена 
состоянием иммунной системи, нейроэндокринньши и метаболичес- 
кими нарушениями, состоянием кожи, сопутствуюшими заболеваниями. 
Возраст, пол, профессиональнме факторм также имеют значение. Детс- 
кая кожа с недостаточной плотностью и компактностью рогового слоя, 
эпидермиса и волос, измененньш химизмом пота и водно-липидной 
мантии особенно благоприятна для внедрения патогенньк грибов и для 
перехода сапрофитируювдей грибковой флорм в патогенную.

Инфекционнме и хронические заболевания, снижая реактивность 
организма, изменяя химизм пота, состояние кожи, волос, способствуют 
переходу сапрофитируюшей грибковой флорм (например, дрожжепо- 
добньк грибов рода кандида) в патогенную.

Классификация. Обшепризнанной классификации дерматомикозов не 
сушествует, так как разнме авторн учитьгвают разнообразнне факторм 
(морфологические свойства патогенннх для человека фибов, отношение 
к питательнмм средам, особенности клинической картинм и течения 
дерматомикозов и т.д.). С дидактической целью в нашей стране польэу- 
ются современной классификацией микозов, предложенной А.М. Арие- 
вичем, измененной и уточненной Н.Д. Шеклаковьш (1976). В настоявдее 
время фибковме болезни кожи подразделяют на 5 больших групп.

I. Кератомикозм.
1. Разноцветньш лишай. Возбудитель Malassezia furfur.
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2. Узловатая трихоспория (пьедра). Возбудители Trichosporon 
Beigelii, Piedraia hortai.

II. Дерматомикозм.
1. Эпидермофития паховая. Возбудитель Epidermophyton floccosum.
2. Эпидермомикоз стоп. Возбудитель Т. mentagrophytes var. interdig- 

itale.
3. Рубромикоз. Возбудитель Т. rubrum.
4. Трихофития:

а) поверхностная трихофития гладкой кожи;
б) поверхностная трихофития волосистой части головьг;
в) хроническая трихофития, включая трихофитию ногтей. 
Возбудители этих форм трихофитии Т. violaceum, Т. tonsurans',
г) инфильтративно-нагноительная трихофития.
Возбудители Т. verrucosum, Т. mentagrophytes var. gypseum, Т. simii, 
Т. erinacev,
д) фавус. Возбудитель Т. schonleinir,
е) черепитчатнй микоз (токело). Возбудитель Т. concentricum.

5. Микроспория (микроспороз):
а) обусловленная антропофильньши грибами М. audouinii, М. fer- 

rugineum;
б) обусловленная зоофильньши грибами М. canis, М. distortum\
в) обусловленная геофильнмми грибами М. gypseum, М. nanum.

III. Кандидоз.
1. Поверхностнмй кандидоз слизистмх оболочек, кожи, ногтевмх 

валиков и ногтей.
2. Хронический генерализованнмй (гранулематозньш) кандидоз.
3. Висцеральнмй кандидоз различннх органов.

IV. Глубокие микозн.
1. Бластомикозн:

а) криптококкоз. Возбудитель Cryptococcus neoformans\
б) бластомикоз североамериканский. Возбудитель Blastomyces 

dermatitidis',
в) бластомикоз южноамериканский. Возбудитель Paracoccidi

oides brasiliensis.
2. Гистоплазмоз. Возбудитель Histoplasma capsulatum.
3. Кокцидиоидоз. Возбудитель Coccidioides immitis.
4. Спорслрихоз. Возбудитель Sporotrichum schenckii.
5. Мукороз. Возбудители — различнне видн родов Absidia, Mucor, 

Rhizopus.



142 Частная дерматология

6. Аспергиллез. Возбудители Aspergilliusfumigatus, A.flavus и др.
7. Пенициллиоз. Возбудители Penicillium crustaceum, Р. notatum и др.
8. Хромомикоз. Возбудители Phialophora verrucosa, Р. pedrosoi и др.
9. Риноспоридиоз. Возбудитель Rhinosporidium seeberi.
10. Цефалоспориоз. Возбудители — различнме видм Cephalospo- 

rium Corda.
11. Кладоспориоз. Возбудитель Cladosporium trichoides.
12. Келоиднмй микоз. Возбудитель Loboiloboi.
13. Мицетомн фибковой этиологии. Возбудители Madurelle тусе- 

tomi, М. grisea и др.
V. Псевдомикозм.

Поверхностнме псевдомикозн.
1. Эритразма. Возбудитель — Corynebacterium minutissimun.
2. Подкрьшьцовьш трихонокардиоз. Возбудитель — Nocardia 

tenuis Castellani.
Глубокие псевдомикозн.
1. Актиномикоз. Возбудитель — чавде Actinomyces Israeli.
2. Нокардиоз. Возбудитель — чаше Nocardia asteroides.

13.2. Кератомикозм
Кератомикозм поражают только роговой слой эпидермиса, очень мало кон- 
тагиознм и не вмзмвают вмраженнмх воспалительнмх явлений. К керато- 
микозам относят разноцветньш лишай и узловатую трихофитию (пьедру) — 
заболевание, встречаюцееся преимуцественно в странах Центральной 
и Южной Америки.

13.2.1. Отрубевидньш, или разноцветнмй, лишай
Этиология и патогенез. Возбудитель — Pityrosporum orbiculare или 
Malassezia furfur — располагается в роговом слое эпидермиса и устьев 
фолликулов. При микроскопировании пораженннх чешуек гриб имеет 
вид коротких, довольно толстнх изогнутмх нитей мицелия и располо- 
женньис гроздьями скоплений кругльгх спор с двухконтурной оболоч- 
кой. Получение культурн гриба крайне затруднительно и удавалось 
в единичнмх случаях. В патогенезе заболевания определенное значение 
имеют повьшенная потливость, химический состав пота, нарушение 
физиологического шелушения рогового слоя, индивидуальная предрас- 
положенность. Чавде болеют молодне мужчинм и женшинн. У детей, 
особенно до 7 лет, отрубевидньгй лишай встречается редко. Он может 
бнть у ослабленнмх детей, страдаютих сахарньш диабетом, туберку-
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лезом, вегетоневрозом с повмшенной потливостью в препубертатном 
и пубертатном периодах.

Контагиозность заболевания незначительна.
Клиника и течение. На пораженнмх участках кожи образуются невос- 

палительнме желтовато-коричневато-розовме пятна, начинаюшиеся 
с устьев волосянмх фолликулов и постепенно увеличиваютиеся в раз- 
мерах. Сливаясь между собой, они занимают значительнне участки 
кожи. Пятна имеют микрофестончатне края. Постепенно цвет пятен 
становится темновато-бурьш, иногда они принимают цвет «кофе с мо- 
локом». Эта смена оггенков цвета послужила основанием к названию 
болезни («разноцветньш лишай»). Пятна не вмступают над уровнем ко- 
жи, обнчно субъективно не беспокоят (иногда бнвает незначительньш 
зуд), сопровождаются муковидньш шелушением (отсюда и другое наз- 
вание — отрубевидннй лишай), легко вьшвляемьга при поскабливании.

Пятна разноцветного лишая располагаются обмчно без всякой сим- 
метрии. Излюбленная локализация — кожа груди и спинн, реже эле- 
ментн отмечают на коже шеи, живота, боковнх поверхностях туловшца, 
наружной поверхности плеч. В последнее время при использовании для 
диагностики заболевания ртутно-кварцевой лампм с увиолевьш стек- 
лом (лампа Вуда, см. ниже) пятна разноцветного лишая стали довольно 
часто (особенно при распространенном процессе) обнаруживать и на 
коже волосистой части головн, но без поражения волос. Возможно, это 
одна из причин частьге рецидивов заболевания, несмотря на кажушуюся 
успешность терапии. У детей в дошкольном возрасте или у подростков 
в период полового созревания разноцветньш лишай обширно распрост- 
раняется на шее, груди, в подмншечнмх впадинах, на животе, спине, 
в области верхних и нижних конечностей, на коже волосистой части ro- 
ловьк Течение заболевания длительное (месяцн и годн). После клини- 
ческого излечения нередко наступают рецидивьь Солнечньш лучи могут 
приводить к бьютрому излечению; тогда на местах бнвших внсьшаний 
разноцветного лишая кожа не загорает и вьшвляются белме пятна (псев- 
долейкодерма).

Диагностика затруднений не представляет. При затруднении в диаг- 
ностике прибегают к вспомогательньш методам. Используют йодную 
пробу Бальцера: при смазьшании кожи 5% спиртовьш раствором йода 
пораженнне места, где роговой слой разрмхлен, окрашиваются более 
интенсивно, чем здоровме участки кожи. Вместо йода иногда применяют 
1—2% растворн анилиновмх красителей. Можно пользоваться феноме- 
ном «стружки» (симптом Бенье): при поскабливании пятен предметньш
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стеклом в результате разрьиления рогового слоя верхние слои чешуек 
отслаиваются. Для вьшвления клинически скрьпъгх очагов поражения 
пользуются ртутно-кварцевой лампой, лучи которой пропускают через 
стекло, импрегнированное солями никеля (фильтр Вуда). Исследование 
проводят в затемненной комнате, где пятна отрубевидного лишая флю- 
оресцируют темно-коричневьш или қрасновато-желтьш светом. Обна- 
ружение клинически бессимптомньхх очагов поражения, в том числе на 
коже волосистой части головн, позволяет проводить более рациональ- 
ное лечение и в ряде случаев предотвратить рецидивш. Диагноз можно 
также подтвердить обнаружением элементов гриба при микроскопичес- 
ком исследовании чешуек, обработанньк 20—30% раствором едкой 
вделочи (КОН или NaOH).

Отрубевидньга лишай иногда приходится дифференцировать с сифи- 
литической розеолой (розеола розового цвета, не шелушится, исчезает 
при надавливании; учитмвают другие симптомм сифилиса и положи- 
тельньге серологические реакции), розовьш лишаем Жибера (розовне 
пятна располагаются по линиям натяжения кожи Лангера, имеют ром- 
бовидную или слегка удлиненную форму и в центре своеобразно шелу- 
шатся наподобие папиросной бумаги — «медальонм»), Образуюшуюся 
после лечения отрубевидного лишая вторичную, или ложную, лейко- 
дерму дифференцируют с истинной сифилитической лейкодермой, при 
которой не образуются сливнме гипопигментированнне пятна, пораже- 
ние имеет вид кружевной сеточки, располагается в основном на коже 
шеи, подмншечньк впадин и боковьгх поверхностях туловшца при поло- 
жительньгх серологических реакциях в крови и других проявлениях вто- 
ричного рецидивного сифилиса.

Лечение разноцветного лишая основано на применении кератолити- 
ческих и противогрибковмх препаратов. При ограниченннх формах 
используют наружнне антимикотические средства: кетоконазол, бифо- 
назол, клотримазол, тербинафин и др. Нанесения этих препаратов в виде 
крема или мази 1—2 раза в сутки в течение 5 дней обнчно достаточно 
для разрешения клинических проявлений. Спрей тербинафин наносят 
на участки, пораженнне разноцветньш лишаем, и прилегаюодие здоро- 
вне ткани в течение 1 нед по 2 раза в день. После терапии тербинафином 
(1% кремом или спреем) нет необходимости в назначении других 
средств. Альтернативньши, но менее эффективньши методами являют- 
ся втирания 20% раствора бензил-бензоата взросльш и 10% раствора 
детям 1 раз в сутки в течение 3—5 дней, или 10% серно-салициловой 
мази, или 60% водного раствора гипосульфита натрия в очаги поражения
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кожи с последуюшей их обработкой 6% раствором соляной кислотн 
(метод Демьяновича).

При распространенньгх формах и отсутствии эффекта от местной 
терапии назначают системнме антмикотики: итроконазол по 100 мг/сут 
после едь1 в течение 15 дней или по 200 мг/сут в течение 7 дней. Флуко- 
назол назначают по 150 мг 1 раз в неделю в течение 4—8 нед.

Профилактика. Необходимо осмотреть всех членов семьи больного 
разноцветньш лишаем, в частности с использованием люминесцентной 
ламн. Рекомендуется не носить нижнее белье из синтетических тканей, 
смазьшать 1 раз в неделю кожу 1—3% салициловьш спиртом. Проводит- 
ся лечение повьгшенной потливости.

Во время лечения необходимо проводить дезинфекцию нательного 
и постельного белья, одеждм больного кипячением в 2% мьшьно-содо- 
вом растворе и проглаживанием утюгом с пароувлажнителем. Головнне 
уборн достаточно прогладить с изнанки утюгом с пароувлажнителем.

С целью профилактики летнего рецидива рекомендуется с марта по 
май 1 раз в месяц в течение 3 дней подряд обрабатмвать кожу шампунем 
кетоконазол. Его наносят на влажную кожу на 5 мин, а затем сммвают 
поддушем.

13.3 . Дерматомикозь!
Это большая группа грибковмх заболеваний, поражаницнх не только кожу, 
но и ее првдатки (волосм и вогти). Все грибм группи дерматомикозов 
обладают большей или меньшей контагиозностью, широко распростра- 
ненн в природе. Для некоторнх из них (зоофильнме трихофитонм 
и пушистмй микроспорум), по-видимому, почва является резервуаром. 
Изучение дерматомикозов имеет большое эпидемиологическое значе- 
ние, а борьба с ними относится к социальньш проблемам.

13.3.1. Эпидермофития
Эпидермифития — контагиозное грибковое заболевание поверхностньгх 
слоев гладкой кожи и ногтевьгх пластинок, вмзьшаемое грибами рода эпи- 
дермофитонов. Волосьг не поражаются. Различают эпидермофитию 
крупних складок, или паховую, и эпидермофитию стоп.

Эпидермофития крупньк складок, или эпидермофития паховая
Этиология. Возбудитель — гриб Epidermophyton inguinale Sabouraud 

(Е. bloccosum).
Эпидемиология. Заражение происходит в банях, при пользовании 

обвдей ванной, мочалками. Возбудитель может попадать к человеку
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через обшее белье, клеенки, подкладнне судна, термометрн, полотенца, 
губки. В спортзалах — через матн и спортивньгй инвентарь.

Патогенез. Заболеванию способствуют повмшенная потливость пахо- 
во-бедреннмх складок и подмншечньгх впадин, особенно у тучннх людей 
и больнмх диабетом, увлажнение кожи компрессами. Чаше болеют муж- 
чинь1, дети и подростки болеют редко.

Клиника и течение. Очаги поражения локализуются в бедренно-мошо- 
ночнмх складках, на внутренней поверхности бедер, лобке, в подммшеч- 
H bix впадинах. Иногда патологический процесс может распространяться 
на кожу груди, живота (между складками кожи у тучнмх лиц), на кожу 
под молочньши железами у женшин и т.д. Сначала появляются краснме 
воспалительнме шелушашиеся пятна диаметром до 1 см. В результате их 
периферического роста образуются крупнне овальнме очаги с гипере- 
мированной, мацерированной поверхностью и приподнятьгм отечнмм 
краем, иногда покрьггьш пузмрьками, корками и чешуйками (рис. 32). 
В дальнейшем очаги могут сливаться друг с другом, образуя обширнме, 
имеюшие «географические» очертания участки поражения до 10 см 
и более. Центр очагов постепенно бледнеет и слегка западает. По краям 
имеется бордюр из отслаиваюшегося мацерированного эпидсрмиса. 
Больннх беспокоит легкий зуд, которьш в периодм обострения усили- 
вается. Начинается заболевание, как правило, остро, но затем принима- 
ет хроническое течение и может длиться многие месяцм и годн с перио- 
дическими обострениями (особенно в жаркое время года и при сильном 
потоотделении). В прошлом авторн по сходству клинической картинм 
с экземой назмвали это заболевание «окаймленной экземой» (eczema 
marginatum).

Диагностика. Диагноз устанавливают на основании типичной клини- 
ческой картиньг, локализации процесса, острого начала, хронического

Рис. 32. Паховая эпидермофития

течения, нахожаения нитей септи- 
рованного мицелия при микроско- 
пировании соскоба с поверхности 
очагов (для исследования лучше 
брать отслаиваюшийся эпидермис 
по периферии поражения). С эрит- 
размой дифференцируют на осно- 
вании разницн в клинической кар- 
тине и течении. Хроническая три- 
хофития гладкой кожи обмчно 
в складках не локализуется. Пове-
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рхностнне дрожжевме поражения, имеювдие сходную клиническую 
картину, отличают по данньш микроскопии соскоба с поверхности оча- 
гов, а рубромикоз — по данньш культурального исследования.

Лечение. Применяют кремм кетоконазол, клотримазол, оксикона- 
зол, тербинафин, эконазол, циклопирокс и др. 2 раза в сутки в течение
3—5 нед. При острьгх воспалительнмх явлениях целесообразно исполь- 
зование комбинированнмх мазей, состояших или противогрибковнх 
и кортикостероиднмх препаратов: микозолон, травокорт и др.

Профилактика заключается в соблюдении правил личной гигиенн, 
устранении повншенной потливости, дезинфекции белья и одеждм.

13.3.2. Микоз стоп
Термин «микоз стоп» объединяет грибковне заболевания стоп с частьш 
поражением ногтевмх пластинок, внзванние различньши возбудителя- 
ми микоза (Trichophyton rubrum, Т. mentagrophytes var. interdigitale, T. ton
surans, T. violaceum, плесневме грибн, реже — Epidermophyton floccosum). 
Термин «эпидермофития стоп» применяется только в отношении мико- 
за, внзванного Epidermophyton floccosum. Учитьгвая их клиническое сход- 
ство, M b i даем описание микозов стоп вместе, отмечая особенности тече- 
ния этиологически различнмх форм.

Микоз стоп — очень распространенное заболевание, встречаюшееся 
во всех странах мира. Среди некоторнх групп населения (пловцн, ра- 
ботники бань, душевмх, спортсменм, рабочие горячих цехов, угольнмх 
шахт и т.п.) процент болеюхцих вьгсок и, по данньш разньгх авторов, дос- 
тигает 60—80. Сельское население поражено меньше, чем городское. Де- 
ти болеют относительно редко (3,9% обследованнмх до 15 лет). Однако 
ввозрасте 16—18 лет заболеваемость уже достигает 17,3%.

Эпидемиология. Болезнь заразительна и передается от больнмх здо- 
ровьш в банях, бассейнах, душевьк, на пляжах через инфицированнне 
коврики, подстилки, настилн, тазн, скамейки. Заразительнн обувь, 
чулки, носки, которьши пользовались больнне, поэтому опасно ноше- 
ние обвдей обуви. Нити мицелия и спорьг гриба в большом количестве 
находятся в чешуйках рогового слоя эпидермиса, которне больнне 
обильно «теряют». Спортсменм настолько часто подверженм микозу 
стоп, что в зарубежной литературе (во французской, в частности) это 
заболевание назьгвается «стопа атлета».

Патогенез. Переходу гриба из сапрофитируюшего в патогенное сос- 
тояние способствуют повьшенная потливость стоп, плоскостопие, тес- 
нме межпальцевне складки, неправильно подобранная обувь (одна из
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причин вспь1шек эпидермофитии в армии среди новобранцев), потер- 
тости, опрелости, анатомно-физиологические особенности кожи, свой- 
ственнме каждому возрасту, химизм пота и сдвиг pH пота в ихелочную 
сторону. Из эндогенньгх факторов развитию эпидермофитии стоп бла- 
гоприятствуют нарушения функции центральной и периферической 
нервной и эндокринной систем, различнне ангиопатии, акроцианоз 
и другие нарушения сосудистого аппарата нижних конечностей, ихтио- 
зиформнне поражения кожи, гиповитаминозм. Имеют также значение 
механические и химические травмм кожи стоп, неблагоприятнне мете- 
орологические условия, вьюокая температура окружаюшей средм. Сле- 
дует учитмвать вирулентность и патогенность штамма грибов.

Клиника и течение. Основнне возбудители микоза стоп — Т. rubrum 
и Т. interdigitale. Первьгй из них поражает кожу и ногги стоп и кистей, 
а также другие участки кожного покрова, второй — только кожу и ногте- 
Bwe пластинки стоп. Микоз, обусловленнмй Т. rubrum, начинается с кожи 
межпальцевнх складок, после чего в процесс может вовлекаться кожа 
стоп (подошвенная, боковая и тьшьная).

Различают сквамозную, интертригинозную, дисгидротическую 
клинические разновидности микоза стоп. Деление микоза стоп на 
формм условно, так как нередко наблюдается сочетание нескольких 
клинических разновидностей, а также возможнь1 переходм одной формм 
вдругую.

Сквамозная форма. В области сводов стоп обнаруживают нерезко вмра- 
женное шелушение на слегка гиперемированной коже. Шелушение 
может ограничиваться небольшими участками или занимать обширнме 
поверхности. Иногда больнме отмечают непостоянннй и незначитель- 
нмй зуд. Довольно часто эта форма остается незаметной для больного, 
поэтому она особенно опасна в эпидемиологическом отношении. При 
обострении процесса сквамозная форма может переходить в дисгидро- 
тическую и наоборот, дисгидротическая форма может заканчиваться 
сквамозной. В начале заболевания процесс всегда бнвает односторон- 
ним, затем может поражать и вторую стопу.

Интертригинозная форма — наиболее частнй клинический вариант 
микоза стоп. Может возникать самостоятельно, но чавде развивается при 
нерезко вьфаженной сквамозной форме. Процесс начинается в межпаль- 
цевьгх складках, чавде между IV и V, реже III и IV пальцами стоп. Иногда 
заболевание распространяется на другие межпальцевьге складки и пере- 
ходит на сгибательнь!е поверхности пальцев, тьш стопь1. В межпальцевьи 
складках возникают тревдинь!, окруженнне по периферии белесоватьш
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отслаиваюшимся роговь1м слоем эпидермиса. Появляются мокнутие, 
зуд, различной интенсивности, иногда (при эрозиях) болезненность.

Очень часто процесс длится долго, затихая зимой и обостряясь в теп- 
лое время года. Разрмхление рогового слоя при интертригинозной фор- 
ме способствует проникновению стрептококковой инфекции и разви- 
тию хронической рецидивируюшей рожи голеней, тромбофлебита.

Дисгидротическая форма протекает более остро и сопровождается обра- 
зованием в области свода стопм фупгш пузьфьков, напоминаюших раз- 
вареннме caroebie зерна, диаметром от 2 до 6—8 мм (рис. 33). Пузьфьки 
сливаются, образуя многокамернме пузмри, на месте котормх возника- 
ют эрозированнне поверхности с бортиком мацерированного эпидер- 
миса по периферии. Процесс может распространяться на наружную и 
внутреннюю боковие поверхности стопь!, образуя единьш патологичес- 
кий очаг с интертригинозной формой. Субъективно отмечаются зуд и 
болезненность. При присоединении инфекции содержимое пузьфьков 
мутнеет, после их вскрьггия вьшеляется гной, могут развиться лимфан- 
гит и лимфаденит. По мере стихания воспалительной реакции ссадини 
эпителизируются и очаг поражения становится сквамозньии. Обь1чно 
процесс односторонний. Эта форма имеет длительное, торпидное тече- 
ние, склонность к рецидивам и обострениям, в основном весной и летом.

При микозе стоп, обусловленном Т. interdigitale, наблюдаются сходние 
с руброфитией клинические проявления, но из-за большей аллергизи- 
руюшей способности фиба заболевание сопровождается воспалитель- 
нь1ми явлениями, напоминаюши- 
ми экзему (рис. 34). Описаннме 
впервне О.Н. Подвьюоцкой обост- 
рение и осложнение вторичной 
пиогенной инфекцией дисгидро- 
тического (реже интертригиноз- 
ного) микоза стоп проявляются 
большим количеством везикулез- 
но-буллезнь1Х висьшаний на по- 
дошвах и пальцах стоп; кожа стоп 
становится отечной, припухает.
Острнй микоз стоп сопровождает- 
ся обшим недомоганием, головной 
болью, лихорадкой, паховим лим- 
фаденитом и появлением микидов
(фитидов) — вторичньгх генерали- Рис. 33. Микозстоп
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Поражения ногтей (онихоми- 
коз). Начальнме изменения обра- 
зуются у свободного ногтевого 
края в виде желтшх пятен, полос. 
Затем при гипертрофической 
форме вся пластинка утолшается, 
приобретает желтьш или охряно- 
желтьш цвет, легко крошится, 
ломается, под ней наблюдаются 
скопления роговмх масс (подног- 
тевой гиперкератоз). При атрофи-

зованннх аллергических внсьта- 
ний. Заболевание продолжается 
около 1—2 мес и сравнительно лег- 
ко поддается терапии, хотя воз- 
можнн реиидивь!.

Рис. 34. М икотическая экзема

ческой форме ногти разрушаются со свободного края, ногтевое ложе 
обнажается и покрьтается сухими и рмхльши роговьши массами. В не- 
которих случаях пластинка истончается и отторгается от ногтевого ложа 
(онихолизис). Чаше поражаются ногтевне пластинки I и V пальцев стоп. 
Ногти пальцев кистей вовлекаются в процесс только при заражении 
Т. rubrum. Гриб Т. interdigitale обьгчно поражает кожу III—IV межпальце- 
вмх складок стоп, подошвенную поверхность, боковне поверхности 
стоп. Ногти I и V пальцев стоп поражаются у 25-30% больньгх, чаше по 
нормотрофичсскому типу. Копфигурация ногтевой пластинки долго 
не меняется, но в ней появляются полосн или пятна желтого цвета.

Онихомикоз, обусловленньш плесневьгми грибами, обично бмвает 
вторичньш, развивается на фоне ониходистрофии, вьвванной различ- 
ннми причинами. Цвет ногтевой пластинки может бьпъ зеленьш, жел- 
T b iM , черньгм, коричневьш, нередки паронихии.

13.3.3. Генерализованнмй рубромикоз
У большинства больнь1х генерализованньж рубромикоз развивается 
после более или менее длительного сушествования ограниченного по- 
ражения кожи стоп (иногда и кистей), а также ногтевмх пластинок. 
К диссеминации процесса предрасполагают патология внутренних ор- 
ганов, нарушения кровообрашения, трофические изменения кожи, 
длительное применение антибиотиков, стероидннх и цитостатических 
препаратов. В этих случаях не исключено лимфогенно-гематогенное
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распространение процесса со скоплением элементов гриба в лимфати- 
ческих узлах.

Клиника и течение. Клинически картина заболевания весьма разно- 
образна и ее условно можно подразделить на эритематозно-сквамознме 
(поверхностньге), фолликулярно-узловатме (глубокие), экссудативние 
формм и поражение типа эритродермии.

Эритематозно-сквамознш очаги рубромикоза могут располагаться на 
любь1х участках кожного покрова, сопровождаются вмраженньш зудом 
и напоминают атопический дерматит, парапсориаз, кольцевидную фа- 
нулему, некоторне формм экзем, чешуйчатьга лишай и др. Клинически 
заподозрить микоз помогают склонность очагов к группировке, к образо- 
ванию колец, дуг, полудуг и гирлянд, гиперпигментация и легкое шелу- 
шение в центре. Особое значение в диагностике придают фестончатости 
очертания очагов и отечному, прернвистому валику по периферии. Тече- 
ние процесса хроническое с тенденцией к обострению в теплое время 
года. Решаюшее значение в диагностике имеет микроскопия чешуек 
и пушковьгх волос (последние, будучи клинически неизмененннми, мо- 
гут содержать элементьг фиба). От поверхности и инфильтративно-наг- 
ноительной фихофитии гладкой кожи эритематозно-сквамознмй руб- 
ромикоз отличает культуральная диагностика.

Фолпикулярно-узловатая (глубокая) форма рубромикоза чавде всего 
поражает голени, ягодицм и предплечья. Ее элементн склоннн образо- 
внвать фигурн и клинически могут напоминать узловатую эритему, инду- 
ративную эритему Базена, узловатнй васкулит, пагтулонекротический 
туберкулез (на месте очагов часто остаются рубчики). При локализации 
этой формн на коже лица приходится проводить дифференциальную 
диагностику с эритематозом и туберкулезной волчанкой.

Паховне, межъягодичнне складки, кожа под молочньши железами 
пораженн довольно часто. Поверхность очагов желтовато-красного 
или бурого цвета, они нерезко инфильтрировани, шелушатся. Края воз- 
вншаются, имеют прернвистьш фестончатьш валик, на котором 
располагаются мелкие папулн и корочки. Такие очаги рубромикоза 
дифференцируют с кандидозом крупнмх складок и микробной экзе- 
мой, при котормх по краям основного очага имеется большое количест- 
во так назнваемнх дочерних элементов (отсевов). При кандидозе очаг 
более мацерирован, мокнет, а при микробной экземе наблюдается поли- 
морфизм первичнмх элементов с преобладанием микровезикул, пустул, 
а также «серознмх колодцев», местами есть наслоения желтоватого цве- 
та гнойньгх корочек.
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При рубромикозной эритродермии очаги поражения насьиценно- 
красного цвета с синюшньш отгенком, сливаются между собой, захва- 
тнвая большие поверхности кожи. Экссудативнме проявления микоза 
относительно редки и могут возникать в складках кожи и на конечностях.

Описаннме вмше поражения гладкой кожи при рубромикозе могут 
сочетаться, что облегчает клиническую диагностику, особенно при одно- 
временньк поражениях кожи стоп, ладоней и ноггевнх пластинок.

Диагностика. Многообразнне формн рубромикоза диагностируются 
на основании клинической симптоматики и локализации процесса. 
Диагноз рубромикоза подтверждается с помошью микроскопического 
исследования и культурального анализа. Руброфитию дифференцируют 
с эпидермофитией, трихофитией, кандидозом, микробной экземой, 
псориазом, эпидермофитией ногтей и стоп, интертригинозньш канди- 
дозом, дисгидротической экземой. Фолликулярно-узловатую форму 
рубромикоза приходится отличать от глубоких пиодермитов (фурункул, 
глубокий фолликулит), инфильтративно-нагноительной трихофитии, 
узловатьгх глубоких васкулитов, индуративного туберкулеза кожи (Базе- 
на), папулонекротического туберкулеза. Эритродермическую форму 
генерализованного рубромикоза следует отличать от экземн, псориати- 
ческой эритродермии, эритродермий при Т-лимфомах кожи.

Микроскопическая диагностика. Для исследования следует брать маце- 
рированньш отслаиваювдийся эпидермис по периферии очагов. У пузнрь- 
ков и пузьфей исследуют покрмшки, срезаемме стерильньши ножница- 
ми. При сквамозной форме исследуют чешуйки, соскабливаемме 
с очагов. Роговне массн ногтевмх пластинок соскабливают скальпелем, 
отрезают ножницами по свободному краю ноггя либо собирают на пред- 
метное стекло после обработки бормашиной. Патологический материал 
замачивают в 20-30% растворе едкой шелочи (КОН или NaOH). Накрмв 
препарат покровньш стеклом, его осторожно подогревают над пламе- 
нем горелки и микроскопируют сухой системой микроскопа под боль- 
шим увеличением.

Элементн гриба имеют вид различной длинм двухконтурньк нитей 
мицелия и круглмх или квадратннх спор (артроспорн). Мицелий пато- 
генного гриба в чешуйках следует дифференцировать с так назмваемьш 
мозаичньш грибом (считают, что это продукт распада холестерина), кото- 
рнй располагается по границам эпителиальнмх клеток в виде петель, 
состоит из неравномерньн члеников (полиморфизм члеников), которьге 
в вделочи постепенно растворяются, а элементн гриба со временем ста- 
новятся лучше видимьши. Микроскопическое исследование позволяет
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отличить вь1званнь1е мицелием грибов микозм от кандидознмх пораже- 
ний, при котормх в препарате виднм почкуклциеся дрожжевие клетки. 
Однако нити мицелия разньхх видов грибов под микроскопом внглядят 
идентично, их различают с помовдью культуральной диагностики.

Патологический материал помешают на питательную среду Сабуро 
(пептон — 10,0 г, мальтоза или глюкоза — 40,0 г, агар-агар — 20,0 г, водо- 
проводная вода — 1 л) в специальнмх бактериологических лабораториях. 
Для подавления согтутствуюшей бактериальной флорн добавляютлевоми- 
цетин по 100 ЕД на 1 мл средм; для подавления плесневой флорм — акти- 
дион или дезертомицин по 0,1 мг на 1 мл средьь Рост культурм наступает 
на 4—5-й день. Через 1—2 нед определяется ряд отличий по цвету нижней 
сторонм колонии (малиновая или ярко-красная при Т. rubrum и коричне- 
вая при Т. interdigitale), атакже по морфологическим признакам мицелия.

Диагностика не представляет затруднений при характерной клини- 
ческой картине и нахождении под микроскопом нитей мицелия гриба. 
Вид возбудителя можно определить при культуральном исследовании. 
Нередко встречается гипердиагностика, когда пузмрньге внсьшания 
в области стоп и мацерацию (дисгидроз, экзема стоп, кандидознне по- 
ражения межпальцевнх складок, опрелость и др.) принимают за инте- 
ртригинозную или дисгидротическую форму микоза, а псориатические 
внсьшания, eczema tiloticum, различнме нерезко вмраженнме гиперкера- 
тозм и др. — за сквамозную форму микоза стоп.

Сухой пластинчатшй дисгидроз (dishydrosis lamellosa sicca) отличается 
от сквамозной эпидермофитии симметричностью поражения, отсут- 
ствием воспалительннх явлений и нитей мицелия гриба в чешуйках. 
Псориатические папулм и бляшки значительно инфильтрированн, 
очертания очагов поражения резкие, шелушение крупнопластинчатое 
и есть проявления псориаза на других участках тела. Папулн вторичного 
периода сифилиса в стадии разрешения могут напоминать сквамозную 
эпидермофитию, но они расположенм изолированно или образуют фи- 
гурм (кольца, гирляндн), имеют плотно-эластическую консистенцию 
и сопровождаются другими проявлениями инфекции (алопеция, лейко- 
дерма, розеолезно-папулезнне вмсьшания на коже туловиода, конеч- 
ностей, в полости рта, на половьгх органах, полиаденит, положительньш 
результат серологических исследований).

При интертригинозной экземе и интертригинозном кандидозе в отли- 
чие от интертригинозной эпидермофитии значительно преобладают 
везикуляция, мокнутие, мацерация. Результатн микроскопического 
исследования на Candida albicans при кандидозе положительнм.
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Дисгидротическая экзема отличается от дисгидротической эпидер- 
мофитии двусторонностью поражения, распространением воспалительньк 
явлений на боковме поверхности и тьш стопм.

Лечение. Лечение микоза гладкой кожи проводится наружньши сред- 
ствами. При сквамозной форме применяют кремн или мази: кетокона- 
зол, клотримазол, нафтифин, тербинафин, эконазол или салицилово-серной 
(3 и 10% соответственно). Сроки лечения индивидуальнн и зависят от 
времени разрешения клинических проявлений болезни. При гиперкера- 
тотической форме перед началом лечения специфическими средствами 
производят отслойку рогового слоя эпидермиса следуювдим составом: 

Rp: Ac. salicylici 
Ac lactici aa 10,0 
Resorcini 2,5 
Collodii 50,0
M.D.S. Смазмвать кожу подошв 1 раз в день 5-6 дней подряд.
Затем на ночь под компрессную бумагу накладмвают 2-5% салици- 

ловую мазь, а после ее снятия утром делают теплую мьшьно-содовую 
ванну, размягчаювдую роговне наслоения, что позволяет их легко удалить.

Особого внимания требует лечение острого микоза стоп со вторич- 
ньши аллергическими внсьгааниями. В основном применяют являются 
гипосенсибилизируюшие антигистаминнме средства (кальция глкжо- 
нат, натрия тиосульфат, магния сульфат; диазолин, кларотадин в течение 
10—15 дней). Дозн и длительность применения зависят от вмраженнос- 
ти отечной эритемм и течения заболевания. Кальция хлорид применять 
не рекомендуется из-за раздражения интрорецепторов сосудов и обост- 
рения воспаления.

При присоединении вторичной инфекции показанм антибиотики, 
не активируювдие грибковой инфекции (эритромицин, тетрациклинн, 
линкомицин, фузидин-натрий и др.), или сульфаниламиднне средства.

На первом этапе лечения микоза с острьши воспалительньши явле- 
ниями применяют примочки с 2% раствором борной кислотн (или пер- 
манганата калия 1 : 6000, или 0,5% раствора резорцина) 2-3 раза в сутки 
в течение 1—2 дней.

Наружно назначаютантисептические, бактерициднне препаратн типа 
фукорцина, 2% спиртовме растворм анилиновь1х красителей, 0,25—0,5% 
растворн нитрата серебра. После уменъшения воспалительньк симптомов, 
прекрашения мокнутия присоединяют мазевую терапию с наложением 
противогрибковнх паст и мазей. К ним относятся 2-3% серно-салици- 
ловая, 5% дегтярная, 2-5% борно-нафталановая мази, паста Теймурова
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в течение 5—7 дней, или мази, содержашие противофибковме и глюко- 
кортикоиднне лекарственнне средства (натамицин + неомицин + гид- 
рокортизон или мазипредон + миконазол) 2 раза в сутки в течение 7—10 
дней. При вторичной бактериальной инфекции используют мази, со- 
держатие антибиотики, кортикостероидм и антимикотики (акридерм 
ГК, тридерм, пимафукорт) 2 раза в сутки в течение 3—5 дней.

При отсутствии эффекта от наружной терапии назначают антимикоти- 
ческие препаратм системного действия: итраконазол (по 200 мг/сут после 
едн ежедневно в течение 7 дней, затем по 100 мг/сут евде 14 дней); или тер- 
бинафин (также внутрь после едм по 250 мг/сут в течение 3—4 нед); или 
флуконазол (по 150 мг 1 раз в неделю в течение 4 нед); или низорал 
(по 0,2 г 2 раза в день первме 2 дня, а затем no 1 таблетке 1 раз в день до 
или во время едн, курс — от 2 до 6 нед). У подростков сначала производят 
нежное отшелушивание мазью Уайтфилда, а у взросльгс — мазью Ариевича. 

Rp: Ac. salicylici 
Ac. benzoici aa 2,0 
Vaselini 30,0 
M. f. ung.
D.S. Наружное. Мазь Уайтфилда

Rp: Ac. salicylici 12,0 
Ac. benzoici 6,0 
Vaselini 82,0 
M.D.S. Мазь Ариевича
После отслойки на молодой ороговеваюший эпидермис накладьта- 

ют гризеофульвиновую мазь, мази канестен, кремн тербинафин, кан- 
дид, клотримазол.

Гризеофульвиновая мазь.
RP:
Ac. Salicylici 1,0 
Griseofulvin-forte 1,5 
Vaselini 30,0
M.D.S. Наружное. Наносить на очаги поражения 2 раза в день 
Салициловме мази, растворн борной кислотм в виде примочки детям 

применять не рекомендуется из-за токсического действия вследствие 
абсорбции.

При поражениях единичнмх ногтей с дистальнмх или боковнх краев, 
не превьпиаюших 1/3 или половинм плошади ногтя, возможно излече- 
ние с помошью наружньгх средств и чисток.
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Предложено несколько схем лечения (Ж.В. Степанова).
Схема 1. Крем или раствор кетоконазола (или клотримазол, нафти- 

фин, тербинафин, оксиконазол, циклопироксоламин) 2 раза в сутки до 
отрастания здоровьге ногтей. Чистки проводят с помошью кератолити- 
ческих средств. После удаления инфицированньгьх участков ноггей на 
очишенное ноггевое ложе применяют один из противогрибковьк пре- 
паратов (тербинафин, кандид и др.).

Схема 2. Аморолфин, 5% лак. Наносят 1-2 раза в неделю в течение 
9-12 мес при поражении ногтей на стопах и в течение 6—8 мес при пора- 
жении ноггей на кистях.

8% лак циклопирокс наносят через день в течение 1-го месяца, 2 раза 
в неделю в течение 2-го, 1 раз в неделю в течение 3-го месяца и далее до 
отрастания здоровьгх ногтей, но не менее 6 мес.

Схема 3. Лекарственная форма микоспор-крем в наборе для лечения 
ногтей. В набор входят 10 г крема, в 1 г которого содержится 0,01 г бифо- 
назола и 0,4 г мочевинм, а также ланолин, бельш воск и белнй вазелин, 
устройство для дозирования препарата, 15 полосок водонепроницаемо- 
го лейкопластаря и пилка. Крема и пластмрей в одной упаковке доста- 
точно в среднем на 30 процедур. Микоспор-крем внзмвает растворение 
ноггя с помовдью мочевинн и позволяет безболезненно удалить инфи- 
цированную ногтевую пластинку.

При использовании этого крема одновременно происходят удаление 
размягченной ногтевой пластинки и противогрибковое лечение.

При тотальном или множественном поражении ноггей лечение прово- 
дят антимикотиками системного действия после обследования больного 
(функция печени). Назначают следуювдие препаратм (дозм для взросльк):

— итраконазол по 200 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней с перерьшом
3 нед, всего 3—4 курса;

— тербинафин по 250 мг (1 таблетке) 1 раз в сутки после едм в течение
2 мес при онихомикозе кистей и 3—6 мес при онихомикозе стоп. 
Детям с массой тела менее 20 кг назначают тербинафин по 1/4 таб- 
летки (62,5 мг/сут), детям с массой тела от 20 до 40 кг — по 1/2 таб- 
летки (125 мг). После 40 кг назначают дозн для взрослнх;

— флуконазол 150 мг (детям по 5—8 мг/кг) внутрь после едьг 1 раз 
в неделю в фиксированньш день до полного отрастания здоровьгх 
ноггей;

— кетоконазол по 200 мг (детям с массой тела от 15 до 30 кг 100 мг/сут, 
более 30 кг — 200 мг/сут) ежедневно до отрастания здоровнх ног- 
тей; в первнй день взросльш и детям дают двойную дозу;
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— гризеофульвин 12,5 мгДкгсут), но не более 1 г/сут взросльш в 2—3 
приема в течение 1-го месяца, через день в течение 2-го и далее 2 раза 
в неделю до отрастания здоровьгх ногтей. Детям 16 мг/(кгсут) по той 
же схеме.

Местная терапия онихомикоза основана на разрушении и удалении 
пораженнмх ногтей с последуюшим использованием различнмх фун- 
гициднмх средств до отрастания здоровмх ногтей. Применяется 
следуюшая методика. Первью 1—2 дня на ногти накладмвают размягча- 
юшую мазь:

Rp: Ac. salicylici 
Ac. benzoici aa 5,0 
Jodi puri crist. 0,2 
Dimexidi 2,3 
Cerae flavi 27,5 
Lanolini anhydrici 10,0 
M.D.S. Наружное
Ha 3-й день снимают пластмрь и делают чистку ноггей с последую- 

шим наложением 20% бензойно-салициловой кислотн в димексиде 
(БСКД):

Rp: Ac. salicylici 
Ac. benzoici aa 10,0 
Dimexidi 30,0
M.D.S. По 1 капле наносить на ногтевое ложе в течение 4 дней 
На 7-й день делают горячую мьшьно-содовую ванну в течение 40 мин, 

повторную чистку ногтей и смазнвают ногтевое ложе 3% спиртовой 
настойкой йода. С 8-го по 12-й день на ногтевое ложе и оставшиеся 
участки ногтей наносят 20% раствор БСКД no 1 капле 2 раза в день, на 
13—14-й день повторно накладмвают БСКД под лейкопластнрь на 2 дня. 
На 15-й день проводят заключительную чистку ногтевого ложа и смазм- 
вают его 3% спиртовой настойкой йода.

Сухцествует более бьютрнй способ удаления ногтей с применением 
мочевинн. Кератолический пластмрь — уреапласт, содержаший 20% 
мочевиньг, 50% салициловой кислотн, 10% трихлоруксусной кислотн 
и 20% основн, накладнвают на пораженнме ногти толстьш слоем под 
лейкогшастьфь на 3—5 сут, заишшая окружаювдую кожу лейкопластнрем. 
Затем делают ванночку (39-40 °С) с чисткой ногтевого ложа и смазьта- 
нием фунгицидньгми жидкостями — фукорцином, 3—5% спиртовой нас- 
тойкой йода, нитрофунгином, 1% спиртовмм раствором октицила и др. 
После этого применяют серно-дегтярную, гризеофульвиновую, бифо-
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назоловую мази, афунгил и др. Лечение ноггевого ложа продолжается
4—5 мес до отрастания здоровьгх ноггей (лечение ногтей на пальцах ног 
более продолжительное, чем на пальцах рук).

В период лечения ноггевнх пластинок с целью улучшения трофики 
ногтевьсс фаланг назначают препаратм, улучшаювдие периферическую 
микроциркуляцию (галидор, компламин, пармидин, никошпан, трен- 
тал, ангиотрофин).

13.3.4. Т^ихомикозн
Трихомикозм включают трихофитии, микроспорию и фавус.

Трихофитии (trichophytiae). В группу трихофитий включенн поверх- 
ностная трихофития (волосистой части головн, ногтей и гладкой кожи), 
хроническая трихофития с поражением волос, гладкой кожи и ногтей 
и инфильтративно-нагноительная трихофития.

Этиология. Возбудители поверхностной и хронической трихофитии — 
антропофильнне грибн, поражаютие гладкую кожу, волосм и ногти. 
На коже воспалительнме явления нерезко вмраженнме, а при попада- 
нии возбудителя на волосистую часть головьг поражаются волосьг. 
Грибь! располагаются в сердцевине волоса, поэтому они назмваются 
Trichophyton endothrix. По росту на питательной среде грибьг распознают- 
ся как Tr. violaceum и Tr. tonsurans (crateriforme). Инфильтративно-нагно- 
ительную трихофитию вмзмвают фибн, паразитируюшие на человеке 
и животнмх, т.е. зооантропофильнме. Они классифицируются как 
Tr. mentagraphytes (var. gipseum) и Tr. verrucosum (var. faviform e). 
Tr. ectothrix располагается no наружной поверхности волоса и образует 
как 6w чехол вокруг него. В зависимости от величиньг спор и их биоло- 
гических особенностей вьаделяют мелкоспоровую разновидность Tr. 
ectothrix microides, паразитируюодую у мелких домашних животньгс, мм- 
шей, крьгс, кроликов, морских свинок. Крупноспоровая разновид- 
ность — Tr. ectothrix megasporon — обитает у крупньк домашних животньк
— лошадей, коров, телят, овец.

Эпидемиология. Инфицирование антропофильньши грибами Tr. en
dothrix происходит при непосредственном контакте больннх со здоро- 
вьши (прямой путь) или через предметьг, бьшшие в упсяреблении у больньк. 
В городе заболевают в основном дети. Заболевание, обусловленное зо- 
офильньши грибами, наблюдается, как правило, в сельских местностях 
или городских условиях при обвдении с лошадьми и другими крупньши 
животньши в процессе работн на ипподромах, в цирке, зоопарке, вете- 
ринарньгх учреждениях. Инфицирование также возможно прямнм пу-
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тем при непосредственном контакте или косвенно через предметм, за- 
раженнме животньши, например чешуйки, шерсть, оставляемне жи- 
вотньши на сене, почве, кормах. «Гипсовая» мелкоспоровая трихофи- 
тия, поражаюшая крью, ммшей и других грмзунов, передается человеку 
не только прямьш путем, но и через посредников — крупньгх животнмх, 
которне в стойлах на фермах загрязняются спорами грибов.

13.3.5. Поверхностная трихофития
Поверхностной трихофитией чаше болеют школьники, хотя заболевание 
встречается влюбом возрасте. Около 40-50% больнмх детей заражаются 
поверхностной трихофитией от взросльи. Это не только «школьная», как 
считали раньше, но и «семейная» инфекция. Противоэпидемические 
мероприятия проводят не только в детских учреждениях (ясли, детский 
сад, школа), но и в семье (квартире) больного ребенка.

Клиника и течение. Различают поверхностную трихофитию волосис- 
той части головм, гладкой кожи и ногтей.

Поверхностная трихофития волосистой части головн может бмть 
мелкоочаговой и крупноочаговой. После короткого инкубационного 
периода (6—7 дней) возникают очаги без резких воспалительньк явлений, 
с неровньши, нечеткими границами, неправильной округлой формн, 
покрьггне белесоватьши отрубевидньши чешуйками. По периферии 
очагов иногда могут располагаться пузмрьки, пустулн, корочки. Пора- 
женнме волосн в очагах вовлекаются в процесс не сплошь, а как бм реде- 
ют. Некоторне волосн очень коротко обломанн (на 1-2 мм над уровнем 
кожи) и имеют вид запятьгх, крючков, вопросительньк знаков; их назьг- 
вают «пеньками» (рис. 35). Обьгчно на голове несколько очагов пораже- 
ния, но могут бьггь и единичнме очажки. Субъективньк жалоб больнме 
не предьявляют. Без лечения эаболевание может длиться годами и перехо- 
дить в хроническую трихофитию (у женшин) или самоизлечиваться (чаше 
у мужчин). У взрослмх мужчин возможно развитие поверхностной три- 
хофитии в области бородм и усов, клинически идентичной таковой на 
волосистой части головм.

Поверхностная трихофития гладкой кожи чавде возникает на коже 
лица, шеи, предплечий и туловивда, хотя может наблюдаться и на любьгх 
других участках кожи. Очаги хорошо очерченм, несколько приподнятн 
над уровнем кожи, округльгх или овальньгх очертаний, имеют по краям 
небольшой пятнистьгй или узелковьш валик, на котором могут бмть 
мелкие пузьфьки и корочки (рис. 36). В центре очага происходит раз- 
решение патологического процесса, поэтому он более бледно окрашен
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и шелушится. Сливаясь между собой, очаги образуют причудливьга рису- 
нок. Субъективно возможен нерезкий зуд. В процесс могут бмть вовле- 
чени пушковме волосм, что затягивает излечение. Поверхностной три- 
хофитией гладкой кожи болеют преимувдественно дети.

Трихофития ногтей. Ногтевме пластинки (чавде пальцев кистей) 
при поверхностной трихофитии вовлеченн в процесс у 2—3% больньис. 
Поражение начинается со свободного края ноггевой пластинки, реже — 
с области луночки и за несколько месяцев распространяется на всю 
пластинку, которая утоладается, становится рмхлой, крошится, приоб- 
ретает серовато-грязньш цвет. Отмечается подногтевой гиперкератоз. 
Обьино поражено несколько ноггевнх пластинок. Без лечения процесс 
тянется годами.

13.3.6. Трихофития хроническая
Этиология. Микоз внзнвается теми же антропофильньши грибами, что 
и поверхностная трихофития.

Патогенез. Заболевание начинается в детстве и сначала протекает как 
поверхностная трихофития, но затем приобретает у девочек чертм хро- 
нической («черноточечной») трихофитии; у большинства мальчиков 
к возрасту полового созревания наступает спонтанное излечение. Иногда 
заболевание уже в детском возрасте принимает «черноточечную» форму, 
поэтому сейчас из названия болезни изъято слово «взрослнх» (ранее бо- 
лезнь назнвалась «хроническая трихофития взросльи»). В патогенезе 
имеют значение нарушение функции эндокринной системм (заболева- 
ния половнх желез, болезнь Иценко—Кушинга), вегетативной нервной 
системм (явления акроцианоза), гиповитаминоз (недостаток витамина А) 
и т.д. В 80% случаев болеют взрослью жешцинн, нередко являясь источ- 
ником заражения для своих детей. Больние хронической трихофитией 
составляют не менее 30% всех пораженнмх трихофитией волосистой 
части головьг.

Клиника и течение. Различают хроническую трихофитию волосистой 
части головм, гладкой кожи и ноггей.

Хроническая трихофития волосистой части головьг локализуется 
преимушественно в затмлочной и височньгх областях, где могут отме- 
чаться небольшие бледно-красноватне очажки с синюшньш оттенком, 
диффузное или мелкоочаговое шелушение и атрофические плешинки 
(рис. 37). Волосм обломанм на одном уровне с гладкой кожей и напоми- 
нают комедонм (черние точки). Заболевание часто назнвают «черното- 
чечной трихофитией». Иногда заболевание проявляется только несколь-
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кими чернмми точками, которь1е 
трудно обнаружить, особенно  
у женшин с густь1ми волосами на 
голове. В течение многих лет, 
а иногда и десятилетий «черното- 
чечная трихофития» может оста- 
ваться нераспознанной, хотя боль- 
Hbie служат источником заражения 
детей, у которь1х развивается пове- 
рхностная форма трихофитии. 
В связи с этим в каждом случае 
заболевания ребенка необходимо 
тшательно обследовать мать, 
бабушку, няню, соседок на предмет 
исключения хронической трихофи- 
тии (в основном волосистой части
ГОЛОВБ1).

Хроническая трихофития глад- 
кой кожи по клинической картине, 
локализации и течению значи- 
тельно отличается от поверхностной 
трихофитии. Очаги располагаются 
на коже голеней, ягодиц, в области 
коленнмх суставов, предплечий 
и реже на лице и туловише. Очаги 
не имеют резких границ, посте- 
пенно переходят в нормальную  
кожу, застойно-синюшного цвета, 
на разнь!х участках покрьиь! че- 
шуйками, чем напоминают очаги 
хронической экземь1. Длительное 
и вялое течение хронической три- 
хофитии может бьиь обусловлено 
низкой иммунной реактивностью 
организма. Отмечаются пораже- 
ние пушковмх волос в очагах, a 
также сочетанное поражение во- 
лосистой части головь1 и ногтей 
(диссеминированньш процесс).

Рис. 35. Т р и х о ф и т и я  п о л о с и с т о й  

ч а с т и  г о л о п ь !

Рис. 36. Т р и х о ф и т и я  г л а д к о й  к о ж и

Рис. 37. Х р о н и ч с с к а я  т р и х о ф и т и я  

и о л о с и с т о й  ч а с т и  ГОЛОВЬ!
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Субъективнме расстройства отсутствуют либо проявляются легким 
зудом. При хронической трихофитии кожи ладоней и подошв на фоне 
гиперкератоза отмечается пластинчатое шелушение по типу так назм- 
ваемого сухого дисгидроза с частьш поражением ноггевмх пластинок 
и с нерезко внраженньши воспалительньши явлениями.

Ногти поражаются у 1/3 больнмх хронической трихофитией. 
Ногтевне пластинки утолшаются, становятся грязно-серьши, бугрис- 
тьши, легко крошатся и ломаются; свободнмй край ногтя отстает 
от ноггевого ложа.

13.3.7. Инфилътративно-нагноительная трихофития (зооантропофильная 
трихофития)
Вмзмвается зоофильньши трихофитонами Т. gypseum и Т. verrucosum. 
Инкубационньш период составляет от 1 до 2 мес.

Во многих странах отмечают рост заболеваемости инфильтративно- 
нагноительной трихофитией. В ряде районов нашей странм больнме 
этой формой трихофитии составляют более половинм больньк поверх- 
ностной трихофитией, микроспорией и фавусом, вместе взятьк. Увели- 
чивается роль гипсовидного трихофитона по сравнению с фавиформньш. 
В эпидемиологии этой трихофитии, кроме животнмх, определенную 
роль могут играть насекомне (в частности, кузнечики). Возможно раз- 
витие зооантропофильньге грибов в соломе, кукурузньгх стеблях.

Клиника и течение. Различают несколько клинических форм ин- 
фильтративно-нагноительнойтрихофитии.

Инфильтративно-нагноительная трихофития волосистой части голо- 
вм. При типичном течении образуются единичнме крупние очаги по- 
ражения, резко очерченнне, гиперемированнне, значительно инфильт- 
рированнне, покрмтме большим количеством сочньгх гнойньк корок. 
После снятия этих корок нередко можно обнаружить, что гной вьвделя- 
ется из каждого фолликула в отдельности, хотя на первьш взгляд 
у больного всего один большой и глубокий абсцесс. В связи с этим име- 
ется другое название заболевания — «фолликулярньш абсцесс». Гной, 
вмделяюшийся из каждого фолликула, очень напоминает мед, вьшеля- 
юшийся из сот. Отсюда третье часто встречаюшееся название 
заболевания — kerion Celci (медовие сотн Цельзия). При инфильтратив- 
но-нагноительной трихофитии в области бородм и усов (sycosis para- 
sitaria) образуются множественнме, но не столь крупнме, как на голове, 
очаги поражения, сходнме 'по другим клиническим симптомам с пора- 
жением на голове.
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При глубокой эоофильной трихофитии пальпация инфильтрата сопро- 
вождается значительной болезненностью. Часто отмечают обшие 
явления (недомогание, лихорадка, головная боль), увеличение и болез- 
ненность регионарнмх лимфатических узлов. Без лечения заболевание 
разрешается через несколько месяцев, оставляя рубцм или, чавде, 
рубцовую атрофию. Однако далеко не у всех больнмх нагноительная 
(зоо-фильная) трихофития имеет описаннме симптомм. Она может 
сопровождаться гиперемией очагов и инфильтрацией без образования 
фолликулярного нагноения (приблизительно у 1/5 больнмх) или (при- 
мерно 1/3 больннх) оставаться поверхностной (гиперемированнме, 
слегка инфильтрированнме очаги с нерезким валиком по периферии 
и пластинчатьш шелушением).

При инфильтративно-напгоительной трихофитии гладкой кожи образу- 
ется гиперемированная бляшка, резко отграниченная от окружаюшей 
здоровой кожи, округлнх очертаний, инфильтрированная, покрьпгая 
отрубевидньши или пластинчатьши чешуйками; на ее поверхности 
много фолликулярннх пустул и гнойньга корочек. Увеличиваясь по пери- 
ферии, она достигает крупньк размеров (диаметром 5 см и более), а через 
несколько недель самопроизвольно разрешается, оставляя гиперпиг- 
ментацию, а иногда и рубцовую атрофию. Однако воспалительнне 
явления и инфильтрация при зоофильной трихофитии гладкой кожи, 
как и волосистой части головм, могут варьировать от резко вьфаженной 
(глубокая форма) до малозаметной поверхностной формьь

Диагностика и дифференциальная диагностика. Поверхностную три- 
хофитию волосистой части головн приходится дифференцировать 
прежде всего с микроспорией и фавусом волосистой части головм. Реша- 
ювдими в диагностике трихофитии являются низко обломаннме волосьг 
(«пеньки»), значительное количество сохранившихся волос в очагах, от- 
сутствие склонности очагов к слиянию, а также расположение спор гриба 
внутри волоса (endothrix). Себорейная экзема и себорея кожи головм 
отличаются отсутствием ограниченннх очагов, не сопровождаются пора- 
жением волос, как трихофития, внзнвают зуд и более вмраженнме вос- 
палительнне явления.

Дифференцировать поверхностную трихофитию гладкой кожи с мик- 
роспорией гладкой кожи по клиническим проявлениям практически 
невозможно, так как воспалительная реакция и конфигурация очагов 
однотипньг. Диагностике способствуют картина поражения волос (если 
одновременно пораженьг волосн головн), анамнез (больная кошка 
в семье, квартире, доме), вмяснение эпидемиологической обстановки



164 Частная дерматология

в детском учреждении, результатн культуральной диагностики и др. Точ- 
ная диагностика возможна при посеве после прорастания культурн.

Диагностика поверхностной трихофитии волосистой части головм 
и микроспории этой же локализации основьюается на длине обломанньк 
волос, асбестовидном наслоении чешуек и отсутствии сохранившихся 
здоровьгх волос при микроспории. Диагноз микроспории подтвер-ждает 
зеленая люминесценция в лучах лампьг Вуда пораженнмх волос при 
микроспории. Поверхностная трихофития контрастно отличается 
от фавуса отсутствием скутул, «амбарного» запаха, а также внраженной 
атрофии на месте отгоргшихся скутул. Инфильтративно-нагноительную 
трихофитию дифференцируют с глубокихми пиодермическими процес- 
сами — глубокими фолликулитами, фурункулом, карбункулом, хрони- 
ческой язвенной пиодермией.

Диагноз легко установить при исследовании пораженньгх волос мик- 
роскопически с помошью люминесценции, а также культурально.

Поражение на гладкой коже приходится дифференцировать с розо- 
вьш лишаем, себорейной экземой, кольцевидньши формами псориаза. 
При трихофитии границьг очагов резкие, четкие, по периферии есть 
отечньш гиперемированньш валик с пузмрьками и корочками на нем, 
нити мицелия гриба.

Диагностика хронической трихофитии волосистой части головм осно- 
вана на вьшвлении «черньгх точек», атрофических плешинок в затьшоч- 
ной и височнмх областях и поражении ногтевьис пластинок. Очаги на 
гладкой коже приходится отличать от эритематозно-сквамозньи дерма- 
тозов (рубромикоз, каплевидньш парапсориаз, псориаз и др.).

Трихофитию ноггей дифференцируют с рубромикозом, фавусом и друшми 
заболеваниями ногтей. Дифференциальную диагностику инфильтратив- 
но-нагноительной трихофитии проводят с инфильтративно-на-гнои- 
тельной формой микроспории, которая вмзьтается пушистьш 
микроспорумом и встречается относительно редко. При локализации 
очагов на коже лица у мужчин поражение дифференцируют с вульгар- 
ньш (стафилококковьш) сикозом, которнй обнчно длительньш, без 
бурннх воспалительньк явлений. Фолликулярное поражение и острота 
позволяют отличить зоофильную трихофитию от хронической пиодер- 
мии и глубоких микозов (споротрихоза, глубоких бластомикозов и др.)-

Лечение больнмх трихофитией можно проводить как в стационаре, 
так и амбулаторно. При отсутствии противопоказаний назначают гризе- 
офульвин внутрь из расчета 12,5 мгДкгсут) (но не более 1 г) взрослнм 
или 18 мг/(кг-сут) детям. Антибиотик принимают ежедневно 3 раза
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в день с чайной ложкой растительного масла до первого отрицательного 
анализа на грибн, затем в той же дозе 2 нед через день и еше 2 нед 2 раза 
в неделю. Гризеофульвин можно заменить на тербинафин (внутрь после 
едн по 250 мг/кг взросльш в течение 5—6 нед) или на итраконазол по 
100 мг/сут в течение 4—6 нед.

Наружно для гладкой кожи или волосистой части головм (ее бреют
1 раз в неделю) применяют кремм или мази (кетоконазол, бифоназол, 
клотримазол, оксиконазол или чередование аппликаций серно-салици- 
ловой мази* с 2% спиртовой настойкой йода — утром смазмвание йодом, 
вечером мазью). Лечение обьгчно продолжается от 4 до 6 нед.

При хронической форме поверхностной трихофитии волосистой 
части головм 2—3 раза с интервалом 10 дней проводят отслойку рогового 
слоя эпидермиса.

При инфильтративно-нагноительной форме трихофитии лечение 
начинают с противовоспалительньгх средств в виде примочек (раствор 
перманганата калия 1:6000, риванола 1:1000, фурацилина 1:5000 2—3 раза 
в сутки в течение 1—2 дней). Затем переходят на 10% серно-дегтярную 
мазь до разрешения инфильтрации, после чего продолжают лечение 
кремами или мазями с антимикотиками.

13.3.8. Микроспория
Среди дерматофитий микроспория является наиболее распространеннмм 
заболеванием, так как ее возбудитель обладает значительной вирулент- 
ностью и широко распространен в почве, на растениях и у животньгх.

Этиология. Грибм, внзьшаютие микроспорию, принадлежат к ант- 
ропофильному и зооантропофильному видам. Этим обусловленм две 
клинические разновидности — поверхностная и инфильтративно-наг- 
ноительная микроспория.

К антропофильньш грибам, паразитируювдим на коже и ее придат- 
ках у человека и формируюшим поверхностную микроспорию, принад- 
лежат Microsporum ferrugineum (ржавнй микроспорум) и Microsporum 
Audonii (микроспорум Одуэна). В нашей стране наибольшее распростра- 
нение (до 99%) имеют зоофильнне грибн — М. canis (собачий микроспо-

Rp: Sulfuris pp  10,0 
Ac. salicylici 3,0 
\feselin iad  100,0 
M . f. ung.
D .S. Н аноситъ  на пораж енную  кожу.
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рум) и M.folineum (кошачий микроспорум), вмзнваюидае инфильтра- 
тивно-нагноительную разновидность.

Эпидемиология. Заражение антропофильньши микроспорумами 
происходит при непосредственном контакте с больннми или через вети 
и предметм обихода, инфицированнью грибами. Ржавнй микроспорум 
является самьш контагиозньш из всех известнмх патогенньис грибов. 
При появлении больного в детском коллективе многие дети оказмвают- 
ся инфицированньши и наблюдается всгшшка заболеваний, требуювдая 
интенсивньи организационннх и противоэпидемических мероприятий.

Зооантропофильньш микроспорумом (пушистьш) в 80—85% случаев 
заражаются от больнмх котят, кошек и собак.

Заражение может произойти и через веши, предметм (игрушки, наво- 
лочки, косьшки, шапки и др.), инфицированнме грибом. В последнее 
время установлена возможность миконосительства у кошек. Возбуди- 
тель микроспории исключительно устойчив к факгорам внешней средьг 
вне животного возбудитель в чешуйках может сохранять жизнеспособ- 
ность до 7 лет, а в шерсти животнмх — до 10 лет.

Микроспорией болеют в основном дети. К возрасту полового созре- 
вания заболевание может самоизлечиваться. При заболевании взросльга 
отмечают поражение только гладкой кожи. Ногтевме пластинки мик- 
роспорумм, как правило, не поражают. В последние годн установлень1 
случаи заражения детей грибковой флорой, сапрофитируюшей в почве 
и на растениях. Инкубационньш период длится от 2-3 нед до 2—3 мес.

Патогенез. Преимушественнме заболевания микроспорией детей 
объясняются дисбалансом гуморально-клеточннх факторов иммунитета, 
недостаточной концентрацией бактерициднмх компонентов смворотки 
крови и снижением уровня фунгистазн в волосяньк фолликулах у де- 
тей до 14-15 лет.

Клиническая картина. При инфильтративно-нагноительной микро- 
спории на волосистой части головн возникают крупнью единичнне отеч- 
но-инфильтративнне очаги с четкими границами округлой или овальной 
формн, окруженнне несколькими мелкими (дочерними) очажками 
вследствие аутоинокуляции (рис. 38). На очагах поражения все волосн 
обломани на уровне 6—8 мм. На обломках виднн муфточки или чехлики, 
состоявдие из спор гриба и плотно покривакицие остатки обломанньк 
волос. Кожа вокруг обломков застойно-гиперемирована, часто покрнта 
значительньш количеством плотно прилегаюших серьгх асбестовиднмх 
чешуек или чешуйко-корок. Глубокая нагноительная микроспория типа 
kerion сопровождается лихорадкой, недомоганием, лимфаденитом.
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П о р аж ен и е гладкой кож и п роявляется  эр и те м а то зн о -ск в а м о зн м м и  
в н с ь т а н и я м и  правильно округлой или овальной ф орм м  с четким и грани- 
цам и. На валикообразно  п ри п одн ятн х  краях с более ви раж ен н ой  отеч- 
ностью  м ож но видеть папуловезикулн, пустулм, серозно-гнойнью  корки , 
чеш уй ки . Ц ентр  очагов всегда н еско л ько  м енее ги п ерем и рован , часто 
в стадии разреш ения. В этих случаях очаги приобретаю т кольцевидную  
форму. В период обострения процесса в центре очагов воспаление активи- 
зируется, и тогда возникаю т ирисоподобнш е ф орм ь 1 вписаннь1х друг в дру- 
га окруж ностей . П ри  м нож ественном  распространении очаги сливаю тся 
(рис. 39). П ораж ение п уш кових  волос и ф олликулов гладкой кожи прояв- 
ляется ли хеноид ньш и папулами с гиперкератозом устьев фолликулов.

Н а гладкой кож е очаги хорош о 
к о н ту р и р у ю тс я , н ер е д к о  образуя 
ф игурь! п р и ч у д л и в н х  о ч е р та н и й . 
Р ж ав ь 1Й м и к р о с п о р у м  н ер е д к о  
п о р а ж а е т  и зо л и р о в а н н о  гладкую  
кож у с п о р аж ен и ем  пуш ковш х 
волос, что эатрудняет излечение.

П о в ер х н о с тн а я  м и к р о с п о р и я  
обусловлен а  ан т р о п о н о зн ь ш  гри- 
бом  М. ferrugineum. Н а волосистой  
части  го л о в и  п роц есс п р о яв л яе т- 
ся  э р и т е м а т о зн о -ш е л у ш а ш и м и с я  
очагам и  н еп р ав и л ьн и х  очертан и й  
с неч етки м и  краям и. Волосьг обла- 
м м ваю тся вьгсоко, н а  разнш х уров- 
н ях , но  на п о в е р х н о сти  о ч аго в  
с о х р а н я е т с я  зн а ч и т е л ь н о е  к о л и -  
ч еств о  в и д и м о  здоровь!х  волос . 
О б лом ки  волос окруж ень! п лотн о  
п р и л егаю ш и м  ф у тл яр о м  из с п о р  
гриба. Вокруг м атери н ского  очага 
в сл ед ств и е  отсева  всегда ви д н ь 1 
м елки е элем ен тм  в виде розовато- 
л и ви д н м х  м елких ф о л л и к у л яр н и х  
л и х ен о и д н м х  папул или эр и тем а- 
то зн о -ск в ам о зн м х  пятен .

П ри  р азд р а ж ен и и  п ер в и ч н м х  
очагов  м и коза н ер ац и о н ал ьн о й  те- Рис. 39. Микроспория гладкой кожи
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рапией или при повмшенной реактивности организма на внедрение гри- 
бов могут появляться вторичнме аллергические вьюьшания — микидьь

Чавде микидн наблюдаются при трихофитии и микроспории, когда 
заболевание обусловлено зооантропофильньши грибами. Микидм могут 
бнть поверхностнмми (лихеноидньши, эритематозньши, эритемато- 
сквамозньши, везикулезньши) и более глубокими (узловатьши). Они 
локализуются как вблизи от очагов микоза, так и на большом отдале- 
нии. Во вторичньк вмсмпаниях обнаружить элементм фиба не удается. 
Клинико-морфологически дерматомикидм могут напоминать скарла- 
тино- и кореподобную снпь, парапсориаз, розовьш лишай и т.д. 
Появление дерматомикидов может сопровождаться головной болью, 
недомоганием, слабостью, повншением температурм и др.

Диагқостика. Поражение гладкой кожи и волосистой части головн 
при всех формах микроспории виявляется на основе клинической 
симптоматики с учетом результатов микологического микроскопичес- 
кого исследования, а также с использованием флюоресценции в лучах 
лампм Вуда.

Лечение. Наиболее эффективньш средством лечения больнмх мик- 
роспорией остается фунгистатический антибиотик гризеофульвин. Его 
назначают внутрь из расчета 22 мг/(кг-сут) 3 раза в день с чайной ложкой 
растительного масла до первого отрицательного анализа на фибм, затем 
в той же дозе 2 нед через день и евде 2 нед 2 раза в неделю.

При лечении детей до 2—3 лет таблетки физеофульвина заменяют на 
суспензию, в 1 мл которой содержится 0,015 г препарата.

Одновременно с приемом антибиотика внуфь проводится наружное 
лечение: волосм на голове сбривают 1 раз в неделю. Применяют кремн 
или мази (кетоконазол, бифоназол, клотримазол, оксиконазол или чере- 
дование аппликаций 10% серно-3% салициловой мази со смазмванием 
очагов 2% спиртовой настойкой йода). Лечение обьгано продолжается 
от 4 до 6 нед.

При хронической форме поверхностной фихофитии волосистой 
части головн 2—3 раза с интервалом 10 дней проводят отслойку рогового 
слоя эпидермиса.

При инфильтративно-нагноительной форме лечение начинают с про- 
тивовоспалительнмх средств в виде примочек (раствор перманганата 
калия 1:6000, риванола 1:1000, фурацилина 1:5000 2-3  раза в сутки 
в течение 1-2 дней), после чего продолжают лечение кремами или мазя- 
ми с антимикотиками.
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13.3.9. Фавус
Этиология. Заболевание вмзнвается антропофильньш грибом Trichophy
ton Schonleinii, которьш находится внутри волоса в виде булавовиднмх 
спор, располагаюшихся по прямой линии. Инкубационнмй период 
точно не установлен. По данньш различнмх авторов, он варьирует от
2-3 неддо 6—12 мес.

Эпидемиология. Заражение происходит при прямом контакте с боль- 
ньши или через инфицированньге предметм. В отличие от микроспо- 
рии — чрезвнчайно контагиозного заболевания — для заражения фаву- 
сом необходим длительньш контакт. Возбудитель поражает гладкую 
кожу, волосистую часть головн, ногти и внутренние органм.

Патогенез. Определяюшее значение при попадании грибов фавус 
(парши) в макроорганизм имеет состояние человека, его иммунная реак- 
тивность. Заболевают люди с хроническими астенизируюшими заболе- 
ваниями (сахарньш диабет, гипотрофия, колитн, язвенная болезнь, 
хронический гепатохолецистит и др.). Инфицированию способствуют 
отсутствие элементарннх гигиенических условий бита, несоблюдение 
санитарно-гигиенических правил.

Клиническая картина. В соответствии с клиническими проявления- 
ми заболевание подразделяют на типичную (скутулярную), атипичную 
(сквамозную) и импетигинозную разновидности.

При скутулярной форме болезни основнмм элементом является ску- 
тула (фавозньш вдиток), представляюшая собой чистую культуру фиба 
в эпидермисе. Поражение волосистой части головн проявляется эрите- 
матозно-инфильтративньши очагами, в котормх наряду с чешуйками 
располагаются фавознне вдитки — скутулн в виде желтовато-сермх 
округльк образований с центральньш вдавлением. Волосм, пораженнне 
фибом Tr. Schonleinii, тусклне, атрофичнне, безжизненнне, ломкие, по- 
хожие на волосм стармх париков. При скутулярной форме от больного 
исходит специфический «амбарньш», или «ммшинмй» запах, зависяший 
от присутствия в скутулах сопутствуюших микроорганизмов. На месте 
отторгаюшихся скутул всегда остается рубцовая атрофия. Типичние ску- 
тулярнне элементм на гладкой коже располагаются группами. После 
внздоровления остаются атрофические рубцн. Одновременно с гладкой 
кожей поражаются и пушковме волосм.

Сквамозная (питириоидная) форма сопровождается пятнистмми вьгсм- 
паниями, напоминаювдими себорейную экзему. При локализации на 
волосистой коже головм волосм приобретают внешний вид, сходньш со 
скутулярной разновидностью, а на месте себореевиднмх пятен после
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исчезновения инфекции остаются атрофические рубчики. Такие же симп- 
томн наблюдаются при поражении гладкой кожи с вовлечением в про- 
цесс пушковьи волос.

Импетигинозная форма отличается образованием пустул, похожих 
на вульгарное импетиго, вместо скутул. Пустулн даже при поверхност- 
ном расположении разрешаются рубцовой атрофией. Поражение 
гладкой кожи в изолированном виде практически не наблюдается, 
а если случается, то только у лиц с тяжельши истовдаювдими хроничес- 
кими заболеваниями, находявдихся в плохих санитарно-гигиенических 
условиях.

Фавус ногтей чавде поражает кисти, ногти стоп поражаются редко 
и лишь при генерализованньк формах болезни. Скутулм формируются 
в толшине ногтевой пластинки, поэтому ранним симптомом поражения 
становится изменение окраски ноггя с постепенньш развитием дефор- 
мации и образованием подноггевого гиперкератоза.

Фавознне висцеральние поражения возможнм в любом возрасте 
в результате гематогенного метастазирования возбудителя. Описанм 
фавознне пневмонии, менингитн, поражения желудочно-кишечного 
тракта, костей. В период острого прогрессируюгцего течения фавуса воз- 
можно появление вторичннх аллергических внсьшаний (фавидов), 
которме морфологически очень разнообразнн. Они могут бьггь псориа- 
зиформньши, уртикарньши, эритематозно-сквамозньши, лихеноиднм- 
ми и даже везикулопустулезньши.

Диагностика. При типичной, скутулярной форме фавуса диагностика 
несложна и основьшается на внешнем виде скутул и поражения волос. 
При атипичнь1Х формах фавуса установить диагноз намного сложнее. 
В таких случаях о фавусе заставляет думать поражение волос — они туск- 
лне, как бн запьшеннме, лишеннне естественного блеска, истончен- 
нне, но не обломаннне. В отличие от сквамозной формн фавуса, при 
себорейной экземе отмечаются яркая окраска очагов, их значительная 
отечность и серознью корки. При вульгарном импетиго и остиофоллику- 
литах в отличие от импетигинозной формн фавуса очаги окруженн ост- 
ровоспалительньш отечньш венчиком и нет столь длительного хрони- 
ческого течения, как при фавусе. Окончательно вопрос решают на 
основании результатов микроскопического, а при необходимости и куль- 
турального исследования.

Лечение. При всех формах фавуса лечение должно бнть комплекс- 
ньш: системньш антимикотик внутрь и противогрибковне средства на 
пораженную кожу.
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Гризеофульвин назначают в дозах 12,5 мг/(кг-сут) взросльш или 
18 мгДкгсут) детям в 3 приема во время едн с чайной ложкой раститель- 
ного масла для лучшей резорбции препарата в тонкой кишке. Гризео- 
фульвин принимают ежедневно до первого отрицательного анализа 
на грибн (т.е. в течение 15—25 дней). Анализм на фибм делают каждме
3 дня. После первого отрицательного анализа на грибм препарат при- 
нимают через день на протяжении 2 нед. После троекратннх отрица- 
тельньк анализов на фибм физеофульвин принимают в той же дозе, но 
2 раза в неделю eme 2 нед. Лечение физеофульвином осушествляют под 
конфолем анализов мочи и крови 1 раз в 7—10 дней. При возникнове- 
нии побочнмх явлений назначают антигистаминнме препаратьг, аскор- 
биновую кислоту, кальция лактат, а при вмраженннх проявлениях 
физеофульвин заменяют на другой системннй антимикотик.

Гризеофульвин может снижать неспецифический иммунитет, изме- 
нять порфириновьш обмен, синтез витаминов фуппь1 В, поэтому при 
лечении физеофульвином рекомендуется принимать поливитаминм на 
протяжении всего курса.

Альтернативой физеофульвину являются тербинафин и итракона- 
зол. Тербинафин назначают внутрь после едн по 250 мг/сут (взросльш 
и детям с массой тела более 40 кг). Детям с массой тела от 20 до 40 кг на- 
значают 125 мг/сут, детям с массой тела до 20 кг — по 62,6 мг/сут в тече- 
ние 5—6 нед.

Итраконазол — по 100 мг/сут назначается 1 раз в день взросльш 
внутрь в течение 4-6  нед.

Одновременно проводят местное лечение. Угром голову ежедневно 
моют с мьшом и смазмвают 2-5% спиртовьш раствором йода, вечером 
втирают противофибковую мазь (мазь Вилькинсона, 1 % мазь бифоно- 
зола, мазь с 3% содержанием салициловой кислотн и 10% содержанием 
серм, а также мази микозолон, микосептин, клофимазол, бафафен, 
эконазола нитрат). Можно использовать физеофульвиновую мазь с ди- 
мексидом:

Rp: Ac. salicylici 
Griseofulvini-forte aa 1,5 
Dimexidi per se 5 ml 
Vaselini 30,0 
M. f. ung.
D.S. Наружное
Используют также мазь, содержашую салициловую кислоту, серу 

и деготь по прописи, в течение 2—3 нед.
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Rp: Ac. salicylici 30,0 
Sulfur praec.
Picis Iiquidae aa 10,0 
Vaselini ad 100,0 
M.f. ung.
D.S. Наружное. Наносить на очаги поражения 2 раза в день 
Затем в качестве поддерживаютей терапии назначают смазмвания 

пораженннх участков 2% спиртовьш раствором йода 2 раза в день 
ежедневно или через день в течение 3—4 нед.

Пораженнне пушковме волосм удаляют мазью Ариевича или прово- 
дят отслойку с применением коллодийной пленки, содержаодей салици- 
ловую И молочную КИСЛОТБ1.

Rp: Ac salicylici 
Ac. lactici aa 10,0 
Collodii 80,0 
M.D.S. Наружное
Пленку накладьтают на 2—3 дня, затем поверх нее наносят 2—5% сали- 

циловую мазь под целлофан и вату, после чего пленку вместе с пушковмми 
волосами легко удаляют. Если отслойка оказалась неполной, то проце- 
дуру повторяют или используют 5% гризеофульвиновмй пластнрь.

Rp: Griseofulvini-forte aa 5,0 
Ac. salicylici 
01. ricini aa 3,0 
Lanolini 22,0 
Cerae flavae 7,0 
Emplastri plumbi 60,0 
M.D.S. Наружное
Пластьфь накладьшают на очаг на 3-4 дня с последуюшей ручной 

эпиляцией волос. Процедурн повторяют до получения отрицательного 
анализа на грибн (Ж.В. Степанова).

Профилактика. Вевди, бмвшие в употреблении у больньк, дезинфи- 
цируют. При заболевании микроспорией осматривают всех членов 
семьи больного, а также имеюшихся в доме животннх 1 раз в неделю 
с помогцью люминесцентной лампм на протяжении 1,5—2 мес. Регуляр- 
но осматривают детей в организованннх коллективах (карантин 3—6 
нед), проводят мероприятия по санитарному просвевдению. Показана 
дву-кратная санитарно-противоэпидемическая обработка помевдений 
(первичная и заключительная). Проводится дезинфекция постельнмх 
принадлежностей, одеждьь
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13.4. Кандидоэ
Кандидоз — поражение кожи, слизистмх оболочек, ногтевнх пласти- 
нок и внутренних органов, вмзванное дрожжеподобньши грибами рода 
Candida.

В настояшее время возрастает распространение условно-патогеннмх 
дрожжеподобнмх грибов рода Candida (Monilia) среди больнмх и здоро- 
Bbix людей, а также наблюдается рост заболеваемости кандидозом людей 
разного возраста.

Этиология. Дрожжеподобнне грибн рода Candida (Monilia) относятся 
к несовершенньш грибам — дейтеромицетам (анаскоспоровьш) 
и представляют самостоятельньш род. Наиболее распространен в каче- 
стве возбудителя вид С. albicans.

Дрожжеподобнне грибн Candida albicans — одноклеточнме микроор- 
ганизмн относительно большой величинн, овальной, округлой, иногда 
овально-вмтянутой формм. Они образуют псевдомицелий (нити из удли- 
ненньгх клеток), бластоспори (клетки почки, сидяшие на перетяжках 
псевдомицелия) и спорм с двойной оболочкой. Грибн рода Candida 
отличаются от истинньгх дрожжей псевдомицелием, отсутствием аско- 
спор (спор в сумках внутри клеток) и биохимическими особенностями.

Эпидемиология. Грибьг рода Candida нередко попадают в организм 
в первне часм и дни жизни ребенка, а также внутриутробно. Возмож- 
ность внутриутробного инфицирования плода подгверждается обнаруже- 
нием фибов в околоплодной жидкости, плаценте, оболочках пуповинн. 
В дальнейшем заражение новорожденньгх возможно при прохождении 
через родовне пути, со слизистой оболочки рта, с кожи соска при корм- 
лении, с кожи рук при уходе. Возбудители кандидоза вьшеляются в сред- 
нем у каждого 3-го человека из кишечника, гениталий, бронхиального 
секрета (Ж.В. Степанова). Грибн рода Candida могут попадать в орга- 
низм человека с предметов домашнего обихода, посудн, а также с пивдей. 
Вьшвлено значительное обсеменение этими грибами смрого мяса, мо- 
лочннх продуктов, особенно творожннх сьфков, творога, сметанм, 
а также ововдей и фруктов. Источником кандидозной инфекции, по- 
мимо носителей и больннх кандидозом людей, могут бмть домашние 
животнне, особенно молодняк: телята, котята, жеребята, а также до- 
машняя птица.

Патогенез. Весь род Candida относится к условно-патогенньш гри- 
бам, поэтому в патогенезе кандидозной инфекции решаюшее значение 
принадлежит не столько возбудителю, сколько состоянию макроорга- 
низма. Патогенность фибов также ифает определенную роль в развитии
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заболевания. К факгорам патогенности у грибов рода Candida относятся 
секреция протеолитических ферментов и гемолизинов, дерматонекро- 
тическая активность и адгезивность (способность прикрепляться 
к клеткам эпителия). Установлено, что штаммн Candida albicans усили- 
вают свои патогеннме свойства при различнмх изменениях гомеостаза 
макроорганизма. Активизации вирулентности условно-патогенннх гри- 
бов Candida способствуют факторн окружаювдей средн (экзогеннне), 
помогаюшие проникновению грибов в организм; эндогеннме факторм, 
вмзьтаютие снижение сопротивляемости микроорганизма; вирулент- 
нне свойства самих грибов, обеспечиваюшие их патогенность. Среди 
неблагоприятньЕХ факторов окружаювдей средм следует ввделить темпе- 
ратуру, способствуюшую потоотделению и мацерации кожи, воздей- 
ствие на кожу и слизистме оболочки профессиональннх вредностей 
(кислот, оделочей, цемента, растворителей), повншенное содержание 
в воздухе спор грибов на кондитерских производствах, в гидролизннх 
цехах по синтезу белка; травмн кожи, особенно на консервннх произво- 
дствах, где смрье обсеменено этими грибами; нерациональнмй гигиени- 
ческий режим.

Кандидозу подверженм работники кондитерской и консервной про- 
мншленности, у котормх происходит мацерация кожи сахаристьши 
вевдествами и фрукговьши соками, а также шавелевой, яблочной, лимон- 
ной, молочной кислотами и вделочами. Вирулентность дрожжей повьг- 
шается в хорошей питательной среде (у работников бань, купален, 
бассейнов, мойвдиц пивдевого блока). У домохозяек, продавцов также 
происходит мацерация кожи.

Эндогеннне факторн еше более многочисленнн. На первьш план 
вмступают иммунодефицитм, болезни обмена (сахарньга диабет, дис- 
протеинемии, язвеннне колитн, дисбактериоз, ожирение). Заболева- 
нию способствуют хронические инфекционнме процессм, болезни 
системн крови, новообразования, микседема, тиреотоксикоз, болезнь 
Иценко—Кушинга, вегетодистонии с повншенной потливостью, авита- 
минозм. У детей 1-го года жизни значительная роль в патогенезе канди- 
доза принадлежит снижению активности смвороточной фунгистазм 
крови, которая угнетает жизнедеятельность дрожжевой флорн, а также 
физиологической недостаточности слюноотделения и сниженной проти- 
водрожжевой активности лизоцима слюньг. Развитию кандидоза у детей 
1-го года жизни способствуют частне срнгивания с забросом кислого 
содержимого желудка в полость рта, что создает благоприятную среду 
для роста грибов рода Candida.
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П р и м е н ен и е  ан ти б и о ти к о в , о со б ен н о  ш и р о ко го  сп е к тр а  д е й ств и я , 
сп о с о б с тв у е т  д и с б а к т е р и о зу  к и ш е ч н и к а , что м о ж ет  о б у с л о в и ть  воз- 
н и к н о в ен и е  тяж елм х  си с те м н н х  к ан д ид озов . К  таки м  же результатам  
м ож ет п ри вести  и сп ользован и е оральн м х  п роти возач аточ н м х  средств, 
к о р ти к о с те р о и д н н х  горм онов , ц и тостати чески х  п реп аратов  (и м м у н о - 
суп рессан тов), вм зм ваю ш их го р м о н а л ьн н е  сдвиги  и сн и ж ен и е  со п р о - 
ти вляем ости  организм а. Вследствие этого  увеличивается заболеваем ость 
к ан д и д о зо м  не то л ь к о  кож и  и с л и зи с ти х  оболоч ек , но  и вн утрен н и х  
органов  (си стем н ьш  кандидоз), осо б ен н о  у детей и л и ц  пож илого  воз- 
раста.

Клиническая картина. М н огочи слен н ьге  к л и н и ч е с к и е  в а р и ан ть 1 
дрож ж евм х п ораж ений  разделяю т на кандидоэм  поверхностньге (кан ди - 
доз гладкой кож и и сл и зи стн х  оболочек , кандидознью  он и хи и  и п арон и - 
хии) и системньге, или  ви сц еральн м е. Х рон и чески й  генерализованньгй  
(гран улем атозн ьш ) кан д ид оз н ек о то р м е  ав то р н  сч и таю т пром еж уточ- 
ной ф орм ой  между поверхностнм м  и висцеральнм м  кандидозом . О тдель- 
но вьш еляю тся к ан д и д ам и к и д н  — вто р и ч н н е  аллергические с ь т и .

Поверхностний кандидоз вклю чает пораж ение гладкой кож и , сли зи с- 
тм х о б о л о ч ек , о н и х и и  и п ар о н и х и и . Заб о л ев ан и е  гладкой  к ож и  чаш е 
н ач и н ается  с п ораж ен и я к р у п н н х  ск л ад о к  (и н тер тр и ги н о зн м й  к ан д и - 
доз), где сначала ф орм ирую тся эри тем атозн о-отеч н ью  очаги  с везикула- 
м и, сероп ап улам и , пустулам и, эр о зи ям и  с м окнутием  (рис. 40). Участки 
п о р аж ен и я  им ею т четки е ф е сто н ч ат н е  к рая , о к ай м л е н н м е  п о д р ь и ь ш  
венчиком  отслаи ваю ш егося  эп и дерм и са. П оверхность  эр о зи й  гладкая, 
блестяш ая, м естам и м ац ери рован н ая  с белесоватьгм  налетом . П о пери - 
ф ери и  осн о в н м х  очагов в результате аутои н окуляц и и  рассеянь! отдельно 
р ас п о л о ж е н н м е , ограниченньге 
о течн о-эри тем атозн ьге  п ятн а , се - 
ропапулм , вези кулн , пустульг. П ри 
р ас п р о стр ан е н и и  во сп ал ен и я  с 
круп н н х  склад ок  на прилегаю ш ие 
участки  во зн и кает  кан д ид оз глад- 
кой  кож и . В ьш еляю т эр и тем ато з- 
ную и везикулезную  формь!. П ре- 
об л ад ан и е э р и т е м а т о зн о -о т е ч н н х  
очагов засто й н о -л и в и д н о й  о к р ас - 
ки с эр о эи вн ьш и  участкам и , м ок- 
н утием  с в о й с т в е н н о  э р и те м а то з-
ной ф орм е. П реобладание сероп а- Рис. 40. Кандидоз гладкой кожи



176 Частная дерматология

пул, везикул, пузмрей, пустул на фоне отечно-эритематозной, воспа- 
ленной кожи свойственно везикулезной форме кандидоза.

Межпальцевие дрожжевме эрозии кистей или стоп между III и IV 
или IV и V пальцами кистей и/или стоп наблюдаются у детей школьного 
возраста и взрослмх. В группу риска входят работники кондитерских 
производств или имеюшие контакт с овотами и фруктами. У нихвозни- 
кают очаги мацерации с отечно-застойной гиперемированной кожей, 
окаймленнне подрнтьш отслоившимся ободком эпидермиса. По пери- 
ферии основного очага наблюдаются отсевм в виде серопапул и везикул.

Кандидоз слизистнх оболочек формируется в полости рта, на генита- 
лиях. Клинические варианть1 процесса соответствуют особенностям 
локализации. Кандидоз слизистнх оболочек полости рта (молочница) 
проявляется белесоватьш «творожистьш» налетом, крошковатой или 
легко снимаюицейся пленкой. После их удаления иногда вьмвляется эри- 
тема, в редких случаях — эрозивная поверхность. Поражение слизистой 
оболочки рта может сочетаться с поражением язьжа, углов рта, красной 
каймн губ, миндалин.

Кандидоз угловрта (кандидозная заеда) и кандидозньга хейлит неред- 
ко сочетаются с дрожжевьш поражением слизистой оболочқи рта, кан- 
дидозннм глосситом, но могут формироваться и самостоятельно. 
Процесс чаше возникает у детей и лиц пожилого возраста (заниженньш 
прикус). Глубокая складка в углах рта и постоянная мацерация этих 
участков кожи слюной у детей, жуюших жевательную резинку, и сни- 
женньга прикус у лиц, имеюших зубнме протезн, создают благоприят- 
Hbie условия для возникновения дрожжевой заедьт. Кожа в углах рта 
становится воспаленной, мацерированной, влажной, покрмтой бельш, 
легко снимаюшимся налетом, после удаления которого обнажается 
красная гладкая эрозированная поверхность.

Дрожжевbie паронихии и онихии чаше сочетаются с поражением глад- 
кой кожи или слизистмх оболочек, но возможно и изолированное пора- 
жение. Паронихии проявляются отеком, инфильтрацией, гиперемией 
валиков ногтя, отсутствием надноггевой кожицьг (эпонихиум). Около- 
ногтевой валик как бьг надвигается на поверхность ноггя. Нередко паро- 
нихии и онихии сувдествуют одновременно. Внедрение грибов происходит 
с боковмх участков околоногтевого валика, поэтому свободньш край 
ногтя остается непораженньш. Боковне края ногтя деформируются: 
они как бн срезанн. Поверхность ногтя также деформируется, имеет 
неодинаковую толвдину. В острой стадии заболевания процесс сопро- 
вождается болезненностью, иногда зудом.
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Кандидозннй вульвовагинит, баланит и' баланопостит развиваются 
изолированно или вместе с другими формами кандидоза. У девочек вуль- 
витм и вульвовагинитм сочетаются с уретритом, у мальчиков возможнм 
баланитм и баланопоститм. При развитии кандидозного вульвита или 
вульвовагинита появляются диффузнне отечно-гиперемированньге очаги 
с бельш точечнмм крошковатьш налетом. Налет легко удаляется, и под 
ним обнажается эрозивная поверхность с серозньгм или серозно-гемор- 
рагическим отделяемьш. Заболевание сопровождается зудом и болез- 
ненностью, особенно вьфаженньши при мочеиспускании.

Кандидамикидм — вторичнме аллергические внсьшания, свидетель- 
ствуюшие о значительной сенсибилизации к возбудителю и продукгам его 
жизнедеятельности. Они обмчно появляются при нерациональном лече- 
нии основннх очагов, а также при применении антибиотиков, кортико- 
стероидньгх гормонов, цитостатиков. Морфологически кандидамикидн 
полиморфнь1, как и все аллергидм. В большинстве случаев кандндамики- 
дм возникают в виде эритематозно-сквамозньи отечнмх пятен или микро- 
везикул, но возможнм уртикарнме и буллезнне внсьтпания. Появлению 
кандидамикидов сопутствуют субфебрилитет, недомогание, усиление вос- 
палительньк явлений в основнмх очагах. Кандидамикндн, или левуридн 
(от франц. levures — дрожжи), бькпро исчезают при адекватной терапии.

Хронический генерализованньш (гранулематозньш) кандидоз формиру- 
ется в результате истовдаюших заболеваний у лиц с врожденньш или 
приобретенньш иммунодефицитом, тяжельши эндокринньши рас- 
стройствами. Переходу дрожжевой инфекции в хроническую форму 
способствуют лечение антибиотиками, длительное применение корти- 
костероидньк гормонов, иммуносупрессоров.

На коже лица, волосистой части головн, туловивде и конечностях 
возникают округлме, неправильннх очертаний, гиперемированнне 
и инфильтрированнме шелушашиеся пятна, которьге постепенно превра- 
вдаются в гранулируювдие бляшки. В углах рта появляются бородавчатне 
разрастания с массивньши серозно-гнойньши корками. На волосистой 
части головн, коже туловивда и конечностей образуются бугристме узло- 
ватне вегетируютие разрастания с гнойньш отделяемьш, подськаювдим 
в слоистне, медового вида корки. Подобнме необмчнме проявления глу- 
бокого кандидоза объясняются присоединением стафилококковой 
инфекции. Хронический генерализованньга гранулематозньш кандидоз 
протекаеттяжело, с анемией, астенизацией, субфебрилитетом, остеопо- 
розом длинннх трубчатнх костей, рецидивируюшими бронхитами, 
пневмониями, желудочно-кишечньши диспепсическими расстройства-
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ми. По разрешении процесса на гладкой коже остается рубцовая атро- 
фия, а на волосистой части головн — стойкое обльюение.

13.4.1. Кавдвдоз висцеральнмй (системньш)
Случаи распространенньгх комбинированньгх кандидозов с поражением 
внугренних органов, с развитием дрожжевого сепсиса стали регистри- 
ровать во всех странах в связи с широким применением антибиотиков. 
Внсказнвают мнение, что в патогенезе висцеральньи кандидозов имеет 
значение дисбактериоз с угнетением жизнедеятельности фамотрица- 
тельньгх палочек и кокков. В организме здорового человека антагонистм 
дрожжеподобннх грибов рода Candida сдерживают их развитие. Наи- 
большее значение в развитии дисбактериоза придают антибиотикам 
широкого спектра действия и особенно их комбинациям. Антибиотики 
нарушают витаминнмй баланс (например, подавляют жизнедеятель- 
ность кишечной палочки, принимаюшей активное участие в синтезе 
различннх витаминов), а витаминная недостаточность способствует 
развитию кандидоэа. Возможно, антибиотики непосредственно стиму- 
лируют развитие дрожжеподобннх фибов. Определенную роль отводят 
кортикостероидам и цитостатикам, хотя механизм их действия, приво- 
дяший к кандидозу, изучен недостаточно. По-видимому, в патогенезе 
висцеральнмх кандидозов в одних случаях преобладает дисбактериоз, 
в других — витаминная недостаточность и т.д.

Клиника и течение. При висцеральннх кандидозах наиболее часто 
поражень1 слизистне оболочки днхательнмх путей, желудочно-кишечно- 
го тракта, мочеполовшх органов. Описанм дрожжевме поражения сер- 
дечно-сосудистой и нервной систем, почек, печени, селезенки, бронхов 
и легких (пневмония), мозговой ткани, мьшшн сердца, кровеносньк 
сосудов и других органов. Висцеральньш каидидоз может привести 
к септическому состоянию, которое иногда возникает и без предшест- 
вуювдего поражения внутренних органов. Эти поражения, как правило, 
возникают у ослабленньк и исто1ценнь1х больньк тяжельши хроничес- 
кими инфекциями или тяжельши обшими заболеваниями, а также при 
лечении таких больннх антибиотиками, кортикостероидами или цито- 
статиками. Специфических клинических симптомов висцеральннх 
кандидозов нет или очень мало. О дрожжевом поражении внутренних 
органов следует думать тогда, когда эаболевание принимает затяжное, 
вялое течение (пневмония, энтерит, колит, миокардит и др.), отмечается 
субфебрильная температура, неэффективнн обнчнме методн лечения, 
состояние ухудшается при применении антибиотиков. Заподозрить вис-
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церальньш кандидоз нередко помогает дрожжевое поражение видиммх 
слизистьк оболочек (особенно полости рта), ногтевнх валиков и ногте- 
Bbix пластинок, которое часто сопровождает поражения внутренних 
органов. Реже в этих случаях поражаются различньге участки кожного 
покрова. Окончательно вопрос решается на основании результатов лабо- 
раторньк исследований.

Диагностика. Кандидоз диагностируют путем обнаружения дрожже- 
подобнмх грибов в материале из очага поражения.

Лечение. При всех формах кандидоза следует прежде всего устра- 
нить факторм, способствуюшие возникновению заболевания. Лече- 
ние должно бмть комплексньш и включать противогрибковие препа- 
ратн системного и наружного действия, обхцеукрепляютие средства, 
а также санитарно-гигиенические мероприятия. При поражении глад- 
кой кожи и складок проводят обшее лечение противокандидозньши 
препаратами.

Из антимикотиков системного действия наиболее эффективньш 
(и наиболее токсичньш) остается амфотерицин В. Лечение начинают 
с внутривенного введения амфотерицина в дозе 100 ЕД/кг на 5% растворе 
глкжозн, затем дозу повмшают до 250 ЕД/кг, а при хорошей переноси- 
мости — и Bbiiue, даже до 1000 ЕД/кг.

Дифлюкан (флюконазол) назначают взросльш по 400 мг/сут в 1 -й день 
лечения и по 200 мг в последуюхцие дни, детям — по 3-6 мг/(кг/сут).

Итроконазол дают взросльш по 100-200 мг ежедневно во время едьь
Пимафуцин — полиеновмй антибиотик из группм макролидов. При- 

меняется в таблетках по 100 мг 4 раза в день (от 10 дней до нескольких 
месяцев).

Анкотил (флуцитозин) назначают внутрь и внутривенно в суточной 
дозе 37,5—50 мг/кг 6 ч, суточная доза составляет 150—200 мг/кг.

Нистатан или леворин назначают внутрь в зависимости от возраста 
пациента: до 1 года — 1—2 млн ЕД, от 1 до 3 лет — 2—4 млн ЕД в день, от 
4 до 6 лет — 5 млн ЕД, после 7 лет и взросльш — 6-10 млн ЕД в течение
4 нед. Леворин из-эа токсичности детям до 3 лет желательно не назначать.

Низорал применяется также с учетом возраста и массм тела: детям до
2 лет с массой тела до 20 кг — 25—30 кг/сут однократно, до 6 лет с мас- 
сой тела 20-30 кг — 50 мг/сут и после 6 лет при массе тела 30-40 кг — 
100 мг/сут.

Для местного лечения рекомендуют производнме азоловмх соедине- 
ний — клотримазол, кетоконазол, миконазол, изоконазол и др. в виде 
кремов или мазей. Из наружннх средств лечения также эффективнн
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5-10% или 20% растворн натрия тетрабората в глицерине, разведенньш 
раствор Люголя*, бриллиантовая зелень или метиленовая синь (спирто- 
вне растворн). Применяют также мази: 0,5-2% декаминовую, 0,05—1% 
нитрофуриленовую, нистатиновую или левориновую (в 1 г ochobbi со- 
держится 50 000 ЕД антибиотика). При острьгх воспалительнмх явлени- 
ях с мокнушими эрозивньши висьшаниями необходимо до применения 
противодрожжевьЕх средств назначить примочки 1% раствором танина, 
0,25-0,5% раствором нитрата серебра, 2—3% раствором натрия тетрабо- 
рата или гидрокарбоната с последуювдим использованием фукорцина, 
1—2% спиртовмх растворов анилиновмх красителей, взбалтнваемой 
взвеси с нистатином или леворином по прописи Ариевича:

Rp: Levorini 2,0 
Zinci oxydi 15,0 
Talci veneti 10,0 
Glycerini 10,0 мл 
Sol. ac. borici 2% 58 мл 
M.D.S. Наружное
При мокнутии можно накладмвать на очаги пасту Лассара пополам 

с левориновой, микогептиновой или другими противодрожжевьши 
мазями.

При поражении слизистмх оболочек рта назначают взросльш 20%, 
детям 10% раствор тетрабората натрия (бурн) в глицерине, 1-2% воднне 
и спиртовне растворн анилиновьк красителей. Можно применять лево- 
рин в таблетках для сосания, содержаших 250 000—500 000 ЕД антибиотика.

Кандидамикотические вульвовагинить! часто представляют трудности 
для лечения из-за склонности к рецидивам, особенно при предраспола- 
гаюших факторах (сахарньш диабет, хронические заболевания половьгх 
органов, гипофункция половьгхжелез).

Важннми условиями успешного лечения любой формн кандидоза 
являются правильньш гигиенический режим, рациональное питание 
с достаточньш количеством ововдей, фруктов, кисломолочньи продук- 
тов, прием витаминов группм В, аевита, аскорбиновой кислотн, микро- 
элементов, фосфора, железа, кальция.

Профилактика предусматривает проведение санитарно-гигиенических 
мероприятий, вьшвление профессиональньк дрожжевьк поражений у 
работников ововдннх баз, кондитерских производств, в сельском хо-

’ Rp: Iodi puri 5,0 
Kalii iodati 10,0 
Ag. destillatae 200 мл 
M .D .S . Раствор Л ю голя. Н аруж но
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зяйстве и бьпгу. Профилактика кандидоза у детей заключается в вьшвле- 
нии и лечении дрожжевнх поражений у беременннх, кормяодих мате- 
рей, сотрудников детских учреждений, родильньгх домов, детских боль- 
ниц.

Своевременное вьшвление и лечение дрожжевьк поражений, особен- 
но слизистьгх оболочек полости рта, у детей и обслуживаювдего персона- 
ла является профилактикой массовнх кандидозов в детских коллективах 
(молочница, заеда, дрожжевой дерматит новорожденнмх). У новорож- 
денннх предупреждение молочницм связано с санацией беременннх 
и кормяших матерей, с недопушением к уходу за детьми лиц с дрожже- 
вьши поражениями. Больннх детей надо изолировать от здоровьгх. 
В профилактике кандидоза у детей большее значение придают радио- 
нальному питанию, гигиеническому уходу, дезинфекции предметов 
ухода и белья. Антибиотики и кортикостероидн следует применять сов- 
местно с витаминньши препаратами, ттательно и регулярно следить за 
полостью рта, так как появление белнх налетов часто бнвает первьш 
сигналом развития висцерального кандидоза.

Контроль за соблюдением технологии производства является мерой 
профилактики межпальцевнх дрожжевмх эрозий кистей у работников 
консервнь1х и плодоововдннх производств, где следует исключать маце- 
рацию эпидермиса водой, кислотами, фруктовьши сиропами, прово- 
дить борьбу с травматизацией.

Лечение диабета и ожирения у лиц с нарушенньш обменом вешеств, 
заболеваний желудочно-кишечного тракга, вегетоневроза, обшеукрепля- 
юшая терапия ослабленннх больннх, лиц, перенесших тяжелне инфек- 
ции, устранение нарушений витаминного баланса — все это является 
профилактикой поверхностного и системного кандидоза. Этим 
больньш с целью профилактики кандидоза рекомендуют витамини, 
особенно группм В, а получаюшим большие дозм антибиотиков и кор- 
тикостероидов — нистатин.

13.4.2. Профилактика и мерм борьби с микозами
Значительная распространенность микозов стоп и гладкой кожи, осо- 
бенно среди городского населения, объясняет необходимость проведе- 
ния как обвдественньк, так и личньис мер профилакгики этих заболева- 
ний. Профилактика предполагает учет заболеваемости (среди разнмх 
групп населения, на различннх производствах и т.п.), ее анализ, актив- 
ное вьшвление и своевременное лечение больньк, включая пациентов 
со стертьши формами болезни. Особому контролю подлежат работники
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бань, душевьгх, плавательннх бассейнов, а также лица, занимаюшиеся 
воднмми видами спорта.

Мерм профилактики на предприятиях зависят от вида производства. 
Например, в каменноугольной и горнорудной проммшленности следует 
бороться с запьшенностью, повьпиенной влажностью, в металлургичес- 
кой и текстильной — с перегреванием организма и т.д. Обувь дезинфи- 
цируют раствором формалина (25%) или уксусной кислотн (40-70%). 
С помошью смоченного дезинфицируювдим раствором тампона протира- 
ют внутреннюю поверхность обуви, затем каждую пару помевдают 
в полиэтиленовмй пакет, плотно завязнвают его и оставляют на сутки, 
затем проветривают обувь в течение нескольких дней. Такую дезинфек- 
цию постоянно носимой больннм обуви следует проводить 1 раз в месяц, 
пока у больного не отрастут здоровне ногти.

Диспансерное наблюдение за больнмми проводится в течение 1 года 
с осмотрами 1 раз в квартал. Во время лечения проводится двукратная 
санитарная обработка с предварительной и заключительной дезинфек- 
цией жилмх помевдений. Систематически проводятся обследование 
и лечение лиц, работакнцих в детских учреждениях, бассейнах, душевьи 
и банях. Профилактика включает гигиеническое содержание и регуляр- 
ную дезинфекцию бань (полн, коврики, деревяннью решетки, настилн, 
скамейки, тазн), душевьк (очистка стоков водм), бассейнов. Для личной 
профилактики необходимм уход за кожей рук, ног, ношение только сво- 
ей обуви, пользование банной обувью, устранение повмшенной потли- 
вости. Больной должен иметь отдельное полотенце для ног, твдательно 
витирать им межпальцевне складки кожи, кипятить в мьшьно-содовом 
растворе белье, иметь отдельнне ножницн для подстригания ноггей.

13.5. Поверхностнме псевдомикози

13.5.1. Эритразма
Этиология и патогенез. Эритразму рассматривали в группе кератомико- 
зов, хотя в настояшее время установлено, что возбудитель заболевания 
Corynebacterium minuiissimum не имеет никакого отношения к грибам, 
а само заболевание — псевдомикоз. Коринебактерии находятся только 
в роговом слое эпидермиса, волосн и ногти не поражают. При микро- 
скопическом исследовании чешуек с пораженньк участков кожи можно 
обнаружить тонкие извилистме нити различной длинм, напоминаювдие 
мицелий и кокковиднне клетки (в виде кучек или цепочек круглмх 
спор). В патогенезе заболевания имеют значение индиввдуальнне осо-
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бенности организма, повншенное потоотделение, влажность и внсокая 
температура воздуха, изменение pH кожи в хцелочную сторону, мацера- 
ция, трение. Возбудитель сапрофит, обладает небольшой вирулент- 
ностью. В обмчнмх условиях он вьшвляется на непораженной коже 
и у эдоровьгх людей. Возможна передача инфекции через белье, ванну, 
при половом сношении.

Клиника и течение. Невоспалительнме очаги светло-коричневого или 
кирпично-красного цвета, сливаясь, образуют более крупнне очаги с чет- 
кими, иногда фестончатьши или дугообразньши очертаниями. Поверх- 
ность пятен гладкая или покрьгга нежньши отрубевидньши чешуйками. 
Иногда по краю очагов виден слегка возвьпиаювдийся валик, а в центре 
происходит побледнение очага или образуется буроватая пигментация. 
Как правило, субъективнью расстройства отсутствуют, но иногда забо- 
левание сопровождается легким зудом. Он может появиться и летом, 
когда при повмшенной потливости и отсутствии надлежашего ухода на 
поверхности очагов развивается воспаление. Эритразма локализуется 
в крупннх складках кожи, у мужчин — в пахово-бедренно-мошоночной 
области, у женшин — в подмьшечнмх впадинах, в складках под молоч- 
ньши железами, вокруг пупка. У детей эритразма встречается крайне 
редко. Течение заболевания хроническое с частьши рецкдивами, осо- 
бенно у потливмх, тучнмх, неопрятньк людей. Отсутствие субъектив- 
Hbix нарушений часто приводит к тому, что заболевание остается неза- 
меченньш, и ero обнаруживают лишь при врачебном осмотре.

У больннх диабетом, ожирением, повншенной потливостью эрит- 
разма может осложняться экзематизацией, опрелостью. В этих случаях 
возникают зуд, жжение, которме при неосложненной эритразме отсут- 
ствуют.

Диагностика основана на клинической симптоматике и характерной 
локализации. Диагноз подтверждается микроскопическим исследова- 
нием, при котором обнаруживают тонкие извилистне септированньге 
нити и кокковиднме клетки, расположеннне сгруппированно или це- 
почками.

Широко используют люминесцентную диагностику: ртутно-квар- 
цевую лампу с фильтром Вуда, в лучах которой очаги флюоресцируют 
кораллово-краснмм или кирпично-красньш светом, так как возбудитель 
болезни вмделяет водорастворимне порфириньь При паховой эпидер- 
мофитии наблюдаются валикообразнне края, бордюр мацерированного 
эпидермиса по периферии очагов, пузьф ьки, воспалительнне явления, 
зуд. От рубромикоза в пахово-бедерннх складках эритразму отличает
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сплошной край очага, тогда как при рубромикозе имеются прермвистьш 
воспалительнмй валик очагов, как правило, поражение кожи стоп 
и ноггей, а также зуд. От разноцветного лишая эритразма отличается ло- 
кализацией и цветом очагов, а также свечением под люминесцентной 
лампой. При опрелости вьфаженьг островоспалительнме явления и очагах.

Лечение. Участки поражения обрабатьшают 2 раза в день октицилом, 
l —2% спиртовьш раствором йода, 2—3% салициловьш или резорциновьш 
спиртом, фукорцином, 5-10% эритромициновой или 5% серно-2% сали- 
циловой мазью в течение 7 дней. Если вьгсьшания полностью не разре- 
шились, то после 3-дневного перерьша лечение повторяют или переходят 
на антимикотические кремн: клотримазол, бифоназол, изоконазол, 
тербинафин 2 раза в сутки в течение 2 нед.

С профилактической целью поражения смазмвают 1 —2 раза в неделю 
1—2% салициловьш или камфорннм спиртом в течение 3 нед.

14. ПАРАЗИТНЬ1Е БОЛЕЗНИ
Некоторме дерматозм вмзмваются насекомьши (клеши, вши, блохи 
и др.), внедряюидимися в кожу человека.

14.1. Чесотка
Заразное паразитарное заболевание, внзмваемое чесоточньш клецом 
Sarcoptes scabiei (Sarcoptes hominis).

Эпидемиология. Особенно часто болеют лица, не соблюдаюшие пра- 
вила личной гигиенм, проживаюшие в условиях скученности. Возмож- 
но заражение при контакте с больньш человеком (прямой путь) или при 
пользовании инфицированньши предметами личного обихода (непря- 
мой путь). Заражение чесоткой может происходить при половом кон- 
такте, при пользовании обшей постелью, обшим полотенцем, мочалкой 
или одеждой. Большинство больньис чесоткой — дети и молодме люди 
в возрасте ДО'29 лет.

Чесоточньш зудень имеет небольшие размерм (0,25—0,35 мм) и плохо 
виден невооруженньш глазом. Клет имеет округлую форму и по внеш- 
нему виду несколько напоминает черепаху (рис. 41). Оплодотворенная 
самка проникает в роговой слой эпидермиса и прокладнвает параллель- 
но поверхности кожи чесоточньш ход длиной 5—10 мм (иногда до 10 см), 
где откладмвает до 50 яиц (рис. 42). Из яиц появляются личинки, кото- 
рне формируются в половозрелмх клевдей, живухдих 2—2,5 мес. Наибо- 
лее благоприятньши местами обитания клевдей, помимо кожи человека,
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являются шерстянме, хлопчатобумажнне, шелковие ткани, а также 
домашняя пьшь и изделия из дерева. Самка клета, извлеченная из чесо- 
точного хода, сохраняет жизнеспособность в течение 5—15 дней.

Клиника. Инкубационньш период составляет в среднем 8—12 дней. 
На месте проникновения клеша в кожу возникает маленький пузьфек. 
Главньш, а часто и первмм симптомом чесотки является сильньш зуд, 
особенно резкий вечером и ночью, после того как больной ложится 
в постель. Появляются парнне и рассеяннне точечнне узелково-пузмрько- 
вме вмсьшания, чесоточнме ходн (штрихообразнне пунктирнме линии 
сероватого цвета) и ссадинн от расчесов кожи. Излюбленной локализа- 
цией чесотки являются кожа межпальцевнх складок кистей, боковме 
поверхности пальцеврук, сгибательная поверхность лучезапястних суста-
вов, разгибательная поверхность 
предплечий, локтевого сустава, 
переднебоковне поверхности туло- 
виша, область передних стенок 
подмншечннх впадин, молочнмх 
желез (окружность соска), живота, 
особенно около пупка, ягодиц, бе- 
дер, голеней и область полового 
члена — участки кожи с тонким 
роговнм слоем (рис. 43). Иногда 
на разгибательной поверхности 
локтевнх суставов можно обнару- 
жить сухие корки, чешуйки (симп- 
том Горчакова—Арди), которме 
покрмвают папуло-везикулезнме 
элементь1 (рис. 44). Чесоточньш 
ход состоит из близко располо- 
женннх черннх точек — отверстий, 
которие прорьтает клеш для внхо- 
да на поверхность молодих клешей 
и для доступа воздуха. На месте пу- 
зьфьков образуются кровянистме 
корочки величиной до 1 мм.

Сильньш зуд, сопровождаю- 
ший чесотку, приводит к расчесам, 
экскориациям, вследствие чего 
чесотка осложняется пиодермией

L

Рис. 41. Чесоточннй клеш

' * ' А  ;  ■» •

Рис. 42. Яйца чесоточного клеша
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Рис. 43. Чесоточнме ходн на коже 
полового члена

Рис. 44. Симптом Горчакова-Арди 
у больного чесоткой

Рис. 45. Осложнение чесотки 
вторичной кокковой инфекдией

(рис. 45). Это нередко изменяет 
клиническую картину чесотки 
и значительно затрудняетдиагнос- 
тику (установлению правильного 
диагноза помогают зуд и локали- 
зация процесса). При распростра- 
ненной и осложненной чесотке 
обнаруживают эозинофилию 
в крови и иногда альбуминурию. 
Чесотка может осложниться 
и микробной экземой (у жентин 
преимушественно в окружности 
сосков, у мужчин — на внутренней 
поверхности бедер). В этих случа- 
ях очаги поражения имеют резкие 
границьь иногда мокнут, покрмтм 
большим количеством гнойнич- 
ков, корок.

В последнее время чаше стали 
наблюдаться стертме формм чесот- 
ки (scabies discreta) без типичнмх 
вмсьшаний (в частности, без чесо- 
точннх ходов), но с сильньш зудом. 
Эта форма чесотки наблюдается 
у чистоплотнмх людей или при 
неправильном лечении. При тша- 
тельном осмотре больнмх и в этих 
случаях удается обнаружить еди- 
ничнне, парно расположеннне 
папуло-везикулм, узелки, мель- 
чайшие пузмрьки, уртикоподоб- 
нме элементн.

Чесотка у детей протекает свое- 
образно. Дети нередко заражаются 
через игрушки, бьшшие в употреб- 
лении у больнмх чесоткой. У груд- 
Hbix детей чесоточние ходм можно 
обнаружить не только на типич- 
Hbix местах, но и на ладонях, по-
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дошвах, по краю стоп. На коже живота у детей, болеюших чесоткой, 
формируются диссеминированнме узелковме вмсьшания. Описано 
поражение чесоточньш клевдом ногтевнх пластинок у детей младшего 
школьного возраста.

Особой разновидностью является норвежская чесотка у больньгх 
с тяжельши системньши заболеваниями (онкологические заболевания, 
системная красная волчанка и др.) или лиц, длительно леченньгх цитоста- 
тиками, шкжокортикоидами. При этой форме чесотки зуд может отсут- 
ствовать или нерезко вьфажен, а воспалительнме изменения проявляются 
обширньши эритематозньши поверхностями, покрмтьши множествен- 
ньши слоистьши корками серовато-грязного цвета, среди котормх 
скапливается очень много чесоточньк клевдей. Поражаются туловише, 
конечности, лицо, волосистая часть головн по типу эритродермии.

При норвежской чесотке кожа в очагах поражения суха, покрьгга 
толстьши темно-зеленьши корками, местами слившимися в сплошной 
панцирь, ограничиваюший движения и делаювдий их болезненньши. 
Ногги резко утолшенн. Волосн на участках поражения сухие и тусклне. 
Отмечается увеличение лимфатических узлов. От больного исходит не- 
приятннй запах. При насильственном удалении корок обнажается гипе- 
ремированная кожа, на которой можно видеть массу бельк точек — чесо- 
точньк клешей.

Диагностика. Одним из надежнмх способов диагностики чесотки 
является обнаружение чесоточного клеша при микроскопическом иссле- 
довании после извлечения клешей иглой. Для вьгявления чесоточнмх 
ходов используют йодную пробу. Чесоточнме ходм содержат разрнх- 
леннме роговне массн, которью впитьшают йод и становятся заметнм. 
Разработан новьш метод лабораторной экспресс-диагносттси чесотки 
с использованием молочной кислотм. Каплю 40% молочной кислотм 
наносят на чесоточньш элемент и через 5 мин разрнхленньга эпидермис 
соскабливают острой глазной ложечкой до появления капиллярного 
кровотечения в пределах здоровой кожи. Полученньш материал наносят 
на предметное стекло в каплю молочной кислотн, накрьшают покров- 
ньш стеклом и сразу же исследуют под мальш увеличением микроскопа.

Диагноз чесотки также обосновнвается зудом, которнй усиливается 
в ночное время, и внсьшаниями на коже (чесоточнью ходм, парнне вези- 
кулезнме, папулезнме и пустулезнме элементн). Труднее диагностиро- 
вать чесотку у фудньи детей, так как ее клинические проявления сходнм 
с симптомами строфулюса. Однако ночной зуд, типичное расположение 
элементов сьши и особенно обнаружение чесотки у матери, отца или
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других лиц, имеюхцих контакт с ребенком, позволяют своевременно уста- 
новить диагноз. Трудности возникают при диагностике чесотки в случае 
ее осложнения пиодермией. Обнаружение пиодермических элементов 
в типичнмх для чесотки местах дает основание для дополнительного 
исследования или пробного лечения. Нередко причиной затруднений 
в дифференциальной диагностике могут стать и другие кожнне болезни 
(атопический дерматит, крапивница у детей), а также зуд кожи, внзван- 
ньш иньши причинами (сахарньш диабет, заболевания печени и желч- 
ннх путей).

Диагностике способствуют парное расположение папуло-везикул на 
излюбленннх для чесоточньи клевдей участках кожи, чесоточнне ходм, 
усиление зуда по ночам, появление зудяших вмсьтаний у нескольких 
членов семьи. Иногда установить диагноз помогает «признак треуголь- 
ника»: в области крестца чесоточнме вмсьшания располагаются треу- 
гольником, вершина которого направлена в сторону межъягодичной 
складки. На этом участке, кроме обьгчньк внсьтаний, имеются импе- 
тигинознью элементм, пигментация, а в последуюшем образуются атро- 
фические пятна.

Чесотку иногда можно спутать с почесухой, при которой больнмх 
также беспокоит зуд. Однако при почесухе зуд бьгвает и днем, и ночью, 
болезнь иногда длится годами, проявляется серьш цветом кожи, бельш 
дермографизмом, узелками, часто покрнтмми кровянистьши корочка- 
ми и расположенннми преимувдественно на разгибательнмх поверхнос- 
тях конечностей, увеличением лимфатических узлов («пруригинознне 
бубонм»),

В диагностически трудньис для диагноза случаях следует повторно ос- 
матривать больного и лиц, бмвших с ним в тесном контакте, повторно 
проводить лабораторнме исследования. Иногда рекомендуется провес- 
ти пробное лечение. Получение бмстрого эффекта (исчезновение зуда, 
внсьгааний) будет свидетельствовать о чесотке.

Лечение. Применяют средства, которне разрмхляют роговой слой 
и, проникая в чесоточнме ходн, уничтожают клетей. Внбор противопа- 
разитарньк средств весьма обширен. Однако эффект терапии часто оп- 
ределяется не собственно средством, а правильностью его применения 
и твдательностью лечения.

Перед втиранием противочесоточного средства больному нужно 
принять горячий душ, которьш способствует механическому удалению 
с поверхности кожи клевдей и разрьилению рогового слоя. При пиодер- 
мии или экзематозном процессе до начала лечения душ не назначают.



Паразитнью болезни 189

Мьггься запревдают и во время лечения. Противочесоточнме средства 
втирают в кожу туловиша и конечностей, особенно твдательно — в места 
излюбленной локализации чесоточнмх клевдей, но не в кожу головьь 
При экзематизации или импетигинизации антипаразитарнне средства 
также не втирают, а смазнвают ими пораженнне участки. Одновремен- 
но проводят лечение осложнений.

Весьма эффективно втирание в кожу раствора бензилбензоата (бен- 
зиловнй эфир бензойной кислотн). У взрослнх применяют 20% водно- 
мьтьную эмульсию бензилбензоата, у маленьких детей — 10%. Приго- 
товление 20% эмульсии: в 780 мл тетхлой кипяченой водм растворяют 20 г 
измельченного мьгла и добавляют 200 мл бензилбензоата. Приводим 
пропись 10% эмульсии бензилбензоата:

Rp: Benzilbenzoati 20,0 
Saponis viridis 3,0 
Aq. fontanae ad 200,0 
M.D.S. Наружное
Эмульсию втирают no 10 мин 2 раза (с 10-минутньш перермвом). 

После этого больной надевает чистую одежду и меняет постельное 
белье. На 2-й и 3-й день больной не моется, но в кисти препарат втира- 
ют после каждого мьггья рук. На 4-й день после мьггья на ночь процеду- 
ру повторяют. Такой интервал между втираниями связан с воздействием 
на вьшупившиеся в течение 2 сут личинки. На следуюшее утро больной 
моется в бане или под душем и меняет белье.

В условиях Крайнего Севера бензилбензоат целесообразно готовить 
на Ol. vaselini в 10% или 20% концентрации.

Для предупреждения лекарственного дерматита и фиксации зуда по 
механизму условного рефлекса рекомендуется с первнх дней противоче- 
соточного лечения назначать гипосенсибилизируюхцие и антигиста- 
миннме средства: кальция глюконат, тавегил, дипразин, фенкарол, 
супрастин и др.

После окончания лечения чесотки любьш из перечисленнмх мето- 
дов могут сохраняться остаточнме явления в течение 5—7 дней. После 
лечения больнмх наблюдают 10-12 дней, а контрольнме наблюдения 
продолжают в течение 1,5 мес. Первьш осмотр проводят через 3 дня пос- 
ле окончания лечения, а последуювдие — через каждме 10 дней. Контакт- 
ньк лиц необходимо осматривать каждне 10 дней в течение 1,5 мес.

Достаточно эффекгивен для лечения чесотки спрегаль (эсдепалет- 
рин) в форме аэрозоля. Однако препарат нельзя назначать пациентам, 
имеюшим в анамнезе бронхиальную астму, из-за риска тяжелого и даже
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летального бронхоспазма. Спрегаль применяют однократно, но если по 
истечении 8—10 дней симптомм сохраняются, его наносят повторно. 
Расчесм на лице смазьтают ватой, смоченной спрегалем. Предложен 
новьш препарат ивермектин, назначаемьш внутрь из расчета 200 мкг/кг. 
Вьгздоровление наступает после двукратного применения препарата
1 раз в неделю.

Профилактика состоит в ранней диагностике заболевания и актив- 
ном вмявлении больньгх. Особое внимание уделяется обследованию 
контактньгх лиц, а также профилактическим мероприятиям в очаге 
с текувдей и заключительной дезинфекцией. На всех вьшвленньгх боль- 
Hbix чесоткой заполняют специальное извевдение. Главньш условием ус- 
пешной борьбьг с чесоткой является одновременное лечение всех боль- 
ннх в очаге поражения.

При неблагоприятной эпидемической обстановке для лечения боль- 
ннх чесоткой и проведения дезинфекционнмх мероприятий создают 
специальнме учреждения — скабиозории. В домашних условиях белье 
кипятят в растворе старального порошка (не менее 10-15 мин с момента 
закипания), а верхнюю одежду проглаживают горячим утюгом с паро- 
увлажнителем с обеих сторон. Для дезинфекции носильньгх вешей, кото- 
рне нельзя подвергать кипячению или стирке, можно использовать 
аэрозоль А-ПАР.

14.2. Вшивость
На коже человека могут паразитировать три вида вшей — головная, платя- 
ная и лобковая.

Головная вошь (Pediculus capitis) передается от человека человеку путем 
прямого контакта, а также при пользовании чужими головньши убора- 
ми, гребешками, расческами, платками. За всю жизнь самка головной вши 
откладнвает до 150 яиц-гнид, приклеивая их к волосам хитиновьш веше- 
ством. Гнидь1 имеют серовато-бельгй цвет и хорошо виднь1 невооруженньш 
глазом (особенно на темньгх волосах). Через 5-6 дней из гнид появляют- 
ся молодне вши, которне через 3 нед сами способнм производить пото- 
мство. Кроме волосистой части головн, вши могут располагаться на 
бровях, бороде и усах. Укусн вшей и ферменть1 их слюнм вмзмвают силъ- 
ньш зуд, что приводит к расчесам, внедрению пиококков и развитию 
пиодермических элементов, чавде всего в виде вульгарного импетиго. В за- 
пушенньк случаях голова больного покрнта корками, волосм слипают- 
ся в более или менее толстьге пучки (колтунн), увеличиваются шейньге 
лимфатические узльг. Диагноз подгверждается обнаружением гнид и вшей.
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Платяная вошь, вш и вост ь т ел а  ( P ed icu lu s corporis, seu  v e s tim en ti) . Эти 
вши крупнее головнмх, поселяются в складках белья, платья, питаются 
кровью; гнидм откладмвают в швах и складках белья, на длиннмх 
и пушковнх волосах. Укусм вшей вмзнвают сильньш зуд и приводят 
к линейньш экскориациям, которне могут осложняться пиодермией. 
Излюбленная локализация — участки кожи, которме тесно соприкаса- 
ются с бельем (область шеи, лопаток, поясница). Хронический долго- 
летний педикулез приводит к сухости кожи, шелушению, утолхцению 
с образованием грязно-серьгх пигментаций, рубчиков (кожа бродяг — 
cu tis  va g a n tiu m ).

Лобковая вошь, или плош,ица (P e d ic u lu s  p u b is )  обитает на лобке, поло- 
Bbix органах, вокруг заднего прохода; детей не поражает; иногда пловди- 
ца распространяется на другие участки кожи, покрнтьге волосами: 
грудь, живот, бедра, подмншечнью складки, брови, ресницьг. Субъек- 
тивно отмечается сильньга зуд. Нередко на местах обитания лобковнх 
вшей остаются круглме, геморрагические пятна диметром 0,5—1 см, не 
исчезаюшие при давлении на них пальцем. Цвет этих пятен от бледно- 
голубого до бледно-серого (m a cu la e  c o e ru le a e ) , что обусловлено действи- 
ем ферментов слюнн плошиц на гемоглобин. Заражение пловдицами 
происходит чаш,е всего при половьгх сношениях или при пользовании 
обшей постелью. Лобковне вши плотно прикрепляются к коже особм- 
ми образованиями, имеювдими вид клешни.

Лечение. При вшивости волосистой части головм волосн смачивают 
смесью керосина с растительньш маслом (пополам), а затем накладмва- 
ют повязку с компрессной бумагой на 12—15 ч. После двух процедур 
голову моют горячей водой с мьшом, втирают винилин, а гнидн удаля- 
ют фебешком, смоченньш столовьш уксусом. Можно также применять 
10 и 20% суспензию бензилбензоата (взросльш — 20%, детям — 10%), 
которую наносят на волосн и втирают в кожу, избегая попадания препа- 
рата в глаза, нос и рот. Голову повязнвают косьшкой, через 30 мин пре- 
парат тшательно смьшают проточной водой, после чего волосн моют 
мьшом или шампунем. Ватньш или марлевьш тампоном, смоченньш 
нитгифором, твдательно протирают волосьг и кожу головн. Голову повя- 
зьшают косьшкой и через 40 мин волосн моют обьгчньш способом или 
применяют шампунь педилин.

Для лечения педикулеза туловивда больной моется с мьшом, часто 
меняет белье, постельнне принадлежности, прошедшие дезинфекцию.

Для лечения лобкового педикулеза вьтускают наборн аэрозолей пара- 
плюс, спрей-плюс.
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Профилактика. Возникновению вшивости способствуют нечисто- 
плотность, пользование чужими предметами туалета и одеждой, поэто- 
му основньши мерами профилактики являются повмшение санитарной 
культурм населения и проведение обших гигиенических мероприятий.

14.3. Лейшманиоз кожньш (болезнь Боровского)
Кожнмй лейшманиоз — трансмиссивное заболевание, эндемическое для 
регаонов с жарким или теплмм климатом. Географическое распростране- 
ние лейшманиоза зависит от мест обитания москитов. Для развития од- 
ной популяции этих насекомь1х температура в течение 50 дней не должна 
опускаться ниже 20 °С. Сезонность болезни обусловлена особенностями 
жизнедеятельности переносчика: с понижением температурь1 заболева- 
ния прекрашаются до следуювдего потепления и вьшета москитов.

Заболевание встречается в странах Северной Африки (Алжир, Тунис, 
Марокко, Египет, Ливия, Эфиопия), в Азии (Сирия, Ирак, Иран, Тур- 
ция), в Средней Азии (Туркмения, Узбекистан), Афганистане, Индии, 
в странах американского континента. Единичнме случаи отмеченм 
и в умеренном климате. По данньш ВОЗ, в год регистрируется до 400 000 
HOBbix случаев.

Эпидемиология. Болезнь вьгзнвает возбудитель из рода простейших, 
имеюший несколько разновидностей. Возбудитель лейшманиоза — 
Leischmania tropica — относится к простейшим (Protozoa). Сушествуют 
остро некротизируюцаяся (сельский, или зоонозньт, тип) и поздно изъязв- 
ляюшаяся (городской антропонозньш тип) клинические разновидности бо- 
лезни. Возбудителем первой разновидности является Leischmania tropica 
major, второй — L. tropica minor. Оба возбудителя различаются no биоло- 
гическим особенностям и эпидемиологии процесса. Так, L. tropica major, 
обусловливаюшая остро некротизируювдую (сельский тип) разновид- 
ность заболевания, обитает и паразитирует на грнзунах песчаньгх полей 
(суслики, песчанки, ежи, крнсн), а также на собаках. Переносчиками 
являются самки москитов рода Phlebotomus. L. tropica minor паразитирует 
только на человеке, но переносчиками являются те же москитм рода 
Phlebotomus.

Разновидности сельского типа свойственна сезонность, связанная 
с жизнедеятельностью москитов в теплое время года. Заболевания начи- 
наются весной, их число возрастает летом и снижается к зиме. Городской 
тип не имеет сезонности и развивается длительно. Он может обнару- 
житься в любое время года. Вьшснилось (П.В. Кожевников, Н.Ф. Родякин), 
что часто у животнмх и человека возможно носительство инфекции без
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внраженнмх клинических проявлений, что затрудняет борьбу с лейш- 
маниозом.

Клиническая картина. У сельского (зоонозного) типа относительно 
короткий инкубационньш период (от l —5 нед) и не очень длительное 
(3—6 мес) течение. Обьшно на открнтмх участках кожи появляются 
конические бугорки с широким основанием красно-синюшного цвета 
с буроватьш или желтоватьш оттенком, тестоватой консистенции (с т а - 
ди я  б у г о р к а ) .  В дальнейшем бугорки увеличиваются и через 1—3 мес 
вскрмваются с образованием округлой или неправильной формм язвн 
с неровньш дном и обильньш серозно-гнойньш экссудатом, сснхаю- 
шимся в слоистне плотнме корки (ст а д и я  и зъ язвлен и я). Края язвм как 
бн изъеденм. В окружности формируется тестоватмй инфильтрат розо- 
вато-синюшного цвета, за которьш прошупмваются тяжи воспаленнмх 
лимфатических сосудов и так назмваемме четки вторичннх лейшма- 
ниом. У детей течение более острое с фурункулоподобньш, флюктуи- 
руюшим пустулезнмм образованием очага, бнстро абсцедируюицим 
и некротизируювдимся. Нередко у взрослнх и детей процесс осложняет- 
ся гнойной инфекцией с развитием флегмонн, рожистого воспаления. 
Воспалительньга процесс заканчивается через 3—8 мес с образованием 
рубца и стойкого иммунитета к данному типу возбудителя (с т а д и я  р у б -  
ц ева н и я ).

Городской (антропонозньш) тип встречается в городах и крупннх на- 
селеннмх пунктах. Инкубационньга период более длительньш (в сред- 
нем 5-8 мес, иногда 1-2 года), течение медленное (отсюда название 
«годовик»). Заболевание передается от больного человека или носителя 
через москита. На открьггах участках кожи появляются небольшие бугор- 
ки розоватого или красновато-бурого цвета с желтоватьш оттенком 
(с т а д и я  б у го р к а ) . Элементм округлнх очертаний, тестоватой консистен- 
ции (рис. 46). Инфильтрат нерезко вьгражен, распадается поздно, через 
4—7 мес. Язвн поверхностнне, с неровньши валикообразньши краями 
и гранулируювдим дном, покрмтьш серовато-желтьш серозно-гной- 
ньш отделяемьш (ст а д и я  и зъ я звл ен и я ). В окружности язв обнчно обра- 
зуется бордюр воспалительного инфильтрата. Так же как и при зооноз- 
ной форме, по периферии могут образовьшаться узелковне лимфанги- 
тн («четки»), Они иногда изъязвляются, превравдаясь в мелкие 
вторичнне (дочерние) лейшманиомн. Рефесс начинается с очишения 
язвн от корковьгх наслоений, стихания воспаления и появления в пре- 
делах язвн участков эпителизации (ст а д и я  р у б ц е в а н и я ). У большинства 
больнмх рубцевание завершается в течение месяца от появления ост-
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ровков нового эпителия, а сам процесс от появления бугорка до стойко- 
го рубца — в течение 6—12 мес, но иногда он затягивается до 2 лет.

К антропонозной форме относится редкая клиническая форма 
лейшманиоза кожи — люпоидная, или туберкулоидний кожньш лейш- 
маниоз (металейшманиоз). Эту форму трудно отличить от обмкновен- 
ной волчанки ввиду появления бугорков на рубцах, образовавшихся 
после регресса лейшманиом, или по периферии. Бугорки плоские, едва 
возвшшаюшиеся над уровнем кожи, буроватого цвета, мягкой консис- 
тенции. При диаскопии заметен отчетливьш коричневатьж оттенок 
(симптом «яблочного желе»). Туберкулоидньш лейшманиоз чаше всего 
локализутеся на коже лица и наблюдается в детском и юношеском 
возрасте. Развитие этой формь1 лейшманиоза связьтают с неполноцен- 
ностью иммунитета вследствие очага хронической инфекции, переох- 
лаждения, травмм или естественной суперинфекции.

К атипичной форме антропонозного типа относятся кожно-слизистьш 
и диффузньш кожньш лейшманиоз. Эти разновидности формируются 
медленно. Изъязвления развиваются поздно или отсутствуют. Заживление 
происходит в течение 1 —3 лет и дольше. Первичнью элементь1 кожно-сли- 
зистого лейшманиоза аналогичнь1 обмчному типу в виде бугорка с после- 
дуюшим изъязвлением. Метастатическое распространение процесса на 
слизистую оболочку рта, носа и глотки происходит на ранней стадии 
болезни, но иногда может возникнуть спустя несколько лет. Эрозирова- 
ние и изъязвление бугорков сопровождаются разрушением мягких тка- 
ней, хряшей полости рта и носоглотки. Одновременно развивается 
отек слизистой оболочки носа, красной каймьг губ. Часто присоединя-

ется вторичная инфекция. Про- 
цесс заканчивается заживлением 
с дефектом ткани.

Диффузньш кожннй лейшма- 
ниоз проявляется распространен- 
ньши элементами множественнмх 
бугорков на лице и на открштмх 
участках конечностей. Сливаясь, 
въюьтания напоминают очаги по- 
ражения при лепре. Изъязвлений 
и поражений слизистьгх оболочек 
не бьгвает. Болезнь спонтанно не 
проходит и склонна к рецидивам 

Рис. 46. Лейшманиоз, стадия бугорка после лечения.
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Кожнмй лейшманиоз Нового Света вмзмвается L . b ra silien sis  и L. m e x i-  
с а п а . Заболевание регистрируется в странах Центральной и Южной 
Америки, на Антильских островах и в Техасе. Клинические проявле- 
ния сопоставимн с таковьгми при лейшманиозе Старого Свеге, но 
отличаются от них большей сочностью и склонностью к распадам 
и образованию калечаших форм. Кожньш диссеминированньга лейш- 
маниоз вмзмвается главньш образом L . a e th io p ic a  в Старом Света 
и L . a m a zo n e n s is  — в Новом. Множественнме поражения нередко возни- 
кают у лиц с иммунодефицитом, в том числе вмзванньш ВИЧ. Вьюьша- 
ния многочисленнмх узелков на туловивде и лице могут напоминать 
лепроматозную лепру.

Кожно-слизистьш лейшманиоз (e sp u n d ia ) вмзмвается L . b ra z ilie n s is  
и обмчно развивается в два этапа. Первьш этап — узелок на месте укуса 
(обьгчно на лице), которьга в течение 7-12 мес самопроизвольно исчезает. 
Второй этап начинается после инкубационного периода длительностью 
от нескольких месяцев до 40 лет. У 25-30% больнмх на слизистой обо- 
лочке носовой перегородки возникают поражения, ведушие к ее полно- 
му разрушению («нос тапира»). Разрушения могут распространяться 
и на слизистме оболочки рта, глотки и трахеи, что приводит к значитель- 
ньш мутиляциям, атакже к присоединению вторичной инфекции, неп- 
роходимости глотки и смерти.

Диагностика кожного лейшманиоза основмвается на своеобразннх 
узелках или бугорках с четкообразньши узелковьши лимфангитами по 
периферии первичньгх очагов. Установлению диагноза помогают анам- 
нестические даннне о пребмвании больнмх в эндемических районах. 
Дифференциальная диагностика осушествляется с туберкулезной вол- 
чанкой, сифилидами вторичного и третичного периода, хронической 
язвенной пиодермией, злокачественньши новообразованиями, саркои- 
дозом. Основньш обоснованием диагноза является обнаружение в соско- 
бе с краев язв возбудителя — L . tro p ica  (тельца Боровского) в большом 
количестве, преимутцественно в макрофагах. Для диагностики приме- 
няют кожньш тест с лейшманином (тест Монтенегро). Бугорок или крае- 
вой инфильтрат лейшманиомьг сдавливаютдвумя пальцами и скальпелем 
делают небольшой и неглубокий надрез кожи. С краев надреза соскаб- 
ливают скальпелем кусочки ткани и тканевую жидкость Из полученного 
материала готовят мазок, окрашиваемьш по Романовскому-Гимзе. 
Возбудитель (тельца Боровского) представляет собой яйцевидное обра- 
зование длиной 2—5 мкм, шириной 1,5—4 мкм, в протоплазме которого 
обнаруживают два ядра — крупное овальное и добавочное палочковид-
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ное (блефаробласт). В мазках протоплазма лейшманий окрашивается в 
светло-голубой цвет, крупное ядро — в красннй или красно-фиолето- 
вьш, добавочное —в темно-фиолетовмй. Паразит находится в большом 
количестве в макрофагах и свободньши группами в токе крови, а также 
в очагах поражений кожи.

Лечение. Сувдествуют три основннх метода лечения лейшманиоза 
кожи: хирургический, физиотерапевтический и химиотерапевтический. 
Каждьгй из методов имеет показания в соответствии со стадией болезни, 
распространенностью и локализацией. При одиночном отчетливо 
ограниченном очаге показано удаление (криотерапия, лазеротерапия, 
электрокоагуляция, диатермокоагуляция). При множественнмх язвенньгх 
элементах назначают комплексное лечение с применением химиотера- 
пии, физиотерапии и наружньгх противовоспалительньгх антибактери- 
альнмх средств. Наиболее часто применяют внутрь метронидазол, 
рифампицин, низорал (кетоконазол), аллопуринол, тетрациклинн (ме- 
тациклин, доксициклин). Метронидазол назначают по 0,25 г 4 раза 
в день взросльш и по 0,125 г 2-3 раза в день детям в соответствии с воз- 
растом в течение 7—10 дней. После недельного перерива препарат 
принимают евде 2 нед (подцерживаюшая доза) взрослме по 0,25 г 2—3 ра- 
за в день и дети по 0,05-0,125 г 1—2 раза в день.

Рифампицин назначают внутрь по 0,3 г 2—3 раза в сутки за 30-40 мин 
до едм взросльш, детям по 7,5—10 мг/кг в 2 приема. Курс лечения 
7-20 дней. Применявшийся раньше мономицин из-за нефро- и ото- 
токсичности заменен доксициклином (вибрамицином) или метацикли- 
на гидрохлоридом (рондомицином), которне назначают внутрь. Их при- 
меняют по 0,1 или 0,3 г соответственно 2 раза в день после едм, курс 
лечения 10—15дней. Кетоконазол используют по 5—10 мг/(кгсут) в 1 или
2 приема в течение 60 дней.

Препаратами внбора считаются мепокрин и производнне пятивален- 
тной сурьмьь Лечение лейшманиом на ранней стадии весьма эффек- 
тивно путем местного введения 2—3 мл 5% раствора мепокрина через
3-5 дней, на курс 3-5 инъекций. Пятивалентную сурьму в форме спито- 
глюконата натрия или мегломина антимониата вводят внутрикожно 1 раз 
в сутки в количестве 2—3 мл с интервалом 1-2 дня, курс 3-5 инъекций. 
Отсутствие эффекта при лечении препаратами сурьмм является показа- 
нием к назначению ароматических диаминов (пентамидин, гамоляр), 
делагила или амфотерицина В. Особенно эффективен глюкантим, под 
влиянием которого при приеме внутрь по 10—15 мг/(кгсут) в течение
4 нед происходит полний регресс внсьшаний.
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Противолейшманиозное действие оказнвают также аминохинол 
и фуразолидон. Аминохинол принимают внутрь по 0,15-0,2 г 3 раза в сут- 
ки через 20—30 мин после едн, продолжительность лечения 10—15 дней. 
Фуразолидон назначают по 0,15-0,2 г 4 раза в день в течение 15—18 дней. 
Местно используют мази: 5-10% протарголовую, 5-10% стрептоци- 
довую, 1-2% акрихиновую, 1 % мазь с этакридина лактатом, 5—10% суль- 
фаниламидную, 3% метациклиновую, 5% тетрациклиновую.

После излечения любой формм лейшманиоза остается стойкий 
иммунитет. При сельском (зоонозном) типе невосприимчивость к су- 
пер- и реинфекции развивается через 2 мес, а при антропонозном 
(город-ском) — через 5—6 мес.

Имеется положительннй опмт искусственной активной иммуниза- 
ции. Естественного иммунитета к лейшманиозу не сутествует; перене- 
сенное заболевание обьшно оставляет иммунитет, повторнне заражения 
встречаются редко (до 10—12% при антропонозном типе заболевания).

Профилактика. Проводят комплекс дератизационнмх работ в природ- 
Hbix очагах. Большое значение имеют своевременное вьшвление и лече- 
ние больньгх, применение индивидуальньгх средств зашитн от москитов. 
Осенью и зимой проводят профилактические прививки путем внутри- 
кожного введения 0,1—0,2 мл жидкой средм, содержашей живую культу- 
ру возбудителя лейшманиоза сельского типа (L. tropica major). Бмстрое 
развитие лейшманиомм обеспечивает иммунитет к обоим типам лейшма- 
ниоза. Прививочная лейшманиома бнстро исчезает, оставляя едва 
заметньш атрофический рубчик.

Для уничтожения грнзунов производят затравку их нор в зоне шири- 
ной до 15 км от населенного пункта (дальность полета москитов). Места 
внплода москитов (в частности, скопления мусора) обрабатьтают хлор- 
ной известью, в жильгх и подсобньпс помевдениях распьшяют инсекцидн 
(тиофос, гексахлоран). Показана дезинфекция жилмх домов и подсоб- 
ньгх помешений.

Москитм нападают на людей большей частью ночью, поэтому в энде- 
мичньк районах над кроватями устраивают пологи из сетки или марли, 
которне обрабатмвают репеллентами, отпугиваюшими москитов. Днем 
кожу (в основном открнтнх частей тела) смазнвают кремом «Геолог» 
или «Тайга», гвоздичньш маслом; можно пользоваться также сильно- 
пахнутим одеколоном или диметилфталатом, которьш предохраняет от 
укусов москитов в течение нескольких часов.
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15. ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ
15.1. Об(цие сведения
Поражения кожи, внзваннме туберкулезннми микобактериями, разли- 
чаются по клиническим и морфологическим проявлениям и исходу.

Этиология. Микобактерия туберкулеза бьша обнаружена и описана 
Р. Кохом (1882). Микобактерия туберкулеза полиморфна, имеет бацилляр- 
ную, нитевидную, зернистую, фильтруюшуюся стадии развития. Она кис- 
лотоустойчива, грамположительна, не имеет капсулм и не образует 
спор. Известнь! человеческий (humanus), бьгтй (bovinus) и птичий (avium) 
типм туберкулеэнмх микобактерий. В очагах кожного туберкулеза наибо- 
лее часто обнаруживают микобактерии человеческого типа, реже — бьгаье- 
го и крайне редко — птичьего.

Туберкулезнме заболевания кожи развиваются, как правило, вто- 
рично у лиц, ранее переболевших или болеюших в настояшее время 
туберкулезом других органов. Первичное поражение кожи — туберку- 
лезньш шанкр — наблюдается крайне редко из-за барьерной функ- 
ции кожи.

Патогенез. Механизм развития туберкулезной инфекции сложен, 
так как кожа является неблагоприятной средой для жизнедеятельности 
аэробньи микобактерий туберкулеза. В возникновении туберкулезного 
поражения патогенетическую роль ифают иммуннме и сосудистме нару- 
шения, гормональнне дисфункции, расстройство обмена, немаловажное 
мнсто отводят социальньш (условия бьгга, питание, производственнме 
вредности) и климатическим факторам. Развитию туберкулеза нередко 
предшествуют инфекционнме заболевания, истовдаювдие иммуннме 
механизмм и сопровождаюшиеся сенсибилизацией. Особенно опаснм 
в этом отношении корь, коклюш, грипп у детей.

Туберкулезнме поражения возникают вследствие комплексного 
сложного сочетания массивности заражения, вирулентности возбудите- 
ля и иммунной реактивности организма, особенно его Т-клеточного 
звена. Вследствие комплексного сочетания нарушений различньк физи- 
ологических функций кожи со снижением иммунитета и развитием 
сенсибилизации возникает туберкулез кожи. При этом, как правило, 
увеличиваются вирулентность и аллергизируюшая способность возбу- 
дителя. Чем слабее неспецифический иммунитет, тем активнее аллерги- 
зация (Ю.К. Скрипкин). Специфическая сенсибилизация усугубляется 
парааллергическими феноменами и неспецифическими аллергизирую- 
тими воздействиями.



Туберкулез кожи 199

Микобактерии туберкулеза попадают в кожу и на слизистую оболоч- 
ку рта чаше всего гематогенньш или лимфогенньш путем из какого-либо 
туберкулезного очага во внутренних органах или per continuitatem с под- 
лежаших органов и тканей, пораженньк туберкулезом.

Многочисленнме форми туберкулезньк поражений кожи делят на лока- 
лизованньш (очаговьш) и диссеминированньш туберкулез кожи. К наиболее 
часто встречаювдимся локализованньш формам относят туберкулезную 
волчанку, скрофулодерму (колликвативньш туберкулез кожи), бородав- 
чатнй и язвенньш туберкулез кожи, индуративную эритему Базена. 
Группу диссеминированного туберкулеза кожи составляют милиар- 
ньш туберкулез, лишай золотушннх, папулонекротический 
туберкулез.

15.2. Локализованнме формь! (очаговьм туберкулез кожи)

15.2.1. Туберкулезная волчанка, или люпоидньш туберкулез кожи 
Туберкулезная волчанка — наиболее частая форма туберкулеза кожи 
с медленнмм прогрессируютим течением и наклонностью к расплавлению 
тканей. Заболевание обнчно начинается в детстве и тянется годами или 
десятками лет, иногда всю жизнь. В последнее время участились случаи 
туберкулезной волчанки у взрослмх. По данньш литературь1, 5-10% 
больньис волчанкой страдают туберкулезом легких, 5—20% — туберкуле- 
зом костей и суставов. Заражение кожи происходит преимушественно 
гематогенньш или лимфогенньш путем. Процесс нередко начинается 
под влиянием травм; в этом случае происходит активизация латентной 
инфекции.

Клинические проявления. Туберкулезная, или обмкновенная, волчан- 
ка локализуется чавде всего на лице, особенно на носу, шеках, верхней 
губе, на слизистьк оболочках, реже на шее, туловивде, конечностях.

Заболевание начинается с появления люпом, имеюхцих вид заложен- 
Hbix в дерме бугорков, размером от 1 до 5—7 мм, коричнево-красноватого 
цвета с различньши оттенками желто-бурого тона, тестоватой консис- 
тенции, с гладкой, слегка блестявдей поверхностью, которая впослед- 
ствии может шелушиться. Люпомн вмсьшают обнчно группой, сначала 
располагаются изолированно, а затем сливаются; по их периферии всегда 
имеется застойно-гиперемированная зона. Мягкая тестоватая консис- 
тенция люпомн вследствие гибели эластической и соединительной тка- 
ни приводит к тому, что при надавливании пуговчатьш зонд легко погру- 
жается в глубину ткани (признак Поспелова). He менее важен для диаг- 
ностики люпомм другой признак: при надавливании предметньш
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стеклом (диаскопия) на волчаночнмй очаг из расширенннх капилляров 
вьшавливается кровь, пораженная ткань обескровливается и люпомн 
просвечивают в виде восковиднмх желто-бурьгх пятен. Этот буроватьш 
цвет напоминает яблочное желе, в связи с чем признак получил назва- 
ние феномен «яблочного желе» (Гетчинсон).

Бугорки постепенно увеличиваются, сливаются, образуя неправиль- 
ной формн бляшковиднне и опухолевидньге очаги (рис. 47). В результате 
деструкции инфильтрата образуются обширнне язвь1. В 4% случаев 
волчаночньш туберкулез осложняется спиноцеллюлярной или базально- 
клеточной карциномой. При сухом разрешении волчаночного инфильт- 
рата образуется рубцовая атрофия. Рубци, появляюшиеся на месте 
люпом, чаше всего плоские, нежнь!е, белесоватме, по внешнему виду 
напоминаюшие папиросную бумагу. На местах рубцовой атрофии или 
на хорошо сформированнь!х рубцах вновь могут появляться волчаноч- 
Hbie бугорки. Это патогномоничньш признак волчанки.

В ряде случаев деструктивнне язвеннме иэменения захватьтают глу- 
боко подлежашие ткани (хряши, кости, суставн) с образованием фиброз- 
Hbi x,  келоидншх рубиов и  обезображиванием (мутиляцией) носа, ушнмх 
раковин. пальиев, век, конечностей (lupus mutilans). При разрушении 
носовой перегородки нос укорачивается и эаостряется, напоминая пти- 
чий клюв; возможнм вмворот век, сужение ротового отверстия, дефор- 
мация ушнь1х мочек и раковин. Все это значительно обезображивает 
больного.

Туберкулезная волчанка нередко осложняется рожей при локализа- 
ции процесса на коже носа, губм, нижних конечностях лимфангитами, 
пиогенньш процессом (lupus impetiginosus) и, что особенно опасно, раз- 
витием кожного рака на фоне атрофических волчаночнмх рубцов (lupus

carcinoma). Кожньж рак возникает 
преимушественно на коже лица 
у длительно болеюших волчанкой.

Гйстопатология. В дерме вмяв- 
ляются бугорки, состояшие из 
эпителиоидннх и гигантских кле- 
ток, окруженьшх зоной лимфоци- 
тов. Гигантские клетки Лангханса 
располагаются в центральной час- 
ти бугорка. В периферической зо- 
не, кроме лимфоцитов, в большом 

Рис. 47. Туберкулезная волчанка количестве находятся и плазмати-
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ческие клетки. В бугорках не бнвает казеозного некроза или он вмражен 
очень слабо. Отмечается новообразование сосудов, а местами встреча- 
ются сосудн с изменением всех стенок вплоть до облитерации просве- 
тов. Туберкулезнне микобактерии обнаруживают с трудом и в очень не- 
большом количестве. Иногда вмявляется диффузньш лимфоидньш 
инфильтрат с гигантскими клетками; коллагеновая и эластическая 
ткань в области инфильтрата отсутствует. В эпидермисе вторичньге из- 
менения: гиперкератоз, акантоз и папилломатоз (при веррукозной фор- 
ме волчанки). Эпидермис у краев волчаночнмх язв находится в состоя- 
нии значительного акантоза. В области рубцов иногда сохраняется 
волчаночньш инфильтрат, что обусловливает рецидив люпом на рубцо- 
вой ткани.

Диагностика основнвается на клинических симптомах болезни, свой- 
ствах люпом (симптомм «яблочного желе» и зонда), их локализации, на 
течении процесса и остаюшихся рубцах. Помимо гистологической струк- 
турь1, помохць в диашостике туберкулеза оказнвают кожнме туберкули- 
новме пробь!. По принципу скарификационной реакции Пирке (1905) 
стали применяться внутрикожная проба Манту и накожная проба Моро.

Реакция Пирке — нанесение на скарифицированньш участок кожи 
сгибательной поверхности предплечья разведенного (1—5—10—15%) 
туберкулина. Внутрикожная туберкулиновая проба Манту осухцествля- 
ется введением 0,1 мл разведенного туберкулина (1:10 000). Накожная 
проба Моро производится путем втирания в кожу 50% туберкулиновой 
мази на ланолине в течение 1 мин на участке 5 см2. Помимо туберкули- 
новьгх проб, диагноз кожннх форм туберкулеза подтверждается обнару- 
жением микобактерий туберкулеза после посева фрагмента ткани пато- 
логического очага на питательнне средн. Патологический материал 
вводят морским свинкам, обладаюшим вьюокой и специфической 
чувствительностью к возбудителю туберкулеза.

Дифференциальную диагностику проводят с бугорковьш сифилисом, 
туберкулоидной формой лепрм, туберкулоидной формой кожного 
лейшманиоза, актиномикозом, дискоидной формой красной волчанки. 
При бугорковом сифилисе бугорки плотнме, расположенм в виде фоку- 
сов, без склонности к слиянию. Феноменьг Поспелова (проба с зондом) 
и «яблочного желе» при сифилисе отрицательнне. В пользу сифилиса 
также говорят мозаичнме (неровнне и неравномерно пигментированнме) 
рубцм после разрешения бугорков, относительная бнстрота процесса 
(от нескольких недель до нескольких месяцев, а не годами), положитель- 
нме серологические реакции (РИФ, РИБТ, РПГА). При туберкулоидной
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форме лепрм пораженннй участок кожи болевой и температурной 
чувствительности, вмсьшания полиморфнне (пятнистьге, папулезнне 
и бугорковне элементи), консистенция узелков и бугорков плотноватая, 
они имеют буровато-ржавьш отгенок, трофические нарушения кожи 
имеют широкий диапазон. При микроскопическом исследовании ткане- 
вой жидкости лепром находят палочку Ганзена. Для диагностики тубер- 
кулоидной формн кожного лейшманиоза большое значение имеют 
анамнез (пребнвание больного в эндемической зоне). Бугорки распо- 
лагаются вокруг рубца, образованного зажившей лейшманиомой, на 
открмтмх участках кожи, бьютро изъязвляются с обильньш гнойньш 
отделяемьш. Вокруг лейшманиомн возникают лимфангитм с четкооб- 
разньши утолтениями. Можно обнаружить возбудитель. Бугорковне 
образования при актиномикозе встречаются нечасто, они очень плот- 
нне, склонни к слиянию и изъязвлению. Свишевьге отверстия окруже- 
нн плотньгм инфильтратом. В жидком гное имеются крошковатне 
включения желтоватого двета — друзн актиномицетов. Некоторме 
формн туберкулезной волчанки (с шелушением и гиперкератозом при 
расположении в области носа и вдек) могут напоминать дискоидную 
красную волчанку. Однако при красной волчанке нет люпом, цвет оча- 
гов поражения более яркий, присутствуют фолликулярньш гиперкера- 
тоз и рубцовая атрофия в центре очагов. Симптомм зонда и «яблочного 
желе» отрицательнне. В сомнительннх случаях приходится прибегать 
к гистологическому исследованию.

Прогноз. Туберкулезная волчанка — длительное заболевание. В одних 
случаях даже без лечения очаг поражения на протяжении многих лет 
может не проявлять тенденции к прогрессированию, в других процесс 
медленно распространяется и захватнвает все новьге участки кожного 
покрова. Этому способствуют интеркуррентнне заболевания, неблаго- 
приятнме условия жизни и другие факторм, ослабляюшие завдитнне 
силм организма и снижаюшие его реактивность.

15.2.2. Скрофулодерма, или колликвативньш туберкулез кожи 
Форма туберкулеза кожи, которая встречается почти исключительно 
в детском и юношеском возрасте. Различают первичную скрофулодерму 
с поражением любого участка кожного покрова вследствие гематоген- 
ного заноса туберкулезньгх микобактерий в кожу (чаше это одиночное 
поражение), и вторичную скрофулодерму (значительно чаше), при 
которой инфекция переходит per continuitatem с пораженньис туберкуле- 
зом лимфатических узлов, реже костей, суставов.
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Клиническая картина. Заболевание проявляется глубокими, располо- 
женньши в глубине кожи или в подкожной жировой клетчатке плотно- 
ватнми, овальной формн, безболезненньши или малоболезненньши 
фиолетово-красньши узлами, которме в дальнейшем размягчаются, 
спаиваются между собой в бугристме мягкие конгломератя. Они 
расплавляются и абсцедируют с образованием фистул и язв. Язвм поверх- 
ностнме, неправильной формм, с гладкими, мягкими, синюшньши, 
подритьши краями, покрмтм фануляциями и творожистьш распадом. 
При заживлении образуются типичнме обезображиваюшие рубцм, втя- 
нутне неровнне, мостовиднме с перемьгчками и ворсинками. Предпоч- 
тительная локализация поражений — на боковнх поверхностях шеи, 
в подчелюстнмх областях, около ушнмх раковин, они могут распола- 
гаться над и под ключицами, в подммшечннх впадинах и около суста- 
вов. Скрофулодерма нередко сочетается с туберкулезньш поражением 
костей, суставов, глаз, легких и другими формами поражений кожи 
(волчанка, бородавчатмй туберкулез, лишай золотушннх).

Диагностика основнвается на клинической симптоматике, результа- 
тах реакции Пирке (она резко положительна у детей старшего возраста 
при доброкачественном течении процесса и дает разноречивме резуль- 
татн у детей младшего возраста). Учитьтают даннью анамнеза, результа- 
тм клинико-рентгенологического и гистологического исследования.

Дифференциальную диагностику проводят в основном с сифилитичес- 
кими гуммами, гуммозно-уэловатой формой актаномикоза, хронической 
язвенной пиодермией и уплотненной эритемой Базена. Сифилитичес- 
кие гуммм подвергаются только центральному распаду, образуют кра- 
терообразнме язвн, окруженнне валом плотного инфильтрата, нередко 
сопровождаются положительньши серологическими реакциями и раз- 
решаются при пробном лечении. Рубцн после гумм звездчатме. Положи- 
тельнне серологические реакции РИФ и РИБТ подтверждают 
специфический процесс.

При гуммозно-узловатой форме актиномикоза с локализацией на 
шее или в подчелюстной области образуются крупнне узлм полуша- 
ровидной формн и довольно плотной консистенции. После их слия- 
ния определяется инфильтрат деревянистой плотности, в центре кото- 
рого образуются зонн размягчения со свшцевьши отверстиями. Из них 
вьвделяется жидкий гной с крошковатьши желтоватьши включениями 
(друзн).

Хроническая язвенная пиодермия, как правило, бнвает у взросльи. 
Поверхностнне и глубокихе пиодермитн полиморфнме, не склонньг
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к расположению у лимфатических узлов, имеют воспалительную реак- 
цию в окружности язвь1. Уплотненную эритему Базена приходится диф- 
ференцировать с первичной скрофулодермой при ее локализации на го- 
ленях. Эритема Базена располагается симметрично, без образования 
возвмшаюшихся узлов (имеется плоская диффузная инфильтрация), 
менее склонна к изъязвлению, чаше возникает у девушек в период поло- 
вого созревания.

Прогноз. Заболевание хроническое, длится месяцами и годами с ре- 
миссиями. Легкие случаи успешно излечиваются современннми мето- 
дами. В случаях далеко зашедшего язвенного процесса прогноз менее 
благоприятен.

15.2.3. Бородавчатьш туберкулез кожи
Редкая форма кожного туберкулеза развивается в результате суперинфек- 
ции, при попадании микобактерий в кожу ранее инфицированньк людей из 
экзогенного источника. У некоторнх больньк открнтьш туберкулезом 
легких, кишечника и т.п. бородавчатмй туберкулез возникает в результа- 
те аутоинокуляции.

Клинические проявления. Заболевание наблюдается в основном 
у взросльк; мужчинн болеют значительно чавде. Заболевают люди, про- 
фессионально контактируюшие с туберкулезннм материалом от людей 
и животнмх (ветеринарь1, патологоанатомм, мясники, работники боен 
и т.д.) или с людьми, страдаювдими активннми формами туберкулеза 
(обслуживаюший медицинский персонал). В этих случаях заболевание 
возникает в результате суперинфекции.

Поражение обьгчно локализуется на тьше кистей и пальцев рук, реже 
на стопах и начинается с образования плотного, диаметром до 1 см, си- 
нюшно-красного бугорка (трупннй бугорок). Разрастаясь, он превравда- 
ется в плоскую плотную бляшку, на поверхности которой появляются бо- 
родавчатне разрастания и массивнне роговие наслоения. В развитом 
состоянии очаг бородавчатого туберкулеза кожи имеет 3 зонн: перифери- 
ческую (фиолетово-красная каемка), среднюю (бородавчатие плотнне 
возвншения, третинн, корки) и центральную (атрофический участок 
кожи с неровньш, бугристьш дном). При разрешении очаги рубцуются. 
В процесс нередко вовлекаются регионарньге лимфатические сосудм 
и узлн. При надавливании на бородавчатне разрастания с боков из тре- 
шинн появляются капельки гноя, внделяюидаеся из подэпидермальньк 
микроабсцессов. По периферии основного очага могут образовнваться 
новме узелки и бляшки, которне постепенно сливаются между собой.
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После разрешения процесса на месте бмвших очагов поражения 
остается рубцовая атрофия; на этих участках в отличие от волчанки 
новнх элементов не образуется. Обвдее состояние больнмх обнчно 
вполне удовлетворительное. Туберкулиновьге реакции положительнме 
у 80-96,3% больннх.

У детей бородавчатнй туберкулез возникает чаше в результате аутои- 
нокуляции на месте травмн. В этих случаях возможно нарушение обтего 
состояния с появлением лимфангитов и лимфаденита. В период рег- 
ресса очаги рубцуются, но по периферии основного очага могут образо- 
вмваться новме бугорки. На месте бнвших очагов остаются атрофичес- 
киерубцьь

Диагностика основнвается на клинической картине (фиолетово- 
красная каемка по периферии очага, 3 зонн), локализации процесса, 
даннмх гистологического исследования, положительнмх результатах ту- 
беркулиновмх проб и результатах прививки ткани морским свинкам. 
Вульгарнью бородавки не имеют воспалительньис изменений. Вегетиру- 
юшая пиодермия, наоборот, сопровождается вьграженньш воспалени- 
ем, обильньш гнойньш отделяемьш при сдавливании бляшки с краев. 
Бластомикоз, хромомикоз, споротрихоз проявляются мягким, сочньш 
инфильтратом и своеобразнмм отделяемьш. Диагноз этих хронических 
микозов подтверждается результатами бактериоскопии и гистологичес- 
кого исследования. Спиноцеллюлярньш рак располагается асимметрич- 
но в области естественньк отверстий и бмстро подвергается язвенному 
распаду.

Лечение. Кроме терапии, применяемой при туберкулезнмх пораже- 
ниях кожи, производят вмскабливание острой ложечкой, диатермокоа- 
гуляцию, рентгенорадиотерапию.

Прогноз. Чагце благоприятннй, хотя течение болезни длительное, 
хроническое.

13.2.4. Язвеннмй туберкулез кожи и слизистьк оболочек
Син.: милиарннй язвенньш туберкулез кожи (слизистьгх оболочек), вто- 
ричная туберкулезная язва, tuberculosis cutis orificialis.

Это редкая форма туберкулеза кожи, наблюдаемая у больнмх с актив- 
ньш туберкулезом внутренних органов (легких, гортани, кишечника, 
почек), обусловлена аутоинокуляцией.

Клинические проявления. Заболевание чавде всего локализуется у есте- 
ственньгх отверстий, в месте перехода кожи в слизистьге оболочки — 
в области рта, носа, ануса, головки полового члена. У этих больнмх
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микобактерии туберкулеза вьвделяются с мокротой, мочой и инокулиру- 
ются в кожу или слизистме оболочки.

Появление мелких (диметором 1-2 мм) желтовато-красньк узелков 
обмчно просматривают, так как они бьютро превравдаются в пустулм. 
Пустулн вскрнваются и сливаются, образуя мелкие язвочки или язви 
с фестончатьши, мягкими, слегка подрьггьши краями бледно-красного 
цвета и неровньш зернистьш дном, имеюодим вялью серьге грануля- 
ции, часто кровоточашие, покрмтме скудньш серозно-гнойньш нале- 
том. На дне и вокруг язв вновь образуются казеозно перерожденнме 
желтого цвета туберкулезнме бугорки (зерна Трела), за счет которнх 
происходят серпигинизируюшее распространение очагов поражения. 
Язвн резко болезненнм, что затрудняет прием пиши (при локализации 
процесса в полости рта) и дефекацию (при локализации в области ану- 
са). Регионарньге лимфатические узлн болезненнн и увеличеннм. Забо- 
левание особенно контагиозно и является неблагоприятньш прогнос- 
тическим признаком, хотя своевременно начатая терапия приводит 
к излечению.

При бактериоскопическом анализе обнаруживают большое количе- 
ство микобактерий. Из-за резкого снижения иммунного ответа туберку- 
линовне реакции у этих больньгх обьгано отрицательнм.

Диагностика основнвается на клинической картине, резкой болез- 
ненности, активном туберкулезе внутренних органов, обнаружении зерен 
Трела, микобактерий и результатах бактериоскопического исследования.

При дифференциальной диагностике с язвенньши сифилидами 
вторичного периода сифилиса учитьшают плотную консистенцию их 
краев и дна, определении бледньк трепонем в отделяемом, другие клини- 
ческие симптомн вторичного периода. Положительньш результат серо- 
логических реакций крови на сифилис (РИФ, РИБТ, РПГА) является 
доказательньш признаком этого заболевания. Бугорки третичного пери- 
ода сифилиса образуют безболезненнне язвм правильной округлой 
формн с плотнмми валикообразньши краями. При изъязвленной форме 
туберкулезной волчанки по периферии язвеннь1х поверхностей имеются 
люпомм, даюшие феноменм зонда и «яблочного желе». Учитьшают поло- 
жительньш результат туберкулиновьк проб, хорошее обвдее самочув- 
ствие. Язвм мягкого шанкра сопровождаются острьши воспалительнь1ми 
явлениями, обильньш гнойньш отделяемнм, отсевами по периферии, 
нередко увеличением регионарньгх лимфатических узлов. При лабора- 
торном исследовании находят стрептобациллн Дюкрея—Уннм—Петер- 
сена. Эпителиомн имеют уплотненньге края язв, перламутрово-серне
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«жемчужинм» по периферии язвенного дефекта; лимфатические узлн 
при эпителиомах доскообразно твердне.

Обнаружение атипичнмх клеток в соскобе с поверхности поражения 
является объективньш доказательством новообразования.

Прогноз зависит от течения туберкулеза внутренних органов. В нас- 
тояадее время в связи с успехами в терапии обшего туберкулеза улучшил- 
ся прогноз язвенного туберкулеза кожи и слизистмх оболочек, а также 
резко сократилась частота этого заболевания.

15.3. Диссеминированние формь| туберкулеза кожи

15.3.1. Лихеноидньш туберкулез — лишай эолотушньк 
Ояень редкая форма туберкулеза, обьгшо развивается в первичном периоде 
болезни, у ослабленньгх детей и подростков, страдаюших актнвнмм тубер- 
кулезом легких, лимфатических узлов или костно-суставного аппарата.
Лишай золотушннх может возникнуть при активном лечении туберку- 
лезной волчанки в результате диссеминации продуктов распада бацилл.

Кожньге проявления состоят из рассеянннх или сгруппированньгх 
фолликулярнмх, мелких (до 3 мм), плоских или конусовидннх, безбо- 
лезненнмх папулезнмх или папулопустулезньк узелков серовато-крас- 
новатого цвета, но чаше цвета нормальной кожи. На поверхности узел- 
ков могут бьггь мелкие чешуйки, роговме шипьь Тесно скученнме 
фолликулярнме узелки могут напоминать себорейную экзему (eczema 
scrofulosorum). Вмсьшания располагаются преимушественно симмет- 
рично на боковмх поверхностях туловиша, ягодицах, лице, изредка на 
слизистой оболочке губ. Они спонтанно исчезают, но через некоторое 
время появляются снова. Субъективньге ошушения, как правило, отсут- 
ствуют. После лечения туберкулеза внутренних органов рецидивм на 
коже не наступают. На месте разрешившихся папул остается небольшая 
пигментация, значительно реже — мелкие точечнне рубчики. Реакция 
Пирке положительная.

Диагностика основмвается на обнаружении очагов органного тубер- 
кулеза и положительной накожной туберкулиновой реакции Моро у всех 
больннх. Дифференциальная диагностика проводится с сифилитичес- 
ким лишаем (Lichen syphiliticus), при котором элементм сьши сочетаются 
с другими проявлениями сифилитической инфекции и сопровождаются 
положительньгми серологическими реакциями РИФ, РИТ, РПГА.

При остроконечной форме красного плоского лишая цвет пагтул ма- 
линово-краснмй, некоторме папулн имеют характернме полигональ- 
нне очертания с центральньш западением, снпь сопровождается зудом.
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15.3.2. Папулонекротический туберкулез кожи
Папулонекротический туберкулез возникает преимушественно при хрони- 
ческом течении первичного туберкулеза в результате периодической гема- 
тогенной диссеминации небольшого количества микобактерий. В основе 
заболевания лежит аллергический васкулит, развившийся в процессе 
сенсибилизации микобактериями туберкулеза или их продуктами. Боле- 
ют в основном подростки и дети.

Клинические проявления. Вмсьшания появляются приступообразно, 
локализуются симметрично на разгибательнмх поверхностях конечнос- 
тей, ягодицах, туловшце, ушньк раковинах и лице. Возникают много- 
численнне, более или менее скученнне, плотнне, буровато-фиолетовне 
узелки диаметром 1—3 мм. В их центре образуются гноевиднме некро- 
тические корочки. В дальнейшем на месте узелков остаются мелкие 
поверхностнне округлме язвьь Они заживают штампованньши рубчи- 
ками, окаймленньши фиолетовьш ободком (рис. 48). Эволюция и руб- 
цевание отдельньк очагов длятся 4—8 нед. Из-за неравномерного появ- 
ления новмх вмсьшаний можно найти элементм, находявдиеся 
в разньос стадиях развития. Заболевание рецидивирует обьгчно ранней 
весной и зимой, летом не проявляется. Папулонекротический туберку- 
лез нередко сочетается с туберкулезом лимфатических узлов, туберкуле- 
зом легюих, костей, индуративной эритемой. Туберкулиновме пробн, 
как правило, положительньг.

Различают несколько разновидностей папулонекротического тубер- 
кулеза:

-  акнит (acnitis) — папулезная форма, возникаюшая у детей в препу- 
бертатном и пубертатном периодах и внешне напоминаютая вуль- 
гарнне угри. Элементн сьши появляются симметрично на лице, 
реже на коже груди и разгибательнмх поверхностях верхних конеч- 
ностей, после изъязвления оставляют глубокие рубцьг;

—folliculis — более глубокая пустулезная разновидность, проявляюша- 
яся фолликулярньши поражениями на коже туловиша и нижних 
конечностей у подростков и юношей;

— аспе cachecticorum — папулопустулн с характерньши кратероформ- 
ньши язвами и оспенноподобньши рубцами. Туберкулиновне про- 
бн отрицательнм, что зависит от низкой иммунной реактивности 
организма.

Элементм сьши располагаются преимухцественно на коже предпле- 
чий, бедер, голеней, ягодиц и несколько реже на коже лица, туловиша 
и разрешаются с формированием штампованньгх рубчиков. У ослаблен-
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Hbix, астениэированнмх больнмх возможно появление более крупннх 
уплотненньгх элементов, представляюших папулонекротический тубер- 
кулез, трансформируюшийся в уплотненную эритему Базена. В этих 
случаях некротизация и изъяэвление менее вьфажень1. Процесс локали- 
зуется чаше в области голеней, рецидивирует обьтно ранней весной 
и зимой, летом не проявляется. Папулонекротический туберкулез не- 
редко сочетается с туберкулезом лимфатических узлов, туберкулезом 
легких, костей. Туберкулиновме пробн положительнме.

Диагностика. Диагностике способствуют штампованнме рубчики, 
локализация элементов, результа™ туберкулиновмх проб и гистологи- 
ческих исследований. При дифференциальной диагностике с маслянм- 
ми угрями следует помнить, что последние возникают у лиц, имеюших 
производственньж контакт с маслами и эмульсиями. Эти угри локали- 
зуются преимушественно на раэгибательнмх поверхностях верхних 
и нижних конечностей и проявляются островоспалительньши фоллику- 
литами или остиофолликулитами в сочетании с большим количеством 
комедонов.

15.3.3. Милиарнмй туберкулез или милиарная диссеминированная 
волчанка лица
Клиническая картина. На коже лица появляются отдельно расположен- 
нью бугорки, не сливаюшиеся, размером от 3 до 7 мм. Консистенция 
тестоватая, феномен зонда положителен. При диаскопии также вьшвля- 
ется симптом «яблочного желе». От туберкулезной волчанки бугорки 
отличаются центральнмм очагом 
некроза, напоминаюшим пустулу, 
и течением. Они бмстро разреша- 
ются, оставляя легкую пигмента- 
цию или едва заметнне поверхно- 
стнме атрофические рубчики.
Болеют чаше молодме женшинм.

Диагностика основнвается на 
клинической характеристике вм- 
сьтаний, казеозном некрозе и гис- 
топатологической структуре бугор- 
ка. Процесс дифференцируют с 
розацеа, папулезньши сифилида- 
ми и проявлениями папулонекро- 
тического туберкулеза. Милиар-

Рис. 48. Папулонекротический 
туберкулез
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Hwe папулезнне сифилидьг имеют вьфаженную плотность, сочетаются 
с другими специфическими симптомами и положительньши данньши 
серологических реакций. Папулонекротический туберкулез кожи воз- 
никает в более раннем возрасте у детей и подростков. Вмсьшания папу- 
лонекротического туберкулеза не столь множественнм, более плотнне, 
не дают феномен зонда и симптом «яблочного желе».

15.3.4. Индуративная (уплотненная) эритема Базеяа 
Одна из наиболее распространеннмх форм туберкулеза кожи. Заболевают 
обмчно женвдинь1 16—40 лет, нередко страдаювдие туберкулезом легких, 
лимфатических узлов, скрофулодермой, папулонекротическим туберку- 
лезом. Проявлению заболевания способствуют сопутствуювдие рас- 
стройства кровообравдения (акроцианоз, варикозное расширение вен), 
частое охлаждение нижних конечностей, работа, связанная с дпительньш 
пребмванием на ногах. Осенью и зимой возможнм рецвдивьг заболевания.

Клиническая картина. Индуративная эритема проявляется плотньши, 
глубоко расположенньши, медленно увеличиваюшимися узлами или 
плоскими обширнмми инфильтратами синюшно-красного цвета диа- 
метром от 1 до 5 см. Уэлм (от 2 до 10 и более) залегают глубоко в коже 
и подкожной клетчатке; их пальпация слегка болезненна. Они располага- 
ются, как правило, симметрично, преимушественно на голенях, реже на 
бедрах, ягодицах, верхних конечностях. Изредка поражается слизистая 
оболочка рта и носоглотки. Достигнув максимума развития (через нес- 
колько недель или месяцев), узлн начинают регрессировать, оставляя 
после себя кольцевидную атрофию и пигментацию. В части случаев оча- 
ги при слиянии подвергаются центральному расплавлению с образова- 
нием безболезненнмх фистулезннх изъязвлений с подрнтьши краями, 
покрьгтьши грязно-серьши грануляциями (язвенная форма индура- 
тивной эритемн описана Гетчинсоном и назнвается гетчинсоновской 
формой). После заживления язв остаются западаюшие пигментиро- 
ваннме рубцн.

Без лечения заболевание длится месяцами и даже годами, рециди- 
вируя в холодное время года. Узльг могут осложняться лимфангитами 
по ходу сосудов. Индуративньш туберкулез кожи развивается как гипе- 
рергическая форма воспаления при хорошо вмраженном иммунитете, 
поэтому туберкулиновне тестн положительнм приблизительно 
у 60-70% больннх.

Диагностика. Диагноз устанавливают с учетом клинико-гистологи- 
ческих данньк. Наибольшие трудности представляетдифференциальная
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диагностика с узловатой эритемой и скрофулодермой при ее локализа- 
ции на голенях. Узловатая эритема проявляется внраженньш воспале- 
нием, лихорадочньш состоянием и болезненностью. Поражения 
располагаются на передней поверхности голеней, не имеют наклоннос- 
ти к распаду и изъязвлению, очагов туберкулеза в организме не находят, 
реакция Пирке отрицательная. В клинически сложньгх случаях учитм- 
вают эффективность специфического лечения. При скрофулодерме 
консистенция узлов и основания изъязвленннх участков мягкая, края 
язв лоскутообразнме, есть свшцевме ходн. При гуммознмх сифилццах 
отсут-ствуют субъективнне ошувдения, имеется своеобразная плот- 
ность, буровато-красннй отгенок пораженннх участков и другие симп- 
томн сифилитической инфекции.

15.4. Лечение и профилактика туберкулеза кожи
Любая форма туберкулезного поражения кожи представляет собой про- 
явление обшей туберкулезной инфекции, поэтому ведувдая роль в 
комплексном лечении туберкулеза принадлежит специфическим про- 
тивотуберкулезньш препаратам. По антибактериальной активности 
они делятся на три групгш: 1-я группа — эффективнне препаратн (изо- 
ниазид, рифампицин, тиоацетазон); 2-я группа — препаратм средней 
эффективности (стрептомицин, этамбутол, этионамид, максаквин, 
пиразинамид, канамицин, циклосерин, виомицин); 3-я группа — пре- 
паратн умеренной эффективности (ПАСК, тибон). Механизм действия 
этих препаратов различен и связан с нарушением процессов обмена, 
ферментативной деятельности, роста и размножения микобактерий, 
поэтому действие одного препарата дополняется другим. Для достиже- 
ния наилучшего терапевтического эффекта целесообразно назначе- 
ние 2—3 препаратов. Результат лечения туберкулезннх поражений ко- 
жи зависит не только от туберкулостатической активности 
препаратов, но и от состояния макроорганизма. Определенное значе- 
ние в излечении больного туберкулезом кожи имеют иммунокорректо- 
рьг, антигистаминнме, гипосенсибилизируютие средства и витаминм, 
бессолевая диета.

Изониазид (тубазид, ГИНК) обладает вмсокой бактериостатической 
акгивностью в отношении микобактерий туберкулеза. Препарат назна- 
чают внутрь по 10 мг/кг на 2 приема независимо от приема пиши (но не 
натошак). В начале лечения препарат принимаютдробно по 0,3 г 2—3 раза 
в сутки, а затем переходят на однократннй прием всей суточной дозьь 
Однократннй прием более удобен и достаточно эффективен, так как
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максимальная концентрация в крови после приема внутрь сохраняется 
до 24 ч. Курс лечения 3—4 мес. Детям изониазид назначают из расчета 
0,02—0,015 г/(кг/сут) в 2—3 приема в течение 3—4 нед.

Аналог изониазида метазид также назначают внутрь по 0,5 г 2 раза 
в день, курс лечения 3—4 мес. Изониазид и метазид более токсичнм, чем 
фтивазид, которнй принимают по 0,5 г 2—3 раза в день, на курс лече- 
ния 40—60 г. Детям фтивазид назначают из расчета 0,02—0,04 г/(кг/сут) 
в 3 приема в течение 4—6 нед. Также применяют салюзид по 0,5 г 2—3 раза 
в день или его растворимую соль в виде 5% раствора (Saluzidum soluble) 
no 5—10 мл внутримьпиечно, курс до 20 инъекций. Растворимьш салюзид 
весьма удобен для проммвания язвенньгх поражений, свишевьис ходов, 
для п о д к о ж н ь е х  и  внутриочаговьгх введений при любой форме туберку- 
лезного заболевания кожи.

Рифампицин — полусинтетический антибиотик, относится к числу 
активннх противотуберкулезньсс и противолепрозньгх средств. Его наз- 
начают по 300 мг 2 раза в день за 30-60 мин до едн. Детям (старше 3 лет) 
дают из расчета 0,1-0,2 г/кг в 2 приема в сутки после едьь Препарат 
применяется в течение 1-2 мес у детей и до 3—4 мес у взрослмх. Рифам- 
иицин противопоказан беременньш, при заболевании печени, почек. 
Рифампицин (рифоцин) вводят по 0,25 г 2-3 раза в сутки внутримн- 
шечно, детям из расчета 10-30 мг/кг 1 раз в сутки.

Стрептомицина сульфат вводят взросльш внутримьшечно по 0,5-1,0 г
1 раз в сутки в течение 2—3 мес. Дозм для детей зависят от их возраста: до
5 лет — по 0,01-0,02 г/(кг/сут), с 5 до 8 лет — по 0,15-0,25 г/(кг/сут) и с 8 
до 14 лет — по 0,25—0,5 г/(кг/сут). На курс — 15—40 г препарата. Детям 
дополнительно назначают пантомицин (дигидрострептомицина панто- 
тенат), так как пантотеновая кислота уменьшает токсико-аллергические 
влияния стрептомицина. Стрептомицин более эффективен при тубер- 
кулезной волчанке, бородавчатом и язвенном туберкулезе кожи и про- 
тивопоказан при повьппенной чувствительности к нему, органических 
поражениях нервной системи, особенна вестибулярного аппарата, слу- 
хового нерва и остром нефрите.

Этамбутол дают внутрь по 20—25 мг/кг в один прием (после завтрака) 
при отсутствии противопоказаний со сторонн органа зрения. Курс лече- 
ния 1-2 мес.

Витаминотерапия как неспецифический стимулятор широко исполь- 
зуется в комплексном лечении всех форм туберкулеза кожи. Лучшей пе- 
реносимости противотуберкулезньгх средств способствуют пантотенат 
кальция, рибофлавин, витаминн A, Е и D2 (эргокальциферол).
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Для улучшения периферического кровообрашения рекомендуется 
применение в течение 1-2 мес гливенола, эскузана или трентала.

Противотуберкулеэное лечение проводят на фоне бессолевой диеть1 
и увеличенного содержания белка в рационе. В связи с тем, что ионм 
натрия и хлора увеличивают воспалительньш потенциал тканей, сниже- 
ние в рационе хлорида натрия не только оказмвает противовоспалитель- 
ное действие, но и служит профилактикой аллергических осложнений. 
Салюзид в виде 5% водного раствора вводят внутримьпиечно по 10 мл. 
Его также используют для проммвания язвеннмх поражений и свиице- 
BblX ходов.

Для наружного лечения очагов туберкулеза кожи применяют эктери- 
цид — препарат, полученний из рмбьего жира, оказмваюший репаратив- 
ное и антибактериальное действие. При туберкулезной волчанке, 
бородавчатом туберкулезе отдельнне очаги можно удалять хирургичес- 
ким путем с использованием диатермокоагуляции или лазеротерапии. 
При скрофулодерме, папулонекротическом туберкулезе, язвенном ту- 
беркулезе используют 5-10% дерматоловую мазь, стрептомицин, 
рифампицин, фтивазид в 70% растворе димексида.

Профилактика. Заболеваемость туберкулезом кожи непосредственно 
связана с неблагоприятньгми воздействиями социальньгх факторов. Осо- 
бое значение имеют противотуберкулезнме диспансерм, где вьшвляют 
начальнме формн туберкулеза, организуют учет, лечение больньи и даль- 
нейшее наблюдение для профилактики рецидивов. Для стойкого клини- 
ческого излечения необходимо проводить профилактическую терапию. 
Первий профилактический курс рекомендуется назначать через 3 -4  мес 
после окончания основного курса, второй курс — через 9 мес после окон- 
чания первого. При туберкулезной волчанке профилактическое лечение 
проводится в течение 3 лет специфическими препаратами курсами по
2 мес. Больньш с диссеминированнмми формами показанм 2 курса про- 
филактического лечения в течение 3—4 мес. Поскольку рецидивн у боль- 
Hbix папулонекротическим туберкулезом и уплотненной эритемой чаше 
возникают в холодное время года, желательно приурочить начало лечения 
к этому периоду. Переболевших волчанкой и скрофулодермой необходимо 
систематически наблюдать в течение 5 лет после клинического излечения.

Противотуберкулезнме препаратьг разрушают никотиновую кислоту, 
поэтому для профилактики пеллагрн рекомендуется проводить курсм 
лечения витамином PP.

Медицинской и трудовой реабилитации способствует санаторно- 
курортное долечцванне. Пациентам показанн приморские курортм
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Кавказа (Геленджик), курортм Башкирии (Абастуман), курорть1 равнин- 
ной лесной зонь1 (Аксаково, Мань1ч). Курортное лечение в период ремис- 
сии дает возможность предупредить рецидивн на долгие годм.

16. ЛЕПРА
Jlenpa (lepra) — хроническое инфекционное заболевание с длительнмм 
инкубационньш периодом, торпидньш, затяжнмм течением и периоди- 
ческими обострениями (лепрозние реакции). Это системнмй процесс 
с поражением кожи, слизистмх оболочек, нервной системм и внутренних 
органов.

В мире 12—15 млн больнмх лепрой. По данньш ВОЗ, ежегодно реги- 
стрируется 500—800 тнс. новмх случаев. В настоявдее время 2,4 млрд 
человек проживают в регионах с распространенностью лепрн вьиие 
1:10 000, т.е. подверженм вьюокому риску заражения.

Этиология. Возбудителем лепрн является бацилла, открьггая в 1874 г. 
норвежским врачом G. Hansen, относявдаяся к  семейству Mycobacteri- 
асеае, названная Mycobacterium leprae hominis. Бацилла лепрм представ- 
ляет собой грамположительную спирто- и кислотоустойчивую палочку, 
окрашиваюшуюся по Цилю—Нильсену, Эрлиху и анилиновьши красите- 
лями. Для бактериоскопической диагностике лепрн также пользуются 
окраской по методу Марциновского.

Микобактерия лепрн образует L-формм, зернистне и фильтрую- 
вдиеся формм. В биоптатах микобактерии обнаруживаются в значитель- 
ном количестве в виде палочек со слегка заостренними концами длиной
1—7 мкм и диаметром 0,2—0,5 мкм, образуювдих скопления, похожие на 
«сигаретн в пачке». Возбудитель размножается очень медленно (одно 
деление занимает 12 сут!) поперечньш делением на 2—3 дочерние клетки. 
Микобактерия лепрн не имеет капсулм и не образует спор. Попнтки 
получить на искусственной питательной среде чистую патогенную куль- 
туру микобактерий пока не увенчались успехом, возможнн прививки 
лепрм броненосцам и некоторьш экспериментальньш животннм 
(обезьянам, крнсам, мьппам). Облучение рентгеновскими лучами или 
введение кортикостероидньгх гормонов, снижая иммунитет, облегчает 
заражение животннх.

Эпидемиологая. Основное значение имеют социально-экономичес- 
кие факторм, чем и объясняется особенно широкое распространение 
заболевания среди беднейшего населения стран Азии, Африки, Латан- 
ской Америки.
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Человек заражается от больного в результате длительного контакта, 
которому должна сопутствовать сенсибилизация, прогрессируювдая при 
повторнмх инокулядиях. Особенно велика опасность инфицирования 
в детском возрасте. Микобактерии лепрм вьшеляются из организма 
больного через слизистне оболочки днхательнмх пугей или из изъяз- 
вившихся лепром. Особенно много микобактерий лепри содержится 
в носовой слизи и отделяемом слизистнх оболочек глотки, гортани. 
Даже при спокойном разговоре больной за 10 мин может рассеять ог- 
ромное количество лепрозньк палочек в радиусе 1—1,5 м. Микобактерии 
лепри удается обнаружить также в слезной жидкости, моче, сперме, вм- 
делениях из уретрн, грудном молоке и даже в крови в периодм реактива- 
ции лепрозного процесса.

Данньк о внутриутробном заражении плода нет. Дети, родившиеся 
от больнь1х лепрой и сразу же отделеннме от них, остаются здоровьши. 
Имеется вьюокая естественная резистентность к лепрозной инфекции, 
поэтому не все лица, имеюшие даже длительннй контакт с лепрозньши 
больннми, заболевают, а у отдельньк людей лепра протекает как скрьг- 
тая инфекция.

Вопреки мнению о том, что единственньш источником заражения 
является больной человек, недавно полученн доказательства возмож- 
ности сутцествования различннх резервуаров инфекции в окружаювдей 
среде: почве, воде, организме броненосцев и обезьян.

Инкубационнмй период, по данньш различннх авторов, в среднем 
длится от 4 до 6 лет. Однако достаточно достоверно установлена возмож- 
ность инкубации как в течение 2—3 мес, так и от 10 до 50 лет.

Лепру считают малоконтагиозньш заболеванием, она менее заразна, 
чем туберкулез. Дети намного чувствительнее, чем взросльге, и в усло- 
виях длительного контакта у них бмстрее и значительно чавде наступает 
заражение.

Классификация. По принятой в 1953 г. мадридской классификации 
вьшеляют 2 полярньгх типа лепрн: лепроматозньш и туберкулоидньш и
2 промежуточнме группн: недифференцированную и пограничную 
(диморфную). Современная классификация Ридли—Джоплинга 
(1973), по сути развиваювдая мадридскую, вводит понятие о субполяр- 
Hbix типах — промежуточнъгх между полярньш туберкулоидом или леп- 
роматозом и пофаничньм туберкулоидом или лепроматозом. В связи 
с размнтостью, нечеткостью фаниц между этими подвидами клиничес- 
ких форм в практической деятельности достаточно различать лепрома- 
тознмй, туберкулоидньш и недифференцированньш, или пофаничньш
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типм лепрм. В течении кажцого из этих типов лепрн возможнн 4 стадии: 
прогрессируюшая, стационарная, регрессивная и остаточнмх явлений. 
В прогрессируюицей и стационарной стадияхдаже при проведении раци- 
ональной терапии наблюдаются лепрознне реакции с обострением 
основньк очагов болезни и полиморфньши вторичньши аллергически- 
ми вмсьгпаниями.

Самьш ранним проявлением болезни считают недифференциро- 
ванную лепру, а потом, в зависимости от иммунобиологической резис- 
тентности организма, процесс трансформируется в направлении одного 
из полюсов. У лиц с явлениями астенизации, иммунодефицита, сопро- 
вождаюодимися отрицательной лепроминовой пробой, чавде развивается 
наиболее контагиозний тип лепрн — лепроматозньш. У лиц с вмсокой 
иммунной реактивностью и положительной лепроминовой пробой наб- 
людается сравнительно благоприятньш тип — туберкулоидньш.

16.1 . Недифференцированнмй тип лепрм
При недифференцированном типе лепрьг типичньк вмсьтаний нет.

Небольшое число неярких пятен с нерезкими границами, различной 
величинн и очертаний затрудняет диагностику. Вьмвить палочку Ганзе- 
на у таких больнмх удается редко. Патогистологическая картина прояв- 
ляется банальньш неспецифическим инфильтратом, котормй может 
бнть при раэличньге хронических дерматозах. Лепрознне палочки в таком 
инфильтрате чаше всего не обнаруживаются. Эти больнью малоконтаги- 
ознн, их обшее состояние и самочувствие, как правило, хорошие. Поми- 
мо кожннх покровов, в процесс при неопределенном типе лепрн вовле- 
кается периферическая нервная система.

Клиническая картина полиневрита в большей мере напоминает тако- 
вую при туберкулоидной форме.

Лепроминовая реакция у одних больнмх недифференцированной 
лепрой бнвает отрицательной, у других — положительной. У больннх с 
отрицательной лепроминовой реакцией неопределенньш тип лепрм 
может трансформироваться в лепроматозную форму. Положительная леп- 
роминовая реакция свидетельствует о благоприятном прогнозе. У таких 
больнмх возможна трансформация только в туберкулоидньш тип.

16.2 . Лепроматозннй тип лепрм
При лепроматозном типе лепрм сначала на коже появляются нерезко 
очерченнме, малозаметнне гипо- или гиперпигментированнме эрите- 
матознме пятна с фиолетовьш или вишневьш оттенком (рис. 49).
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Красноватьш цвет со временем переходит в желтоватьгй или бурмй. 
Чувствительность (болевая, температурная, тактильная) в области этих 
пятен сначала не нарушается. Через месяцм и годм пятна могут исчез- 
нуть, но чате  они постепенно становятся плотннми, обраэуются мош- 
нме инфильтратьг. Их поверхность становится бурой (гемосидероз), 
расплмвчатме границн, постепенно переходят в неизмененную кожу. 
Расширеннне вьшодние протоки сальннх и потовьгх желез придают 
коже инфильтратов вид апельсиновой корки. В процесс наряду 
с собственно кожей вовлекается и подкожная жировая клетчатка, обра- 
зуются узлн (лепромм). Такие инфильтратм и узлм чаше всего распола- 
гаются на разгибательной поверхности конечностей, в области лба, 
надбровннх дуг, шек, носа. Мимика нарушается либо лицо обезобра- 
живается, принимая «свирепое» вьфажение («морда льва» — fades leon- 
ina) (рис. 50).

Инфильтрация надбровнмх дуг ведет к стойкому вьшадению волос 
в их латеральной части. Инфильтративнме очаги, помимо лица и разги- 
бательной поверхности конечностей, могут бмть на отдельнмх участ- 
ках кожи туловшца, а также во внутренних органах. Помимо пятен и 
инфильтратов, могут наблюдаться бугорки (лепромм) диаметром от 2 мм 
до 1—2 см, полушаровидной или уплошенной формм, плотной консис- 
тенции, красновато-бурого или красновато-лилового цвета. На мочках 
ушнмх раковин, на дистальньгх частях конечностей очаги лепрьг имеют 
красновато-синюшньш цвет. Поверхность бугорков блестяшая, гладкая, 
нередко имеет вид смазанной жиром («сальная»). Бугорки могут изъязв- 
ляться.

Образуювдиеся язвм имеют плотнме, иногда валикообразно при- 
поднятьге обрьгвистме края, сукровичное отделяемое, в котором содер- 
жится большое количество лепрознмх бацилл (до 1 млн в 1 см3). Язвм 
постепенно вьшолняются грануляциями и рубцуются. Узлн и глубокие 
инфильтратьг также нередко изъязвляются, реже разрешаются без изъяз- 
вления (в таком случае остаются поверхностнме рубчики). На месте 
изъязвившихся узлов и глубоких инфильтратов образуются обширнне 
язвм; при этом в процесс могут бнть вовлеченм мншцм и кости. В таких 
случаях возможнн разрушения суставов, мелких костей и их отпадение 
с последуюшим обезображиванием и резкой деформацией (mutilatio).

Поражения нервной системм можно условно разделить на обхцие 
нарушения центральной нервной системм, проявляюшиеся невроти- 
ческими реакциями вплоть до неврозов и психозов, и на поражения 
периферической нервной системм, когда развиваются невритн и поли-
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невритм . Ч аш е всего  п ораж ен ь 1 пп. ulnaris, auricularis magnus, peroneus. 
П ораж енньге н ер в н м е стволм  утолш еньг и легко  прош упьш аю тся в соот- 
ветствую ш их областях. Р азвиваю тся и зм ен ен и я чувствительности , тро- 
ф и ч ески е и д ви гательн ь 1е расстройства.

Н аруш ения чувствительности  при леп ром атозн ой  лепре возн и к аю т 
зн ач и тел ьн о  п о зд н ее , чем  при ту б ер к у л о и д н о й . С н а ч а л а  отм еч аю тся  
у п о р н и е , весьм а мучительньш  невралгии , а затем  на соответствую ш их 
участках кож и  п о я в л я ю т ся  ги п ер е сте зи я , п ар е ст ези я , и зв р а ш ен и е  
чувствительности , н садекватн и е реакции  на раздраж ители (холод ош у- 
ш аю т как тепло  и наоборот, за п азд ьт ает  реакция на безусловньш  раздра-

Рис. 49. jTcnpoM aiuJHcin  j i c u p a ,  

пятнистие элементь!

Рис. 50. Узль1 и инфильтрати при 
лепроматозе -  facies leonina

ж итель). В дальнейш ем  гипересте- 
зия и парестеэия см ен яю тся  ан ес- 
те зи ей , а н а л ге зи ей . Т ер м и ч еская  
ан е ст ези я  и ан а л ге зи я  в области  
отдельнм х сегм ентов конечностей  
(чаш е ди стальн ь 1х отделов) и туло- 
виш а ведут к частьгм ож огам , ко- 
торш е б о л ь н и е  на ош уш аю т. На 
м есте этих  о ж о го в  о стаю тся  руб- 
uoBbie и зм ен ен и я  кож и . Н аруш е- 
ние такти льн ой  чувствительности  
при леп ром атозн ом  ти п е  встреча- 
ется редко и только  в более позд- 
ний период болезни .

Т р о ф и ч еск и е  р асстр о й ств а  
у больнш х л еп р о й  п ри вод ят  к на- 
р у ш ен и ю  п и г м е н т а ц и и , к тя ж е - 
л ь ш  о с л о ж н е н и я м  — м у ти л я ц и и  
к и с т е й , стоп . В след стви е зн а ч и -  
тельн м х  тр о ф и ч ес к и х  н аруш ен и й  
(а не в результате и н ф и л ь т р ати в - 
Hbix п р о ц ес со в ) п р о и сх о д я т  п ос- 
т е п е н н о е  р а с с л а и в а н и е  ск елета  
кистей  или стоп, раэруш ение и де- 
ф орм ац и я ногтей. К исть или  стопа 
стан о ви тся  м ягк о й , н ап о м и н ая  
тю лен ью  л ап у  или  лап у  л ягу ш ки . 
Т р о ф и ч е ск и м и  н ар у ш е н и я м и  
обусловлено расстройство ф ункции
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сальньк и потовьк желез. Их гиперфункция в дальнейшем сменяется ги- 
пофункцией вплоть до полного прекрашения пото- и салоотделения: 
кожа становится сухой, шероховатой, трескается. У таких больньгх проба 
Минора оказьтается отрицательной (крахмал на участках кожи, смазан- 
ной спиртовьш раствором йода, при помешении больньк в тепловую су- 
ховоздушную камеру не синеет из-за отсутствия функции потовьхх желез).

При гистологическом исследовании в лепрозном бугорке в дерме 
между прослойками соединительной ткани, идувдими от сосочкового 
слоя, внявляются очаговме скопления клеточного инфильтрата. Он 
состоит из эпителиоиднмх клеток, лимфоцитов, фибробластов, плазма- 
тических клеток, небольшого количества гкстиоцитов и особенно 
типичннх для лепрн лепроматозного типа лепрознмх клеток Вирхо- 
ва-Даниэдьсона. Это крупнне шаровиднне клетки со светлой пенистой 
протоплазмой, одним или несколькими ядрами содержат очень много 
сигарообразно расположенньи лепрознмх палочек и зерен их распада. 
Лепрозньк палочек, легко окрашиваеммх по Цилю—Нильсену, в ин- 
фильтрате много не только внутри клеток, но и вне их, а также в лимфа- 
тических шелях и просветах сосудов. Соединительнотканнне волокна 
(коллагеновне и эластические) в области клеточньк инфильтратов раз- 
реженн, местами имеются их обрмвки, но они сохраненн в виде узкой 
полоски между инфильтратом и эпидермисом, а также между отдельнм- 
ми инфильтрированньши очагами. Потовме и сальньге железн атрофи- 
рованьь

Для установления диагноза сначала важно оценить морфологические 
проявления болезни на кожнмх покровах и слизистьк оболочках. Затем 
учитмвают патогистологическую структуру очага поражения и реакцию 
организма на лепромин (лепроминовая реакдия, проба Митсуда). Для 
получения этой реакции в сгибательную поверхность предплечья внутри- 
кожно вводят 0,1 мл лепромина, получаемого из растертой лепроматоз- 
ной ткани, содержавдей огромное количество бацилл Ганзена. Реакция 
может бить ранней, если через 24-48 ч после внутрикожного введения 
лепромина появляются гиперемия и отечность. Положительную реак- 
цию считают поздней, или замедленной, при образовании на месте 
введенного лепромина через 2—4 нед бугорка размером до 1—1,5 см, 
склонного к изъязвлению. Поздняя положительная реакция прогности- 
чески благоприятна. Отрицательная реакция на лепромин имеют 
неблагоприятное прогностическое значение.

При лепре лепроматозного типа отрицательная лепроминовая реак- 
дия сопровождается вьшвлением огромного количества бацилл Ганзена
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со  сли зи стой  оболочки  хряш евой  части  перегородки  носа (соскоб  про- 
изводят плати н овой  л оп аточкой  или  петлей , и зготовленньш  м азок  ок - 
р аш и ваю т по Ц илю —Н ильсену). В к ап ле серозн ой  ж и дкости , получае- 
мой при ск а р и ф и к а ц и и  кож и  в области  очагов п ораж ен и я и даж е вне их, 
такж е о б н ар у ж и в аю т зн ач и тел ьн о е  ко ли ч ество  палоч ек . Э ти  б о л ьн м е 
наиболее о п ас н ь 1 для окруж аю ш их.

16.3 . Туберкулоиднь1й тип лепрь'
Л еп ра туберкулоидного  ти п а им еет зн ачи тельн о  более доб рок ач ествен - 
ное течение. П ораж аю тся главнм м  образом  кож нш е п о к р о вм , п ери ф е- 
ри ческ и е  нервь 1. На кож е появляю тся резко  о ч е р ч е н н н е  д еп и гм ен ти ро- 
ванньге в и т и л и го п о д о б н м е  п ятн а  или  я р к и е , с ч е тк и м и  гр ан и ц а м и  
к р асн о в ато -засто й н о го  цвета п ятн а с более светльш  ц ентром , по  пери- 
ф ер и и  к о то р н х  в виде своеоб разн ого  бордю ра располагаю тся п лоски е 
п лотн м е п ап у л и  с ф и о л ето вьш  отген ком . П оли гон альн ой  ф о р м о й  эти 
папулм  могут н ап ом и н ать  краснм й  плоски й  ли ш ай . С ли ваю ш и еся  папу- 
л ь 1 о б р азу ю т к р а с н о в а т о -ф и о л е т о в н е  или  к р ас н о в ато -б у р м е  п л о ск и е  
б л я ш к и , м естам и  и м ею ш и е к о ль ц ев и д н у ю  к о н ф и гу р а ц и ю . Б л я ш к и  
сютонньг к п ери ф ери ческом у  росту, по м ере которого  в их ц ентральной  
части п остеп ен н о  развиваю тся д еп и гм ен тац и я  и атроф ия. Ш и р и н а окру- 
ж а ю ш его  б л я ш к у  «бордю ра» о т  н е с к о л ь к и х  м и л л и м ет р о в  до  2—3 см 
(рис. 51). Н аруж ньш  край  борд ю ра при п одн ят, вн у тр ен н и й  у п лош ен . 
Р азм ерь 1 б л яш ек  варьирую т от 2—3 до  м ногих сантим етров , покрьш аю - 
ш их больш ую  часть груди, с п и н н , п о ясн и ц м . Э лем ентм  располагаю тся 
аси м м етр и ч н о  на лю бм х участках тела

Д ругая к ли н и ч еская  разн ови дн ость  туберкулоидной  лепрьг — сарк о - 
и д о п о д о б н ь 1е бу го р ки  д и ам етр о м  0 ,5 —1,0 см с ч етк и м и  гр ан и ц а м и  
и гладкой  поверхностью , к расно-б урого  цвета, ск л о н н м е  к группировке.

П ри  их регрессе остается ги п оп и г- 
м ен тац и я и /и л и  атр о ф и я  кож и.

П ри туберкулоидной  леп ре  ра- 
но  в м я в л я ю т ся  н ар у ш е н и я  боле- 
вой , те м п е р ату р н о й , а н е с к о л ь к о  
п о зд н ее  и т а к т и л ь н о й  ч у в стви - 
тел ьн о сти . П о р а ж е н н н е  п е р и ф е - 
ри ч еск и е  нервьг у то л ш ен ь 1, 
п р о ш у п н в а ю тс я  в виде п лотн м х  
тяж ей, м естам и с ч еткооб разн ьш и  

Рис. 51. Туберкулоидньш тип лепрь! утолш ен и ям и . О дн ако  п о р аж ен и е
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нервов при туберкулоидной лепре протекают намного легче, чем лепро- 
матознме невритм и полиневритьг. Этому типу лепрм свойственно по- 
ражение придатков кожи (вьшадение волос, нарушение потоотделения 
на пораженнмх участках и т.д.). При лепроминовой пробе получают за- 
медленную положительную реакцию.

При гистологическом исследовании в папуле в верхней трети дерми 
вьшвляют преимушественно околососудистьш инфильтрат, состоявдий 
из лимфоцитов, небольшого количества гистоицитов и эпителиоидньгх 
клеток, умеренного количества фибробластов. Лепрозннх клеток (типа 
гигантских) с небольшим количеством лепрозньис бацилл очень мало 
или они отсутствуют. Палочек Ганзена в инфильтрате значительно мень- 
ше, чем в лепромах, а иногда их вообше не находят. Однако в период 
обострения процесса они могут обнаруживаться в значительном коли- 
честве. Поражение внутренних органов и желез внутренней секреции 
отмечают реже и оно доброкачественнее.

Обострения (реактивнне фазн лепрн) могут наблюдаться при всех 
типах лепрм, сопровождаясь трансформацией болезни в другую класси- 
фикационную группу. Основнне признаки обострения — бмстрое по- 
краснение, напряжение, появление блеска всех или некотормх кожньгх 
вьюьшаний, отеков конечности или лица. Новме вьюьшания свидетель- 
ствуют о «нисходяшем» обострении — в сторону лепроматозной лепрм. 
При «восходяшей» (реверсивной) реакции в сторону туберкулоидной 
лепрьг наблюдаются признаки усиления клеточного иммунитета: увели- 
чение количества лимфоцитов, эпителиоиднмх и гигантских клеток 
и уменьшение количества микобактерий лепрьь

Дифференциальная диагностика лепроматозной лепрм требует ее 
разграничения с третичньши сифилидами, лейшманиозом и туберкуле- 
зом кожи (индуративной эритемой Базена, скрофулодермой). Туберку- 
лоидную лепру дифференцируют с красньш плоским лишаем, витилиго, 
хлоазмой.

Лечение. Основньши противолепрозньши средствами являются 
сульфоновне npenapaibi: ДЦС (диаминодифенилсульфон), авлосульфон, 
сульфатин (сульфон-3), сульфетрон (солюсульфон), дапсон, лепросан 
и др. В дополнение к ним используют тиокарбонилид, рифампицин, 
клофазимин В-633, лампрен, протионамид, этионамид.

При нейротрофических осложнениях лепрм применяется лейкин- 
ферен. Появились сообвдения об успешном применении инкапсулиро- 
ванньи в липосомм противопаразитарнмх препаратов (Ювденко А.А., 
1996).
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Лечение всеми препаратами курсовое. ДЦС применяют в виде 4 пяти- 
недельннх циклов с перермвами на 1 день через каждне 6 дней. Пер- 
вне 2 нед назначают ДЦС внутрь по 0,05 г 2 раза в день, а в последуювдие 
2нед —по 0,1 г2разавдень, затем следуетперермвна 1—1,5 мес.

Лечение сульфатином (сульфон-3) состоит из 6 трехнедельньи циклов 
с перермвом на 1 день через каждьге 6 дней. Препарат назначают внутрь 
по 0,5 г I—2 раза в день в 1 -ю неделю к а ж д о г о  цикла, по 0,1 г 2 раза в день 
во 2-ю неделю и по 1,5 г 2 раза в день в 3-ю неделю каждого цикла. По 
завершении всех 6 циклов делают перерьш на 1 мес.

Солюсульфон (сульфетрон) применяется в виде 50% водного раство- 
ра, вводимого внутриммшечно 2 раза в неделю в течение 6 мес. Началь- 
ная доза 0,5 мл с последуюшим постепенньш увеличением на 0,5 мл 
и доведением дозн до 3,5 мл. Дальнейшее повншение до 5 мл разреша- 
ется только у мужчин не старше 60 лет.

Пролонгированную суспензию ДДС вводят внутримьшечно, начи- 
ная с 1 мл (250 мг). Дозм для последуюших инъекций увеличиваются 
на 1 мл до окончательной дозм 5 мл (1,25 г) 1 раз в неделю. Поддержива- 
ювдее лечение осушествляется дозами по 5 мл 2 раза в месяц. Курс зани- 
мает 8 мес.

Рифампицин назначают по 0,3—0,45 г 2 раза в сутки за 30—40 мин 
до едм, курс до 6 мес. Препарат особенно показан при лепре лепрома- 
тозного типа. При туберкулоидной лепре с мальш количеством мико- 
бактерий на фоне лечения сульфонами рифампицин достаточно приме- 
нять 1 раз в месяц в дозе 600 мг.

Используют иммунокорректорьг, одновременно усиливаюшие химио- 
терапевтический эффекг противолепрозньи средств. К ним принадле- 
жат тактивин, тимозин, тималин, метилурацил, пентоксил, левамизол 
(декарис), натрия нуклеинат. С целью повьшения иммунологической 
реактивности больньгх вакцинируют вакциной БЦЖ.

Для контроля за лечением проводят бактериоскопические исследо- 
вания: соскоб со слизистой оболочки носа 1 раз в квартал. После исчез- 
новения возбудителя в слизистой оболочке носа 1 раз в квартал исследуют 
серозную жидкость в месте скарификата кожи. Перед вьшиской на амбу- 
латорное лечение обязательно делают гистологическое исследование 
кожи в очаге поражения. Лепроминовую пробу учитьгвают в начале лече- 
ния, через каждью 1—2 года в процессе лечения и перед вьшиской на 
амбулаторное лечение.

В НИИ по изучению лепрн (Астрахань) вн?дрен в практику метод 
серологического контроля на основе ИФА.
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Профилактика. Согласно законодательству РФ, при вмявлении боль- 
ного лепрой срочно заполняется экстренное извешение (форма № 58), 
которое врач отсьтает в местнме органн санитарной службн, обеспе- 
чиваюшие и контролируюшие госпитализацию больного и первичное 
обследование всех лиц, находившихся с ним в контакте. Все членн 
семьи обследуются не реже 1 раза в год. Новорожденнме немедленно 
отделяются от больннх лепрой матерей и переводятся на искусственное 
вскармливание, а дети школьного возраста допускаются в обшеобразо- 
вательнме школм при условии клинико-лабораторного обследования не 
реже 2 раз в год. В местах, эндемических по лепре, проводят массовое 
обследование населения. Лицам, находившимся в контакте с больньши, 
проводят лепроминовую пробу.

Лепроминовая проба (реакция Митсудьг) — внутрикожное введение 
автоклавированной взвеси микобактерий лепрьь

Лицам с отрицательной реакцией на пробу с лепромином проводится 
тшательное обследование и активная иммунопрофилактика путем пов- 
торного введения вакциньг БЦЖ. Иммунопрофилактика (иммуниза- 
ция) населения вакциной БЦЖ показана в местностях с относительно 
внсокой заболеваемостью лепрой.

Членам семьи больного показано превентивное лечение с учетом 
результатов лепроминовой пробм, если у больного обнаружена активная 
форма лепрн. Больньш лепрой не разрешается работать в пишевой про- 
мншленности и детских учреждениях. Согласно международному согла- 
шению запревден переезд больньгх лепрой из одной страньг в другую. 
Личная профилактика лепрм у лиц, по роду своей деятельности контак- 
тируюших с больннми, заключается в строгом соблюдении элементар- 
Hbix санитарно-гигиенических правил (частое мьиье рук мьшом, обяза- 
тельная санация микротравм).

17. ВИРУСНЬ1Е ДЕРМАТОЗЬ!*

Дерматоэм вирусной этиологии составляют довольно большую группу кож- 
ньгх болезней и встречаются часто. К ним относят герпес, бородавки, кон- 
тагиознмй моллюск, остроконечнме кондиломьь У взрослнх вируснме забо- 
левания кожи составляют 3-4%, у детей (чаше в возрасте 5—8 лет) — до

* Глава «Вируснме дерматоэь!» написана доктором медииинских наук А.А.Кубановим.
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9,5% дерматозов. Несмотря на то что инфицирование вирусом может 
происходить внутриутробно, в момент рождения или в первне дни 
жизни ребенка, заболевание не развивается, так как с кровью матери 
поступают противовируснне антитела, что создает в организме плода 
и ребенка пассивньга иммунитет. К началу 2-го года жизни этот иммуни- 
тет ослабевает, поэтому возможно развитие вируснмх дерматозов. Пути 
проникновения вируса многочисленнн: через кожу, инфицированнне 
предметн, слизистме оболочки (при половом контакте с больньши или 
вирусоносителями, поцелуях), воздушно-капельньш путем. При сни- 
женном иммунитете инкубационннй период колеблется от нескольких 
дней до 2—3 нед.

17.1 . Герпес простой
Герпес простой (herpes simplex), или пузмрьковмй лишай, встречается 
наиболее часто.

Инфекции, внзмваемме вирусом простого герпеса (ВПГ), известнм 
человечеству со времен античности. Название «герпес» имеет гречес- 
кое происхождение и означает «ползти», «подкрадмваться». По дан- 
ньш Центра по контролю заболеваемости, в США регистрируется до 
500 000 HOBbix случаев герпетической инфекции в год, a no сообвдениям 
органов массовой информации, такими инфекциями пораженм 2—20 млн 
американцев. В Великобритании герпетические инфекции гениталий 
сувдественно превосходят другие инфекции, передаювдиеся половьш 
путем. Эта инфекция часто встречается и в Скакдинавских странах, где 
ее обнаруживали у 8% женшин, обрашавшихся в венерологические кли- 
ники. К сожалению, случаи герпеса не регистрируются в нашей стране, 
хотя это заболевание распространено довольно широко и может приво- 
дить к тяжельш осложнениям вплоть до летального исхода.

Этиология и патогенез. К вирусам герпеса относят 4 морфологически 
сходньк вируса: ВПГ, вирус varicella zoster — возбудитель ветряной оспм 
и опоясьшаюшего лишая, вирус Эпштейна-Барр и цитомегаловирус.

Сугцествуют два серотипа ВПГ. Контакт с ВПГ-1, согласно данньш 
серологических исследований, происходит к 18-му месяцу жизни прак- 
тически у всех людей. После первого контакта с организмом вирус, попа- 
даюший в него, как правило, через дьгхательнне пути, проникает в клетки 
ганглия тройничного нерва, где может сохраняться в латентной форме 
неопределенно долгое время, иногда всю жизнь, не вмзьшая клиничес- 
ких проявлений. Во Франции 60% обследованннх старше 50 лет серопо- 
зитивнн к ВПГ-1 и 15% — к ВПГ-2.
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Первьш контакт с ВПГ-2 обьшно наступает после полового созрева- 
ния в начале сексуальной активности. После первичного проявления 
инфекции вирус, так же как и ВПГ-1, переходит в неактивную форму, 
локализуясь в клетках сакрального ганглия, и способен сохраняться там 
в латентной форме неопределенно долго.

В обоих случаях при некотормх, зачастую прямо противоположннх 
условиях (переохлаждение, перегревание, простуднме заболевания, 
стрессовне состояния, носительство ВИЧ и пр.) оба вируса способнн 
реактивироваться, внзнвая рецидивн инфекции.

ВПГ-1, как правило, вмзмвает вмсмпания в области рта, губ, керато- 
конъюнктивитм, а ВПГ-2 — вмсмпания в области гениталий. Особен- 
ности сексуального поведения могут приводить и к противоположннм 
явлениям, когда ВПГ-1 обнаруживают в очагах на гениталиях, а ВПГ-2 — 
в очагах на лице.

Очень большое значение имеет то, что ВПГ обладает онкогенньши 
свойствами, особенно ВПГ-2.

Заболевание отмечается у лиц обоего пола и любого возраста. Вмде- 
ляют несколько клинических форм простого герпеса, различннх по ло- 
кализации, тяжести поражения, склонности к рецидивам.

Клиническая картина. Элементьг простого герпеса локализуются 
вокруг естественнмх отверстий: на крьмьях носа, в углах рта, на половнх 
органах и красной кайме губ (herpes labialis) (рис. 52). Сначала на одном 
месте, реже на двух и более на фоне ограниченной гиперемии появля- 
ются мелкие, диаметром от 1 до 3 мм пузьфьки. В каждом очаге от 2 до 
10 пузьфьков и более (рис. 67). Пузнрьки располагаются фуппой, содер- 
жат прозрачньш экссудат, которьш 
через 2—3 дня мутнеет. Иногда в 
результате слияния мелких пу- 
зьфьков образуется один или два 
многокамернмх пузмря диаметром 
до 1 — 1,5 см с фестончатьши очер- 
таниями. Если пузьфьки не под- 
вергают трению или мацерации, то 
в дальнейшем их содержимое ccu- 
хается в желтовато-серую корку, 
которая отпадает через 5—6 дней, 
оставляя после себя слегка гипе- 
ремированное или пигментиро- 
ванное пятно. На участках кожи,

Рис. 52. Простой герпес 
(локализация на губах — herpes 
labialis)
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подвергаюшихся трению, мацерации, а также на слизистмх оболочках 
пузьфьки вскрмваются и образуется эрозия ярко-красного цвета с поли- 
циклическими очертаниями. Вмсьшание пузьфьков сопровождается 
чувством покалмвания, жжения, болью, в отдельньгх случаях сильньш 
отеком окружаювдей ткани. Обшее состояние, как правило, не нару- 
шается, хотя некоторме больнме отмечают недомогание, мьппечнме 
боли, озноб. Температура тела может повншаться до 38—39 °С. В сред- 
нем весь процесс заканчивается в течение 1—1,5 нед, но ддительность 
заболевания несколько увеличивается при осложнении вторичной 
инфекцией.

Герпетический стоматит является одной из разновидностей простого 
герпеса. Распространеннме вмсьшания пузьфьков появляются на сли- 
зистьк оболочках губ, шек, на деснах, нёбе. На фоне отечной и гипере- 
мированной слизистой оболочки возникают небольшие rpynnbi гтузьфьков, 
которне вскрнваются в первне часьг после появления. На их месте оста- 
ются эрозии с неправильньши мелкофестончатьши очертаниями. На 
2-4-й  день эрозии покрмваются нежной фибринозной пленкой. Через 
6—14 дней, иногда позже, происходит эпителизация эрозий. Больнне 
предьявляют жалобм на болезненность, повмшенную саливацию.

Острьш герпетический (острьш афтозннй) стоматит диагностируют 
у детей до 6 лет. Заболевание начинается внезапно, часто с продромаль- 
ннх явлений в виде недомогания, вялости, повншения температурьг 
тела. На отечной и гиперемированной слизистой оболочке рта возника- 
ют афтоподобнме внсьшания диаметром от 0,5 до 1 см. В отличие от 
обьгчнмх герпетических висьтаний они имеют вид афт с некрозом 
в центре и резко внраженньш воспалительньш ободком по периферии. 
Вмсьшания сначала изолированнме, что придает им евде большее сход- 
ство с афтами, но при большом количестве сливаются, образуя обширнме 
эрозивно-язвеннью участки. Процесс сопровождается обильной салива- 
цией и сильной болезненностью.

Разновидностью простого герпеса является рецидивируюший гер- 
пес. Рецидивм могут возникать с различной частотой и в разное время 
года. У некоторьгх больнмх рецидивм бивают 3 -4  раза в месяц и заболе- 
вание становится перманентньш. Рецидивируювдий герпес по клини- 
ческим проявлениям не отличается от простого герпеса.

В патогенезе рецидивируюшего герпеса важная роль принадлежит 
предрасполагаювдим факторам, снижаюшим клеточнмй иммунитет, — 
перегреванию и переохлаждению, перенесенньш инфекционньш забо- 
леваниям, особенно простудньш, тяжельш обшим заболеваниям, в пер-
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вую очередь лейкозу, раку и др. У жентин возникновение рецидивирую- 
вдего герпеса нередко связано с менструальньш циклом.

Диагностика не представляет труда при типичной клинической кар- 
тине и локализации.

Простой герпес на половнх органах иногда может иметь некоторое 
клиническое сходство с твердьш шанкром, но при герпесе в отличие от 
шанкра эрозия имеет полициклические очертания, вьгсьшания состоят 
из отдельньи слившихся мелких эрозий, расположенньгх на воспаленном 
основании без инфильтрата, свойственного твердому шанкру. В отличие 
от сифилиса течение герпеса острое, нередко рецидивируюшее. В сом- 
нительннх случаях прибегают к исследованию отделяемого эрозии на 
бледную трепонему.

Герпес на слизистой оболочке рта по типу герпетического стоматита 
необходимо дифференцировать с многоформной экссудативной эрите- 
мой и обьисновенной пузмрчаткой. При многоформной экссудативной 
эритеме в отличие от герпеса отмечается внраженная сезонность реци- 
дивов (весна и осень); на фоне резко гиперемированной и отечной сли- 
зистой оболочки рта появляются крупнме пузьфи, которьге бмстро 
вскрьгваются. На месте вскрмвшихся пузнрей остаются эрозии непра- 
вильннх очертаний, покрмтме плотной фибринозной пленкой. На 
красной кайме губ содержимое пузмрей бмстро ссьгхается в массивнме 
кровянистме корки. Отмечается обильная саливация, прием пихди зат- 
руднен. При обнкновенной пузьфчатке эрозии располагаются на видимо 
не измененной слизистой оболочке, они не склоннн к эпителизации, 
симптом Никольского положительнмй, в мазках-отпечатках с поверх- 
ности эрозий обнаруживают акантолитические клетки.

Для подтверждения диагноза простого герпеса можно использовать 
цитологический метод. Исследование соскоба проводят в первме 2—3 дня 
после появления пузьфьков. При окраске препарата по Романовско- 
му—Гимзе вьшвляются гигантские клетки с базофильной цитоплазмой, 
имеюшие 3—4 ядра и больше. Ядра располагаются скученно, наслаива- 
ясь одно на другое, что создает впечатление конгломерата. Иногда ядро 
не имеет четких контуров вследствие плохого окрашивания.

ПЦР наиболее чувствительна для вьшвления ДНК ВПГ. Сушествует 
набор праймеров для ПЦР ВПГ-1 и ВПГ-2, но этот дорогостояший ме- 
тод требует специального оборудования.

Лечение. Наружно применяют спиртовме растворн анилиновнх кра- 
сителей, в том числе фукорцин, мази, содержашие противовируснме 
вешества: 3% оксолиновую, 3—5% теброфеновую (зовиракс, ацикло-
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вир). Хороший терапевтический эффект наблюдается в случаях раннего 
(в первне 4—5 ч) применения препаратов. Раствор лейкоцитарного интер- 
ферона наносят на очаг поражения 6—7 раз в день.

Значительно труднее поддается лечению рецидивирукиций герпес. 
Чтобн предотвратить рецидивм, необходимо повьюить клеточнь1Й имму- 
нитет. Герпетическую поливалентную вакцину вводят внутрикожно по 
0,1—0,2 мл в наружную поверхность плеча с интервалом 2—3 дня; на курс 
10 инъекций. Несколько меньший терапевтический эффект дает дезок- 
сирибонуклеаза (ДНКаза), которую вводят внутримншечно по 10-25 мг, 
растворив порошок в дистиллированной воде или изотоническом раст- 
воре натрия хлорида. Инъекции делают через день; на курс 6—10 инъек- 
ций. Вмраженное терапевтическое действие при рецидивируюших 
формах герпеса оказнвает ацикловир (зовиракс, виролекс), которнй 
назначают с первого дня рецидива внутрь по 200 мг 5 раз в сутки в тече- 
ние 5 дней, одновременно с 5% мазью зовиракс, которой очаг пораже- 
ния смазмвают 6 раз в денъ.

Профилактика. В предупреждении рецидивов герпеса определенная 
роль принадлежит средствам, повншаювдим иммунитет.

17.2. Опоясь1ваю1Ций лишай
Заболевание вмзьшает нейротропньш фильтрукнцийся вирус, котормй по 
антигенной структуре и способности развиваться на эмбриональнмх тка- 
нях человека сходен с вирусом ветряной оспм или идентичен ему. Случаи 
заболевания детей ветряной оспой после контакта с больньш опоясм- 
ваюшим лишаем и заболевания взрослмх опояснваювдим лишаем 
после контакта с детьми, болеювдими ветряной оспой, подтверждают 
близость этих штаммов. Наконец, имеются наблюдения, когда заболе- 
вание, начинаюшееся как типичньш опоясмваюший лишай, транс- 
формируется в ветряную оспу, распростраияясь по коже туловита 
и конечностей.

Различают следуюшие клинические разновидности:
-  генерализованньш опоясмваювдий лишай (herpes zoster generalisatus, 

disseminatus) при двусторонних и генерализованньи внсьшаниях;
-  геморрагический лишай, когда сначала прозрачное содержимое 

пузьфьков становится гнойньш, а при более глубоком распростра- 
нении процесса в дерму — геморрагическим (herpes zoster haemor- 
rhagicus), после чего остаются рубцовне изменения;

-  гангренозная форма, самая тяжелая, при которой развиваются нек- 
ротические изменения дна пузьфьков и более глубоких слоев кожи;
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— легкая (абортивная) форма;
— буллезная форма с появлением больших пузьфей.
После инкубационного периода (7—8 дней) дерматоз проявляется 

групповьши вмсьшаниями пузьфьков, располагаюшихся на гипере- 
мированном фоне на участках кожи соответственно одному или нес- 
кольким невральньш сегментам (рис. 53). Вьгсьгпаниям предшествуют 
приступообразнне боли, иррадиируюшие по ходу нервньгх стволов, 
жжение, гиперемия пораженнмх мест, обшая слабость, лихорадка, голов- 
ная боль.

Появившиеся пузьфьки напряженн, с прозрачньш серозньш содер- 
жиммм, диаметром до 1 см. После слияния пузьфьков образуются очаги 
поражения с мелкофестончатмми краями. Расположение элементов 
одностороннее, больнме жалуются на интенсивнне болезненнне ошу- 
шения типа невралгических в об- 
ласти вмсьтаний и далеко за их 
пределами. У пожилмх боли могут 
длиться месяцм и даже годьг после 
исчезновения кожних вьгсьтаний.

При поражении двигательннх 
и чувствительннх волокон VII 
черепного нерва иногда развивается 
так назнваемьш синдром Ханта, 
включаюший опоясьшаюший 
лишай, паралич лицевого нерва 
и боли в ухе со снижением слуха.
Следует иметь в виду, что боли при 
опоясмваюшем герпесе обьшно 
резко усиливаются при незначи- 
тельном трении участков пораже- 
ния платьем и даже при легком 
прикосновении к области пораже- 
ния. Вьфаженность субъективних 
ошушений не всегда соответствует 
тяжести и распространению кож- 
нмх элементов. Болезненностьбм- 
вает более сильной, например, при 
опоясиваюшем герпесе, в области 
первой ветви тройничного нерва 
(рис. 54). Так как болезненнне

•

т,

шш
Рис. 53. Herpes zoster на коже 
туловита

т

Рис. 54. Herpes zoster в области 
иннервации I ветви тройничного 
нерва
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овдувдения нередко на 3—5 дней опережают клинические проявления на 
коже, известнн случаи опоясмваювдего герпеса, имитируювдие острьш 
аппендицит, холецистит, инфаркт миокарда и т.п.

Опоясьшаюший герпес может локализоваться на любом участқе 
кожного покрова, т.е. может поражаться любой нерв. Излюбленная ло- 
кализация — кожа головн, лба, области глаза и других частей лица, 
затьшочной области и шеи, груди, живота, плеч, бедер и ягодиц.

Изолированное поражение слизистой оболочки рта наблюдается 
редко, оно одностороннее, что отличает опоясьгваютий герпес от прос- 
того. Вмсьшания сопровождаются невралгическими болями, которме 
часто предшествуют вмсьшаниям. Пузнрьки могут располагаться на 
слизистой оболочке нёба, вдек, губ, язьжа.

Большую опасность представляет локализация процесса в области 
глаз (herpes zoster ophtalmicus), проводявдего иногда к изъязвлению 
роговицм и панофтальмии. Другими серьезньши осложнениями яв- 
ляются парез тройничного или лицевого нерва, снижение слуха. Забо- 
левание может осложняться менингитом (herpes zoster meningitidem), 
энцефалитом.

Проявлению вирусной инфекции способствуют инфекционнме забо- 
левания, иммунодефицит, интоксикации, нарушения обмена, болезни 
крови, охлаждение, травмм. Процесс чавде возникает и обостряется 
в холодное время года (весной и осенью). Встречаясь у лиц любого воз- 
раста, опоясьшаюший лишай редко бмвает у маленьких детей.

У ослабленньи или страдаюших тяжельш заболеванием лиц может 
возникнуть гангренозная форма, в этих случаях на месте вшсьшаний 
образуются язви, оставляювдие рубцн.

Опоясмваюший герпес, как правило, оставляет после себя иммуни- 
тет; рецидивн не наблюдаются. Однако больньк тяжель1ми заболеваниями 
с резким снижением иммунитета (рак, лейкоз, СПИД), могут наблю- 
даться рецидивн и генерализованнне формн болезни.

Диагностика основана на болевнх ошувдениях по ходу нервннх вет- 
йей в сочетании с сгруппированньши герпетическими пузмрьками на 
отечно-эритематозном фоне, расположенннми линейно в соответствии 
с расположением нервннх структур.

От простого пузьфькового лишая и рожистого воспаления опоясмва- 
ювдий лишай отличается иррадиируювдими болевьши овдувдениями, 
которне предшествуют и нередко сопутствуют вцсьшаниям, а также 
линейньш расположением сгруппированньк пузьфьков по невральньш 
сегментам.
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При установлении диагноза опояснваюшего лишая, часто сопутству- 
юшего иммунодефициту, необходимо убедиться в том, что пациент не 
является носителем ВИЧ.

Лечение. При легком течении назначают ацикловир внутрь по 800 мг 
5 раз в день в течение 7-10 дней или фамцикловир по 250 мг 3 раза в день 
в течение 5—6 дней. При тяжелом течении ацикловир вводят в/в по 
5—7,5 мг/кг каждне 8 ч в течение 4 -7  дней. При начинаюшейся вторич- 
ной инфекции или для ее профилактики показанм антибиотики широ- 
кого спектра. При болях рекомендуют парацетамол по 500 мг 3 -4  раза 
в день, индометацин по 50-150 мг/сут или ибупрофен по 800 мг 2 раза 
в день. Местно показанн те же средства, что лечении простого герпеса: 
3% видарабиновая мазь, анилиновне красители, мази с антибиотиками, 
а также лосьон с клоквинолом.

Rp: Cloquinoli 2,0 
Zinci oxydi 20,0 
Talci aa 20,0 
Glycerini 85% 30,0 
Aq. destillatae ad 100,0 
M.D.S. Наружное

17.3. Бородавки
Различают простие (verrucae vulgaris); плоские, или юношеские (verrucae 
planae s. juveniles)-, остроконечнме (остроконечнме кондиломм); подош- 
веннме бородавки. Возбудитель — некоторме типн вируса папилломм 
человека (ВПЧ). Поражаются люди любого возраста, но особенно часто 
первьши двумя разновидностями дети и юноши. Заболевание конта- 
гиозно.

Простме бородавки, вмзмваемме ВПЧ-2 и ВПЧ-3, локализуются 
преимушественно на руках, но могут появиться на лице, красной кай- 
ме губ, особенно ближе к углу рта, крайне редко они бмвают на сли- 
зистой оболочке рта. Простая бородавка представляет собой узелок 
диаметром до 1 см, значительно вмступаювдий над поверхностью 
кожи, сероватого, серовато-бурого и телесного цвета, плотной консис- 
тенции. На крупной длительно суадествуюшей бородавке обмчно име- 
ются сосочковьге разрастания с ороговением на поверхности (рис. 55).

Плоские, или юношеские, бородавки, вмзмваемме ВПЧ-3, чавде воз- 
никают у детей и юношей. Они представляют собой узелки диаметром 
до 3 мм с плоской, слегка внступаювдей над уровнем кожи поверх-
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ностью, часто полигональной формм. По цвету не всегда отличаются от 
нормальной кожи, но иногда имеют розовьш или буроватьш оттенок, 
часто локализуются на тмле кистей и лице. При обильном вмсмпании 
на лице они нередко бмвают и на красной кайме губ. Иногда больнме 
жалуются на небольшой зуд.

Ладонно-подошвеннме бородавки локализуютси голько на ладонях 
и (преимугцественно) на подошвах. Различают глубокую кератотичес- 
кую разновидность, вмзнваемую ВПЧ-1, и поверхностную (ВПЧ-2 
и ВПЧ-4). Глубокая разновидность проявляется болезненньши очагами 
гиперкератоза округлой формм, диаметром 1 см или больше. Эти боро- 
давки возникают почти исключительно на местах давления, большей 
частью обувью. Число элементов при этом может бнть различньш, чаше 
появляется несколько бородавок. Центральную часть бородавки удается 
относительно легко удалить механически, после чего обнаруживается 
несколько влажная сосочковая поверхность мягкой консистенции, по 
ее окружности остается плотное роговое кольцо.

Поверхностная разновидность безболезненная, сушествует годами 
в виде диффузнмх очагов гиперкератоза, напоминая омозолелость.

Диагноз установить легко. Иногда приходится диффсрснцировать 
с краснмм плоским лишаем, при котором папулн имеют восковидньш 
блеск, пупкообразное вдавление в центре, фиолетово-красньш цвет 
и вмзнвают зуд. При бородавчатом туберкулезе кожи отмечаются воспа- 
лительньш инфильтрат и красновато-фиолетовьж венчик по периферии 
очагов поражения.

В последние годь! для диагностики инфекции ВПЧ используют сиг- 
нальнмй амплификационнмй метод, в основе которого лежит система

двойной генной ловушки — Digene 
Hybrid Capture System II (HCS-II). 
C помошью этого вмсокоспеци- 
фичного метода вьгявляют канце- 
рогеннме типЬ1 ВПЧ (16, 18, 31, 
33, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68) 
и типм низкого риска (6, 11, 42, 
43, 44). 16-й тип вируса вьшвляется 
в 50-70% случаев рака шейки матки.

Лечение. Назначают противови- 
руснме мази: 3% оксолиновую, 5% 
теброфеновую, 0,5% бонафтоно- 
вую, а также 5% фторурациловую,

Рис. 55. Папилломавирусная 
инфекция
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20% раствор подофиллина, 10-15% растворн молочной и салициловой 
кислот. В упорнмх случаях показано внутриочаговое введение препара- 
тов интерферона по 1,5 млн ME через день (всего 6—8 введений). Хоро- 
ший терапевтический эффект дают криотерапия и электрокоагуляция, 
прижигания ферезолом, препарат солкодерм.

Показана целесообразность применения у больнмх распространен- 
ньши и рецидивируювдими формами инфекции рекомбинантного интер- 
ферона (Интрон А).

Остроконечньге бородавки (остроконечнне кондиломм) вьгзмвают 
ВПЧ-6 и ВПЧ-11. Это образования тестоватой консистенции, имею- 
вдие дольчатое строение, по форме напоминаюшие цветную капусту 
или петушинмй гребень, расположенм на узком основании (ножке), 
сначала диаметром до 2—3 мм. Бородавки розового или телесного цвета, 
при мацерации их поверхность становится ярко-красной и при травми- 
ровании легко кровоточит. Разрастаясь, они могут образовнвать обшир- 
нне конгломератм. Остроконечнме кондиломм чавде располагаются 
в области половнх органов — в венечной борозде, на внутреннем 
листке крайней плоти у мужчин, во входе во влагалшце, около заднего 
прохода — у женшин. У детей они встречаются в носошечной или носо- 
губной складке.

Лечение при единичннх элементах обмчно хирургическое (электро- 
коагуляция, криодеструкция, иссечение). При распространенном 
процессе назначают зовиракс (ацикловир) внутрь, мази с 20—25% подо- 
филлина, 5% фторурацила, солкодерм.

17.4 . Контагиознмй моллюск
Вмзьшается саммм крупнмм фильтруюшимся вирусом — Molitor hominis, 
заразительность которого доказана экспериментально. Передача инфек- 
ции происходит при непосредственном контакте с больньши или виру- 
соносителями, а также через загрязненнме предметм ухода, ваннм, 
бассейн, предметм домашнего обихода. Чавде болеют дети. В детских 
коллективах наблюдались эпидемические вспмшки. Инкубационньш 
период составляет от 2 нед до нескольких месяцев.

Клинические проявления. Узелки размером от 1 до 8 мм, цвета нор- 
мальной кожи или жемчужно-серне («перламутровме»), полушаро- 
видной формм с кратерообразньш вдавлением в центре и творожистьш 
содержимьш. В нем микроскопически определяютдегенеративнне эпи- 
телиальнне блестяшие овальнне клетки с крупньши протоплазматичес- 
кими включениями (моллюсковне тельца). Субъективнне ошушения
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отсутствуют. Узелки могут бьггь как единичньши, так и многочисленнм- 
ми (диссеминированнме моллюски).

У детей узелки локализуются преимувдественно на коже лица (в окруж- 
ности глаз), шеи, фуди, на тьше кистей, у взросльк — чавде на наружньгх 
половьгх органах, коже лобка и живота, что свидетельствует о половом 
пути заражения.

Различают несколько клинических вариантов контагиозного 
моллюска: Molluscum contagiosum miliare в виде множественньгх мелких 
вьюьшаний, Molluscum contagiosum pediculatum — моллюсковне узелки, 
сидяшие на ножках. При слиянии отдельнмх узелков образуются гиган- 
тские моллюски.

Диагностика. При надавливании на узелок с боков пинцетом из цент- 
ральной части вькодит кашицеобразная творожистая масса белого цвета, 
состоявдая из ороговевших клеток и особнх моллюсковьгх (овоидннх) 
телец. Бородавки не имеют центрального западения и перламутровой 
окраски поверхности.

Лечение — вмдавливание пинцетом или вискабливание острой ложеч- 
кой с последуютим смазнванием 5—10% спиртовьш раствором йода, 
диатермокоагуляция, криотерапия.

18. ДЕРМАТИТЬ! И АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ДЕРМАТОЗЬ!
Кожа обладает специфическими свойствами, направленньши на завдиту 
организма от внешних воздействий, и вьгаолняет иммунную функцию. 
Локализованнме в дерме и эпидермисе кератиноцитн, клетки Лангер- 
ганса, эпидермотропнме Т-лимфоцитм, ассоциированная с кожей лим- 
фоидная ткань и другие клетки участвуют в презентации антигена, 
Т- и В-клеточной активации, распознавании антигена, вмработке меди- 
аторов иммунного ответа. В цитоплазме кератиноцитов с помогцью 
моно-клональнмх антител вьшвляют тимопоэтин, тимический и тимо- 
цитактивируюший факторн. Стимулированная ими пролиферация 
тимоцитов способствует продутсции интерлейкина-1 (ИЛ-1) макрофага- 
ми и клетками Лангерганса, а последуюшая активация Т-хелперов при- 
водит В-клетки к антителообразованию. Кератиноцитн, помимо того, 
также способнм к фагоцитозу и могут под влиянием 7 -интерферона ак- 
тивировать Т-лимфоцитьг.

Иммуннме механизмм в той или иной мере участвуют в патогенезе 
большинства дерматозов (аллергический и атопический дерматит, экзе-
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ма, крапивница, красная волчанка, склеродермия, дерматомиозит, 
буллезнне дерматозм, васкулитн, псориаз и др.). Однако понятие «ал- 
лергодерматозм» объединяет только те из них, при которьсс механизм 
аллергического ответа является ведутим.

Большинство дерматитов также имеют аллергическую природу, 
которую не всегда легко установить. Для удобства дифференциальной 
диагностики мн включили простме (артифициальнме) дерматитн в эту 
главу, посвявденную аллергическим заболеваниям кожи.

Дерматит представляет собой воспаление кожи, обусловленное раздра- 
жаюшим или сенсибилизируюшим действием экзогеннмх факторов.

Внешние раздражители разделяют на облигатнме и факультативнме.
Облигатнме (безусловнме) раздражители при достаточной силе и вре- 

мени воздействия внзьгвают заболевание у всех людей. Это физические 
агентн (давление, трение), вмсокая (ожоги) и низкая (ознобление, отмо- 
рожение) температура, инсоляция (ультрафиолетовме и инфракраснне 
лучи), электрический ток, ионизируюшая радиация.

Химическими раздражителями являются кислотм, шелочи, соли неко- 
торьк кислот, дезинфицируюхцие средства в внсоких концентрациях и др.

Факультативнме (условнме) раздражители вмзмвают реакцию не 
у всех, а только у тех, кто имеет повншенную чувствительность к данно- 
му раздражителю. Они развиваются после повторнмх воздействий на 
кожу через определенньгй латентньш период.

Дерматитн, развившиеся под влиянием облигатнмх раздражителей, 
относят к простмм (контактнмм, артифициальнмм), а вмзваннме 
условньши, факультативнмми раздражителями, т.е. аллергенами, — 
к аллергическим.

Особой формой дерматита являются токсидермии, при которнх 
острое воспаление кожи развивается под влиянием раздражителя, при- 
нятого внутрь (попавшего в желудочно-кишечнмй тракт), введенного 
внутривенно, подкожно или внутримьшечно, вдькаемого в виде паров 
(воздействукицего через дьгхательнне пути). Воспаление кожи возника- 
ет в случае индивидуальной непереносимости этих вешеств.

Различают медикаментознме дерматитм, которьге могут бнть простн- 
ми (действие на кожу медикаментозньгх средств в внсоких концентрациях, 
например, резорцина, салидиловой кислотм и др.) и аллергическими (у 
медицинского персонала, работаюхцего со стрептомицином, аминази- 
ном и другими медикаментами; в этих случаях говорят евде о професси- 
ональном медикаментозном дерматите). Медикаментозньш дерматит 
нередко бнвает фиксированньш, когда при приеме медикамента пора-
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жение всегда возникает на одних и тех же участках. Медикаментознме 
дерматитн чаше всего развиваются под воздействием пенициллина, 
стрептомицина и других антибиотиков.

18.1 . Простой (контактньш или артифициальньм) дерматит
Простой (артифициальнмй) контактньж дерматит возникает исключи- 
тельно на месте воздействия раздражаюшего фактора, при нем нет сенси- 
билизации и тенденции к диссеминации или периферическому росту. 
Кроме того, через 1—2 нед после прекрашения действия раздражителя 
такой дерматит разрешается (даже без активного терапевтического вме- 
шательства). Простой контактньш дерматит чаше возникает остро, 
векоре после воздействия раздражителя.

Причинами простого дерматита могут бмть физические (в том числе 
механические), химические и биологические факторм. Простой дерма- 
тит нередко возникает в производственньк условиях, тогда его назмвают 
профессиональньш дерматитом.

К механическим причинам, которме могут вьивать дерматит, относят 
давление, особенно длительное, и трение. Воздействие этих факторов 
приводит к образованию потертостей (например, на стопах при плохо 
пригнанной, узкой обуви, на коже ладоней от давления инструмента- 
ми при усиленной физической работе, в складках кожи, особенно 
у детей грудного возраста, в результате трения соприкасаюшихся пове- 
рхностей — мацерации). При потертостях образуются гиперемия и отеч- 
ность, а в некоторьгх случаях пузьгри с серозньш или геморрагическим 
содержимьш. После вскрмтия пузмрей, что происходит при продолже- 
нии травмирования, образуются эрозированнне поверхности, соответ- 
ствуювдие величине травмируемого участка. Субъективно больнне 
ошувдают болезненность и жжение. При хроническом давлении и тре- 
нии, сила которьгх относительно невелика, пораженнне участки кожи 
уплотняются, лихенизируются в результате инфильтрации кожи, утол- 
шения эпидермиса и гиперкератоза.

Одна из форм дерматита у детей назнвается интертриго, или опре- 
лость. Она возникает при раздражении кожи складками пеленок, 
одеждн и проявляется гиперемией, мацерацией эпидермиса, иногда 
мокнутием (при возникновении эрозий), чувством жжения и болез- 
ненностью.

Присоединение к потертостям или опрелости пиогенной или дрож- 
жевой инфекции изменяет клиническую картину, подцерживает воспа- 
лительньш процесс и приводит к его более упорному течению.
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Простой контактньга дерматит могут внзвать вмсокие и низкие тем- 
пературм (ожоги, отморожение, ознобление), ультрафиолетовме лучи 
(солнечньш дерматит, дерматит при облучении ртутно-кварцевой лам- 
пой), рентгеновское и радиоактивное излучение (под влиянием ионизи- 
руюшей радиации развиваются лучевме дерматитм).

Воздействие на кожу високой температурм приводит к образованию 
ожогов (combustio). У детей дерматитм возникают после ванн или ванно- 
чек температурм вмше 40 °С.

Ожоги могут бьггь 4 степеней. При ожоге I степени на пораженном 
участке кожи образуются эритема и небольшая отечность (субъектив- 
но жжение и болезненность). При ожоге II степени на фоне гиперемии 
и отечности появляются пузмри. Ожог III степени сопровождается нек- 
розом поверхностннх слоев дермм без образования струпа. При ожоге
IV степени наступает некроз всех слоев дермьг с образованием струпа, 
после отгоржения которого обнажается язва. Прогноз эависит не толь- 
ко от степени ожога, обтего состояния организма, присоединения вто- 
ричной инфекции, но и в первую очередь от размеров обожженного 
участка.

Действие низкой внешней температурм приводит к повреждению 
тканей холодом и назмвается отморожением (congelatio), которое может 
бмть 4 степеней. При отморожении I степени пораженннй участок 
застойно-синюшного цвета, отечен (субъективно ошушаются покалъгаа- 
ние и зуд). При отморожении II степени клиническая картина анало- 
гична предвдуицей, но на пораженнмх участках кожи возникают пузм- 
ри, наполненнме серозньш или серозно-геморрагическим 
содержимьш. При отморожении III степени происходит омертвение по- 
раженннх участков с образованием струпа (субъективно пострадавший 
испнтнвает сильньте боли). При отморожении IV степени отмечается 
глубокий некроз тканей (вплоть до костей). Возникновению отмороже- 
ния предшествует скрмтнй период с похолоданием, побледнением 
и нечувствительностью пораженного участка. Чавде всего отморожение 
возникает на открнтмх и дистальнмх участках тела (пальцн кистей 
и стоп, кожа носа и вдек, ушнне раковинн). Оотморожению благоприя- 
тствуют повьпиенная влажность воздуха, ветер, тесная обувь, снижение 
сопротивляемости тканей (перенесеннме в прошлом отморожения, 
повмшенная потливость, ранение и др.) и организма в целом (физичес- 
кое переутомление, стрессовне состояния, витаминная недостат 
очность, ослабление организма после острмх или хронических инфек- 
ционнмх заболеваний, большая потеря крови, состояние алкогольного
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опьянения и т.д.)- Такие состояния организма могут приводить к отмо- 
рожению даже при плюсовой температуре (5—8 °С).

Под влиянием длительного воздействия холода в сочетании с сьфостью 
у астенизированньсс лиц, при гиповитаминозе С и А (чате у детей и под- 
ростков) возникает своеобразное поражение кожи, назнваемое озноб- 
лением (pemiones). Ознобление повторяется, особенно осенью; летом 
наступает ремиссия. Заболеванию благоприятствуют склонность к акро- 
цианозу конечностей, работа и проживание в смрнх, недостаточно 
отапливаемнх помевдениях. Появляется нерезко ограниченная отеч- 
ность плотноватой или мягкой консистенции, цианотично-красноватого 
цвета в области концевьга и средних фаланг пальцев и суставов или блед- 
но-красного цвета с синюшньш отгенком в области вдек. При согревании 
зуд и жжение в очагах поражения усиливаются, при пальпации появляет- 
ся болезненность.

Воздействие на кожу солнечньгх лучей может приводить к образова- 
нию острого или хронического солнечного дерматита (dermatitis solaris). 
Возникновению дерматита способствуют главньш образом коротковол- 
новне ультрафиолетовне лучи. У лиц, не привмкших к длительному 
пребьгеанию на солнце, с нежной, слабо пигментированной кожей (чавде 
у блондинов) может развиться острьш солнечньга дерматит, котормй про- 
является покраснением, отечностью, а иногда пузмрьками и пузмрями, 
возникаювдими через несколько часов после облучения. Процесс сопро- 
вождается жжением и болезненностью. Обвдие явления (головная боль, 
рвота, повьппение температурм) возникают при поражении значительньк 
участков кожи. Через несколько суток заболевание заканчивается шелу- 
шением и пигментацией. У рнбаков, моряков, лиц, работаюпхих под от- 
крнтьш небом (в поле, на стройках и т.д.), может развиться хронический 
солнечннй дерматит с инфильтрацией, пигментацией и сухостью кожи.

Различнне видн ионизируюшей радиации (рентгеновское излуче- 
ние, альфа-, бета- и гамма-лучи, нейтронное излучение) могут приво- 
дить к острьш или хроническим лучевьш дерматитам. Вьфаженность 
лучевого дерматита обусловливается дозой и проникаюшей способ- 
ностью излучения, облученной плошадью, индивидуальной чувстви- 
тельностью. В зависимости от указанннх факторов острмй лучевой 
дерматит может проявляться отеком и эритемой (со своеобразньш фио- 
летовьш или голубоватьш отгенком), буллезной реакцией. В этих случаях 
процесс заканчивается атрофией кожи, образованием телеангиэктазий 
и нарушением пигментации («пестрая», «рентгеновская» кожа) и некро- 
тической реакцией с тяжельши обтими явлениями.
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Многократное облучение кожи «мягкими» рентгеновскими лучами 
в сравнительно невмсоких дозах и воздействие радиоактивньши веше- 
ствами приводят к развитию хронического лучевого дерматита.

Последний может явиться и результатом перенесенного острого луче- 
вого дерматита. Возникают пойкилодермия (пестрота кожи) в участках 
поражения, сухость, истончение кожи. Кожа утрачивает эластичность, 
покрмвается телеангиэктазиями, гиперпигментированньши и депиг- 
ментированньши участками. Возможньг ониходистрофия, зуд. 
Хроническое лучевое повреждение кожи способствует образованию на 
пораженнмх участках папиллом, гиперкератоза, бородавчатмх разраста- 
ний, способньгх злокачественно перерождаться.

На местах длительно сугцествуювдих лучевмх дерматитов могут раз- 
виваться так назмваемьге поздние лучевме дерматитьг, среди котормх 
следует отметить позднюю лучевую трофическую язву и лучевой рак.

С развитием химической проммшленности число химических 
вевдеств, способннх служить причиной дерматита, непрернвно возрас- 
тает. Крепкие растворьг многих химических вешеств обьгчно вьгзнвают 
острнй дерматит в форме некроза с образованием струпа, после отгор- 
жения которого обнажается язва. Слабне концентрации этих вешеств 
при длительном воздействии могут приводить к хроническому дермати- 
ту, проявляюшемуся десквамацией и сухостью кожи, иногда образова- 
нием болезненннх тревдин.

У детей химический дерматит способнн вьгзвать повмшеннме кон- 
центрации дезинфицируювдих средств, применяемьгх для ванн или ван- 
ночек.

К простьш дерматитам относится и так назьгваемьш гусеничньш 
дерматит, возникаювдий при контакте кожи человека с гусеницами 
в результате воздействия вешеств, вьшеляемнх их железистьши клетка- 
ми. Дерматит развивается через несколько минут после контакта (по 
ходу движения гусеницн на коже) в виде отечной уртикарной розовой 
полоски. При расчесах волоски гусеницм могут бьггь перенесенм на 
другие участки кожного покрова, где также возникают эритема и урти- 
карии.

18.2 . Аллергический контактньш дерматит
Аллергический дерматит возникает при повторном воздействии на кожу 
аллергена у людей с повьппенной чувствительностью к этому вешеству.

Этиология. Аллергический дерматит внзмвают различнне химичес- 
кие вешества со свойствами сенсибилизаторов.
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Число вешеств, которне могут вьгзмвать аллергический дерматит, 
невероятно велико и в связи с развитием промьшшенности, в частности 
химической, продолжает увеличиваться. Например, аллергеном могут 
бмть химические вешества — соли хрома, никеля, синтетические смолм, 
краски — урсол, некоторме растения, цветьь Большую группу аллерге- 
нов составляют лекарственнне вевдества: пенициллин, стрептомицин, 
эритромицин, нистатин, гризеофульвин, синтомициновая эмульсия, 
формалин, препаратм ртути, резорцин и многие другие наружно приме- 
няемме препаратм.

Контактньш дерматит могут вмзвать биологические факторн, к кото- 
рьш относятся ряд растений, например северньш, или бельш, ясенец, 
боршевик, первоцвет, лютиковме, сумаховне, некоторне сорта крас- 
ного дерева (у рабочих мебельной промьгшленности). Поражение 
возникает при ходьбе утром по росе, при отднхе на луговмх травах 
(особенно после купания), в период сенокоса. Такие дерматитн могут 
развиться сразу у нескольких людей в местах соприкосновения с расте- 
ниями (чавде всего кожа кистей, стоп, живота, бедер, коленей). Возни- 
кают эритема и пузмрнне вьтсьтания с серозньш содержимьш, которме 
в течение недели разрешаются, оставляя пигментацию. В развитии 
фитодерматитов играют роль эфирнне масла, алкалоидьг, терпенм 
и хлорофилл, содержашиеся в растениях и обладаюшие фотосенсибили- 
зируюшим свойством.

Наиболее часто встречается фитодерматит, внзьшаемьш примулой 
(первоцвет). Аллерген сохраняет свои свойства даже при внсушивании 
растений. В зоне контакта (чавде на кистях) появляется яркая отечная 
эритема, а на ближайших участках кожи (предплечья, плечи, лицо и др.) 
возникают уртикарнме внсьшания, реже мелкие пузнрьки, нередко на 
эритематозном фоне. Беспокоят зуд, жжение.

Патогенез. Аллергический контактннй дерматит обнчно внзьшают 
низкомолекулярнме соединения (гаптенн), а свойства полного антигена 
они приобретают после соединения с эпидермальньши белками. В даль- 
нейшем формируется гиперчувствительность замедленного типа, при 
которой с антигеном реагируют сенсибилизированнме лимфоцитм. 
Оставаясь ведувдей, замедленная гиперчувствительность не является 
единственнмм механизмом реализации аллергического контактного 
дерматита. Фиксация на поверхности тучньгх клеток и базофилов иммун- 
ньгх комплексов, содержахцих гуморальньге антитела, ведет к дегрануля- 
ции этих клеток и вьювобождеиию гистамина, серотонина, брадикинина 
и других биологически активньк вешеств. Таким образом, в патогенезе
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аллергического контактного дерматита принимают участие аллергичес- 
кие реакции как замедленного, так и немедленного типа.

Клинические проявления аллергического дерматита обмчно имеют 
истинньш полиморфизм. Наряду с клиническими проявлениями, 
свойственннми контактному дерматиту, у больнмх аллергическим 
дерматитом отмечаются признаки экземм, но внраженнме слабее (вези- 
куляция, мокнутие, склонность к рецидивам). При контактном аллер- 
гическом дерматите эритема, отечность, папулезнне и везикулезнне 
элементь1 локализуются на участках, подвергаюшихся воздействию 
аллергена. Чаше это тьшьная поверхность кистей (рис. 56), лицо, шеки, 
шея; реже нижние конечности, предплечья, плечи, хотя у некотормх 
больнь1х имеется тенденция к распространению процесса и на закритне 
участки кожного покрова (рис. 57). Повторние контакть1 с аллергенами 
способствуют трансформации аллергического дерматита в экзему. Ос- 
новнь1м отличием экземи от ал- 
лергического дерматита является 
его разрешение после устранения 
воздействия этиологического фак- 
тора, которьш удостоверяется по- 
ложительннми кожнмми проба-

Диагностика. При диагностике 
учитмвают локализацию поражения 
на месте действия определенного 
раздражителя или сенсибилизатора 
и клиническую картину. Диагнос- 
тике аллергического дерматита, 
в том числе определению его точ- 
ной этиологии, помогаютдиагнос- 
тические аллергические кожнь1е 
пробм — капельньге или компрес- 
снме, которме всегда оказьтают- 
ся положительньши (эритема, 
отечность, пузьфьки) с аллергенами, 
к которь1м имеется повишенная 
чувствительность.

Лечение. Прежде всего необ-
Рис. 57. Аллергическии дерматитходимо виявить и устранить при-„ на металл пряжки ремня чину, вьпвавшую аллергическии

Рис. 56. Аллергический дерматит
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дерматит. Кроме наружной противовоспалительной терапии, которая 
зависит от морфологических особенностей вмсьшаний, обязательно 
проводят десенсибилизируюшее лечение, назначают седативньге 
средства, антигистаминнне препаратн, стероиднме гормонн, витами- 
нн. Лечение больнмх аллергическим дерматитом строят на принципах 
лечения больнмх экземой (см. соответствуюший раздел), предвари- 
тельно устраняя воздействие раздражаюшего и сенсибилизируюшего 
факторов.

Дезинфицируюшие мази и антибиотики применяют в случае присое- 
динения пиогенной инфекции.

18.3. Экзема
Экзема — рецидивируюшее аллергическое воспалительное заболевание 
кожи, склонное к хроническому течению и обострениям, вмзьшаемое раз- 
личнмми экзогеннмми и эндогеннмми факторами. Отмечаются серозное 
воспаление преимутественно сосочкового слоя дермьг, очаговьш спон- 
гиоз шиповатого слоя эпидермиса и полиморфизм зудявдих элементов, 
среди котормх на первое место вмступают пузьфьки.

Термином «экзема», происходятим от греческого «экзео» (вски- 
пать), в течение многих веков назьтали все остро возникаюшие дерма- 
тозн. Лишь в 1798 г. R. Willan объединил в группу экзем заболевания 
кожи с везикулезньши внсьшаниями. Под это определение подходили 
самне различнне нозологические формн, включая герпес, чесотку, рожу 
и др. В 1813 г. его ученик Т. Bateman дал следуюшее определение этому 
дерматозу: «Экзема — незаразное безлихорадочное заболевание с вмсм- 
паниями близко расположенннх мелких везикул на различнмх участ- 
ках кожи и с незначительньши явлениями воспаления в их основании. 
Причиной экземн могут бнть внутренние или наружнне факторн, 
а у субъектов с наследственньш предрасположением — самне различнне 
агентн». В 1819 г. L.-Th. Biett no типу течения вмделил острую и хрони- 
ческую экзему, a R Rayer (1823) привел топографические клинические 
вариантм экземн, а также важнме различия между истинной экземой 
и экзематозньши внсьшаниями другой природьь Например, различия 
с солнечной экземой или экзематозньши вмсьшаниями от контакта 
с ртутью, соком некоторьк растений и др. Он же описал экзему конеч- 
ностей, волосистой части головм («себорейная экзема») и, главное, 
нашел обтие признаки этих клинически разннх дерматозов.

Классификация экзем основана на их клинических и патогенетичес- 
ких особенностях. Таким образом, различают:
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— истинную экзему, к которой относятся пруригинозная и дисгидро- 
тическая формн;

— микробную экзему, которая включает нуммулярную, варикозную, 
паратравматаческую, сикозиформную и экзему сосков;

— себорейную экзему;
— тилотическую (роговую, мозолевидную);
— детскую экзему;
— профессиональную экзему.
В зависимости от сроков сушествования заболевания различают 

острую (до 3 мес), подострую (от 3 до 6 мес) и хроническую (более 6 мес) 
экзему.

Этиология и патогенез. В настояшее время экзему считают полиэтиоло- 
гическим заболеванием. Она развивается в резулътате комплексного воз- 
действия нейропсихических, аллергических, наследственнмх, эқцогеннмх 
(эндокриннмх, обменнмх), экзогеннмх и других факторов.

Экзогеннне воздействия исключительно многообразньг. Нередко это 
никель (монетм, ключи, украшения, пряжки, оправа очков), хром 
(цемент, лаки, окрашенная кожа, меха), парафениендиамин (краски, 
косметика), кобальт (цемент, керамика, краски, украшения, пластмасса), 
формальдегидм (текстиль, краски, антисептики), медикаментм для на- 
ружного применения (местнне анестетики, антибиотики, лейкопластм- 
ри), растения (примулм, тюльпанн), микроорганизмм и грибм, резина, 
минеральние масла, неочишенная нефть, скипидар, формалин, эпоксид- 
нне смольг, бакелитовьш клей, смазочно-охлаждаюшие жидкости и др.

Патогенез экземн складмвается из многочисленнмх и разнообраз- 
Hbix звеньев, затрагиваюхцих в той или иной степени практически все 
системьг организма.

Нервньш стресс является одним из пусковьис факторов возникнове- 
ния экземн, на что указьтают симметричность вмсьшаний и зависимость 
начала или рецидива болезни от психических травм. Важная роль цент- 
ральной нервной системм в патогенезе экземм подтверждается успеш- 
ньш применением электросна, гипноза, седативнмх препаратов.

Развитие болезни во многом зависит от сочетания генетической 
предрасположенности, аллергенов и дополнительнмх неспецифических 
факторов: бмтовьгх, профессиональнмх, экологических и др.

У больньн истинной экземой установлена положительная ассоциа- 
ция антигенов гистосовместимости HLA В22 и Cwl, что позволяет 
считать эти антигенм генетическими маркерами экземн для лиц европе- 
оидной расм, преимувдественно славянского типа (А.А. Кубанова).
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При аллергическом заболевании одного из родителей (преимушест- 
венно матери) шанс заболеть экземой у ребенка равен приблизительно 
40%, при заболевании обоих родителей — 50-60%. Возникновению забо- 
левания у детей способствуют токсикозн беременности у матери, погреш- 
ности в питании, сопутствуюшие заболевания. Искусственное вскарм- 
ливание с первнх дней жизни ребенка, раннее введение прикорма, 
особенно цельного коровьего молока, манной каши на цельном или сгу- 
вденном молоке, концентратов, мяснмх или рмбнмх бульонов создают 
условия для возникновения экссудативного диатеза и детской экземн.

Экзематозную воспалительную реакцию считают реакцией гипер- 
чувствительности замедленного типа. Значительную роль в патогенезе 
заболевания играют различнне иммунние сдвиги, сопровождаюшие- 
ся изменением профиля воспалительнмх цитокинов, простагландинов 
и циклических нуклеотидов. У больньк экземой определяют иммуно- 
дефидит по клеточному, гуморальному и фагодитарному звеньям. 
Уменьшено обвдее количество Т-клеток и Т-хелперов, а также снижена 
функциональная активность Т-супрессоров. По современньш предс- 
тавлениям, в развитии гиперчувствительности замедленного типа при 
экземе главную роль играют Т-лимфоцитн (в основном представлен- 
нне Th-1 популяцией), несушие на своей поверхности специфичес- 
кие рецептори к антигену. При этом типе реакций иммуннме Т-лим- 
фоцитн вмделяют ряд провоспалительньгх цитокинов: интерлейкин- 1 
(ИЛ-1), ИЛ-2, фактор некроза опухоли альфа (ФНОа), 7 -интерферон. 
Внброс биологически активннх вешеств (простагландинов, лейкотри- 
енов, гистамина) вмзмвает развитие тканевмх реакций воспаления, 
что клинически проявляется ранним аллергическим ответом в виде 
гиперемии, отека, зуда. Антигенная стимуляция СБ4+-лимфоцитов 
первого порядка (Th-1) ведет к образованию ИЛ-2, причем продуциру- 
юшая ИЛ-2 способность CD4+ у больннх экземой вьхше, чем у здоро- 
вьк. Однако ИЛ-1 и ИЛ-2 не являются единственньши дитокинами, 
участвуювдими в патогенезе экземьь Так, например, экзематознью реак- 
ции, внзваннне кобальтом и ртутью, сопровождались значительньш 
увеличением синтеза кератиноцитами ИЛ-8 в месте контакта этих ме- 
таллов с кожей.

Другим эффектом противовоспалительнмх цитокинов является 
индукция экспрессии молекул адгезии на лейкоцитах и эндотелиальнмх 
клетках, вследствие чего стимулируется приток лейкоцитов из сосудис- 
того русла в очаг воспаления путем их трансэндотелиальной миграции. 
Дальнейшее продвижение и накопление иммунокомпетентньгх клеток
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в очаге воспаления контролируется хемокинами, которне продуциру- 
ются макрофагами и эндотелиальньши клетками. Клеточньш инфильт- 
рат в очаге воспаления, состоявдий из нейтрофилов, эозинофилов 
и макрофагов, способствуетдальнейшему развитию аллергического вос- 
паления в виде позднего аллергического ответа.

Таким образом, в аллергических реакциях IV типа («замедленннй 
тип», «экзематозннй тип») участвуют Т-лимфоцитм (субпопуляция 
Т-хелперов — ТН-1), макрофаги, эндотелиальнме клетки и секретиру- 
емме ими цитокинн. Механизм таких реакций включает проникнове- 
ние гаптена (антигена с низкой молекулярной массой) в кожу, где обра- 
зуется устойчивмй белковнй комплекс (гаптен — протеин-носитель), 
которьш связьшается в эпидермисе клетками Лангерганса и уже в качестве 
полного антигена представляется Т-хелперами и индуцирует в коже реак- 
цию гиперчувствительности замедленного типа. Процесс завершается 
вьвделением различньк медиаторов.

Т-клетки, попадаювдие в регионарнне лимфатические узлн, проду- 
цируют специфические клетки памяти иТ-эффекторн, циркулируюшие 
в крови. При исследовании Т-лимфоцитов из хронических экзематоз- 
ньи очагов бьш обнаружен профиль либо Th-0, либо Th-1 с повьгшен- 
ньш содержанием 7 -интерферона.

Экзематознме проявления развиваются только у сенсибилизирован- 
ннх людей. Они возникают после повторного контакта с гаптеном не 
позднее чем череэ 48—72 ч. Полиморфннй инфильтрат в коже при экзе- 
ме является резулътатом действия образовавшихся воспалительнъи цито- 
кинов, в первую очередь ФНО-а.

Кроме того, в патогенезе экземм нельзя не учитнвать роли свободно- 
радикальннх процессов («оксидантного стресса»). Свободньге радикалн 
активируют фосфолипазу А2, что ведет к вьювобождению арахидоновой 
кислотьг, из которой после воздействия циклооксигеназм и липооксиге- 
назн возникают медиаторьг воспаления — лейкотриенн, простагланди- 
Hbi и тромбоксанм.

Клиническая картина
Истинная или идиопатическая форма экземьг проявляется островос- 

палительной отечной эритемой с последуювдим вмсьшанием группн 
мельчайших серопапул или пузмрьков (микровезикул), которьге бмстро 
вскрмваются, не успев оформиться. На месте бмстро вскрмвшихся 
серопапул и везикул обнажаются точечнне эрозии, так назьтаемме сероз- 
нне колодцм, из глубинм которнх вьшеляется серозньш экссудат, созда- 
ювдий обильно мокнувдую поверхность. Серозная жидкость постепенно
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подсьисает, формируя серовато-желтне корки, под которьши наступает 
эпителизация.

Таким образом, в течении экземм четко внступают эритематозная, 
папуловезикулезная, стадия мокнутия и корковая стадия. Вследствие 
волнообразного развития процесса все первичнме элементм — эритема, 
серопапулм и везикулм внступают одновременно, создавая один из наи- 
более характерньк признаков экземм — эволюционньш полиморфизм. 
Переход острого течения в хроническое совершается постепенно и вмра- 
жается в нарастаюшей инфильтрации, уплотнении пораженного участка 
кожи и усилении кожного рисунка, что назьшается лихенизацией. Цвет 
кожи становится более застойньш, на поверхности, помимо корок, появ- 
ляется значительное шелушение. Наряду с этими умеренно вмражен- 
ньши симптомами воспаления продолжается появление свежих серопапул 
и везикул с образованием мокнувдих «серозньк колодцев» и серознмх 
корочек. Такое чередование островоспалительнмх и инфильтрирован- 
ньк  проявлений типично для истинной экземн, которую всегда сопро- 
вождает вьфаженннй зуд, усиливаюшийся при обострении процесса. 
Очаги экземм не имеют четких границ. Сравнительно редко процесс 
ограничивается одним участком. Экзематозное поражение начинается 
обмчно с кожи лица, кистей и может распространяться по всему кожно- 
му покрову. Вьюьшания симметричнью, со склонностью к распростране- 
нию на кожу верхних, нижних конечностей и туловиша (рис. 58). 
Больннх беспокоит зуд различной интенсивности, способствуювдий 
развитию невротических расстройств с нарушением сна вплоть до бес- 
сонницм. По мере уменьшения воспалительньге явлений мокнутие сме- 
няется образованием корочек, чешуек, появлением шелушения (eczema 
crustosum, eczema squamosum), вторичньн пигаентно-сосудистьгх или де- 
пигментированннх пятен, которме постепенно разрешаются. Могут 
возникнуть очаги сухости и шелушения кожи с образованием тревдин 
рогового слоя (eczema craquele). При длительном хроническом течении 
экземь1 на ладонях и подошвах иногда появляются моэолистьге гиперке- 
ратотические образования с тревдинами (eczema tyloticum). Нередко экзе- 
ма осложняется присоединением пиогенной инфекции: появляются 
пустулм и гнойнне корки (eczema impetiginosum).

Остро начавшийся процесс постепенно переходит в хроническое тече- 
ние и может продолжаться годами.

Микробная экзема развивается на месте хронических очагов пиодер- 
мии: вокруг инфицированннх ран, трофических язв, свивдей, ссадин, 
царапин. Образуются островоспалительнме резко отграниченнне круп-
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нне и крупнофестончатне очаги с хорошо оформленнмм оггоргаюшим- 
ся роговнм слоем по периферии, представляюшим собой остатки стреп- 
TOKOKKOBbix фликтен. Помимо серопапул и папуловезикул, мокнуших 
эрозий, на поверхности очагов образуется массивное наслоение гной- 
Hbix корок. Расположение элементов сплошное, без участков здоровой 
кожи. Очаги склоннм к периферическому росту. Вокруг них на внешне 
здоровой коже часто виднм отсевь1 — отдельнме мелкие пустульқ сухие 
шелушашиеся очаги типа pityriasis simplex. Количество и распространен- 
ность отсевов очень различнм. Процесс сопровождаются зудом. Очаг 
микробной экземь1 сначала бьшает асимметричньш и часто располага- 
ется на нижних конечностях.

Разновидностью микробной экземм является так назь1ваемая моне- 
товидная (нуммулярная), или бляшечная, экзема с образованием резко 
отграниченннх очагов поражения 
округлих очертаний диаметром
1-3 см. На их отечно-гипереми- 
рованной поверхности отмечают- 
ся обильное мокнутие, наслоение 
серозно-гнойннх корок. Нумму- 
лярная экзема локализуется чаше 
на верхних конечностях, но в от- 
дельних случаях процесс может 
бить распространенннм (рис. 59).
Нерациональное лечение микроб- Рис. 58. Экзема 
ной экземм или травматизация ее 
очагов сопровождается возникно- 
вением вторичннх аллергических 
вшсьшаний — микробидов или 
аллергидов. Они полиморфни, 
их проявления могут бнть пред- 
ставленм отечно-эритематозньши 
пятнами, серопапулами, везику- 
лами, пустулами. В период прог- 
рессируюшего течения вторичнне 
вмсьтания сливаются и образуют 
мокнушие эрозивнме участки.
В таких случаях происходит транс- 
формация микробной экземи
в истинную. Рис. 59. Микробная экзема
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Разновидностями микробной экземн является также паратравмати- 
ческая (околораневая) и варикозная экзема.

Варикоэная экзема. Возникновению болезни способствует варикоз- 
ная болезнь нижних конечностей. Элементм экземм локализуются 
в области расширенньк вен, по окружности варикозньгх язв, участков 
склерозирования кожи. Развитаю болезни благоприятствуют травмн, 
повьииенная чувствительность к медикаментам для лечения варикозннх 
язв, мацерация кожи. Четкие фаницм очагов, умереннмй зуд делают ва- 
рикозную экзему сходной в клиническом аспекте с микробной и пара- 
травматической.

Себорейная экзема развивается на так назнваемьгх себорейньге мес- 
тах: волосистой части головн, ушньгх раковинах, в области грудинм, 
между лопатками, в носовдечнмх и носогубньк складках. Очаги пораже- 
ния представляют собой бляшки, образованнме из эритематозно-шелу- 
шашихся шгген со сливньши милиарньши папулами желтовато-бурого 
цвета (рис. 60). Эти вьюьтания сливаются между собой и получают 
кольцевиднме, гирляндообразнме очертания.

Профессиональвая экзема возникает в результате воздействия 
профессиональнь1х вредностей у рабочих и служаших отдельньгх произ- 
водств, но по клиническим проявлениям не отличается от экземм дру- 
гой этиологии.

Дисгидротическая экэема локализуется на ладонях и подошвах, где 
из-за толшинн рогового слоя эпидермиса эритематозная стадия вмра- 
жена слабо, но преобладают хорошо сформированнме «зерна саго». 
Пузнрьки или вскрьшаются, преврашаясь в эрозии, или подсьгхают 
в слоистне серозно-гаойнне корки, а иногда сливаются в крупнме мно- 
гокамерньк пузьфи. Постепенно увеличиваясь, очаг дисгидротической 
экземн может распространиться на тьш кистей, стоп и другие части ко- 
нечностей (рис. 61). В таких случаях происходиттрансформация в идио- 
патическую экзему с образованием микровезикул, мокнутия, «серозньи 
колодцев». У многих больнмх дисгидротическая экзема сопровождается 
трофическими изменениями ногтей.

Ткиотическая (роговая, мозолевидная) экзема, так же как и дисгидро- 
тическая, офаничивается областью ладоней и подошв. Эритематозная 
стадия вмражена незначительно из-за утолвденного рогового слоя в виде 
омозолелостей на месте пузьфьковьгх элементов.

Детская экзема отличается вьфаженностью экссудативного компо- 
нента и часто возникает при генетической предрасположенности. У детей 
с экссудативньш диатезом часто наблюдаются очаги фокальной хро-
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н и ч е ск о й  и н ф е к ц и и , б р о н х и ал ьн ая  астм а, се н н ая  л и х о р ад ка , о стр м е  
р е с п и р а т о р н н е  за б о л ев ан и я , к о н ъ ю н к т и в и т м , к ерати ть 1, ж ел у д о ч н о - 
к и ш еч н м е расстройства. Н аиболее часто у детей  встречается и сти н н ая , 
м и кроб н ая  и себ орей н ая  экзем а. Э кзем а у детей  грудного и м ладш его  
возраста является одним  из самьгх распространеннм х дерм атозов. Разви- 
ти ю  экзем ь 1 у детей  грудного возраста способствую т ослож нения бере- 
м енности  и сопутствую ш ие заболевания у м атери (неф ропатия, сахарньж  
диабет, серд ечн о-сосуд и стая  н ед остаточ н ость , хрон и ческ и й  гепатохо- 
л ец и с ти т , о ч аги  х р о н и ч е с к о й  и н ф е к ц и и  и д р .) . К р азв и ти ю  э к зе м м  
у детей такж е предрасполагаю т и скусственное вскарм ли ван и е, ф ер м ен - 
то п а ти и  ж е л у д о ч н о -к и ш еч н о го  тр ак та  и в св язи  с этим  п о в м ш е н н а я  
чувствительность к разли ч н ьш  продуктам  п и тан и я , частм е О Р В И , ан ги - 
Hbi, отить 1, плохой уход.

М орф ологи ческ и е  п роявлен и я экзем ш  у детей  идентичнь! в и с ь ш а - 
ни ям  у взросль 1х. С ледует л и ш ь  п од ч ер к н у ть  больш ую  в ь ф аж ен н о с ть  
экссудативнь!х си м п том ов  со склон н остью  к их слиянию  элем ентов  и ос- 
л о ж н е н и ю  и м п ети ги н и за ц и е й . О с о б ен н о с ти  теч ен и я  экзем ь! у детей  
св яза н м  с л о к а л и за ц и е й , н аслоен и ем  ви русн ой  и н ф ек ц и и  и возм ож - 
н о стью  в н е за п н о й  «экзем н ой »  
см ерти  детей  ран н его  возраста.

Сикозиформная экзема м ож ет 
н аб лю д аться  у б о л ь н м х  си к о зо м , 
о с л о ж н е н н ь 1м э к зе м а т и э а ц и е й .
У этих  больнш х в о зн и к аю т р ец и - 
д и в и р у ю ш и е ф о л л и к у л я р н н е  
пустулн, находяш иеся на воспален- 
ной кож е и п р о н и за н н и е  в центре 
во л о со м  (с и к о з). П ри  с и к о зи ф о - 
рм ной  экзем е п роц есс вм ходит за 
предель! области оволосения, отм е- 
чаю тся эк зем ато зн ь!е  к о л о д ц н , 
м о к н у ти е  и си л ь н ь ш  зуд. К ож а 
становится ли хен и ф и ц и р о в ан н о й .
И зл ю б л ен н ая  л о к а л и за ц и я  п ро - 
цесса — верхняя губа, борода, под- 
МЬ1ШКИ, лобок.

Э к зем а  со с к о в  у ж ен ш и н  
п ред ставлен а  о ч агам и  п ун ц ового  
цвета, м естам и п о к р м ть ш и  корка-

i
Рис. 60. Себорейная экзема

Рис. 61. Дисгидротическая экзсма
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ми и корко-чешуйками, сопровождается мокнутием, трешинами, имеет 
резко контурированнме очертания и весьма упорное течение. Нередко 
экзема сосков является следствием травмн при вскармливании ребенка 
или осложнением чесотки.

Пютопатология. При остром течении экземм в эпидермисе обнаружи- 
вают паракератоз, очаговмй спонгиоз и отек сосочкового слоя дермн 
с расширением сосудов и преимувдественньгм лимфоцитарньш инфильт- 
ратом вокруг них. Позднее в эпидермисе вьшвляются акантоз, паракера- 
тоз, спонгиоз, сочетаюшиеся с вьфаженньши скоплениями лимфоцитов 
в межспонгиознмх пространствах. В дерме вмраженная инфильтрация 
сосочков, преимувдественно лимфоцитами и гистиоцитами.

Диагностика. При экземе возникает острьш воспалительньш отек 
с вьюьшанием серопапул, микровезикул, образованием «серозньи колод- 
цев» и мокнутием. Истинная экзема имеет наибольшее сходство с ато- 
пическим дерматитом. Однако при атопическом дерматите преобладают 
стойкий белмй дермографизм, вьюокий тонус пиломоторного рефлекса, 
инфильтрация кожи с лихенизацией. He наблюдается спонтанного дли- 
тельного мокнугия, а если мокнугие возникает, то лишь кратковременно, 
ограниченно, на местах расчесов. При атопическом дерматите возможно 
улучшение летом вплоть до клинического внздоровления, а у больньгх 
экземой нет четкой зависимости состояния от сезона. В диагностически 
трудньи случаях исследуют биоптатм кожи.

Лечение. Обшее и наружное лечение назначают индивидуально с уче- 
том эндогенннх и экзогеннмх факторов, лежаших в основе болезни. 
Необходимм коррекция нейроэндокринннх нарушений, санация оча- 
гов хронической инфекции, ограничение контакта с водой. По возмож- 
ности следует вьмвить продуктм, провоцируюшие аллергию. Если они 
не вьшвленм, то назначают ги поаллергенную диету с исключением шоко- 
лада, меда, орехов, цитрусовьи, дьши, ананаса, морепродуктов, рмбн, 
копченостей, майонеза, хрена, уксуса, горчицн, яиц, молока, редиса, 
редьки, томатов, экстрактивньгх вевдеств, алкоголя.

Методн неспецифической патогенетической терапии разнообразнм. 
Это прежде всего антигистаминнне препаратм в течение 3—5 нед (с чере- 
дованием курсов по 10 дней). При необходимости после 2-3-недельно- 
го интервала лечение антигистаминньши препаратами возобновляют: 
назначают лоратадин по 0,001 г 1 раз в день или фексофенадин no 180 мг 
1 раз в день.

При вьфаженном зуде кожи, нарушении сна, невротических жалобах 
рекомендуют антигистаминнне препаратм с седативннм компонентом:
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хифенадин по 0,025 г 3 раза в день, или хлорпирамин по 0,025 г 3 раза 
в день, либо клемастин по 0,001 г 2—3 раза в день, либо мебгидролин по 
0,1 г 3 раза в день.

Гипосенсибилизируюшие средства: вводят 30% раствор натрия суль- 
фата по 5—10 мл внугривенно медленно ежедневно или через день, на 
курс 10—15 инъекций, или 25% раствор магния сульфата по 5—10 мл 
внутриммшечно, или 10% раствор кальция глюконата по 10 мл внутри- 
мьшечно, всего 10—15 инъекций ежедневно или через день.

При сильном ночном зуде, которьш не удается купировать прие- 
мом лекарств внутрь, антигистаминнме препаратм вводят внутримм- 
шечно: 1 % раствор дифенгидрамина или 2% раствор хлорпирамина 
либо 0, 1% раствор клемастина по 1—2 мл на ночь ежедневно, всего 
10-15 инъекций.

При нарушении сна, невротических расстройствах назначают транк- 
вилизаторм: оксазепам по 0,01 г на ночь или нитразепам по 0,005 г на 
ночь до нормализации психоэмоционального состояния.

Ферментнме препаратн поджелудочной железм назначают курсами 
по 3 -6  нед: препаратм панкреатина (креон no 1 капсуле 3 раза в день во 
время едм с небольшим количеством водьг или мезим-форте no 1 таблетке
3 раза в день перед едой); препаратм, содержаадие панкреатин, холевую 
кислоту, пепсин, аминокислотм (панзинорм форте no 1 драже 3 раза 
в день во время едм). При склонности к запорам применяют препаратм, 
содержашие компонентм желчи (фестал или энзистал no 1 драже 3 раза 
в день во время едм). Больньш с неустойчивьш стулом назначают пре- 
паратм, не содержавдие желчи.

При вьфаженном отечном синдроме применяют мочегоннме сред- 
ства.

Иммуномодулируюшие препаратн применяют в соответствии 
с результатами иммунологического исследования крови при клинических 
признаках вторичного иммунодефицитного состояния: частмх ОРВИ, 
вируснь!х и грибковь1х инфекциях, рецидивируювдей пиодермии, очагах 
хронической инфекции, резистентнмх к адекватной терапии. Чавде при- 
меняют тактивин no 1 мл 0,01% раствора 1 раз в сутки внутриммшечно 
ежедневно в течение 5—14 дней, или ликопид по 10 мг 1 раз в сутки в течение 
10 дней, или миелопид по 3,0 мг 1 раз в сутки в течение 10 дней. Тестиро- 
вание препаратов in vitro с применением хемолюминесцентного метода 
позволяет индивидуально подбирать иммунотропнне препаратм.

В случае упорного, тяжелого течения экземм с тенденцией к переходу 
в эритродермию можно назначить преднизолон (или другой глюкокор-
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тикоид) в течение 2—3 нед, начиная с дозьг 20—30 мг/сут и постепенно 
снижая дозу на 1-2 мг (1/4 таблетки). В целях детоксикации у больньк 
экзематозной эритродермией используют гемосорбцию, плазмаферез, 
энтеросорбцию.

У детей обьгано одновременно имеются дисбактериоз, ферментопа- 
тии желудочно-кишечного тракта, поэтому показань1 бифидумбактерин, 
бификол, бактисубтил, лактобактерин, колибактерин. При обнаружении 
в толстой кишке стафилококка, вульгарного протея, лактозонегативньгх 
кишечньгх палочек после курса антибактериальной терапии необходимо 
использовать колипротейннй и стафилококковнй бактериофаг.

Наружное лечение назначается в соответствии с характером воспа- 
лительного процесса. При остром воспалении используют фукорцин, 
25% раствор нитрата серебра, ванночки с 0,01-0,1% раствором перман- 
ганата калия, аэрозоли с кортикостероидами, примочки или влажновн- 
сьгхаюшие повязки с противовоспалительньши, антибактериальньши, 
вяжухцими растворами в небольшой концентрации, чтобн не бьшо раз- 
дражаювдего действия, по принципу «на мокрое — мокрое» и «раздражен- 
ного не раздражай». Для примочек часто применяют жидкость Бурова 
(1 столовая ложка на стакан водм), 0,25% раствор танина, 3% раствор 
натрия тетрабората, 0,25% раствор цинка сульфата. Хорошо уменьшают 
отечность и гиперемию, содействуют эпителизации примочки из чая, 
отвара подорожника, корня алтея, ромашки, мать-и-мачехи. При мик- 
робннх процессах, импетигинизации в первую очередь применяют 
противомикробнме растворм — 2—5% раствор резорцина, 0,05—0,5% 
рас-твор этакридина лактата, 0,02% раствор фурацилина, 0,01—0,1% 
раствор калия перманганата. В перернве между наложением примочек 
очаги тушируют 0,5—2% раствором нитрата серебра, фукорцином, 2% 
раствором бриллиантового зеленого и смазнвают растительньш или 
цинковьш маслом. Примочки применяют до исчезновения мокнутия.

При микробньи экземах целесообразно на короткий период приме- 
нять повязки со стафилококковьш бактериофагом. После снятия явле- 
ний острого воспаления, удаления чешуек и корок применяют пастн 
и мази. Пастн не наносят на участки мокнутия, волосистую часть голо- 
Bbi и другие поверхности кожи с волосяньш покровом. Их также неце- 
лесообразно назначать при сухой коже, вьграженной инфильтрации 
и под компресс. При экземе наиболее часто используют пастн: 5% бор- 
но-нафталановую, 3% ихтиоловую, 5-10% нафталановую, 5—10% дег- 
тярно-нафталановую, 2- 10% ихтиол-нафталановую с добавлением
2—5% анестезина. При подострой и особенно хронической экземе при-
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меняют мази. Мазь, размягчая чешуйки и корки, облегчает их удаление 
вместе с имеюшимися в них микроорганиэмами. У больнмх экземой 
с чрезмерной чувствительностью кожи ко многим лекарственньш веше- 
ствам используют индифферентнме мази — цинковую, нафталановую. 
У больнмх без повмшенной чувствительности применяют мази, содер- 
жашие серу, ихтиол (2-10%), деготь, АСД (5-10%), 2-10% борно-наф- 
талановую, 1-3% индометациновую. При вьфаженной сухости в мази 
добавляют раствор ретинола в масле, подсолнечное, персиковое масло. 
Глкжокортикоиднме препаратм, применяемме в виде мазей, кремов, 
суспензий (0,5% преднизолоновая мазь, синафлан, синалар, деперзо- 
лон, элоком и др.), оказьтают вьфаженное противовоспалительное, 
противозудное действие.

В последние годм для лечения экземь! стали применять производ- 
нме макролактама аскомицина — такролимус и разрешенньш для при- 
менения в России пимекролимус. Оба близких по составу и механизмам 
действия препарата являются представителями новьи иммунодепрессантов, 
оказьгвают мошное противовоспалительное действие. Пимекролимус 
специфично связмвается с цитозольньш рецептором макрофилином-12 
Т-лимфоцитов и подавляет их активацию, ингибирует синтез провоспа- 
лительнмх цитокинов — интерлейкина-2 и -у-интерферона (T h l-тип), 
а также интерлейкина-4 и интерлейкина-10 (ТЬ2-тип) 
в Т-клетках человека. Помимо предотврашения вмсвобождения про- 
воспалительнмх цитокинов, пимекролимус сушественно уменьшает 
вмброс медиаторов воспаления из тучнмх клеток, что дает основание 
считать метод локальной терапии пимекролимусом альтернативой 
кортико-стероидам.

При микробной экземе или явлениях импетигинизации используют 
глюкокортикоидние мази с антибиотиками или дезинфицируюшими 
вешествами. Учитнвая возможность абсорбции гормонов кожей, можно 
добавлять гормональнме мази в разннх соотношениях (1:1, 1:2, 1:3 
и т.д.) в обмчнме мази и пастн, чем усиливается действие последних. 
Удобнм в употреблении глюкокортикоиднме средства в форме аэрозо- 
лей, содержашие также противомикробнме вешества: оксициклозоль 
(окситетрациклин, преднизолон), оксикорт, полькортолон. При хро- 
нических формах экземм в период стихания воспалительнмх явлений 
используют селективную фототерапию (субэритемнме, а затем эритем- 
H bie дозн ежедневно, на курс 15-20 сеансов). Рекомендуются также 
фонофорез мазей, оксигенотерапия. На участки вьфаженной лихениза- 
ции назначают аппликации озокерита, парафина, лечебннх грязей по
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10-20 процедур на курс. В ряде случаев эффективнм и другие методн: 
рефлекторная (косвенная) физиотерапия, косвенная диатермия, игло- 
рефлексотерапия, лазеротерапия. Важную роль в лечении экземм 
у взросльк и детей играет рациональная гипосенсибилизируювдая диета.

Прогноз благоприятнмй как для жизни, так и для реабилитации в про- 
цессе вмздоровления, особенно при правильнмх профилактических 
мероприятиях. Рецидивм заболевания возможнн при всех формах экзе- 
мм. Прогноз значительно хуже, если экзема развивается у маленьких 
пастознмх и астенизированньк детей, у пожильи лиц и людей, организм 
котормх ослаблен инфекцией или интоксикацией.

Профнлактика. В профилактике экземм у детей сушественное значе- 
ние имеет рациональньш режим жизни и питания их матерей во время 
беременности. Детям, страдаювдим экземой, опасно инфицирование 
вирусами (в первую очередь вирусом герпеса). В таких случаях не исклю- 
чена герпетиформная экзема Капоши с тяжельш течением и возможньш 
летальньш исходом. В предупреждении рецидивов экземм у взрослмх 
и детей также имеют сушественное значение систематическое диспан- 
серное наблюдение и санаторно-курортное лечение в период ремиссии.

Соблюдение правил гигиенм важно при всех формах экземн. Это 
способствует профилактике вторичной инфекции. Мелкие фолликули- 
тм следует смазьшать фукорцином или 1—2% воднмм или спиртовьш 
раствором анилиновьис красителей. Ваннм и души при обширнмх пора- 
жениях кожи временно исключают. Однако ваннн, например, с отваром 
ромашки, а в детской практике с отваром отрубей, дубовой корьг и т.п., 
иногда оказмвают целебное действие. Нельзя допускать перегревания.

При варикозном симптомокомплексе ношение резиновьис чулок или 
бинтование голеней эластичннми бинтами является профилактикой 
варикозной экземн. Следует лечить варикозное расширение вен (совме- 
стно с хирургом), язвм, трешинм, свиши, ранм.

Кормяшие матери, болеюшие экземой сосков, должнм сцеживать 
молоко. При экземе кожи кистей не следует мочить руки слишком горя- 
чей или холодной водой, стирать вручную синтетическими порошками. 
Необходимо по возможности исключать контакт с предполагаемьши 
аллергенами в бнту и на производстве.

В профилактике экземн у детей сувдественное значение имеютдегель- 
минтизация и санация очагов хронической или острой фокальной инфек- 
ции у беременньсс, рациональное питание, так как аллергенм, циркули- 
руювдие в крови жентин, проникая через плаценту, сенсибилизируют 
плод. В этих случаях после рождения ребенка экзогеннне аллергенм
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с молоком матери попадают на уже подготовленную почву. Беремен- 
ньш, особенно тем, у которьк в роду отмечались аллергические заболева- 
ния, не следует употреблять большое количество молока, яиц, сладостей. 
Их пиша должна бнть богатой витаминами и включать разнообразнме 
OBOiUHbie блюда, отварное мясо, молочнокисльге продуктм, фруктм. 
Употребление апельсинов, мандаринов, абрикосов, персиков, клубники, 
малинм, земляники следует офаничить. Больньш экземой не рекомен- 
дуют носить синтетическое, фланелевое или шерстяное белье. Больньге 
экземой должнм состоять на диспансерном учете.

18.4. Токсидермии
Токсидермия, или токсико-аллергический дерматит — острое воспаление 
кожнмх покровов, а иногда и слизистмх оболочек, развиваювдееся под 
действием раздражителя, поступившего через дмхательнме пути, желудоч- 
но-кишечнмй тракт, при введении лекарственньн средств в вену, под кожу, 
в ммшцу, во влагалице. В большинстве случаев бьшает лекарственная 
токсидермия. Это условньш термин, введенньш Ядассоном в 1905 г., так 
как в большинстве случаев эти дерматозн имеют не токсическую, а аллер- 
гическую природу.

Этиология. Причинм токсидермий разнообразнн, но чаше они раз- 
виваются как побочное действие лекарственнмх средств.

Пшцевме токсидермии встречаются реже, по некоторьш данньш, 
они составляют 12% всех их видов. Иногда токсидермии, развившиеся 
после употребления пшцевого продукта (например, мяса), на самом деле 
являются реакциями на антибиотики, которме давали животньш. Ориги- 
нальнмм этиологическим фактором в некотормх случаях является спер- 
м а ,  что подтверждается положительньши результатами к о ж н ь е х  проб.

Чаше других причиной аллергических реакций становятся антибио- 
тики, затем производнне пиразолона (анальгин, амидопирин, бутади- 
он), сульфаниламиднме препаратм, барбитуратн, реже — витаминм 
Bb В6, В|2, фолиевая кислота. Возможно развитие сенсибилизации 
практически к любому лекарственному вевдеству, включая кортикосте- 
роидн и антигистаминнне препаратн, причем способность индуциро- 
вать иммуннмй ответ возрастает по мере увеличения молекулярной 
массн ветества.

Патогенез. В большинстве случаев химические вешества, служашие 
причиной токсидермий, являются неполньши антигенами (гаптенами), 
способньши внзвать аллергаческую реакцию только после образования 
конъюгата с белком организма. Легко связьтаются с белками химичес-
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кие вешества, в структуре которьгх имеется бензольное кольцо, атом 
хлора или фтора, аминогруппа или свободньш радикал.

Таким образом, для развития лекарственной токсидермии необходи- 
Mbi по крайней мере 3 этапа:

— превраодение препарата в форму, способную реагировать с белками;
— конъюгация гаптена с белком, в результате чего образуется полно- 

ценнмй антиген;
— иммунная реакция организма на этот комплекс, ставший чуже- 

родньш.
Патогенетические механизмн, лежавдие в основе различньгх по кли- 

нической картине аллергических реакций, можно свести к 4 основньш 
типам.

Тип I. Аллергическая реакция немедленного типа, опосредуемая через 
IgE, при которой повторное попадание в организм аллергена (конъюгат 
лекарственного вевдества или его метаболита с белком) активирует фик- 
сированнью на клетках антитела, что ведет к вмсвобождению биологи- 
чески активнмх вешеств. Клинически проявляется крапивницей, 
отеком Квинке, анафилактическим шоком или бронхоспазмом.

Тип II. Комплемент-опосредованная цитотоксичность или антитело- 
зависимая клеточная цитотоксичность. Организм перестает восприни- 
мать собственньга белок, образуювдий комплекс с лекарством или его 
метаболитом, из-за чего к нему как к чужеродному белку образуются 
антитела, активируюшие лизис клеток или их фагоцитоз. Клинически 
обьгано проявляется гемолитической анемией или тромбоцитопенией.

Тип III. Иммуннше комплексн антиген—антитело активируют комп- 
лемент и миграцию нейтрофилов. Циркулируювдие комплексм, оседая на 
стенках кровеносньк сосудов малого диаметра, их повреждают, что ведет 
к вьгсвобождению различннх активнмх вевдеств, в том числе лизосо- 
мальньи ферментов. Клинически проявляется снвороточной болезнью, 
васкулитом, гломерулонефритом, крапивницей, тромбоцитопенией, 
агранулоцитозом.

Тип IV. Реакция замедленного типа, реализуемая клеточньши иммун- 
ньши механзмами с участием CD4+ и CD8+. Сенсибилизированние 
Т-клетки продуцируют различнме цитокинм, загтускаюшие воспали- 
тельную реакцию. Проявляется лекарственньши кореподобньши снпя- 
ми, контактньш дерматитом.

Реакции на лекарственнне вевдества не всегда легко классифициро- 
вать, так как в их патогенезе могут одновременно участвовать разнне 
типь! гиперчувствительности.



Дерматитм и аллергические дерматозь! 2 5 7

Аллергическая реакция может бмть:
-  немедленной, через IgE (через несколько секунд), в виде крапив- 

ниць1, шока, бронхоспазма, сосудистого отека;
-  ускоренной через IgE (от 2 до 48 ч) в виде крапивницм;
— замедленной (в виде контактного дерматита через 14—21 день);
— типа смвороточной болезни (иммунньге комплексм) (через 8-10 

дней после введения аллергена).
Время появления реакции на фармакологическое средство состааляет 

от 1 до 21 дня и зависит от предшествуюших контактов с этим препара- 
том (или с препаратами со сходной химической структурой при перек- 
рестной аллергии). Ранняя реакция возникает через 1—3 сут от начала 
лечения, поздняя — чаше на 9-е сутки у несенсибилизированньгх паци- 
ентов. Реакция на пенициллин иногда наблюдается через 2 нед и более 
после прекрашения его введения.

Клинические проявления лекарственной аллергии очень разнообраз- 
нм и представленм почти всеми мономорфньши морфологическими 
элементами: пятнистьши, папулезнмми, уртикарнмми, везикулезньши, 
буллезньши, пустулезнмми, узловатьши. Реже наблюдаются полиморф- 
нме пятнисто-папулезнне, пятнисто-везикулезнне, везикуло-буллез- 
нне и другие сочетанньге вмсмпания.

Пятнистая токсидермия в виде эритематоэннх, пигментннх или ге- 
моррагических (пурпурозннх) элементов встречается чаше других 
и обмчно локализуется натуловише, лице, конечностях (рис. 62). В круп- 
Hbix кожннх складках (паховмх, подммшечнмх, под молочньши железа- 
ми) смпь сливается. Элементм ярко-краснме, более или менее много- 
численнме, точечнме или более 
крупнме, изолированнме или сли- 
ваюшиеся в крупнме очаги вплоть 
до эритродермии. Поверхность 
гладкая или шелушашаяся. Иног- 
да центр растушего пятна стано- 
вится бледнее периферии, тогда 
элементм приобретают вид колец.
Часто отмечается зуд различной 
интенсивности. Одновременно 
можно наблюдать инъекцию склер, 
слезотечение, нарушения желу- 
дочно-кишечного тракта и даже
умеренную лихорадку. Вьгсьтания Рис. 62. Пятнистая токсидермия
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появляются через различное время после приема лекарства, иногда 
очень короткое, если к данному фармакологическому средству ранее 
развнлась гиперчувствительность. Элементм вмсьшают сразу или посте- 
пенно, толчками, достигая максимального развития в течение 2—3 дней, 
и через несколько дней исчезают, не оставляя следов. При поражении 
ладоней и подошв наступает полное отгоржение рогового слоя. Пятнис- 
тне эритематознме и геморрагические элементм, сходньге с таковьши 
при скарлатине, встречаются реже. Процесс длится достаточно долго 
и заканчивается пластинчатьш шелушением. Наиболее частой причиной 
этого вида лекарственнмх сьшей являются ампициллин, амоксициллин, 
пенициллин, цефалоспоринн.

Пигментная токсидермия начинается с появления слабо вмражен- 
нмх эритематозннх пятен преимушественно на коже лица, шеи, 
разгибательннх поверхностях верхних конечностей. Затем на фоне эри- 
темм появляются отрубевидное шелушение, сетчатая пигментация 
и фолликулярньгй кератоз. Пятна приобретают более насьпценньш цвет, 
клинически напоминая картину меланоза Риля. Такие вмсьшания воз- 
никали после применения пенициллина, сульфаниламидов, аспирина, 
антипирина, левамизола, метотрексата, противозачаточньгх средств.

Фиксированная эритема проявляется одним или несколькими круп- 
ними ярко-красньши пятнами, достигаюшими вдиаметре 10 см (рис. 63). 
В процессе инволюции цвет становится синюшно-бафовьш, возможно 
формирование бляшки и пузнря, а после стихания воспалительнмх 
явлений остается гиперпигментация, коричневое пятно с аспидньш или 
фиолетовьш оттенком. В таком виде пятно или пятна сохраняются 
долю, постепенно бледнея, но после приема лекарства, вмзвавшего аллер- 
гическую реакцию, элементн рецидивируют на прежнем месте. Типич- 
ная локализация — половме органм (рис. 64), слизистая оболочка рта. 
Причиной развития фиксированной эритемм являлись сульфанилами- 
дм, тетрациклин, метронидазол, барбитуратн, антигистаминньге препа- 
рати, анальгин, амидопирин, хинин, йод.

Эритема 9-го дня получила название из-за сроков своего появления 
после приема медикаментов, хотя на самом деле эти сроки составляют 
от 2 (если больной принимал этот препарат ранее) до 20 дней. Появля- 
ются крупнме эритематознме пятна, возникают обшие явления в виде 
недомогания, повмшениятемпературн, суставнмх и головньгх болей.

Токсикодермия no muny аллергического васкулита, в виде геморраги- 
ческих пурпурознмх пятен (рис. 65). Их появлению способствует 
повмшенная проницаемость сосудов, механизмн которой связани
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Механизм аллергических реакций обьгчно опосредуется IgE, но воз- 
можна активация комплемента иммунннми комплексами и дегрануля- 
ция тучньис клеток фрагментами комплемента СЗа и С5а. С участием 
IgE обьгчно протекают реакции, запускаемме антибиотиками, особенно 
пенициллинового ряда; с участием комплемента — при введении имму- 
ноглобулинов, а также пенициллина. Если механизм реализуется через 
IgE, то крапивница у ранее сенсибилизированного больного проявляется 
в течение нескольких минут после введения препарата. При реализации 
через иммунокомплекснме аллергические реакции возникают через 
12—36 ч у сенсибилизированньк больньк. Сенсибилизация обьгчно раз- 
вивается в сроки от 7 до 21 дня, так что крапивница может наблюдаться 
как во время лечения, так и после отменм препарата, ответственного за 
развитие гиперчувствительности.

Препаратм, вмзмваюшие крапивницу, отек Квинке и анафилакти- 
ческий шок, относятся к разньш группам. Это антибиотикл (пени- 
циллин, бензилпенициллин, феноксиметилпенициллин, ампициллин, 
амоксициллин, цефалоспоринн), цитостатики (фторурацил, 
блеомицин, даунорубицин), иммуномодуляторм (левамизол), вакцинн 
(иммуноглобулин, лошадиная смворотка), антиаритмические средства 
(амиодарон).

Токсический эпидермааьнш некролиз (синдром Лайелла) — тяжелейшая 
разновидность токсидермии, в патогенезе которой важную роль играют 
аутоиммуннме механизмм. Причиной чаше являются сульфаниламид- 
нне препаратн, особенно пролонгированного действия, реже антибио- 
тики (пенициллин, стрептомицин, тетрациклин, олеандомицин) 
и производнме пиразолона (амидопирин, бутадион, антипирин, аналь- 
гин). Единичнме случаи развития эпидермального некролиза описанн 
после инъекций гамма-глобулина и противостолбнячной смворотки, 
а также при использовании недоброкачественньк продукгов питания.

Заболевание начинается внезапно, через несколько часов или дней 
после приема лекарственного средства. На коже появляются эритема- 
тознне или уртикарнме элементи, затем почти одновременно на них 
возникают крупние пузьфи, при надавливании на которме их плошадь 
увеличивается вплотьдо 10—15 см в диаметре. Буллезнме элементн могут 
локализоваться и на слизистьгх оболочках рта, носа, конъюнктиве, поло- 
вьк органов, напоминая синдром Стивенса—Джонсона. Обвдее состояние 
на этой начальной фазе болезни остается относительно удовлетвори- 
тельньш, но отмечаются обшая слабость, артралгии, диарея. В течение
2-5 дней тяжесть клинических проявлений нарастает, температура по-
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с циркулируюшими иммунньши 
комплексами. Вьгсмпания появля- 
ются одновременно или в течение 
нескольких дней на неизмененной 
или отечной коже, чаше симмет- 
рично на нижних конечностях, но 
не исключаются и другие участки 
кожного покрова.

Известнь! случаи возникновения 
пурпурьг после приема антипири- 
на, салицилатов, белладоннм, хи- 
нина, эрготамина. Кроме того, 
причиной пурпурозньгх B bicb ina- 
ний способнь! стать интоксикация, 
переутомление, инфекционньге 
болезни, кахексия, болезни желу- 
дочно-кишечного тракта, ревма- 
тизм, введение антитоксических 
смвороток, укус ядовитнх змей 
и др.

Более редкими являются папу- 
лезная, пустулезная, везикулезная, 
буллезная и узловатая токсидер- 
мии.

Крапивница и отек Квинке отно- 
сятся к аллергическим реакциям 
немедленного типа. Крапивница 
проявляется бьютро возникаюшими 
и бмстро исчезаюшими волдиря- 
ми, отек Квинке — отеком кожи, 
подкожной клетчатки, значитель- 
ньш увеличением губ, язмка. 
Больнме ошушают зуд или жже- 
ние ладоней и подошв, онемение 
язьжа, давяшую боль за грудиной, 
сердцебиение, слабость. При уфо- 
зе развития анафилактического 
шока — бронхоспазм, тошнота, 
рвота, понос, артралгии.

Рис. 63. Фиксированная эритема

Рис. 64. Нередкая локали^ация 

ф и кси р о ва н н о й  э р и тс м и  на 

половом члене

Рис. 65. Т оксидерм ия по  т и п у  

васкулита
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вншается до 38-39 °С, больньге в прострации, почти в коматозном 
состоянии. На коже появляются новме элементм в виде болезненннх 
гиперемических или более темньге, почти коричневьк пятен размером 
от точечнмх геморрагических элементов до крупнмх бляшек. Основной 
симптом эпидермального некролиза — массивное отслоение эпидермиса. 
Симптом Никольского положительньш. На больших пространствах 
кожного покрова отслоившийся эпидермис сначала держится в виде 
сморшенной пленки, затем легко смешается, оставляя болезненнне 
кровоточашие эрозии. Эпидермис отслаивается не одновременно 
на всей поверхности кожного покрова, а отдельньши участками. При 
нарастании тяжести клинической картинн летальньш исход наступает 
втечение 3—5 дней после начала заболевания, хотя описанм случаи вмз- 
доровления.

Диагностика лекарственной аллергии далеко не всегда проста, в связи 
с чем тшательно собранньш анамнез приобретает особое значение. Сле- 
дует вьшснить, отмечал ли пациент сходнме симптомм ранее, после 
приема каких-либо лекарств? Какие профессиональнме факторм могли 
стать причиной такой реакции? С чем сам больной связмвает свое заболе- 
вание? Многие больнме не считают медикаментами средства, которне 
они давно принимают (капли в нос или в глаза, контрацептивьг). В пере- 
чень лекарств больньге обьгчно не включают препаратм, прием кото- 
рнх закончился 1 —2 нед тому назад. Следует иметь в виду возможность 
перекрестной аллергической реакции: некоторне диуретики (фуросе- 
мид, тиазид) — с сульфаниламидами; пенициллин — с полусинтетичес- 
кими антибиотиками, отличаюшимися от исходного препарата боковм- 
ми цепями.

Аллергические тестн имеют офаниченную достоверность: истин- 
ним аллергеном часто является неизвестньш метаболит, а не нативньш 
препарат. Тест может указать на аллергию, если его принцип адекватен 
иммунному механизму. Например, внутрикожньш тест непригоден для 
обнаружения цитотоксических антител. Непосредственно после аллер- 
гической реакдии тест может бнть отрицательньш (истошение анти- 
тел), а затем титр нарастает. Тесть1 могут бьггь как ложноотрицательньши, 
так и ложноположительннми: например, после курса лечения пеницил- 
лином часто вмявляют гемагглютинируюшие антитела без признаков 
гемолитического процесса. Провокационнме пробн с лекарственньши 
средствами связанм с опасностью тяжелнх аллергических реакций, так 
как летальнме реакции возможнн от саммх незначительньгх доз подоз- 
реваемого препарата. Подъязьгчнне, внутрикожньге, внутримншечнне
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тесть1 с постепенньш повмшением дозм лекарства может проводить 
врач-аллерголог только в условиях стационара. Кожнне тестн служат 
исключительно для обнаружения аллергии замедленного типа. Их дос- 
товерность низка из-за того, что причиной развившейся гиперчувстви- 
тельности нередко бмвает не сам препарат, a era метаболитн.

Лабораторнме тестн: реакдия дегрануляции базофилов, гемагглюти- 
нация (агглютинация сьшороткой больного эритроцитов, нагруженньи 
аллергеном), обнаружение преципитинов, иммуноглобулинм IgE, IgG, 
IgM, торможение миграции лейкоцитов, реакция бласттрансформации 
лимфоцтов и др. могут бьггь как ложноположительньши, так и ложноот- 
рицательньши. Лабораторная диагностика осложняется евде и тем, что 
антиген-специфические IgE можно определять только к нескольким 
видам медикаментов: антибиотикам, инсулину и некоторьш другим 
вмсокомолекулярннм соединениям. Отсутствие специфических IgE 
к препарату не исключает аллергической реакции на его введение.

Подтверждением диагноза лекарственной токсидермии служит ее ос- 
лабление или исчезновение после прекрашения приема подозреваемого 
лекарства. Этот признак также имеет относительную ценность, так как 
кожнме внсьшания могут долго сохраняться и после отменн препарата.

Дифференциальная диагностика из-за полиморфизма лекарственнмх 
сипей проводится со многими дерматозами и рядом инфекционньк забо- 
леваний — с корью, скарлатиной, краснухой, ветряной оспой.

Розеолоподобная токсидермия отличается от розеолезньгх сифили- 
дов зудом и шелушением, от розового лишая Жибера — отсутствием 
«материнского пятна», овальннх пятнистмх внсьшаний в виде медальо- 
нов, обильньши вьюьшаниями на лице и конечностях, связью с приемом 
лекарственного средства, от болезни кошачьих царапин (фелиноза) — 
отсутствием характерного для него регионарного лимфаденита, от пят- 
нистого псориаза — отсутствием симптомов стеаринового пятна, терми- 
нальной пленки и кровяной росм.

Папулезную токсидермию дифференцируют с красньш плоским 
лишаем, псориазом, псориазиформньш сифилидом.

Дисгидротическая (везикулезная) токсидермия, особенно на кистях, 
клинически не отличается от эпидермофитидов при эпидермофитии 
стоп, от аллергического дерматита или экземн. Лишь исключение этих 
заболеваний и установление связи с предшествуювдим приемом лекар- 
ственнмх препаратов поможет установить правильннй диагноз.

Буллезная токсидермия может бьггь похожа на многоформную экссу- 
дативную эритему. Однако преимушественная локализация на кистях
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и стопах, отсутствие укаэаний на предшествуюший прием лекарств, воз- 
никновение внсьшаний на фоне простудного заболевания, сезонность 
рецидивов свидетельствуют в пользу многоформной экссудативной 
эритемм.

Лечение следует начинать с отменм лекарств — возможной причинм 
патологического процесса. Больному назначают шадяшую диету, обиль- 
ное питье, энтеросорбентм (энтеросорбент СКН по 10 г 3 раза в сутки 
или карболонг по 5—10 г 3 раза в сутки в промежутках между приемами 
пиши или лечебньк средств; полифепан в виде гранул или пастм no 1 сто- 
ловой ложке 3—4 раза в день). При нормальном артериальном давлении 
можно назначить средства, повншаюшие диурез, если есть уверенность, 
что гидрохлортиазид или фуросемид не бьши причиной аллергической 
реакции или не вмзовут перекрестную аллергию. Внутрь дают антигис- 
таминнне препаратьг, внутримншечно вводят 10% раствор глюконата 
кальция по 10 мл ежедневно или чередуя с 30% раствором тиосульфата 
натрия по 10 мл внутривенно. Полезнн внутривеннме введения реопо- 
лиглюкина. При обших явлениях (повьпиение температурм тела, артрал- 
гии, затруднения дмхания) назначают кортикостероидьг внутрь или 
парентерально. Дозн зависят от тяжести клинических проявлений, но 
не менее 30—35 мг/сут в пересчете на преднизолон.

При первмх признаках анафилактического шока подкожно или 
внутримьпиечно вводят 0,3-0,5 мл 0, 1% раствора адреналина (шприц 
с адреналином иметь наготове!). В тяжельгх случаях вводят адреналин 
внутривенно медленно в изотоническом растворе глюкозм или хлорида 
натрия. Эуфиллин применяют внутривенно в дозе 5—10 мл 2,4% раство- 
ра (0,24-0,48 г) в 10—20 мл 20—40% раствора глюкозн в течение 4—6 мин 
или в 500 мл 5% раствора глюкозн капельно в течение 2 ч.

При подозрении на возможность аллергической реакции избегать 
парентерального введения лекарств, особенно внутривенного.

Лечение токсического эпидермолиза (синдрома Лайелла) направле- 
но на поддержание водно-электролитного и белкового баланса в усло- 
виях реанимационного отделения. Внутривенно вводят до 2 л жидкости 
в сутки: реополиглюкин, плазму, альбумин, изотонический раствор хло- 
рида натрия, 100—200 мл 1% раствора хлорида кальция, анаболические 
стероидм. Дозм глюкокортикоидов достигают 1000 мг/сут по преднизо- 
лону, вводят гепарин подкожно по 100—200 ЕД/кг ежедневно.

Больной должен находиться под согреваюшим каркасом, 2—3 раза 
в сутки ему нужно менять нательное и постельное белье на стерильное, 
обрабатмвать слизистне оболочки (фурацилин, перманганат калия,
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цинковне капли), смазьшать эрозии водньгми растворами анилиновьк 
красителей.

Прогноз зависит от своевременной госпитализации и адекватности 
лечения.

18.5 . Многоформная экссудативная эритема
Многоформная экссудативная эритема (erythema exudativum multiforme) 
развивается остро с полиморфньши вьгсьшаниями на коже и слизистмх 
оболочках. Заболевание имеет циклическое течение и склонность к реци- 
дивам, преимушественно весной и осенью.

Помимо классической формм заболевания, термином «многоформ- 
ная экссудативная эритема» обозначают и клинически сходнме с ним 
вмсьшания, развиваютиеся в качестве симптома непереносимости того 
или иного лекарственного средства, а также сьти , возникаюшие по типу 
аллергидов при некоторнх инфекционннх болезнях. В связи с этим 
различают инфекционно-аллергическую (идиопатическую) и токси- 
ко-аллергическую (симптоматическую) формьг многоформной экссуда- 
тивной эритемм. Вьшеляют легкую форму с исключительньгм поражением 
кожи и тяжелую форму с поражением слизистой оболочки, тяжельши 
обшими симптомами и возможньш переходом в синдром Лайелла.

Многоформная экссудативная эритема встречается в основном у лиц 
молодого и среднего возраста обоего пола.

Этиология и патогенез инфекционно-аллергической формм оконча- 
тельно не установленьь В патогенезе этого заболевания определенное 
значение имеют фокальная инфекция, которая вмявляется примерно у 
70% больннх (хронический тонзиллит, гайморит, пульпит, хроничес- 
кий аппендицит и др.), вирусм герпеса, прием лекарственнмх средств. 
Во время рецидивов у больньис наблюдаются подавление факгоров есте- 
ственной резистентности организма, снижение Т-клеточного иммуни- 
тета, значительное уменьшение числа розеткообразуюицих нейтрофилов 
и увеличение циркулируюших в периферической крови В-лимфоцитов. 
Это свидетельствует о том, что у больнмх с инфекционно-аллергичес- 
кой формой экссудативной эритемм имеется циклический, обратимнй, 
преимушественно весенне-осенний нейтрофильнмй и Т-клеточнмй 
иммунодефицит.

Пусковнми факторами при токсико-аллергической форме чавде явля- 
ются лекарственнне средства: сульфаниламидн, амидопирин, барбиту- 
ратм, тетрациклин и др. He исключена роль алиментарного фактора 
и аутоиммуннмх процессов.
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Клиническая картина. Инфекционно-аллергическая экссудативная 
эритема о б т н о  начинается остро: возникают головная боль, недомога- 
ние, часто боли в горле, мьшцах, суставах. Через 1-2 дня появляются 
вмсьшания на коже конечностей, особенно кистей и стоп, слизистой 
оболочке рта, красной кайме губ и гениталиях. Вмсьтания могуг поя- 
виться только на коже или только во рту. Слизистая оболочка рта пора- 
жается примерно у трети больнмх; изолированное поражение рта 
наблюдается приблизительно у 5% больнмх. Через 2—5 дней после появ- 
ления висьтаний обшие явления проходят, лихорадка и недомогание 
иногда держатся 2—3 нед.

Отечние, резко ограниченнме пятна или плоские папуль! розово- 
красного цвета бмстро увеличиваются до 2—3 см. Центральная часть вмсм- 
паний слегка западает и приобретает синюшньш отгенок, а периферическая 
часть сохраняет розово-красннй цвет. В центральной части элементов мо- 
гут возникнуть пузьфи, наполнен- 
Hbie серозним, реже геморрагичес- 
ким содержимьт (рис. 66).
Пузьфи могуг появиться и на не- 
измененной коже. Субъективно 
отмечаются жжение, редко зуд.

Клиническая картина экссуда- 
тивной эритемн на слизистой обо- 
лочке рта более монотонна, чем на 
коже, но и значительно тяжелее.
Вьюьтания чаше локализуются на 
губах, в преддверии рта, на шеках 
и нёбе. Внезапно появляется раз- 
литая или ограниченная отечная 
эритема. Спустя 1—2 дня на этом 
фоне образуются пузьфи, которью 
сушествуют 2—3 дня, затем вскри- 
ваются и на их месте образуются 
очень болеэненнне эрозии, кото- 
pbie могут сливаться в сплошнме 
эрозивнне участки, иногда захва- 
тиваюшие всю слизистую оболоч- 
ку рта и губм (рис. 67). Эрозии 
могут покрнваться желтовато-се- 
рь!м налетом, при снятии которого

Рис. 66. Многоформная 
экссудативная эритема

Рис. 67. Висьшания на слизистмх 
при многоформной экссудативной 
эритеме
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легко возникает кровотечение. Симптом Никольского отрицательннй. 
У одних больннх возникает обширное поражение слизистой оболочки 
рта, а у других приступ экссудативной эритемм сопровождается лишь 
единичньши ограниченньши малоболезненннми эритематозньши или 
эритематозно-буллезньши внсьшаниями. На губах на поверхности эро- 
зий образуются разной толвдинм кровянистне корки, которне значи- 
тельно затрудняют открмвание рта. В случае присоединения вторичной 
инфекции корки приобретают грязно-сернй цвет.

При распространенном поражении рта вследствие резкой болезнен- 
ности, обильного отделяемого с поверхности эрозий, слюнотечения, 
невозможности открмть рот бнвает затруднена речь, становится невоз- 
можньш прием даже жидкой пшци, что истошает и ослабляет больного. 
Плохое гигиеническое состояние рта, кариознме зубн, пародонтит отя- 
глцают процесс. Через 10-15 дней вмсьшания на коже начинают разре- 
шаться и на 15-25-й день исчезают. На слизистой оболочке полости рта 
разрешение внсьгпаний происходит в течение 4—6 нед.

Экссудативная эритема рецидивирует чаше весной и осенью. В ред- 
ких случаях вмсьгпания рецвдивируют почти непрерьгвно в течение нес- 
кольких месяцев и даже лет.

Вьюьшания могут бьггь распространенньши или фиксированньши. 
При распространенньи внсьшаниях на коже почти у всех больньгх пора- 
жается слизистая оболочка рта. Если процесс фиксирован, то при реци- 
дивах болезни вмсьшания обязательно возникают в местах, где они уже 
появлялись при предндутем приступе болезни, но одновременно могут 
появиться и на других участках. Слизистая оболочка рта — наиболее 
частая локализация фиксированной токсико-аллергической формм экс- 
судативной эритемн, причиной которой обьгчно является повмшенная 
чувствительность к лекарственньш средствам. Пузмри нередко возни- 
кают на внешне не измененном фоне, эрозии на их месте заживают мед- 
ленно. Иногда воспалительньге явления присоединяются лишь после 
вскрьггия пузьфей. Поражение полости рта при фиксированной форме 
чаше всего сочетается с висьгааниями на гениталиях и вокруг ануса.

Токсико-аллергической форме экссудативной эритемм не свой- 
ственна сезонность рецидивов. Иногда лихорадка может сопровождать 
появление вьюьшаний при распространенной форме заболевания.

Возникновение и частота рецидивов токсико-аллергической экссу- 
дативной эритемм зависят от контакта больного с этиологическим 
фактором. Причинно значимьш фактор и состояние иммунной системм 
организма определяют длительность и тяжесть рецидивов.
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Диагностика. Вмсьшания при многоформной экссудативной эритеме 
в виде кокардообразнмх элементов, в центре которнх образуются пузм- 
ри и везикулм, a no их разрешении остается периферический валик 
(«симптом мишени»), не представляют трудностей для диагностики. 
При изолированном поражении слизистой оболочки рта диагностика 
экссудативной эритемм затруднена из-за сходства с рядом заболеваний.

В отличие от пузмрчатки при экссудативной эритеме отмечается 
бмстрое начало с бнстрой динамикой вмсьшаний, некоторое время 
сохраняются пузьфи на воспаленном фоне, симптом Никольского отри- 
цательньш, в мазках-отпечатках нет акантолитических клеток. Острое 
начало, большая вьфаженность воспалительннх явлений, цикличность 
течения помогают дифференцировать эритему с доброкачественной 
неакантолитической пузьфчаткой слизистой оболочки рта.

Ограниченнме формн экссудативной эритемьг могут бмть сходнн 
с сифилитическими папулами, но в основании последних всегда имеет- 
ся инфильтрация; гиперемия вокруг папул, в том числе эрозированннх, 
имеет вид резко отграниченного от здоровой слизистой оболочки узкого 
ободка. В материале, взятом при соскобе с поверхности сифилитических 
папул, легко обнаруживаются бледнне трепонемн; РПГА, РИТ и РИФ 
при вторичном сифилисе положительнме.

Синдром Стивенса—Джонсона представляет собой тяжелейший вари- 
ант экссудативной эритемм со значительньш нарушением обвдего сос- 
тояния. Процесс начинается с вмсокой лихорадки, которая долго 
сохраняется и после появления сьши. Наряду с типичньши для экссуда- 
тивной эритемм вмсьшаниями на коже и слизистмх оболочках на фоне 
тяжелого обшего состояния на губах, язьже, мягком и твердом нёбе, 
задней стенке зева, дужках, иногда в гортани, на коже появляются пузм- 
ри. Образуюшиеся после их вскрмтия эрозии сливаются в сплошное 
или почти сплошное кровоточашее поражение. Часть эрозий покрьша- 
ется серовато-бельш налетом. Вследствие тяжелого поражения рта 
и губ больнне не могут разговаривать, принимать пивду, даже жвдкую. 
Процесс отягошается вьграженньш поражением глаз. Развиваются 
конъюнктивит и кератит. В редких случаях смерть больньк с синдромом 
Стивенса-Джонсона наступает при явлениях менингоэнцефалита и мио- 
кардита.

Синдром Стивенса-Джонсона имеет некоторое сходство с синдромом 
Лайелла, которьш возникает как наиболее тяжельгй вариант лекарствен- 
ной болезни. Этот синдром в отличие от синдрома Стивенса—Джонсона 
сопровождается обширньш отслоением эпидермиса; вмсьшания напо-
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минают ожог II степени. Они чавде возникают сначала на лице, груди, 
спине, пораженная поверхность кожи может составить 80—90%.

Диагностика. Установлению диагноза помогают полиморфизм эле- 
ментов; центральное западение папул и бляшек, которме по периферии 
имеют фиолетово-синюшнмй цвет, обшие продромальнме явления 
и сезонность дерматоза. Ряд медикаментов, например сульфанила- 
миднне препаратм, могут спровоцировать экссудативную эритему или 
приводить к развитию сходной с ней клинической картинн токсико-ал- 
лергического дерматита (токсидермия). Локализация дерматоза на 
слизистьк оболочках требует дифференциальной диагностики с сифи- 
литическими папулами, вульгарной пузнрчаткой.

Лечение. Каждьш больной экссудативной эритемой должен бмть 
обследован для вьшвления и санации очагов фокальной инфекции. 
Важно установить причину заболевания и попмтаться ее ликвидиро- 
вать. Препаратм, способнне вмзвать эритему, отменяют или заменяют 
другими. В легких случаях заболевания бнвает достаточно наружного 
лечения кортикостероидньши мазями. В тяжелнх случаях назначают 
кортикостероиднме гормонм в дозах 20—60 мг/сут со снижением дозм 
в течение 2—3 мед. При сопутствуюшей герпетической инфекции назна- 
чают ацикловир по 600 мг/сут в 3 приема: при вторичной бактериальной 
инфекции — антибиотики широкого спектра. При синдроме Стивен- 
са—Джонсона обязательно назначение больших доз кортикостероидов 
(60—80 мг преднизолона), детоксицируюших (натрия гипосульфит, 
полиглюкин) и десенсибилизируюших средств.

Пузьфи и эрозии на коже смазнвают фукорцином и 5% дерматоловой 
мазью, при вмсьшаниях на слизистой оболочке рта назначают легкие 
дезинфицируюшие полоскания (раствор перманганата калия 1:8000, 2% 
раствор борной кислотьг, настойка ромашки и пр.). Для обезболивания 
слизистой оболочки рта перед едой рекомендуются ротовьге ванночки из 
0,25% раствора новокаина. Корки на красной кайме губ снимают мазями 
с бактерицидньши средствами (тетрациклиновая, эритромициновая). 
После удаления корок рекомендуется применение кортикостероиднмх 
мазей, также содержаших бактерициднме вешества (гиоксизон, лорин- 
ден С, дермозолон и др.).

Прогаоз. Благоприятньш.
Профилактика. Проводят санацию организма, закаливание. У ряда 

больних хорошие результатьг дают повторнне курсм введения гамма- 
глобулина, стафилококкового анатоксина.
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18.6 . Атопический дерматит
Атопический дерматит — хроническое рецидивируюшее воспалительное 
заболевание кохи, проявляницееся интенсивним зудом, папулеэнмми 
висьшаниями и вмраженной лихенификадией.

Раньше применяли термин «нейродермит», введеннмй в 1881 г. Бро- 
ком и Жаке, которне рассматривали дерматоз как невроз кожи с зудом 
и последуюшей лихенификацией кожи. В 1923 г. A. Coca использовал 
термин «атопический дерматит» для обозначения гиперчувствительнос- 
ти, часто наследственного характера.

Патогенез. Значение аллергии (атопии) в генезе атопического дерма- 
тита подтверждается его частьш сочетанием с бронхиальной астмой, 
вазомоторньш ринитом, конъюнктивитом, крапивницей.

Ведушая роль в развитии атопического дерматита принадлежит 
иммунньш механизмам. В их основе лежит связнвание антигена с вмсо- 
коаффинньши рецепторами IgE, расположенньши на поверхности 
клеток Лангерганса, которьк у больннх атопическим дерматитом значи- 
тельно больше, чем у здоровмх. Клетки Лангерганса являются основнм- 
ми клетками, ответственньши за представление проникших в кожу ал- 
лергенов Т-лимфоцитам, что ведет к активации Т-хелперов по ТЬ2-типу. 
Это сопровождается внделением цитокинов, особенно интерлейкина-4 
(ИЛ-4), и гиперпродукцией IgE. Повторное поступление аллергена вм- 
змвает деградацию тучнмх клеток и виделение медиаторов воспаления. 
Эта ранняя стадия аллергического воспаления проявляется гиперемией, 
отеком, зудом. ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-8 усиливают миграцию эозинофилов и 
макрофагов в воспалительнмй очаг, в том числе «эозинофилов-долго- 
жителей». Находясь в циркулируюшей крови до 3 мес, вместо обьгчного 
1 мес, они более устойчивм к апоптозу, что также способствует хрониза- 
ции воспаления.

Снижается супрессорная и киллерная активность Т-системм имму- 
нитета. Больньш атопическим дерматитом свойственно снижение уров- 
ня IgM и IgA при резком повмшением уровней IgG и IgE. Это приводит 
к развитию тяжельи кожньгх инфекций. Атопический дерматит сопро- 
вождается снижением экспрессии DR-антигенов на моноцитах, В-лим- 
фоцитах при одновременном повьгшении количества Т-лимфоцитов, 
несухцих на поверхности мембран эти же антигенн. Степень экспрессии 
DR-антигенов зависит от тяжести клинических проявлений.

У больньхх атопическим дерматитом обнаружена более частая ассо- 
циация болезни с некотормми генами тканевой совместимости системм 
HLA: Al, А9, B12, B13, D24, Dr4, Dr7. Исследования no маркерам локу-
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ca А с атопическим дерматитом показали достоверную ассоциацию 
с антигеном А24 (фактор риска развития болезни).

Важная роль принадлежит врожденной, генетически опосредован- 
ной ферментопатии пишеварительной системм, создаюгцей вьфаженную 
эндогенную интоксикацию. На этом фоне возникают нейроэндокрин- 
нне расстройства, нарушения калликреин-кининовой системм, про- 
дукции и механизма катехоламинов, изменение функции и синтеза 
захцитньн антител.

Аллергическое воспаление в коже ведет к повреждению рогового 
слоя и водно-липидной мантии эпидермиса, резко увеличивает транс- 
эпидермальнне потери водм, делает кожу патологически сухой, гипер- 
кератотичной, усиливает шелушение и зуд. Снижение барьерной 
функции кожи способствует вторичному инфицированию.

Риск генетической отяговденности у ребенка достигает 60—80% при 
атопии с поражением кожи у обоих родителей. Этот риск при пораже- 
нии одного из родителей снижается до 40—60%, но и без заболеваний 
в семье атопический дерматит у ребенка не исключается. Предрасполо- 
женность к аллергии может неопределенно долго оставаться на уровне 
латентной атопии, не сопровождаясь клиническими проявлениями.

Клнническая картина. Обмчно заболевание начинается с пшцевой 
аллергии в раннем детстве. Первме проявления чавде всего локализуют- 
ся на лице, затем распространяются на шею, плечи, голени, локтевме 
сгибн и подколеннме складки. У детей 1-го года жизни преобладают 
гиперемия, отечность, микровезикулн, мокнутие, корки. Они могут соче- 
таться с эпидермальньши папулами, сливаюшимися в очаги лихенифи- 
кации. Клинические проявления этой стадии дерматоза нередко тракту- 
ют как аллергический диатез или детскую экзему. У детей старшего 
возраста и взрослмх преобладает инфильтрация с лихенизацией кожи на 
фоне не островоспалительной эритемьь

Различают 5 клинических форм атопического дерматита: 
экссудативную, эритематозную, эритемато-сквамозную простую, 
эритемато-сквамозную с лихенизацией, лихеноидно-пруригинозную. 
Эритемато-сквамозная форма простая и эритемато-сквамозная с лихе- 
низацией формируются в возрасте от 2 до 10 лет. Затем развивается лихе- 
ноидная форма, при которой эпидермо-дермальнне папулм цвета 
нормальной кожи располагаются на некотормх участках (спина, живот, 
грудь) диссеминированно и сливаются в участки сплошной папулезной 
инфильтрации. Кожа в очагах поражения часто гиперпигментируется, 
в результате сильного зуда появляются множественнне экскориации.
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Развиваются сухость, местами мелкопластинчатое шелушение. Пораже- 
ния кожи с сильнмм зудом, невротическими расстройствами, бельш 
дермографизмом, сероватьш отгенком, сухостью и вьграженньгм пило- 
моторньш рефлексом составляют типичную клиническую картину ато- 
пического дерматита. Атопический дерматит часто сочетается с обмкно- 
венньш ихтиозом, что ухудшает состояние больного.

У ряда больнмх в процесс вовлекаются красная кайма губ и окружаю- 
вдая кожа (атопический хейлит). Атопический хейлит может бнть един- 
ственньш клиническим признаком диффузного нейродермита. Часть 
красной каймн, прилегаюшая к слизистой оболочке рта, остается непо- 
раженной, и процесс никогда не переходит на слизистую оболочку рта.

Атопический дерматит периодически то улучшается (летом), то ухуд- 
шается (чавде зимой). Иногда процесс сочетается с бронхиальной астмой, 
сенной лихорадкой, вазомоторньш ринитом и другими аллергическими 
заболеваниями. Возможна экзематизация с усилением эритемм и появле- 
нием на месте расчесов непродолжительного мокнутия.

За ограниченньши внсьшаниями сохраняется термин «ограничен- 
нмй нейродермит». Он причиняет больному страдания вследствие резко- 
го зуда, чаше вечером или ночью. Излюбленная локализация — задняя 
и боковая поверхности шеи, анально-генитальная область, часто кожа 
внутренней поверхности бедер, межъягодичнме складки, сгибательная 
поверхность крупнмх суставов (рис. 68). Сначала кожа на ограниченном 
участке внешне бьгвает неизмененной. Со временем, кроме зуда и рас- 
чесов, появляются папулезнме вмсьшания плотной консистенции, мес- 
тами покрнтме отрубевидньши чешуйками. В дальнейшем отдельнне 
преимухцественно лихеноиднме папулн сливаются, образуя бляшки 
различннх размеров. Цвет варьирует от бледно-розового до буровато- 
красного (рис. 69). Бляшки плоские, овальннх или округльк очертаний, 
с нечеткими границами.

Постепенно рисунок кожи становится подчеркнутнм, утрирован- 
нь1м, т.е. развивается лихенификация. Кожа приобретает шагреневьш 
вид. В типичннх случаях на вмсоте ограниченного нейродермита можно 
различить центральную зону, где имеется лихенизация, среднюю, где 
виднн изолированнме блестявдие, часто с гладкой поверхностью, блед- 
но-розовме папулн, и периферическую зону с гиперпигментацией. На 
фоне не островоспалительной эритемн часто наблюдаются экскориа- 
ции (свежие и покрнтме геморрагическими корочками). При обострении 
процесса наряду со сгруппированньши, слившимися лихеноидньши 
папулами иногда появляются рассеянньге пруригинознне элементм,
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усиливается шелушение, эритема приобретает более яркую окраску. Те- 
чение болезни длительное, исчисляюшееся годами.

У больннх атопическим дерматитом наблюдаются невротические 
расстройства: повмшенная возбудимость или заторможенность, исто- 
шаемость, астения, эмоциональная лабильность, бессонница и т.д. Все 
это поддерживает мучительньш и упорнмй зуд — доминируюший симп- 
том заболевания. У больнмх отмечаются функциональнше нарушения 
центральной и вегетативной нервной системм (стойкий бельш дермо- 
графизм, вмраженньш пиломоторньш рефлекс, нарушение функций 
теплорегуляции, пото- и салоотделения и т.д.).

Невротические расстройства имеют патогенетическое значение, отя- 
гошают течение атопического дерматита. Создается порочньш круг: тя- 
желое течение атопического дерматита, жестокий зуд поддерживают

и усиливают невротические 
расстройства, а последние поддер- 
живают патологический процесс. 
Вмраженнме невротические 
расстройства (повмшенная возбу- 
димость, эмоциональная лабиль- 
ность, связаннью с зудом длительнью 
отрицательнме эмоции, бессонни- 
ца) предъявляют повьгшеннме 
требования к функции корм 
надпочечников, что в условиях 
длительного и тяжелого воспали- 
тельного процесса приводит к рез- 
кому ее снижению, а подчас 
и истошению.

Гораздо реже в клинической 
картине заболевания преобладают 
не папулезнне вмсьшания и ин- 
фильтрация с лихенификацией, 
а везикуляция, мокнутие в виде 
серознмх «колодцев» и островос- 
палительная эритема (так назмва- 
еммй экссудативнмй атопический 
дерматит).

Диагностика атопического 
дерматита основнвается на вияв-Рис. 69. Атопический дерматит
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лении узелков с незначительньши признаками воспаления, сливаю- 
тихся в очаги лихенизации, белого дермофафизма. Дифференциальная 
диагностика от пруриго облегчается наличием при атопическом дерма- 
тите очагов лихенизации, вьфаженной сухости, бледности кожи, гипер- 
пигментации в участках лихенизации.

Лечение. При всех формах атопического дерматита большое значе- 
ние имеют охранительнмй режим, гипоаллергенная диета, санация 
очагов хронической инфекции. При дисбактериозе кишечника исполь- 
зуют бификол, бифидумбактерин, колибактерин, лактобактерин и др. 
При импетигинизации применяют препаратм антибактериального 
действия с учетом антибиотикофаммн.

Детоксикационная терапия, элиминация аллергенов и продуктов 
нарушенного метаболизма проводится с помошью реополиглкжина, 
энтеросорбентов, а у взрослнх с применением метода гемосорбции 
и облученной ультрафиолетовьши лучами аутокрови. При недостаточ- 
ной функции желудка, кишечника, дискинезиях желудочно-кишечного 
факта назначают пепсидил, желудочннй сок, фестал, панзинорм форте, 
дигестал, оразу и др. При дискинезиях желчнмх путей целесообразно 
применять миогеннне спазмолитики (но-шпа, папаверин, платифил- 
лин). Часто вьгявляемая поливалентная сенсибилизация у больньгх 
атопическим дерматитом, обусловленная аутоинтоксикацией и аутосен- 
сибилизацией, затрудняет специфическую гипосенсибилизацию и делает 
ее ненужной. Используют антигистаминнне, противозуднме препара- 
ть1, которне на определенньгй период уменьшают зуд, подавляют воспа- 
лительную реакцию на коже. Антигистаминньге препаратьг нового 
поколения имеют вмсокое сродство к Н1-рецепторам, не дают М-холи- 
нолитического и седативного эффекгга, действуют на обе фазн аллерги- 
ческого воспаления (лоратадин, дезлоратадин, цетиризин, фексофенадин, 
эбастин).

Каждьгй антигистаминньш препарат рекомендуется назначать не 
более чем на 10—15 дней, заменяя его другим при необходимости дли- 
тельного лечения.

Применяют противоаллергические и противовоспалительнме сред- 
ства — салицилатм и пиразолоновие производнме (индометацин, 
ортофен, напросин). Препаратн кальция (кальция глюконат, лактат, 
хлорид и др.) часто активируют зуд, поэтому в лечении атопического 
дерматита они применяются офаниченно.

Иммуностимулируюшая терапия занимает значительное место 
в связи с дисбалансом гуморальнмх и клеточннх факторов, а также не-



2 74 Частная дерматология

достаточностью неспецифических завдитннх сил организма. При дефи- 
ците иммуноглобулинов (чаше IgA), снижении концентрации IgG 
рекомендуется введение гамма-глобулина противокоревого, антистафи- 
лококкового (если есть очаги хронической инфекдии и с участков пора- 
жения вьшеляется патогенньш стафилококк), противогриппозного (при 
частьис ОРЗ у ребенка). У больньис тяжельш атопическим дерматитом, 
особенно при пиодермии, целесообразнн вливания антистафилококхо- 
вой плазмн. Трансфузии плазмн уменьшают гипопротеинемию, стиму- 
лируют иммуногенез, повмшая активность лизоцима и фагоцитарную 
функцию лейкоцитов, обеспечивают детоксикацию организма. При 
снижении Т-клеточного иммунитета показано лечение иммуномодуля- 
торами (левамизол, тактивин, тималин, тимопоэтин). В качестве 
неспецифических стимуляторов клеточного иммунитета применяют ме- 
тилурацил, пентоксил, натрия нуклеинат.

Применение иммунотропннх препаратов (миелопид, вилозен, рузам, 
лейкинферон, ликопид и т.п.) дает хорошие терапевтические результатн 
с положительной динамикой иммунологических показателей.

Участились аллергические реакции на витаминн группм В, поэтому 
не рекомендуется назначение витаминов В,, В6 и В12.

В целях восстановления функционального состояния центральной 
и вегетативной нервной системьг назначают препаратн валерианм, нас- 
тойку пиона или пустмрника, в тяжелмх случаях — транквилизатори 
типа триоксазина, оксазепама (тазепам), диазепама. У тяжелобольньхх 
с торпидньш течением дерматоза бнвает внражена недостаточность 
функции надпочечников, и тогда рекомендуется введение глюкокорти- 
коидов парентерально в комплексе с детоксицируюшими препаратами. 
Курс лечения кратковременний с последуюшим постепенньш сниже- 
нием дозн для предупреждения привмкания.

Ультрафиолетовме лучи (преимушественно УФВ), дают иммуносуп- 
рессивньш эффект и тем самьш способствуют клиническому улучшению. 
Используют и другие методм физиотерапии: фонофорез глкжокортико- 
идннх препаратов, магнито- и лазеротерапию, массаж, аппликации 
парафина, озокерита, лечебнью ванньь Местное лечение включает кера- 
топластические мази и креми с нафталаном, ихтиолом, дегтем, 
жидкостью АСД (антисептикум И.ГТ. Дорогова, фракция № 3), серой, 
дерматолом. В мази и кремн целесообразно добавлять 5—10% анестези- 
на, 1% ментола, 1-3% фенола. К сожалению, традиционнне противо- 
воспалительнме средства имеют резкий неприятнмй запах, пачкают 
и окрашивают одежду. Нафталан и деготь усиливают сухость кожи и по-
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вншают ее чувствительность к солнечньш лучам, поэтому их примене- 
ние рекомендуется ограничивать 5-7  днями.

При импетигинизации используют фукорцин и растворм других 
анилиновь1х красителей, борно-дегтярную мазь, 5—10% мази с линкоми- 
цином, гентамицином, фузидин-натрий в 50% димексиде. Мази и кремм, 
содержавдие глюкокортикоиднне препаратм (синафлан, флуцинар, эло- 
ком, адвантан, апулеин, фторокорт и др.), рекомендуется употреблять 
кратковременно в сочетании с другими кератопластическими препарата- 
ми из-за побочного действия и возможности активизации сапрофитиру- 
ювдей кокковой флорн. Фторированнме глкжокортикоиднме препаратн 
при длительном применении вмзнвают дистрофические изменения 
кожи. Адвантан (метилпреднизолон), не содержаший фтора, в значи- 
тельной мере лишен этого недостатка. Более показанм мази и кремн 
с глюкокортикоидньши гормонами, содержашие антибиотики: геокор- 
тон, гиоксизон, оксикорт, целестодерм, синалар Н. У детей до 6 мес не 
следует применять топические глюкокортикостероидн, фторсодержа- 
шие кортикостероидм.

Арсенал средств, применяемнх при атопическом дерматите и аллер- 
гических дерматозах, пополнился локальньш ингибитором кальцинев- 
рина — пимекролимусом. Препарат блокирует вьшеление цитокинов из 
активированнь!х Т-лимфоцитов и тучнмх клеток путем ингибирования 
активности кальциневрин-фосфатазьь В отличие от глюкокортикоидов, 
он не действует на пролиферацию кератиноцитов, фибробластов и син- 
тез коллагена, поэтому использование пимекролимуса в виде крема не 
вьгзмвает атрофии кожи даже при длительном применении. Пемекроли- 
мус не оказнвает системного действия, благодаря чему его можно дли- 
тельно (до 1 года) применять у детей с 3 мес.

При ограниченном (локализованном) нейродермите показанм также 
обкальгвание 2% раствором новокаина, 0,15% раствором метиленового 
синего с 2 % раствором бенкаина или новокаина в смеси с пролонгато- 
ром — желатином или поливинилпирролидоном (Скрипкин Ю.К., 
1979), криомассаж жидким азотом, снегом угольной кислотн, апплика- 
ции димексида.

Санаторно-курортное лечение назначают после стихания острмх 
воспалительньк явлений, предпочтительно в летние месяцн. Рекомен- 
дуются курортн с серньши, сероводородньши, йодобромистмми, 
радоновьши источниками (Пятигорск, Сочи, Мацеста, Белокуриха, 
Сергиевские водн и др.).
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Профилактика. Неспецифическое десенсибилизируюшее и детокси- 
кационное действие оказьшает правильная диета, которая разрабатьта- 
ется ддя каждого больного индивидуально с учетом переносимости тех 
или иннх продуктов. В рационе ограничивают копчености, консервн, 
сладости, поваренную соль, цитрусовме, шоколад, мед, яйца, моро- 
женое. С целью предупреждения рецидивов и продления ремиссии 
рекомендуется соблюдение элементарньк правил санитарии и гигиенн, 
а также длительное повторное пребьшание в летние месяцм на юге.

18.8. Крапивница
Дерматоз, проявляюшийся мономорфной уртикарной зудяшей сьшью, 
назьшают крапивницей. Внделяют острую (в том числе острьш ограничен- 
нмй отек Квинке), хроническую рецидивируювдую, стойкую папулезную 
хроническую и солнечную крапивницу.

Патогенез. Обшим патогенетическим звеном для всех клинических 
разновидностей крапивницн являются повншенная проницаемость 
сосудов микроциркуляторного русла и острое развитие отека вокруг 
этих сосудов.

В основе развития волдмрной реакции при крапивнице лежит гипер- 
чувствительность немедленно-замедленного типа, обусловленная внсо- 
кой концентрацией биологически активннх вешеств (серотонин, 
ацетилхолин, брадикинин, интерлейкинм, простагландинн), потенци- 
руюшие действие гистамина. Таким образом, крапивница представляет 
собой полиэтиологический токсико-аллергический дерматоз. Известнм 
неаллергические форми хронической крапивницм, возникаюшей вслед- 
ствие диспротеинемии с избнточньш накоплением внутриклеточннх 
протеиназ. В этих случаях развиваются аутоагрессивньге процессм вслед- 
ствие патологического состояния иммунной системн, когда при реакции 
патологических антител и антигенов образуются агрессивнме циркули- 
руювдие иммуннне комплексн, внзнваюшие сосудистую реакцию, 
сходную с реакцией на Тистамин. Поскольку у больньге крапивницей 
изменено содержание снвброточннх иммуноглобулинов с гиперпро- 
дукцией IgE и недостаточностью IgA, развитие крапивницм не всегда 
связано с повншенньш вьшелением гистамина.

Формм болезни, возникаювдие при воздействии брадикинина, серо- 
тонина и других пептидов, не подцаются лечению антигистаминньши 
препаратами. К этой же группе относится холодовая крапивница, обус- 
ловленная избнточньш вьшелением криоглобулинов при охлаждении. 
Примером влияния вегетативньк дистоний на формирование уртикар-
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H bix  эффлоресценций является холинергическая крапивница. В этих 
случаях увеличена вьфаботка ацетилхолина, которьш вмзмвает сосудис- 
тую реакцию, сходную с реакцией на гистамин. Патогенетически значи- 
Mbi также сопутствуюшие заболевания (хроническая очаговая инфекция, 
глистнме инвазии, семейная атопия, дискинезия желчншх путей, желу- 
дочно-кишечнме нарушения, лекарственная аллергия).

Клиническая картина. Острая крапивница возникает бурно, внезап- 
но, в виде обильньгх уртикарнмх внсьтаний на туловише, верхних 
и нижних конечностях. Волдьфи предстааляют собой плотное возвншенное 
образование с острьш отеком сосочкового слоя дермьг, насьиденно-ро- 
зового цвета с перламутровмм оттенком, сопровождаются вмраженньии 
зудом (рис. 70). Если волдьфей много, они сливаются в обширнне очаги 
с неровньиии полициклическими краями. При этом возможнм субфеб- 
рилитет с ознобом (крапивная лихорадка), желудочно-кишечнме 
расстройства, дискинезия желчнмх путей, невротические состояния. 
Элементь1 сьши могут возникать на слизистмх оболочках полости рта, 
где они сопровождаются отеком, затрудняюшим дьгхание и глотание. 
Острая крапивница сохраняется несколько дней.

Острмй ограниченнмй отек Квинке (син.: гигантская крапивница, 
ангио-невротический отек) — внезапное раэвитие ограниченного отека 
кожи (слизистой оболочки) и подкожной жировой клетчатки лица 
(губм, шеки, веки и др.) или половмх органов. Кожа становится плотно- 
эластической на ошупь, белого, реже роэового цвета. Субъективние 
ошушения обьгчно отсутствуют, 
реже наблюдаются жжение и зуд.
Через несколько часов или через 
1 - 2  дня отек спадает, но в даль- 
нейшем возможен рецидив. Отек 
Квинке иногда сочетается с обнч- 
ной крапивницей. При отеке глаз- 
ниц возможнн отклонения глаз- 
ного яблока в медиальном направ- 
лении, снижение остроть1 зрения.
Особенно опасен отек гортани или 
глотки, так как может привести 
к стенозу и асфиксии.

Дифференциальная диагности- 
ка проводится с лимфостазом, ре-
цидивируюшей рожей, синдромом Рис. 70. Крапивница
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Мелькерсона—Розенталя, от которьгх отек Квинке отличается острьш 
началом, кратковременньш сувдествованием и бесследньш разрешени- 
ем. Детская крапивница по клинической картине, патогенезу, течению 
аналогична детской почесухе (строфулюсу).

При хронической рецидивируювдей крапивнице внсьгаания менее 
обильнме, менее отечнне волдьфи появляются волнообразно в течение 
нескольких лет. Рецидивн чередуются с ремиссиями различной дли- 
тельности. Во время уртикарньгх внсьгааний возможни головная боль, 
слабость, субфебрильная температура тела, желудочннй дискомфорт, 
артралгии, невротические явления. В крови отмечаются эозинофилия 
и тромбоцитопения.

Стойкая папулезная хроническая крапивница обьгчно трансформи- 
руется из хронической рецидивируювдей вследствие присоединения 
к межтканевому отеку полиморфной клеточной инфильтрации в дерме, 
состоятей в основном из лимфоцитов. Узелковме элементн имеют зас- 
тойно-эритематозннй цвет, плотноватую или плотноэластическую 
консистенцию, располагаются преимухцественно на разгибательнмх 
поверхностях конечностей. Заболевание наблюдается чавде у жентин. 
По мнению многих авторов, стойкую папулезную крапивницу следует 
рассматривать как разновидность почесухи.

Диагностика крапивницн основнвается на первичном морфологи- 
ческом элементе — волдмре. Диагноз подтверждает яркий уртикарньш 
краснмй дермографизм. Дифференциальную диагностику проводят 
с лекарственной токсидермией, строфулюсом, отеком Квинке. Доста- 
точно сложно дифференцировать крапивницу с укусами насекомьгх (ко- 
марн, блохи, клопм и т.д.), так как нередко на местах укусов возникают 
типичнне уртикарнне внсьшания. Очень важно учитнвать сезонность 
появления сьши, ее расположение, санитарное состояние жиливда или 
детского учреждения. При герпетиформном дерматозе Дюринга, поми- 
мо волдмрей, вмявляются пузмри и пузнрьки, в содержимом которьхх 
содержится много эозинофилов, а также гиперчувствительность к пре- 
паратам йода.

Лечение. При всех клинических вариантах крапивници лечение 
начинают с упорядочения режима питания, исключения возможннх 
аллергизируювдих факторов. При острой крапивнице для уменьшения 
проницаемости сосудов и повншения тонуса капилляров назначают 
кальция хлорид, кальция глюконат с антигистаминньш препаратом 
(супрастин, тавегил, эадитен, циметидин, бикарфен, фенкарол) и аско- 
рутином. Полезно применение 10—15% раствора магния сульфата
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внутрь no 1 0 — 15 мл 3—4 раза в сутки до получения слабительного эффек- 
та. Эффективнм антигистаминнне препаратм нового поколения: кес- 
тин, зиртек по 10  мг 1 —2  раза в день в течение 10  дней.

Местно назначают взбалтмваемме взвеси с ментолом, анестезином, 
гидрокортизоном с последуюшим наложением фторированнмх глкжо- 
кортикоиднмх мазей и кремов, гель фенистил.

При отеке Квинке с нарушением обшего состояния подкожно вводят 
по 0,5—1 мл 0,1% раствора адреналина гидрохлорида. При вовлечении 
в процесс слизистнх оболочек рта, носа, гортани с явлениями удушья 
назначают парентерально кортикостероиднне гормонм, антигиста- 
миннне препаратн с 1 0  мл 1 0 % раствора кальция хлорида внутривенно. 
Показанм мочегоннне средства — 1 % раствор фуросемида по 2 мл внут- 
ривенно или лазикс.

При хронической крапивнице особое внимание следует уделить дие- 
те, режиму, состоянию нервной системьг, желудочно-кишечного тракта, 
вьшвлению и санации очагов хронической инфекции.

С целью детоксикации применяют гемосорбцию или энтеросорб- 
цию. Рекомендуется введение 10 мл 30% раствора натрия тиосульфата 
внутривенно ежедневно или через день (10—15 вливаний) в комплексе 
с приемом антигистаминнмх препаратов внутрь. При тяжельгх формах 
болезни наряду с экстракорпоральной детоксикацией применяют глю- 
кокортикоиднме гормонм (преднизолон внутрь по 10—15 мг/сут в тече- 
ние 3-7  дней), дипроспан no 1 мл. При холинергической крапивнице 
благоприятное действие оказнвают экстракт красавки, беллоид, белла- 
таминал, атропина сульфат.

При всех формах крапивницм показанм витаминн: аскорбиновая, 
никотиновая кислоти, рибофлавин, кальция пантотенат и пангамат, 
пиридоксальфосфат, цианокобаламин, дипромоний, токоферола ацетат. 
При запорах и дисбактериозе используют слабительньге средства, био- 
логические препаратм: колибактерин, бифидумбактерин, лактобакте- 
рин, бификол, бактисубтил и др.

Местное лечение не имеет сушественного значения. Применяют 
растворн, взбалтьшаемне смеси со спиртом и водой, реже маслянне 
взбалтнваемне смеси, мази, линиментьг с введением противозудннх, 
противовоспалительннх средств типа пармидиновой, индометацино- 
вой, бутадионовой мазей, линина, мазей и кремов с кортикостероидньь 
ми гормонами, гель фенистил.
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18.8. Почесуха
Различают детскую почесуху (prurigo infantum, seu strophulus), почесуху 
взрослнх (prurigo adultorum) и узловатую почесуху (prurigo nodosum).

18.8.1. Детская почесуха (строфулюс, папулезная 1фапивница)
Клинический симптомокомплекс, развиваювдийся на фоне конститу- 
ционально измененной реактивности, проявляювдийся аллергическим 
воспалительньш процессом в коже и слизистмх оболочках.

Патогенез. В формировании процесса большое значение имеет фер- 
ментопатия желудочно-кишечного тракта, в связи с чем у детей рано 
возникает сенсибилизация к пишевьш продуктам: у детей грудного воз- 
раста — к белку коровьего молока, а у детей 2—3 лет — к яйцам, шокола- 
ду, цитрусовьш, землянике, клубнике, некоторьш сортам рьгбн и другим 
продуктам и лекарственннм вевдествам. Из-за ферментной патологии 
сенсибилизация сочетается с аутоинтоксикацией из кишечника.

Клиническая картина. Помимо зуда, сопровождаюшегося экскориа- 
циями на коже лица, туловиша и конечностей, возникают обильнме 
диссеминированнне эритематозно-сквамозньге, папуло-везикулезнме 
и уртикарно-розеолезнью вьюьтания. На разгибательной поверхности 
верхних и нижних конечностей в большом количестве располагаются 
папуло-везикулезнме элементн, бнстро покрмваютиеся серозньши 
корками. У многих детей после исключения из рациона продуктов, 
к которьш развилась аллергия, почесуха исчезает, но иногда она транс- 
формируется в пруригинозную экзему либо в атопический дерматит. 
Предвестниками торпидного течения и преврашения детской почесухи 
во взрослую разновидность или атопический дерматит являются бельш 
дермографизм, отсутствие подошвенного и ослабление брюшного 
рефлекса, невротическое состояние, сухость кожи, нарушение потоот- 
деления, увеличение лимфатических узлов (особенно паховнх, бед- 
реннмх, шейньи).

Диагностика. В отличие от атопического дерматита и чесотки, у боль- 
ннх почесухой нет сплошнмх очагов лихенизации с пигментацией. 
Внсьшания расположенн главньтм образом на разгибательннх поверх- 
ностях, а при атопическом дерматите — на сгибательнмх. Дифференци- 
альную диагностику проводят также с чесоткой и токсидермией.

Лечение. Сувдественное значение имеет диетотерапия. При нехват- 
ке грудного молока у матери ребенку необходимо донорское молоко. 
Возможно раньше в питание включают кефир, творог, простоквашу, 
пахту. С целью специфической гипосенсибилизации рекомендуется за
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15-20 мин до кормления фудью дать ребенку 10-15 капель сцеженного 
молока матери. При искусственном вскармливании следует давать кис- 
ломолочнне продуктн (кефир, ацидофилин, ацидофильная смесь, 
простокваша, пахта, творог). С 5-6-го месяца вводят мясо (говядина), 
дваждьг пропутенное через мясорубку, смешанное с овошньш пюре на 
растительном масле. Для лечения назначают ферментнме препаратм 
типа бифидумбактерина, бификола, бактисубтила в комплексе с анти- 
гистаминньши противозудньши средствами (тавегил, фенкарол, диазолин). 
При ваготонии (яркий красньш разлитой дермографизм) рационально 
применение препаратов кальция. При белом дермографизме показанм 
метилксантинм (эуфиллин, теофиллин). Для наружного лечения ис- 
пользуют жидкость Алибура:

Rp: Sol. zinci sulfatis 0,25%
Sol. Cupri sulfatis 0,5% aa 50,0 
Spir. aethylici 96“ 20,0 
M.D.S. Наружное

B последуюшем применяют мази и кремм с дегтем, ихтиолом, нафта- 
ланской нефтью. Мази и кремм с кортикостероидньши гормонами 
назначают кратковременно детям старшего возраста. Из физиотерапев- 
тических методов используют субэритемнне дозн ультрафиолетовмх 
лучей (до 15—20 сеансов через день), суховоздушнне ваннм, иглореф- 
лексотерапию, лечебнме ваннн с отваром подорожника, зверобоя, 
душицм, тмсячелистника. Полезнн морские купания, сернме и серово- 
дороднме ванньг.

18.8.2. Почесуха взросльк
Заболевание чаихе встречается у пожильис женшин. В его основе нередко 
лежат нарушения функции желудочно-кишечного тракта, эндокрино- 
патии, алиментарньш фактор.

Кпиническая картина. Появляются интенсивньш зуд и папулезнме 
внсьшания, главньш образом на коже разгибательной поверхности 
конечностей, а затем на коже спинн, живота и ягодиц. Сгибательная 
поверхность конечностей и лицо в процесс не вовлекаются. Папулм 
располагаются рассеянно, не склоннн к слиянию. Они плотной консис- 
тенции, конической или полушаровидной формм, диаметром 2 -4  мм, 
буровато-красного цвета. Многае папулм экскориированм, с геморраги- 
ческими корками. Папули часто приобретают уртикарньш вид с яркой 
эритемой, интенсивннм зудом. Нередко вследствие зуда и экскориаций
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процесс осложняется пиодермией с формированием остиофолликули- 
тов, фолликулитов и фурункулов, полиаденопатии.

При хроническом течении почесухи развиваются невротические 
расстройства, нарушается сон вплоть до бессонницм. У таких больннх 
могут бьггь увеличенм лимфатические узлм, а в крови наблюдается эози- 
нофилия.

Дифференциальную диагностику проводят с герпетиформнмм дермати- 
том Дюринга, при котором есть полиморфизм вмсьшаний (везикуль1 , пу- 
зьфи, уртикарнме, эритематознме и папулезнме элементм), тенденция 
везикулезньгх элементов к группировке, повншенная чувствительность 
больннх к калия йодиду, эозинофилия в пузьфной жидкости. Элементм 
чесотки расположенн на сгибательнмх поверхностях конечностей 
и других типичннх местах, в папуло-везикулезнмх элементах можно 
найти чесоточного клеша.

Лечение больньк почесухой такое же, как при атопическом дерматите.

18.8.3. Узловатая почесуха
Клинически и гистопатологически хорошо очерченное заболевание 
с длительньш хроническим течением в основном у людей старше 50 лет, 
чате у женшин. Очень тяжельш и долго сушествуютий зуд ведет к изме- 
нениям нервннх рецепторов.

Патогенез. В основе заболевания лежат нарушения эндокринной 
системн, сочетаюшиеся с хроническим гепатитом, гепатохоледиститом, 
а иногда циррозом печени. Разрешаюшими факторами нередко бнвают 
стрессовме ситуации, укусм насекомнх.

Клиническая картина. Возникают плотнме полушаровиднме узелки 
и узлн диаметром от 5 до 15 мм и больше, буровато-красного, иногда 
кирпично-красного цвета, с гладкой или веррукозной поверхностью. 
Элементм располагаются на разгибательнмх поверхностях нижних 
конечностей, иногда на верхних конечностях и туловише.

Диагностика. Заболевание дифференцируют с обнчной почесухой 
взрослнх, которая отличается массивностью и размерами узловатой 
инфильтрации. При красном плоском лишае элементн с плоской блес- 
тявдей поверхностью, полигональнмх очертаний, с сеткой Уикхема.

Лечение. Наряду с противозудньши и антигистаминньши препарата- 
ми (лоратадин, клемастин, эбастин и др.) местно назначают кремн и мази 
с противозудньши ветествами и димексидом:

Rp: Anaesthesini 2,0—5,0
0 1 . cadini 1 0 , 0
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Dimexidi puri 10,0 
Ac. carbolici liquefacti 2,0 
Ung. methyluracili 10% 40,0 
M.D.S. Наружное
При внраженном зуде перед наложением мази рекомендуется про- 

тирать участки поражения спиртовьши растворами, содержатими 
2% фенола, 1-2% ментола, 5% анестезина и 2-4% лимонной кислотн, 
или кортикостероиднме мази под окклюзионную повязку. При упорном 
течении процесса применяют орошение хлорэтилом, жидким азотом, 
обкалнвание узлов 2 % раствором новокаина, лаэеротерапию или удале- 
ние методом диатермокоагуляции.

19. ПРОФЕССИОНАЛЬНЬ1Е БОЛЕЗНИ КОЖИ

Постоянное внедрение в практику новьк химических вешеств ведет к уве- 
личению числа больних профессиональньши заболеваниями, в том 
числе заболеваниями кожи.

Профессиональнмм считается заболевание, возникакицее под влиянием 
систематического и длительного действия иа организм определенньк вред- 
ньк факторов, свойственньк данной профессии, либо условий труда на том 
или ином производстве. Дерматози, которне формируются под влиянием 
различнь1х непрофессиональньи причин, но течение котормх ухудша- 
ется при действии производственнмх раздражителей, не считаются про- 
фессиональньши. Профессиональнме поражения кожи внзнваются 
химическими, физическими воздействиями, инфекционнмми, парази- 
тарньши факторами. Наиболее распространенн профессиональнне 
дерматозн, обусловленнне действием химических вешеств. Однако эти 
причиннне факторн в основном факультативнме. Они внзмвают изме- 
нения кожи, если действуют в комбинации с другими экзо- и эндоген- 
ннми патогенетическими факторами. К экзогеннмм факгорам относятся 
запьшенность, зафязненность помехцения, переохлаждение или перег- 
ревание, травматизация кожи, что снижает сопротивляемость организ- 
ма. Эндогеннне факторн — нарушение функдий внутренних органов, 
нервной и эндокринной систем, аллергический фон и др. Химические 
вевдества, первично раздражаютие кожу, подразделяются на облигат- 
нне (концентрированнне неорганические кислотм и вделочи, соли ше- 
лочньгх металлов), внзмваювдие химические ожоги и изъязвления кожи, 
и факультативнне (слабне неорганические кислотн и шелочи, больши-
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нство органических растворителей) раздражители, а также средства, 
вмзмваюшие поражение фолликулярного аппарата кожи (смазочнне 
масла, хлорированнме нафталанн, деготь, гудрон, пек и др.).

Химические вешества, оказнваюшие преимуицественно сенсибили- 
зируюшее воздействие на кожу, подразделяются на действуюшие непос- 
редственно, контактньш прямьш путем (хром, никель, кобальт, скипвдар, 
натуральнме и искусственнне полимерьг) и сенсибилизаторм, действу- 
юшие преимушественно пероральньш или ингаляционним пугем (нап- 
ример, на фармацевтическом производстве).

Более 90% случаев всех профессиональннх заболеваний кожи 
вмзьшают химические вехцества, 6 % — инфекционнме и паразитарнме 
агентн и в 2% — физические факторьг. У лиц некоторнх профессий 
бьшают так назнваемне профессиональнме приметм, или стигмн, кото- 
рне надо отличать от профессиональньк заболеваний кожи. Так, у шахте- 
ров в коже может откладмваться угольная пьшь, у трубочистов — сажа, 
у лесозаготовителей образуются трехцинн, ссадинн на руках, у землеко- 
пов, дровосеков встречаются омозолелости, у моряков пигментация 
кожи возникает под действием солнечньк лучей, у слесарей и смазчиков 
машин — от смазочньгх масел, у лиц, работаювдих с мсталлическим 
серебром, развивается аргирия (кожа становится серо-голубоватой), 
у сталеваров, кузнецов, литейшиков появляются телеангиэктазии, у жес- 
тяшциков, кузнецов после ожогов остаются рубцм, рубцевидньге атро- 
фии. Профессиональнне стигмм не ведут к нетрудоспособности.

19.1 . Профессиональнме заболевания кожи вследствие 
воздействия химичвских вв!цеств

Эпидермитм (эпидермозм) проявляются резкой сухостью кожи, шелуше- 
нием, болезненностью, иногда глубокими тревдинами без вмраженньи 
воспалительньи явлений и уплотнения кожи. Они возникают преиму- 
шественно на кистях в результате длительного воздействия на кожу 
органических растворителей, охлаждаювдих эмульсий и других обезжи- 
риваюших вешеств (бензин, керосин, ацетон, уайтспирит). В большин- 
стве случаев эпидермитн не приводят к потере трудоспособности 
и исчезают после прекрашения контакта с раздражителем, но появляются 
вновь при возврашении к прежней работе.

Контактние дерматитм (неаллергические) возникают под воздействи- 
ем химических вешеств с раздражаювдими свойствами. Это наиболее 
распространенная ф у п п а  профессиональнмх дерматозов. Кожа крас- 
неет, развивается отек, возникает чувство жжения, иногда образуются
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мелкие и крупнне пузмри, которме бмстро вскрьгваются, преврашаясь 
в обильно мокнугцие поверхности. Контактнмй дерматит развивается на 
месте соприкосновения кожи с производственньши раздражителями и не 
распространяется за эти пределм; его очаги резко опраниченн от здоро- 
вой кожи. Этиологическим фактором могут бьггь органические раствори- 
тели, эмульсии, кислотм, шелочи, краски, лаки и другие химические 
ветества. Ч ате  всего поражается кожа рук, лица, шеи. Как и эпидерми- 
ть1 , контактнмй дерматит бнстро проходит после прекравдения контакта 
с раздражаюхцим кожу вешеством. Однако при распространенном и тя- 
желом контактном дерматите временно утрачивается трудоспособность.

Маслянме фолликулитм возникают на местах непосредственного 
соприкосновения кожи с минеральньши маслами или промасленной 
спецодеждой. Болеют преимушественно мужчинм, чаше с густьш воло- 
сяньш покровом тела. В основном поражается наружная поверхность 
предплечий и бедер, реже — кожа живота и ягодиц. В начале заболева- 
ния скопления в устьях в о л о с я н ь е х  фолликулов масла, пьши и роговмх 
чешуек напоминают чернме точки. Затем в области отдельнмх фоллику- 
лов развиваются воспалительнне узелки диметром 2—3 мм, сходнме 
с обмчной угревой сьшью. В случае инфицирования стафилококками 
маслянне фолликулитм могут трансформироваться в фурункулм. Узел- 
ки, чернне точки (роговне пробки в устьях фолликулов) при маслянмх 
фолликулитах позволяют дифференцировать их с папулонекротическим 
туберкулезом. Дерматоз наблюдается у рабочих, имеюших контакт с про- 
дуктами нефтепереработки, каменньш углем, шоферов и др.

Токсические меланодермии развиваются в результате длительного 
(5—10 лет и более) производственного контакта с углеводородами, полу- 
чаемнми из нефги и каменного угля. Заболевание проявляется как обхцей 
интоксикацией (повншенная утомляемость, головная боль, слабость, 
разбитость, нарушение сна и аппетита и др.), так и возникновением на 
коже эритемм, пигментаций, фолликулярного гиперкератоза, телеанги- 
эктазий. Весьма своеобразнм коричневато-серне пятна, которме сначала 
появляются в области лица, шеи, груди, а позднее и на коже туловивда. 
Кожа пораженнмх участков делается шероховатой и постепенно истон- 
чается. Заболевание трудно поддается лечению.

Профессиональнне изъяэвления, бородавчатме разрастания. Поверх- 
ностнне, относительно малоболезненнне язвочки, округлой или оваль- 
но^ формн, с кровянистой корочкой на дне, приподнятьш валиком 
и воспалительньш венчиком в окружности появляются обнчно при по- 
i/адании химических растворов или порошкообразнмх раздражаюших
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вешеств на участки кожи, которме до этого бьши травмированн (порезм, 
ссадинн, царапинн, третинн и т.д.). Их внешний вид столь характерен, 
что они получили специальнне названия — «прижоги» и «птичьи глаз- 
ки». Типичная локализация профессиональньгх изъязвлений — пальцн 
рук, кисти, предплечья, реже — голени, бедра. После их заживления 
остаются беловатне вдавленнне рубчики. Значительно тяжелее язвьг, 
внзваннме хромом, которне располагаются не только на коже, но и на 
слизистмх оболочках носоглотки, полости рта.

Многолетний контакт с тяжельши продукгами перегонки каменного 
угля, нефти, сланцев (пек, гудрон, мазут и др.) может приводить к обра- 
зованию бородавчатнх разрастаний на любом участке кожного покрова, 
которне по внешнему виду напоминают обнкновеннне бородавки и па- 
пилломн. Иногда эти образования способнн перерождаться в рак кожи, 
в связи с чем очень важна их ранняя диагностика.

Аллергические профессиональнью дерматозьь В эту группу входят аллер- 
гический профессиональньга дерматит в результате повторньи контактов 
с производственнмми аллергенами, способньши сенсибилизировать ор- 
ганизм, и профессиональная экзема, развитие которой во многом зависит 
от обшего состояния организма (состояние нервной системь1, заболевания 
желудочно-кишечного тракта и печени, эндокриннне нарушения, сопу- 
тствуюшая гнойная и грибковая инфекции и др.)

При аллергическом дерматите кожнне пробм с вевдеством, вмзвав- 
шим заболевание, обьгчно положительнм, а с другими аллергенами — 
отрицательнм. При экземе, как правило, отмечается поливалентная 
сенсибилизация.

Клинически аллергический дерматит напоминает контактннй неал- 
лергический дерматит, но в отличие от последнего внсьшания не имеют 
четких границ и не ограничиваются местом соприкосновения с хими- 
ческим раздражителем. При устранении аллергена заболевание бнстро 
разрешается, но рецидивирует при возобновлении контакта.

19.2. Профессиональная экзема
Профессиональная экзема протекает хронически, длительно, часто реци- 
дивирует под влиянием не только производственннх, но и бнтовмх 
раздражителей. Если в начале заболевания элементм локализуются на 
участках кожи, соприкасаюшихся с аллергеном (рис. 71), то впослед- 
ствии вьюьшания распространяются и на другие, отдаленнме участки. 
Пораженнью экземой участки кожи постепенно утолвдаются, грубеют, 
наступает лихенификация, появляются трешинм. Периодические реци-
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дивь! сопровождаются усилением 
воспаления, отеком, мокнутием, 
усилением зуда.

П рофессиональная  экзема ло- 
кализуется преимуш ественно на 
OTKpbiTbix участках кожного пок- 
рова, подвергаюшихся воздействию 
профессиональнь1х раздражителей, 
и проявляется эритемой, везикуля- 
цией, папулезньши ви сьтани ям и , 
мокнутием и зудом. Прекрашение 
контакта кожи с аллергеном не 
приводит к бистрому излечению, как при дерматите, а кожнме npo6bi 
показьшают, что у этих больнмх в большинстве случаев имеется полива- 
лентная сенсибилизация вместо бмвшей ранее моновалентной.

Профессиональную экзему могут вьгзвать некоторие красители, соли 
никеля, хрома, особенно шестивалентного, содержашегося в цементе, 
параф енилендиам ин , формальдегид, скипидар, бакелитовь1й клей, 
эпоксиднме смоль! и др. Обь1чно она развивается на фоне профессио- 
нального аллергического дерматита. В отличие от дерматита, при лече- 
нии профессиональной экземи встречаются такие же трудности, как 
и при лечении непрофессиональнь1х экзем.

Профессиональнше токсидермии и крапивница клинически не отлича- 
ются от обь1чнь1х (см. соответствуюшие раздельО. У этих больнмх аллер- 
ген попадает в организм через желудочно-кишечншй тракт, днхательнью 
пути, но не через кожу. Изменение места работи, т.е. устранение контакта 
с аллергеном, приводит к бмстрому вь1здоровлению. Онихии и паронихии 
развиваются при постоянном контакте с химическими вешествами — 
формалином, шелочами, каустической содой, хлорной известью. Ногте- 
вью пластинки мутнеют, теряют блеск, становятся исчерченньши, ломкими 
и деформированньши. Вследствие развития подногтевого гиперкаратоза 
ногти отслаиваются от ногтевого ложа. Развивается воспаление с отеком, 
гиперемией и инфильтрацией ногтевь!х валиков. Это поражение диффе- 
ренцируютс микотическими и стрептококковшми заболеваниями.

19.3. Профессиональние заболевания кожи вследствие 
воздействия физических факторов

Этот вид профессиональних заболеваний кожи встречается на производ- 
ствах, используюших немеханизированньш ручной труд (транспортнме,

Рис. 71. Проф ессиональная экзема
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погрузочно-разгрузочнме операции, различнне вспомогательнме рабо- 
тн  и т.д.). По мере механизации и автоматизации производственннх 
процессов количество профессиональннх дерматозов, обусловленннх 
физическими факторами, снижается. У лиц, непривмчньгх к физичес- 
кому труду, при использовании инструментов с плохо обработаннмми 
рукоятками может возникнуть механический дерматит с покраснением, 
отеком кожи и появлением крупних напряженннх пузмрей («водянне 
мозоли»), покрьшжа котормх лопается, обнажая поверхностную эрозию 
или ссадину ярко-красного цвета.

Резкое утолшение рогового слоя кожи вследствие постоянного 
трения и давления на нее носит название омозолелости. По сушеству 
омозолелость относится не к профессиональньш заболеваниям, а к так 
назнваемьш профессиональньш приметам, стигмам. Однако присоеди- 
нение болезненньк трешин и развитие нагноительного процесса приво- 
дят к временной нетрудоспособности. Механические воздействия на 
кожу сопровождаются образованием мелких травм. Их несвоевременная 
обработка обусловливает развитие пиодермитов, иногда с временной 
нетрудоспособностью.

Рабочие многих производств (рмбная, угольная, нефтедобмваюхцая, 
строительная, лесозаготовительная проммшленность, сельское хозяй- 
ство и др.) могут подвергаться воздействию низких температур, работать 
в контакте с охлажденньши жидкостями, предметами, материалами 
(машиностроительная и металлообрабатмвакнцая проммшленность). 
Возможно профессиональное ознобление или отморожение (см. раз- 
дел «Дерматитм»). При попадании на кожу раскаленньи или расплав- 
ленннх металлов либо других вехцеств, горячих газов, жидкостей, паров 
в производственньис условиях могут возникать ожоги.

Профессиональнмй солнечньш дерматит может возникнуть у работа- 
Ю1дих на открмтом воздухе. Заболевание проявляется через несколько 
часов после облучения в виде покраснения и отека. Солнечньш дерматит, 
как правило, сопровождается повмшением температурн тела, головной 
болью, а иногда и головокружением, тошнотой, нарушением сна и аппе- 
тита. Острьш периоддлится несколькодней, после чего наступает обиль- 
ное шелушение, а затем коричневое окрашивание облученннх участков 
кожи (загар). При загаре повторное солнечное облучение уже не внзьша- 
ет столь бурную воспалительную реакцию, так как гиперпигментиро- 
ванная кожа (скопление меланина) экранирует ультрафиолетовие лучи.

Работа с источниками радиоактивньгх вешеств и ионизируювдих излу- 
чений, нарушения дозиметрического контроля, аварии могут приводить
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к развитию острой или хронической профессиональной лучевой болезни, 
клиническая картина которой идентична непрофессиональньш луче- 
вьш поражениям.

19.4 . Профессиональнме заболевания кожи, вмзваннью 
инфекционнмми возбудителями

Все заразнне кожнме болезни могут развиться как профессиональнме 
инфекционнме заболевания, если инфицирование заразньш материа- 
лом произошло при вьшолнении профессиональнмх обязанностей. 
Остановимся на некоторнх относительно часто встречаювдихся инфек- 
ционньи профессиональннх заболеваниях кожи.

19.4.1. Эризипелоид, или свиная рожа
Заболевание внзмвается бациллой свиной рожи (Вас. rhusiopathiae suis), 
хотя источником заражения могут бьггь многие другие домашние живот- 
нне. Болеют эризипелоидом чаше рабочие мясокомбинатов, консерв- 
нмх и рмбннх заводов, т.е. лица, соприкасаюшиеся с мясом животнмх, 
рмб, птиц, их костями, шкурами, животньш клеем. Возбудитель прони- 
кает в организм через поврежденную кожу (чаше всего вследствие укола 
или пореза острой костью, ножом для разделки).

После инкубационного периода от нескольких часов до нескольких 
суток на месте проникновения возбудителя (обьино на коже кистей, 
чавде пальцев, значительно реже стоп) возникает о 1раниченная резко 
болезненная припухлость, эритема, сопровождаювдиеся жжением, 
болью. Эритема имеет то ярко-красннй, то бледно-розовнй оггенок. 
На пораженном участке расположенм узелки, пузьфьки, а иногда и пузьь 
ри. У большинства больньгх эризипелоидом в процесс вовлекаются сус- 
тавн, что сопровождается их припухлостью, отеком конечности, резкой 
болезненностью, увеличением регионарнмх лимфатических узлов и ли- 
хорадкой. Затем эритема принимает синюшно-сизьш цвет. Заболевание 
может закончиться через несколько дней, но может затягиваться и пере- 
ходить в хроническую форму. Иммунитет не сохраняется, возможнм 
повторнме заражения.

19.4.2. Профессиональнме микозм
Медицинский персонал, обслуживаювдий больньи грибковьши заболе- 
ваниями, ветеринарнме работники, контактируювдие с больньши мико- 
зами животньши, зоотехники, полеводм, животноводн, работники 
парикмахерских и бань, микробиологи, лаборантн, работники вивариев
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могут заражаться на работе различньши грибковьши заболеваниями 
(трихофития, микроспория, фавус, эпидермофития, рубромикоз, кан- 
дидоз, актиномикоз, споротрихоз и др.), которме в этом случае будут 
назнваться профессиональньши микозами.

Заражение происходит обмчно при несоблюдении правил работьг 
с больньши людьми и животнмми. По клинической картине эти пора- 
жения не отличаются от таких же заболеваний непрофессионального 
происхождения.

19.4.3. Принципм диагностики профессиональньк заболеваний кожи
Только некоторме профессиональнме заболевания кожи имеют вмра- 
женную клиническую картину, позволяюшую установить диагноз про- 
фессионального дерматоза. К таким заболеваниям относят, например, 
маслянме фолликулитьг, профессиональнне изъязвления. Большинство 
профессиональнь1Х дерматозов клинически мало или вообше не отлича- 
ются от аналогичнмх непрофессиональннх дерматозов.

Диагноз профессионального заболевания кожи устанавливает дерма- 
толог или дерматолог-профпатолог, используя дополнительнме даннне 
и методм исследования.

Большинство профессиональнь!х дерматозов возникают в период от 
нескольких месяцев (аллергические дерматозм) до года после начала 
работм с производственньш раздражителем или у рабочих с многолет- 
ним стажем, если в технологическом процессе стали применять новое 
химическое вешество с сенсибилизируюшими свойствами. Неаллерги- 
ческие профессиональнме заболевания кожи (токсическая меланодер- 
мия, профессиональньш рак кожи и др.), как правкпо, возникают при 
многолетнем контакге (5— 15 лет) с соответствуюгцими профессиональ- 
ньши вредностями. Первичние очаги поражения при профдерматозах 
располагаются преимушественно на коже кистей, предплечий, лица, 
шеи, т.е. на открмтьи участках кожи, соприкасаювдихся с производствен- 
HbiM раздражителем. Правильно собранннй анамнез также способствует 
диагностике. Профессиональное происхождение заболевания подтверж- 
дается другими случаями одинаковьгх заболеваний кожи у работников 
однотипньгх профессий или одного производства.

Профессиональнне приметн (стигмн) облегчают диагностику про- 
фессионального дерматоза, но не имеют решаювдего значения.

Отсутствие производственного контакта с аллергеном и контакт 
с бьгговьши аллергенами (стиральнме порошки, лаки, клей, краски, 
хром, никель, скипидар, содержашийся в мастике для полов и гуталине,
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антибиотики, формалин, входятий в состав средств против потливости, 
косметические средства и др.) исключают профессиональное заболева- 
ние кожи. Контакт с различньши производственньши вредностями 
должен бнть подтвержден в санитарно-гигиенической характеристике 
условий труда, которую вьтдает больному прикрепленньш к промнш- 
ленному предприятию проммшленно-санитарньгй врач.

Для диагностики аллергических заболеваний кожи, в том числе про- 
фессиональньк, широкое применение получили так назнваемне кожнне 
пробм или тестм, которью часто помогают вьшвить химический аллер- 
ген. Различают капельнме, компресснне и скарификационньхе пробьг. 
Последняя включает две разновидности — скарификационно-капель- 
ную и скарификационно-компрессную пробу.

Наиболее прости капельнме пробм, когда аллерген в виде капли нано- 
сят на внутреннюю поверхность кожи предплечья. Обмчно результат 
пробм читают через 24 ч. Положительньш результат вьфажается в воспа- 
лительной реакции различной интенсивности (легкая или сильная гипе- 
ремия, отечность, появление узелков и пузьфьков). При отрицательном 
результате никаких изменений на месте нанесения пробм нет. Малая 
чувствительность по сравнению с другими методами — главньш недос- 
таток капельнмх проб.

Компресснме пробн значительно чувствительнее, но их применение 
несколько сложнее. Аллерген наносят в виде раствора на марлю (11 см), 
покрмвают компрессной бумагой и прибинтовмвают к коже внутренней 
поверхности предплечья. Повязку снимают через сутки, а еше через сут- 
ки читают результат пробн. Отрицательнне результатьг капельной 
и компрессной проб служат основанием для проведения скарификаци- 
онной пробм и ее модификаций, когда испмтуемое вешество наносят на 
травмированную скарификатором или скальпелем кожу.

Кожнне пробм имеют вспомогательное значение в распознавании 
профессиональнмх дерматозов, так как могут бьггь положительньши 
в остром периоде непрофессиональнмх аллергических дерматозов и от- 
рицательньши при всех неаллергических профессиональннх дерматозах.

Применяются также тестн in vitro: реакция торможения миграции 
лимфоцитов (PTMJI), реакция специфической агломерации лейкоци- 
тов (PCAJI), НСТ-тест с нитросиним тетразолием.

Лечение предусматривает прежде всего прекравдение контакта боль- 
ного с раздражаюшими факторами, в том числе промншленньш (произ- 
водственньш) аллергеном, что уже само по себе способствует улучшению 
состояния кожи или внздоровлению. Лечение профессиональннх дер-
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матозов (аллергических и неаллергических) и профессиональньк экзем 
проводят по тем же принципам, что и таких дерматозов непрофессио- 
нальной природн.

Диспансеризация включает обязательнме периодические медицинс- 
кие обследования рабочих, имеювдих производственнмй контакт 
с опасньши и вредньши производственньши факторами, мероприятия 
по реабилитации заболевших и оздоровлению условий труда. Важней- 
шее значение приобретают средства индивидуальной зашить1 кожи.

20. ХЕЙЛИТЬ! (CHEILITIS)

Хейлитм — воспаление красной каймь!, слизистой оболочки и кожи губ, 
проявляинцееся краснотой, большим или меньшим отеком, шелушением, 
трецинами, корками. Красная кайма губ представляет собой полусли- 
зистую, в которой нет слюнннх желез и кожннх придатков. Субъек- 
тивно хейлитм сопровождаются зудом, покалмванием, чувством 
напряжения губ.

Губм могут вовлекаться в патологический процесс при красной 
волчанке, красном плоском лишае, псориазе, атопическом дермати- 
те, туберкулезе, сифилисе и др. Если при этом имеются и другие клини- 
ческие проявления дерматоза на коже, то диагноз поставить проше. 
Однако поражение губ иногда остается единственньш симптомом болез- 
ни, которую врач должен распознать и приступить к лечению.

Причиной хейлитов могут бить механические, физические, хими- 
ческие, инфекционнме факторьг, а также нарушения функции внутрен- 
них органов.

Обвдепризнанной классификации хейлитов не сушествует. Условно 
их делят на первичнме хейлитм (самостоятельнне или собственно хейли- 
тн) — метеорологический, актинический, эксфолиативнмй, гландуляр- 
нь1й — и вторичнме, являювдиеся следствием какого-либо заболевания 
или другой внутренней причинн. Это атопический (хейлит у больного 
атопическим дерматитом), экзематозннй (в сочетании с экземой), ал- 
лергический (контактньш), медикаментозннй хейлит, инфекционнме 
хейлитн, макрохейлит (синдром Россолимо—Мелькерсона—Розенталя).

Помимо перечисленньсс форм, некоторьге авторн внделяют в качестве 
самостоятельньк нозологических форм микотический, поверхностньга 
шойньга гландулярньш, глубокий гаойнъгй (апостематозньш), гиповита- 
минозньш хейлит, хейлит при заболеваниях эндокринной системн и др.
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Первичнме (самостоятельнме) хейлитм
Метеорологический хейлит. Холод, ветер, повьгшенная или понижен- 

ная влажность, инсоляции являются частой причиной хейлитов. Забо- 
левание наблюдается преимушественно у лиц, работаюших на открмтом 
воздухе, и не имеет четкой сезонности в отличие от актинического хей- 
лита. Метеорологический хейлит чаше встречается у мужчин.

Проявляется гиперемией и инфильтрацией красной каймм (чаше 
только нижней губм), сухостью, мелкопластинчатнм шелушением 
и трешинами.

Лечение заключается в устранении раэлражаютих факторов, применении 
гигиенической губной помадн, ожиряюших кремов. При вьфаженнмх 
воспалительньгх явлениях рекомендуется кратковременное использова- 
ние кортикостероидннх кремов.

Актинический хейлит обнчно поражает только нижнюю губу у лиц, 
подвергаюшихся постоянному воздействиюсолнечннхлучей. Заболева- 
ние встречается чаше в весенне-летнее время у мужчин после 40 лет со 
светлмми фенотипами кожи (I или II). Актинический хейлит нередко 
сочетается с другими клиническими проявлениями повмшенной фото- 
чувствительности на открмтмх участках кожи.

Клинически вьшеляют сухую и экссудативную форму.
При сухой форме красная кайма губ покрмвается мелкими беловатн- 

ми чешуйками, корками и трешинами (рис. 72). Наряду с этим можно 
наблюдать бледнме зонн атрофии с шероховатой поверхностью или зонь! 
беловатого цвета с нечеткими контурами. Все это соответствует картине 
предраковой трансформации эпителия. У некоторих больннх на красной 
кайме губ виднм участки ороговения или даже веррукознмх разрастаний. 
Риск возникновения карциномн вмсок, поэтому при инфильтрации, 
длительно сушествуюших трешинах или язвенном поражении следует 
произвести биопсию.

Экссудативная форма актини- 
ческого хейлита протекает более 
остро и проявляется в весенне- 
летнее время участками ярко- 
красной гиперемии на отечном 
фоне красной каймм нижней гу- 
6 bi. При обострении npouecca на 
губе появляются мелкие пузьфьки, 
которне бнстро вскрьтаются, ос-
тавляя более или менее обширнне Рис. 72. Актинический хейлит
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эрозированнме поверхности, которме впоследствии покрнваются кор- 
ками. Субъективно больнме жалуются на зуд или жжение. В осенне- 
зимний период наступает улучшение. В каждом случае установления ди- 
агноза «актинический хейлит» следует иметь в виду, что это заболевание 
может являться фоном для развития злокачественного процесса, поэтому 
больной нуждается в наблюдении и лечении. Длительно сушествукмцие 
эрозии, трегцинм, язвн с уплотнением в основании или ороговением 
подвергают гистологическому исследованию для исключения злокаче- 
ственного процесса.

Дифференциальную диагностику экссудативной формм актиничес- 
кого хейлита следует проводить с аллергическим (атопическим) хейли- 
том, эксфолиативньш хейлитом, красной волчанкой. Атопический 
хейлит не ограничивается только нижней губой, не имеет четкой сезон- 
ности. В диагностике помогают тшательно собранньт анамнез и не ме- 
нее тшательньш осмотр кожи, на которой обмчно есть характернне 
признаки заболевания. Эксфолиативньш хейлит отличается от сухой 
формм актинического хейлита частьш поражением красной каймн не 
только нижней, но и верхней губн. Поражение на нижней губе при 
красной волчанке создает особеннне трудности в дифференциальной 
диагностике. В затруднительньис случаях следует прибегнуть к диагнос- 
тической биопсии.

Абразивньт преканкрознмй хейлит Манганотги является особой фор- 
мой длительно текушего актинического хейлита. Как следует из назва- 
ния, это облигатное предраковое заболевание. На красной кайме нижней 
губн расположена одна или несколько неглубоких эрозий неправильной 
формн с гладкой, красной поверхностью, периодически покрьшаюшей- 
ся корками. Эрозии располагаются чахце в боковой, а не в центральной 
части губн, и сушествуют долго. Возможна спонтанная эпителизация 
эрозий, но затем снова наступает рецидив. При иммуногистохимичес- 
ких исследованиях у больних актиническим хейлитом обнаружено 
достоверное увеличение содержания протеина Р53, отражаютего про- 
цессм апоптоза, и маркерн пролиферации Ki-67 (Martinez A. et al., 
2005). Попмтки отличить актинический хейлит от его трансформации 
в плоскоклеточньш рак на основании уровня протеина Р53 не вьшвили 
между ними достовернмх различий (Neto Pimentel et al., 2006).

Лечение. Непременное условие лечения — смена профессии или заня- 
тия (горнне л ь е ж и ,  альпинизм), связанного с длительньш пребнванием 
на открмтом воздухе. Назначают антиоксидантм (каротиноидм, а-токо- 
ферол), антималярийнне препаратн (хлоридин по 0,25 г или гидрокси-
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хлорохин no 0,2 г 2 раза в сутки в течение 2 -3  нед). Наружно применяют 
кортикостероиднме кремм. При неэффективности консервативного ле- 
чения используют более радикальнме методм. Отличнме результатм дает 
вапоризация углекислотннм лазером или жидким азотом, но этот метод 
исключает гистологический контроль. При поверхностной вапоризации 
возможньг рецидивьх. Эффективность электрокоагуляции сопоставима 
с применением криотерапии или углекислотного лазера, но рубцевание 
более медленное, а гистологическое исследование также невозможно. 
Сообшалось о применении фотодинамической терапии: нанесение на 
пораженнне участки аминолевулиновой кислотм с последуюхцим облу- 
чением лазером с длиной волнм 595 нм (Alexiades-Armenakas М., 2006). 
Самьш радикальньш методом остается хирургическое иссечение под 
местной анестезией части красной каймм с пораженнмм участком. При 
этом в послеоперационном периоде отмечаются парестезии губн, зуд.

Если при гистологическом исследовании биоптата, взятого у больно- 
го хейлитом Манганотти, установлено, что процесс не вншел за преде- 
лм эпидермиса, можно ограничиться вапоризацией углекислотньш 
лазером или криотерапией. В других случаях прибегают к хирургическо- 
му иссечению красной каймьь

Прогноз благоприятннй, но длительно сухцествуюшая сухая форма 
может служить фоном для развития предраковьхх заболеваний.

Профилактика. Применение фотозашитнмх средств с внсокой сте- 
пенью зашитм (SPF 30-50).

Эксфолиативньш хейлит — хроническое заболевание красной кайми 
губ, которьш чавде болеют женшинм в возрасте от 18 до 40 лет. Частой 
причиной заболевания является привмчка облизнвать или покусьтать 
губн, что наблюдается у субъектов с неустойчивой психикой.

Клиническая картина своеобразна: поражается не вся поверхность 
красной каймм, а только ее часть в виде узкой лентм от одного угла рта 
к другому. При этом ни сами углн рта, ни часть красной каймм, сосед- 
ствуюшая с окружаюшей кожей, ни слизистая оболочка не вовлекаются 
в процесс. Вьиеляют сухую и экссудативную формн, которме могут пере- 
ходить одна в другую.

При сухой форме на фоне застойной гиперемии одна или обе губм 
покрмтм линейно расположенньши полупрозрачньши чешуйками, 
плотно спаянньши своим центром с красной каймой, а периферическая 
часть приподнята. Больнме нередко их скусмвают, при этом образуются 
участки яркой гиперемии, на которьк через несколько дней снова нарас- 
тают чешуйки серого или серо-коричневого цвета, напоминаюшие плас-
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тинки слюдн. Процесс продолжается неопределенно долго в виде стой- 
кого шелушения губ. Субъекгивно больннх беспокоят сухость и жжение 
в области поражения.

При экссудативной форме на отечной и инфильтрированной крас- 
ной кайме губ (или только одной губн, чавде нижней) образуются обиль- 
ние корки в ввде сплошной лентн. Свисая с губм в виде фартука, она 
создает впечатление тотального поражения красной каймн, но на самом 
деле процесс не вькодит за границьг от переходной зонм со слизистой 
оболочкой (зонн Клейна) до серединьг красной каймм. Полоска крас- 
ной каймьг, граничашая с кожей, остается непораженной. Течение экс- 
фолиативного хейлита длительное, хроническое, но трансформации 
этой формм в злокачественньш процесс не наблюдается.

Клиническое сходство с этой формой имеет эксфолиативньгй хейлит 
Крокера, встречаюшийся у подростков и молодьгх людей в виде сква- 
мозно-корковьк поражений губ с мацерацией. Его причиной является 
привнчка облизьшать и покусьшать губм, что расценивается как пато- 
мимия.

Лечение зависит от этиологического фактора, лежашего в основе забо- 
левания.

Гиандулярньш хейлит — заболевание губ, обусловленное хроническим 
воспалением гипертрофированннх слюннмх желез, протоки котормх 
из-за врожденной гетеротопии открнваются на границе красной каймн 
губ — в зоне Клейна.

Вьгделяют две формн гландулярного хейлита. Первичнмй хейлит 
связан с другими заболеваниями губ, не является редким заболеванием, 
встречается в 3—6%, в 2 раза чавде у мужчин, особенно после 40 лет, чем 
у жешцин.

Клиническая картина первичного гландулярного хейлита включает 
в себя расширеннью протоки устьев слюннмх желез в виде красньгх точек, 
расположенньк на слизистой оболочке губм (чавде нижней), из которнх 
вьшеляется слюна в виде мелких капель — симптом росьь Постоянное 
смачивание губн слюной приводит к ее мацерации, а испарение слюньг — 
к возникновению сухости, тревдин и эрозий, а также к различньш фор- 
мам предраковой трансформации.

Вторичннй гландулярнмй хейлит является сопутствуювдим симпто- 
мом лейкоплакии, красного плоского лишая, красной волчанки и неко- 
торьк других дерматозов у лиц без гетеротопии слюнньис желез.

Присоединение инфекции (обьино кокковой) превравдает обьтчньш 
хейлит в гнойнь!й.
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Диагностика гландулярного хейлита не представляет затруднений.
Лечение первичного гландулярного хейлита особенно эффективно 

при диатермокоагуляции слюнньк желез с помошью волоскового элект- 
рода. При большом количестве измененньк слюнньк желез прибегают 
и их хирургическому иссечению. В случае гнойного хейлита используют- 
ся мази с антибиотиками или комбинированнне мази, содержашие 
топический кортикостероид и антибиотик. Лечение вторичного гланду- 
лярного хейлита основано на терапии основного заболевания, призна- 
ком которого он является.

Профнлактика заключается в санации полости рта и диспансерном 
наблюдении за больньши.

Вторичнме (симптоматические) хейлить1 представляют собой посто- 
яннью или непостояннне проявления на красной кайме губ основного 
заболевания (атопического дерматита, экземн, красной волчанки и др.) 
и рассматриваются в описаниях клинической картинм каждого из этих 
дерматозов.

Атопический хейлит в виде эритематозно-сквамознмх проявлений на 
красной кайме губ обьгчно сочетается с другими клиническими призна- 
ками атопического дерматита: вьюьгпаниями на коже локгевьгх сгибов, 
подколеннмх ямок, шеи. Лечение — местнне аппликации кортикосте- 
роидньк и гидратируюших кремов на фоне обшей терапии основного 
заболевания.

Экзематозннй хейлит также рассматривается как симптом основного 
аллергического заболевания с другими кожньши проявлениями, но 
в некоторьк случаях (аллергия к пластмассе или металлу зубньгх протезов, 
к компонентам зубньк паст) может бьпъ самостоятельньм заболеванием.

Клиническая картина варьирует от умеренной краснотм или шелу- 
шения до более значительнък проявлений в идее отека, яркой гипере- 
мии, везикул, пузьфей, эрозий, кровянистьк или желтоватьпх корочек, 
а иногда и участков мокнутия. При длительном хейлите клиническая кар- 
тина приобретает черть1 хронического воспаления: застойная гиперемия, 
инфильтрация губ, тревдинн и плотньге складки в углах рта. Присоеди- 
нение вторичной инфекции приводит к микробному хейлиту и способ- 
ствует частьш рецидивам болезни.

Лечение — системная терапия основного заболевания с короткими 
курсами лечения губ кортикостероидньши кремами.

Аллергические (контактнме) хейлитм возникают по типу реакции 
з а м е д л е н н о г о  типа на ветества, контактируюшие с красной каймой губ. 
Встречаются преимувдественно у женшин. Этиологическими факторами
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могут бьггь губная помада, зубная паста, зубнме протезн, металлические 
мундштуки духовмх инструментов, некоторме пишевне вевдества.

По течению аллергические хейлитн могут бмть острьши или хрони- 
ческими. Острме хейлитм проявляются эритемой, отеком, везикуляр- 
ньши вмсьшаниями, корками и сильньш зудом. Границм поражения 
нечеткие, могут вьиодить за пределм красной каймьг губ. Хронические 
аллергические хейлитн проявляются эритематозно-сквамозньши вмсм- 
паниями и тревдинами. Уртикарнне вьюьшания на красной кайме губ 
и на слизистой рта обьгчно имеют алиментарное происхождение. Хей- 
лит бьютро исчезает при устранении вмзвавшей его причинм.

Лечение. В первую очередь следует вьшвить и исключить аллергенм 
как причину заболевания. Внутрь назначают антигистаминнме препа- 
ратм на 10—14 дней; наружно — кортикостероиднме кремм.

Медикаментознме хейлитн также относятся к вторичньш хейлитам 
и обусловленьг приемом некоторнх фармакологических препаратов. 
В виде краснотм, шелушения, трешин они нередко осложняют сис- 
темную терапию ретиноидами. Обмчно вмраженность клинических 
проявлений коррелирует с суточной дозой и длительностью лечения 
ретиноидами. Гидратируювдие креми, как правило, позволяют умень- 
шить побочнь1й эффект терапии. В редких случаях приходится умень- 
шить суточную дозу препарата.

Другую группу медикаментозньос хейлитов представляют вмсьшания 
на губах и на слизистой рта при синдроме Стивенса-Джонсона и синд- 
роме Лайелла. Они являются аллергической реакцией на различнне 
медикаментм и возникают через 7—21 день после начала лечения в виде 
отека, эрозий, корок, отслоения слизистой оболочки и кожи. Клиничес- 
кие проявления и методн лечения этих синдромов приведенн более 
подробно в соответствуювдих главах.

Инфекционнме хейлитм в зависимости от внзвавшей их причинм 
подразделяются на вирусньге, бактериальнне и микотические.

BupycHbie хейлитм, этиологическим фактором которьи является вирус 
простого герпеса (обьино 1 -го типа), встречаются часто. На губе появля- 
ются мелкие сгруппированнме пузьфьки, после вскрмтия которьис оста- 
ется эрозия, вскоре покрьгваюшаяся коркой. Одновременно возможнм 
стоматит и увеличение регионарньи лимфатических узлов.

Лечение следует начинать в первне часн после возникновения 
клинических проявлений. В большинстве случаев локальное приме- 
нение мази ацикловир дает отчетливнй терапевтический эффект. В тяже- 
лнх и упорнмх случаях прибегают к приему ацикловира внутрь в дозе
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5 мг/кг каждме 5 ч. Так как вирус простого герпеса, однаждм попавший 
в организм, там постоянно присутствует в латентном состоянии, сле- 
дует предупредить больного о возможности обострения болезни в каж- 
дом случае снижения иммунитета (перенесенная болезнь, избнточная 
инсоляция и пр.). Профилактическое локальное применение фотоза- 
титного средства пред инсоляцией снижает риск обострения болезни 
(Rabom G.W. et al., 1998).

Бактериальнме дсейлитм чаше внзмваются стрептококками или ста- 
филококками. На губах, обмчно в углу рта, появляются корки, после 
удаления которнх видна эрозия. Бактериальнмй хейлит фактически 
представляет собой импетиго и подцается соответствуюшему лечению.

Микотический (кандидозньш) хейлит проявляется эритемой и отеком 
губн, нередко ее болезненньши трешинами, препятствуюшими нор- 
мальному приему пиши. Одновременно у больного можно обнаружить 
явления стоматита. Если процесс становится хроническим, торпидньш, 
не поддаюшимся лечению, то следует обследовать больного для исклю- 
чения иммунодефицита, в том числе вмзванного ВИЧ-инфекцией.

Пшовитаминньш хейлит возникает при значительном дефиците вита- 
минов С, В2, В12. При пеллагре (дефицит витамина РР) красная кайма 
становится блестяшей, покрмтой трешинами и эрозиями. При недо- 
статке рибофлавина (В2) возникают трешинм в углах рта.

Цмнулематозньм хейлит Мишера чаше поражает одну (особенно ниж- 
нюю) губу без видимой причинм и имеет хроническое течение. В нас- 
тояшее время гранулематозньш хейлит рассматривается не в качестве 
самостоятельной нозологической формьг, а как составная часть синдро- 
ма Россолимо—Мелькерсона—Розенталя.

Синдром Россолимо—Мелькерсона—Розенталя в своей полной форме 
включает триаду симптомов: гранулематозньш хейлит, парез лицевого 
нерва и складчатьш язьж.

Заболевание обмчно начинается внезапно с отека одной (реже обеих) 
губн, край которой вздувается, вьшорачивается, отстает от зубов и меша- 
ет артикуляции и приему пихци. Однажам возникнув, отек сутествует 
неопределенно долго, временами увеличиваясь или уменьшаясь. Редкие 
случаи исчезновения отека через различнме промежутки времени сме- 
няются рецидивом.

При парезе лицевого нерва частичная или полная потеря тонуса 
мимических мишц ведет к расширению глазной шели и опушению угла 
рта на стороне поражения. При разговоре заметна асимметрия мимики 
больного.
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Третий симптом — складчатьш, отечннй язьж наблюдается пример- 
но у 60% больньк. На язьисе образуются полосн или пятна, он неравно- 
мерно увеличен. Хорошо виднн глубокие бороздн, особенно в центре 
язнка, которая делит его примерно на равнне части. Поверхность ста- 
новиться бугристой и напоминает бульшную мостовую.

Диагностика при наличии всей триадн симптомов не представляет 
затруднений, но у части больньи может отсутствовать один или два харак- 
тернмх признака. Единственннм клиническим проявлением остается 
макрохейлия.

Лечение синдрома представляет значительнме трудности. Традици- 
онно применяемме кортикостероидм (преднизолон по 40—60 мг/сут 
в течение 2—4 нед с последуюшим медленньш снижением дозм) и анти- 
биотики широкого спекгра действия, как и антималярийнме препаратм, 
умеренно эффекгивнм. В качестве альтернативн применяют нестероид- 
Hbie противовоспалительнме препаратм (ибупрофен по 400—800 мг/сут) 
или метронидазол по 500 мг/сут (Kano Y., 1992). Клофазим (лампрен) 
приносит улучшение у части пациентов, особенно на ранних стадиях 
заболевания. Препарат назначают в дозе 100 мг/сут в течение 10 дней, 
затем через день в той же дозе в течение 6  мес.

При отсутствии эффекта от консервативной терапии применяют 
хирургическое иссечение части ткани губьь Однако этот метод не предот- 
вравдает рецидивов заболевания.

21. ЛЕЙКОПЛАКИЯ

Лейкоплакия представляет собой очаговое ороговение слизистой оболочки 
рта, красной каймм губн или гениталий, сопровождаюцееся воспалением, 
возникаюцее, как правило, в ответ на хроническое экзогенное раздраже- 
ние, и относится к факультативному предраку. Болеют чавде пожилме 
мужчинм.

Этиология и патогенез. Лейкоплакию рассматривают как реакцию 
слизистой оболочки на различнне внешние раздражители (механичес- 
кие, термические, химические и др.), особенно множественнме.

Провоцируювдая роль принадлежит горячему табачному дмму, хро- 
нической травматизации губн мундштуком, прижиганию губн при доку- 
ривании сигаретн без фильтра до конца, нарушению зубного ряда 
и гальваническому току, возникаюшему в полости рта при протезах из 
разнородннх металлов, длительному сувдествованию хейлита.
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Клиническая картина. Обьгчно лейкоплакия локализуется на слизис- 
той оболочке вдек, преимухцественно у углов рта, на нижней губе, реже 
на язьже (на спинке или боковой поверхности), альвеолярном отростке, 
в области дна полости рта. Рааличают плоскую, веррукозную, эрозив- 
ную формм и лейкоплакию Таппейнера.

Течение лейкоплакии от момента ее появления до оэлокачествления 
можно разбить на несколько этапов. Процесс, как правило, начинается 
с предлейкоплакической стадии — небольшого воспаления ограничен- 
ного участка слизистой оболочки. После этого очень бнстро происходит 
его равномерное ороговение, очаг поражения начинает приподниматься 
над окружаюшей нормальной слизистой оболочкой (веррукозная лей- 
коплакия). В этот период болезни на смену гиперпластическим прихо- 
дят метапластические изменения, нередко ведушие к озлокачествле- 
нию, особенно при локализации процесса на язьже.

Длительность лейкоплакии до ее возможной трансформации в рак 
весьма индивидуальна и зависит в первую очередь от формм лейкопла- 
кии, так как наибольшей потенциальной злокачественностью обладают 
веррукозная и эрозивная формьь

Клинические признаки озлокачествления эрозивной лейкоплакии: 
появление уплотнения в основании эрозии, кровоточивость эрозивной 
поверхности при ее травмировании, изъязвление, образование сосочко- 
внх разрастаний на поверхности эрозии или ее бьютрое увеличение. 
Раннее удаление очагов веррукозной и эрозивной лейкоплакии с после- 
дуювдим гистологическим исследованием является профилактикой зло- 
качественного перерождения.

Диагностика основнвается на клинических даннь1х, подтвержденньис 
в сомнительнмх случаях результатами гистологического исследования. 
Лейкоплакия имеет сходство с красньш плоским лишаем, красной вол- 
чанкой, сифилитическими папулами и некоторьши формами кандидоза 
(см. соответствуювдие разделн).

Лечение. В первую очередь следует провести ттательную санацию 
полости рта, устранить раздражаюшие факторн, которне внзвали забо- 
левание или способствовали его подцержанию: табачного дьша, острьи 
краев разрушенннх зубов и корней, пломб из амальгамн, дефектнмх 
зубнмх протезов. Непременньш условием при лечении лейкоплакии 
должно бнть прекрашение курения. При веррукозной форме лейкопла- 
кии, кроме того, показано хирургическое удаление патологических оча- 
гов в пределах здоровьгх тканей. Хороший эффект дает криохирургия, 
особенно применение жидкого азота. При эрозивной форме лейкопла-
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кии, если консервативное лечение не дает результатов, следует прибег- 
нуть к хирургическому иссечению очагов поражения с обязательньш 
гистологическим исследованием. Больнне лейкоплакией подлежат 
обследованию для вьшвления сопутствуюших соматических заболева- 
ний, особенно заболеваний желудочно-кишечного тракта, и проведения 
соответствуюшего лечения. Показан прием витамина В6, ретинола паль- 
митата в течение 1—2 мес. Благоприятно действуют аппликации масля- 
ного раствора витамина A 3—4 раза в день. Применение прижигаюших 
и раздражаюших средств категорически противопоказано, так как они 
способствуют озлокачествлению процесса. Прогноз наиболее благопри- 
ятен при плоской лейкоплакии.

Профилактика. Санация полости рта, рациональное протезирование, 
лечение желудочно-кишечной патологии, прекрашение курения.

22. ПАПУЛЕЗНО-СКВАМОЗНЬ1Е ДЕРМАТОЗЬ!
22.1 . Псориаэ
Псориаз (чешуйчатьш лишай, psoriasis vulgaris) — хронический рецидиви- 
руютий дерматоз с гиперпролиферацией эпидермальнмх клеток, 
нарушением процесса кератинизации и воспалительной реакцией в дерме, 
изменениями в различньк органах и системах.

Дерматоз часто возникает в возрасте 10—25 лет, но может впервьге 
проявиться в любом возрасте: описанн случаи псориаза у детей до 1 года 
и у взросльгх в возрасте 82 лет. Заболевание распространено во всех 
широтах земного шара, среди населения разннх национальностей и рас, 
где встречается с неравномерной частотой — от 0,1 до 3% и более. При- 
близительно у 15% больнмх вьшвляется псориатический артрит, часто 
с множественньш поражением суставов, нередко приводяший к инва- 
лидности. Это делает псориаз актуальной не только медицинской, но и 
социальной проблемой. Псориаз одинаково проявляется у мужчин и жен- 
шин, но среди детей он чаше встречается у девочек, а среди взросльгх — 
у мужчин (60—65%).

Клиническое описание болезни, сходной с псориазом, известно 
с древнейших времен (в библии, у Гиппократа, Цельса и др.). Однако 

лишь в 1841 г. Гебра внделил псориаз как самостоятельное заболева- 
ние.

Этиология и патогенез. Ни одна из многочисленньк гипотез возникно- 
вения псориаза не является обтепризнанной. Несомненна роль
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генетических факторов, на что указнвают семейнне случаи заболевания, 
в том числе у близнецов, и определеннне корреляции с системой HLA.

Специальньге генетические исследования, проведеннме В.Н. Мордов- 
цевьш и соавт., установили мультифакториальньш тип наследования 
псориаза с неполной пенетрантностью генов. Показано, что антигенм 
гистосовместимости B13 и B17 достоверно чаше встречаются у больннх 
псориазом только с кожньши проявлениями, a B17, В27, ВЗЗ, В40 — 
у пациентов с кожньши проявлениями в сочетании с артритом. Помимо 
системм HLA, вьшвлен eiye один важньш генетический маркер псориаза: 
сцепление доминантнмх форм псориаза с дистальньш отделом хромо- 
сомн 17. При псориазе возможно как аутосомно-доминантное наследование 
(вероятность до 50%), так и наследственная предрасположенность к возник- 
новению болезни под влиянием средовнх факторов.

В основе образования псориатических элементов лежат избнточная 
пролиферация кератиноцитов, нарушение дифференцировки эпите- 
лиоцитов, вьгсокая активность метаболических процессов, связаннмх 
с энергетическим балансом, недостаточность синтеза кератогиалина.

В развитии псориаза важная роль принадлежит иммунньш наруше- 
ниям: повьгшенной активности Т-хелперов при дефекте Т-супрессоров, 
увеличенном содржании циркулируюших иммунньгх комплексов и повм- 
шение титров аутоантител к ДНК. Клеточньш инфильтрат при псориазе 
состоит преимухдественно из CD-4+T лимфоцитов. Все эти даннме дают 
основание считать псориаз иммуногенетическим заболеванием, при 
котором цитокинм и факторь1 роста определяют вьфаженность воспале- 
ния и гиперпролиферации вследствие нарушения в системе вторичннх 
мессенджеров цАМФ/цГМФ.

Активированнне макрофаги вмрабатмвают провоспалительнме цито- 
киньг: фактор некроза опухоли альфа (ФНО-а) и гамма (ФНО-7 ), интер- 
лейкинм (ИЛ-1а, ИЛ-2, ИЛ-6 , ИЛ-8). Ключевую роль играет ФНО-а.

Псориаз представляет собой системньш процесс у больних не только 
с иммунньши нарушениями, но и вмраженньши функциональньши 
и морфологическими изменениями ряда органов и систем. Н а современ- 
ном уровне знаний можно определить псориаз как генотипический дерма- 
тоз, передаюшийся по доминантному типу с неполной пенетрантностью 
и неравномерной проявляемостью. Это заболевание мультифакториаль- 
ной природн: патогенньши факторами являются изменения фермент- 
ного, липидного, реже белкового и углеводного обмена, эндокринньге 
дисфункции и функциональнне аномалии межуточного мозга в форме 
адаптационной болезни, сдвиги аминокислотного метаболизма, нередко



3 0 4 Частная дерматология

в сочетании с хроническим тонзиллитом, гриппом и другими инфекди- 
онно-аллергическими заболеваниями (в основном стрепто-стафило- 
кокковой и вирусной природн). На генетический аппарат клеток могут 
оказьшать патогенное влияние фильтруюшиеся вирусм, что влечет за 
собой нарушения контроля биохимических процессов (вирусно-генети- 
ческая гипотеза).

У больннх псориазом вмявленн изменения соотношения фракций 
гистоновьгх белков, которьш принадлежит важное место в регуляции 
пролиферативной активности и синтеза ДНК, составляюших большую 
часть хроматина.

Клиническая картина. Мономорфная папулезная псориатическая 
сьшь располагается у большинства больнмх симметрично, преимушест- 
венно на разгибательнмх поверхностях конечностей (рис. 73). Псориаз 
может поражать любой участок кожного покрова, а также ногти и опор- 
но-двигательньш аппарат.

Первичньш элементом является эпидермо-дермальная папула розо- 
вого цвета (симптом Пильнова) различной интенсивности: свежие 
элементн более яркие (вплоть до краснмх), давно сушествуютие — 
более блеклме. Папулн плоские, с шероховатой поверхностью, покрм- 
той серебристо-бельши (серебристьш цвет связан с пузшрьками воздуха) 
отрубевидньши или мелкопластинчатмми чешуйками, которме легко 
снимаются. На свежих папулах чешуйки располагаются в центре, по их 
периферии остается узкий яркий ободок. Затем шелушение усиливает- 
ся, занимая всю поверхность элемента. Сначала папулм при псориазе 
имеют правильние округлме очертания и диаметр 1-2 мм. По мере 
прогрессирования процесса псориатические папулн распространяются 
по периферии, увеличиваются, образуют бляшки, достигаюшие боль- 
ших размеров и имеюшие причудливме очертания. Нередко у одного

и того же больного одновременно 
наблюдаются папулезнме элемен- 
Tbi различной величинм и псориа- 
тические бляшки.

Для диагностики псориаза 
имеет ценность ряд симптомов, 
к которьш относят псориатичес- 
кую триаду и изоморфную реак- 
цию, или феномен Кёбнера. При 
поскабливании псориатической па- 
пули последовательно возникаетРис. 73. Псориаз
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обильное шелушение в виде серебристо-бельгх чешуек, напоминаювдих 
стеарин (феномен «стеаринового пятна»), после удаления чешуек оста- 
ется влажной блестяшая поверхность (феномен терминальной или псори- 
атической пленки), при дальнейшем поскабливании возникает капельное 
кровотечение — феномен точечного кровотечения (Auspitz) или «кровяной 
росм» (А.Г. Полотебнов).

В основе этих феноменов лежит патогистологическая сушность псо- 
риаза (паракератоз, акантоз, папилломатоз). Изоморфная реакция при 
псориазе (феномен Кёбнера) заключается в развитии псориатических 
вмсьшаний на участках кожи, подверженньгх раздражению механичес- 
кими и химическими агентами (царапинм, уколм, расчесьг, порезьг, 
трение, облучение, ожоги и др.). После травмм кожи до развития изомо- 
рфной реакции проходит в среднем 7—9 дней, хотя наблюдались случаи 
появления реакции и через более короткие (3 дня) и более продолжи- 
тельнме ( 2 1  день) сроки.

Псориаз может сопровождаться зудом (обьгчно в прогрессируюшей 
стадии) различной интенсивности и чувством стягивания кожи.

В зависимости от размеров и характера вьгсьшнмх элементов разли- 
чают следуюшие клинические формм псориаза:

—psoriasis punctata (точечньш псориаз) с папулами диметром в 1 —3 мм;
—psoriasis guttata — каплевидньш псориаз или lenticularis, когда эле- 

ментм достигают размера 4—5 мм;
—psoriasis nummularis (монетовидньт псориаз) при вмсьтаниях диа- 

метром до 2-3  см;
-  psoriasis lichenoides spinulosa с лихеноидньши папулами;
-  psoriasis papillomatosa, seu verrucosa, при котором образуются папил- 

ломатозно разрастаюшиеся очаги;
—psoriasis annularis, seu orbicularis (кольцевиднмй псориаз), когда эле- 

менга образуют кольца;
-  psoriasis gyrata, когда вмсьшания располагаются в виде дуг и гирлянд;
-psoriasis figurata, seu geographica (фигурнмй, или географический,

псориаз), когда очертания очагов напоминают географическую 
карту;

—psoriasis seborrhoica (себорейнмй псориаз) при локализации вьгсьт- 
паний на типичнмх для себореи местах в виде мелких розоватнх 
шелушатихся пятен;

—psoriasis eczematisata — экзематизированнмй псориаз и др.
На волосистой части головм могут возникать диффузное шелушение 

или резко ограниченние наслоения чешуек, часто захватаваюшие и окру-



3 0 6 Частная дерматология

жаюшую гладкую кожу. С волосистой части головм псориаз начинается 
примерно в 1/4 случаев, а сочетается с вьюьшаниями на других участках 
кожи более чем в 60% случаев. Часто поражение волосистой части голо- 
вм бнвает очаговьш, располагаясь на затьшке, висках, темени в виде 
четко возвьшаюшихся бляшек. Псориаз области гениталий составляет 
1/5 случаев (чаше у девочек), а в крупнмх складках обмчно протекает 
как интертригинозннй процесс, но с резкими границами и инфильтра- 
цией в очагах поражения. Основная локализация приходится на конеч- 
ности (до 85% случаев) и туловише (более 70%). При поражении ладоней 
и подошв (psoriasis palmarum et plantarum) в 8—1 2 % случаев развиваются 
обширньге округлью шелушатиеся бороздчатме бляшки.

В грудном возрасте и у детей до 5 лет псориаз проявляется сливньши 
очагами поражения, особенно часто на волосистой части головм, лице, 
коже туловшца и конечностей. Папулн формируются из эритематозньгх 
пятен, иногда с мокнутием и отечностью (экссудативньш псориаз), что 
предсгавляет большие трудности для диагностики. При поражении пахо- 
вьк складок процесс нередко переходит и на слизистую оболочку генита- 
лий. У детей младшего школьного возраста папулезная псориатическая 
сьшь яркая, сочная и склонна к слиянию, по сравнению с сьшью 
у взрослмх более вмражен экссудативньш компонент, в связи с чем об- 
разуется много чешуйко-корок и массивньк серозннх корок.

К атипичнмм клиническим формам псориаза, кроме фолликулярного, 
веррукозного и рупиоидного, относят интертригинознмй, экссудативнмй, 
пустулезньш псориаз и псориатическую эритродермию.

Интертригинозннй псориаз (psoriasis inversa, seu interversa s. plicarum) 
развивается y груднмх детей, y больнмх тяжельш диабетом, ревматиз- 
мом, ожирением, у пожильис. Локализация элементов на сгибательнмх 
поверхностях конечностей, суставов, на коже паховьи и бедренньгх скла- 
док, подммшечнмх впадин, ладонях, подошвах. Заболевание обмчно 
проявляется нуммулярньши, экссудативньши бляшками с резкими гра- 
ницами, багрово-красного цвета, незначительньш шелушением, влажной 
и мацерированной поверхностью, часто сопровождается зудом и жжени- 
ем. He исключено, что данная форма является по сути экссудативньгм 
псориазом (psoriasis exudativa, seu eczematisata), клиническая картина кото- 
рого несколько изменилась в связи с локализацией процесса в складках 
кожи. При экссудативном псориазе элементн псориаза покрьпъ1 серо- 
вато-желтьши рьпсльши корками, пропитанньгми экссудатом.

Пустулезньш псориаз (psoriasis pustulosa, seu suppurativa) имеет два кли- 
нических варианта: тип Zumbusch и тип Barber. Первьш тип пустулезного
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псориаза может воэникать первично без предшествуюшей типичной 
картинм дерматоза, но чаше развивается вторично в результате транс- 
формации вульгарного или интертригинозного псориаза. Это тяжелое 
обшее заболевание, сопровождаюшееся повнш ением  температурьқ 
недомоганием, лейкоцитозом. Сначала появляются м нож ественнме 
диссеминированньге эритематознме, эри тем атозно-отечни е  очаги, 
Kcrropbie, бмстро распространяясь по всему кожному покрову, образуют 
различнме ф игурн  и диффуэнме ярко-красн м е  очаги. На этом фоне 
располагаются диссеминированнь1е пустулезнме элементь!, ссмхаюши- 
еся в желто-коричневне корки и корко-чешуйки. Дерматоз можст при- 
нимать злокачественное течение и заканчиваться летально. При втором 
типе в области ладоней и подошв на эритематозном фоне развиваются
сначала небольшие пустулезние и 
п сори ази ф орм н ь1е очаги, распо- 
лож енн м е симметрично (рис. 74, 
75). Содержимое пустул стериль- 
но. Иногда возможна генерализа- 
ция процесса. Наряду с описаннм- 
ми очагами на ладонях и подошвах 
на других участках кожного пок- 
рова могут бьиь типичнме псориа- 
тические в м сьтан и я .

Псориатическая эритродермия 
(erythrodermia psoriatica, seu psoriasis 
universalis) развивается в результа- 
те воздействия неблагоприятннх 
экзогенньгх факторов, раздражаю- 
шего лечения и наблюдается 
у 1 ,5-3%  больннх псориазом, 
нередко со снижением иммуноло- 
гических показателей и вмсокой 
аллергической реактивностью . 
Стрессовме ситуации могут также 
спровоцировать развитие эритро- 
дермии. Н ередко причину эрит- 
родерм ии установить не удается. 
Вся кожа ярко-красн ая , с бурьш 
оттенком, напряжена. На различ- 
нмх участках отек и инфильтрация

Рис. 74. Пустулезньш псориаз 
ладоней и подошп (Barber)

Рис. 75. Пустулезньш псориаз 
ладоней и подошв (Barber)
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вьфаженн неодинаково. Отмечается резкое шелушение (отрубевидное 
на волосистой части головм, пластинчатое на других участках), волоси 
вьгпадают, увеличиваются лимфатические узлм, происходит деструкдия 
ногтей, возникают гнойньге паронихии. Без предшествуюшего псориаза 
такой процесс бмвает трудно дифференцировать с другими эритродер- 
миями.

Псориатические вмснпания на слизистмх оболочках встречаются 
крайне редко. Поражение слизистой оболочки полости рта, очевидно, 
является следствием изоморфной реакции (кариес зубов, прием алкого- 
ля, курение и др.). Очаги на слизистой оболочке рта имеют вид круглмх 
овальннх или неправильнмх очертаний сероватнх пятен с розовато- 
красньш венчиком в окружности, иногда слегка возвмшаюшихся над 
уровнем слизистой оболочки.

Примерно у 25% больнмх псориазом пораженм ногти в виде точеч- 
ной ониходистрофии (точечнме углубления, симптом «наперстка»), 
онихо-грифоза (усиленно растушая и истонченная ногтевая пластин- 
ка напоминает птичий клюв) и онихолизиса (атрофическая ониходи- 
строфия).

У 10-12% больнмх псориазом к кожнмм вмсьтаниям присоединяются 
профессируюшие изменения суставов: артропатии по типу деформиру- 
юшего полиартрита, деформации суставов конечностей (псориатичес- 
кий артрит), ригидность позвоночника {psoriasis arthropatica). Эта 
наиболее тяжелая клиническая форма псориаза приводит к инвалид- 
ности и даже к смерти. У большинства больннх поражение суставов 
возникает через 3-5 лет и более после первого поямения псориатических 
вмсьтаний (рис. 76). Иногда псориатический артрит развивается однов- 
ременно с вьгсьтаниями на коже или предшествует им, чаше у длитель- 
но болеюших псориазом, преимушественно у мужчин. Воспалительнме

и дистрофические изменения 
в костях и суставах имеют различ- 
ную интенсивность и тяжесть. 
Отмечается симметричное множе- 
ственное поражение мелких пери- 
ферических суставов кистей и стоп 
(остеопороз, главньш образом 
в эпифизах, и сужение суставннх 
шелей) с постепенньш вовлече- 
нием в процесс крупннх суставов, 

Рис. 76. Артропатический псориаз иногда позвоночника. При тяже-
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льге формах наблюдаются рассасмвание конечнмх фаланг кистей и стоп, 
появление экзостозов (остеофитов). Изменения суставов служат причи- 
ной подвьгвихов, внвихов, контрактур и анкилозов. Псориатический 
артрит отличается от ревматического отрицательньши серологическими 
тестами, отсутствием острнх атак и поражения сердца.

В течении псориаза различают три стадии процесса: прогрессируюшую, 
стационарную и регрессируюшую. В прогрессируюшей стадии можно 
отметить появление новнх папул, периферический рост старнх элемен- 
тов, воспалительнмй венчик вокруг папул (венчик роста), псориатичес- 
кую триаду, феномен Кёбнера, образование новнх бляшек в результате 
слияния папул или увеличение стармх бляшек. В стационарной стадии 
свежие элементн не появляются, периферического венчика роста нет, 
феномен Кёбнера не вмзнвается. В регрессируютей стадии элементм 
псориаза упловдаются, бледнеют, шелушение уменьшается или прекра- 
вдается, вокруг папул появляется венчик депигментации (псевдоатро- 
фический венчик Воронова), наступает разрешение элементов, которое 
начинается с периферической или центральной части и заканчивается 
образованием депигментированньгх (реже гиперпигментированнмх) 
пятен. В случаях исчезновения псориатических вмсьшаний говорят 
о ремиссии. Примерно в 20% случаев наблюдаются спонтаннме ремис- 
сии, обьгано в теплое время года. Если инсоляция внзнвает обострение 
процесса, ремиссии наступают реже. Рецидив наступает под влиянием 
разнообразннх факторов (нервно-психические травмн, эндокриннне 
нарушения, обострения очагов хронической инфекции, смена времен 
года и др.). По отношению к климатическим и метеорологическим фак- 
торам различают зимний (обострение в холодное время года), летний 
и внесезонний, или смешанньш, типм дерматоза. Зимний тип псориаза 
встречается значительно чавде других.

Некоторне ученме вьвделяют так назмваеммй латентньга псориаз, 
подразумевая врожденное предрасположение к развитию дерматоза, 
особенности метаболизма, структурнме и функциональнне изменения 
кожи. Эту форму псориаза можно отметить, как правило, у членов семей 
больннх псориазом.

Гкстопатология. В эпидермисе наблюдают паракератоз, акантоз в меж- 
сосочковнх участках мальпигиева слоя и истончение его надсосочковьк 
участков, внутриклеточньгй отек и спонгиоз, скопление в межклеточ- 
Hbix промежутках проникаюших из дермм нейтрофилов (микроабсцесси 
Мунро). Над папулой роговой слой утолвден, разрнхлен, состоит преи- 
мувдественно из паракератотических клеток с вмтянутьши, палочкооб-
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разньши ядрами. Между пластинками многочисленнне шели, напол- 
неннме воздухом, из-за чего чешуйки имеют серебристнй вид. В стармх 
элементах гиперкератоз более вьфажен, чем паракератоз; ядра в роговом 
слое встречаются независимо от давности папули. Зернистьш слой исче- 
зает или сохраняется в виде одного прерьшаюшегося ряда клеток. В ост- 
pbix случаях отсутствует и блестяший слой. Мальпигиев слой над сосоч- 
ками истончен, эпидермальнме вмростм удлиненьь В шиповидном слое 
между сосочками резко внражен акантоз. Капиллярм сосочкового слоя 
расширенн, сильно извитн, переполненм кровью. В сосочках и подсо- 
сочковом слое вокруг сосудов имеется воспалительнмй инфильтрат, 
состояший из лимфоцитов и гистиоцитов.

Феномен «стеаринового пятна» является результатом рьгхлости роговьк 
пластинок и отсутствия кератогиалинового слоя. Феномен «термннальной 
пленки» развивается вследствие обнажения в результате поскабливания 
блестяшей красноватой поверхности, состояшей из ряда уплошенньгх кле- 
ток шиповатого слоя. Феномен «точечного кровотечения» — вследствие 
нарушения целостности капиллярнмх сосудов сосочков, легко доступньсс 
в связи с участками истончения мальпигиева слоя над сосочками.

При электронно-микроскопическом исследовании отмечено интен- 
сивное окрашивание ядер клеток базального слоя, свидетельствуютее 
о повмшенной пролиферативной активности клеток эпидермиса. При 
генетическом исследовании вьшвляется повмшение митотического 
индекса и содержания телец Берра (спирализованная, генетически мало- 
активная форма Х-хромосомм).

Диагностика псориаза обмчно не представляет затруднений: 
характерная клиническая картина, триада симптомов («стеаринового 
пятна», терминальной пленки, «кровяной pocw»). При дифференциаль- 
ной диагностике следует помнить о псориазиформном пустулезном 
сифилиде, для которого характернн вьфаженная инфильтрация элемен- 
тов и положительнне серологические реакции. При красном плоском 
лишае пагтулм имеют не округлне, а полигональнне очертания, слабо 
вьфаженное шелушение, фиолетово-красноватмй цвет. Псориаз также 
следует дифференцировать с розовьш лишаем Жибера, себорейной 
экземой, некоторьгми дерматомикозами и рядом других дерматозов.

Лечение. В прогрессируювдей стадии назначают 30% раствор нат- 
рия тиосульфата по 10 мл внутривенно, всего 10-15 вливаний, 25% раст- 
вор магния сульфата по 5—10 мл внутриммшечно (10—12 инъекций), 
10% раствор кальция глюконата по 5,0—10,0 мл внутриммшечно 
( 1 0 - 1 2  инъекций), антигистаминнне средства ( 1  раз в день фексофена-
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дин 180 мг, или лоратадин 0,01, или эбастин 10 мг). При вмраженном зуде, 
невротических жалобах и нарушениях сна рекомендуют антигистамин- 
нме препаратн с седативнмм действием: хлорпирамин по 0,025 r, или 
клемастин по 0,001 г, или хифенадин по 0,025 г 2—3 раза в день. В тяже- 
лмх случаях (ночной зуд, бессонница) показано парентеральное введение 
антигистамишшх препаратов: 2 % раствор хлорпирамина, 0 , 1 % раствор 
клемастина по 1 - 2  мл на ночь.

Витаминм, активно влияюшие на метаболические функции у боль- 
ннх псориазом. Назначают ретинол + витамин Е no 1 капсуле 2 раза 
в день в течение 3 -4  нед, пиридоксин по 2 мл 5% раствора внутримм- 
шечно ежедневно или через день, всего 15 инъекций или 2  мл 6 % раство- 
ра витамина В, внутриммшечно ежедневно или через день, всего 15 
инъекций, или цианкобаламин по 500 мкг внутримьшечно через день, 
всего 15 инъекций.

Детоксицируюшая гемосорбция в течение многих лет применяется 
для лечения тяжельтх форм псориаза в комплексе с традиционннми мето- 
дами лечения. Она способствует в дальнейшем более доброкачественному 
течению дерматоза у больнь1Х псориатическим артритом, псориатичес- 
кой эритродермией, пустулезньш и экссудативньш псориазом. По прин- 
ципу эфферентного воздействия используется и плазмаферез, даюший 
вьфаженннй терапевтический эффект.

При нарушениях функции печени, липидного обмена показанм 
гепатопротекторн (эссенциале, ЛИВ-52, легалон, дипромоний, фосфа- 
ден и др.).

Больньш псориатическим артритом назначают нестероиднме проти- 
вовоспалительнмве средства: ибупрофен, индометацин (метиндол), 
ортофен, напросин, мефенамовую кислоту.

Улучшению микроциркуляции способствуют ксантинола никотинат 
по 0,15 г внутрь после едн в течение 4—6 нед или пентоксифиллин по 0,2 г 
3 раза внутрь также после едн в течение 4—6 нед.

В тяжелмх случаях применяются цитостатики — метотрексат и цик- 
лоспорин А.

Метотрексат — антагонист фолиевой кислотм. Он подавляет клеточ- 
ннй митоз, чем оправдано его использование при псориазе, особенно 
при псориатическом артрите. Множество побочньгх эффекгов (тошнота, 
рвота, язвенное поражение слизистой оболочки полости рта, тромбоци- 
топения, токсический гепатит, поражение почек) препятствует широкому 
распространению этого метода лечения, но главньш недостатком явля- 
ются бмстрое возникновение рецидивов после улучшения, торпидность
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к последуюшему применению других методов лечения. Метотрексат 
назначают внутрь или внутримншечно (по Ю—2 0  мг 1 раз в неделю, все- 
го 4-5  инъекдий).

Циклоспорин A — продукт жизнедеятельности гриба Tolypoclodium 
infantum Gams — циклический полипептид, состояший из 11 аминокис- 
лотнмх остатков. Как иммуносупрессант он с успехом применяется 
при трансплантации органов и тканей, а также при ряде аллергических, 
гиперпролиферативнbix, буллезнмх и злокачественнмх дерматозов.

Терапевтическую активность циклоспорина связмвают с его влияни- 
ем на иммуную систему (подавление продукции ИЛ-2, ингибирование 
Т-лимфоцитов и их популяций). Циклоспорин применяют при тяжелом, 
распространенном, резистентном к другим видам терапии псориазе. Дозм 
препарата не должнн превмшать 4 мг/кг, в тяжелнх случаях — 7 мг/кг.

Для лечения псориаза предложени иммуномодулируюшие препарати 
на основе пептидов тимуса. Это экстрактьг тимуса, обогашеннме актив- 
ньши факторами. Препаратм второго поколения (тимопептин, тимоген), 
являются синтетическими пептидами, воспроизводяшими структуру 
нативнмх пептидов тимуса. Состояший из неприродньгх D-аминокис- 
лот, соединеннмх гамма-пептидной связью, тимодепрессин (D-изомер 
тимогена) открьшает новьш класс синтетических пептидннх препаратов, 
селективно блокируюших процессн пролиферации ряда клеток-пред- 
шественниц иммуногенеза. Экспериментальнне и клинические иссле- 
дования иммунобиологической активности тимодепрессина показали, 
что препарат угнетает спонтанную вьфаботку ФНОа и в 2 раза ослабляет 
накопление гамма-интерферона в цитоплазме Т-клеток.

В последнее время в лечебную практику вводится принципиально 
новая фуппа препаратов, так назнваеммх биологических агентов, спе- 
цифично блокируюших рецепторм провоспалительнмх цитокинов. 
Первьш препарат (инфликсимаб), разрешеннмй к применению в Рос- 
сии, представяяет собой химерное человеческо-мьпииное моноклональное 
антитело, сконструированное ггутем присоединения антиген-связнваю- 
ших вариабельнмх регионов специфического мьшшного антигена 
к ФНОа человека с постоянньши регионами человеческого иммуногло- 
булина IgGlk. Эти моноклональнне антитела нейтрализуют цитотокси- 
ческий эффект провоспалительного цитокина ФНОа, подавляют его 
функциональную активность.

Одним из наиболее эффективних методов лечения псориаза является 
фотохимиотерапия (ФХТ), или ПУВА-терапия, основанная на сочетан- 
ном применении фотосенсибилизатора и ультрафиолетовнх лучей
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спектра A (320-400 нм) Предложенная в 1974 г. в США и Европе, ПУВА- 
терапия с 1978 г. успешно используется в нашей стране и приводит 
к клиническому внздоровлению в 70-90% случаев.

В качестве фотосенсибилизаторов применяются препаратн фуроку- 
маринового ряда из группм псораленов (5-, 8 -метоксипсорален).

Установки для ФХТ представляют собой кабину или ширму, на внут- 
ренней стенке в которнх смонтированн специальнме люминесцентнме 
лампм, даюшие длинноволновое излучение со спектром 350-365 нм. 
Плотность ультрафиолетовнх лучей в установках составляет 8-13 мВт/см2. 
Аппаратм ПУВА имеют различнне модификации, позволяюшие прово- 
дить процедурм больньш в положении лежа или стоя, облучать отдельно 
голову, голени, ладони, подошвьь

ПУВА-терапия показана при тяжелмх, распространенннх формах 
псориаза (экссудативном, распространенном бляшечном, эритродерми- 
ческом, пустулезном, ладонно-подошвенном), но дает ряд побочнмх 
эффектов (повншеннмй риск развития рака кожи, фототоксические 
реакции, фотостарение). Противопоказания: больнме не должнм стра- 
дать ИБС, гипертонической болезнью, язвенной болезнью желудка 
и двенадцатиперстной кишки, опухолями, заболеваниями печени и по- 
чек, катарактой. Это лечение не проводят детям и пожильш людям.

В последние годм бьш разработан метод лечения заболеваний кожи 
(псориаз, атопический дерматит и др.) длинноволновьши ультрафиоле- 
товьши лучами УФА (дпина волнм 340-400 нм) диапазона 1. В отличие 
от ПУВА-терапии, этот метод не требует использования фотосенсиби- 
лизаторов, лучи глубже проникают в кожу. Облучение в этом спектре 
оказьшает менее вьфаженное канцерогенное действие и вмзмвает мень- 
ше побочннх реакций.

Селективная фототерапия проводится с помогцью аппаратов, 
даюших излучение в спектре 280-320 нм. Назначения фотосенсиби- 
лизаторов не требуется. Вьтускаются аппаратн, которме можно 
применять в домашних условиях, в том числе специально для лечения 
поражения волосистой части головьь Селективную фототерапию 
применяют при менее внраженнмх проявлениях болезни, в прогрес- 
сируюшей стадии, при противопоказаниях к ФХТ, у детей. Ее эффек- 
тивность значительно ниже, чем ПУВА-терапии, но показания более 
широкие.

Синтетические производнме витамина А (синтетические ретинои- 
дн) при псориазе влияют на патологически ороговеваюхций эпидермис, 
иммунную систему, обладают антинеопластическими свойствами.
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Монотерапия при обмчнмх формах псориаза ацитретином не имеет 
преимухцеств перед другими методами лечения. Лишь при одной из наи- 
более сложнмх для лечения форм — пустулезном псориазе — бнстро ис- 
чезают пустулезнме элементм, происходит эпителизация, нормализует- 
ся температура тела и улучшается обшее состояние.

При сочетании ретиноидов с ПУВА-терапией (Ре-ПУВА-терапия) 
эффективность лечения значительно возрастает. Этот метод терапии 
применяется при тяжелнх формах псориаза, в том числе при проявле- 
ниях болезни на ладонях и подошвах. При Ре-ПУВА-терапии удается 
уменьшить число сеансов облучения и тем самьш суммарную дозу ульт- 
рафиолетовнх лучей.

Противопоказания к назначению ретиноидов — заболевания печени 
и почек, повншенное содержание в крови липидов и триглицеридов. 
Препаратм не применяют у молодмх женгцин из-за тератогенности. 
При лечении псориаза используется витамин D3. В естественнмх 
условиях он образуется в результате фотохимических и преврашений 
стеринов животного происхождения. Значительную роль в продукции 
витамина D3 играет кожа. Аналогом витамина D3 для лечения псориаза 
является оксидевит, но его применение должно бмть длительньш. Чаше 
витамин D3 включают в состав мазей (дайвонекс, псоркутан).

Наружная терапия. В легких случаях лечение лучше начинать с мест- 
ного воздействия. Как правило, наружная терапия не оказьшает побочно- 
го действия, а ее эффективность нередко не уступает системной терапии.

В прогрессируюхцей стадии болезни обнчно применяют 1—2% сали- 
циловую мазь. В стационарной и регрессируюшей стадиях показанн 
более активнме мази, содержашие деготь, нафталан, кортикостероидм.

При псориазе наиболее эффективнм мази, в состав котормх введен 
каменноугольньш деготь или салициловая кислота. Салициловая кис- 
лота кератолитическим, бактериостатическим и фунгицидннм действи- 
ем дополняет дерматотропное свойство стероидов.

При очагах поражения на волосистой части головм удобньг лосьонн 
с кортикостероидами (белосалик, дипросалик, локоид, латикорт, эло- 
ком), аэрозольньге препаратьг с цинком — цинк-перитион (скин-кап).

Для мнтья головм вьшускаютлечебнме шампуни с дегтем (фридерм- 
тар), с цинком (фридерм-цинк, скин-кап).

В период стабилизации процесса показано санаторно-курортное лече- 
ние (Сочи, Мацеста, Пятигорск, Кисловодск, Талги), массаж, ЛФК. 
Во всех периодах псориаза рекомендуется рациональньш санитарно- 
гигиенический режим.
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22 .2 . Краснмй плоский лишай
Красньш плоский лишай (lichen ruber planus) является хроническим заболе- 
ванием с мономорфньгми вмсьшаниями папул на коже и видимьгх слизистьгх 
оболочках, особенно часто на слизистой оболочке рта и красной кайме 
губ. Заболевание встречается во всех возрастннх группах, слизистая 
оболочка чаше поражается у женшин от 40 до 60 лет.

Этиологая и патогенез. В основе развития красного плоского лишая 
лежаттоксико-аллершческие процессн и нарушения регуляции иммунной 
системн, внзмваювдие неадекватную тканевую реакдию под влиянием 
провоцируювдих эндо- и экзогеннмх факторов (включая микробнне 
и вируснне). Вьшвленн семейньге случаи заболевания красньш плос- 
ким лишаем с аутосомно-доминантньш типом наследования.

Сушествуют нервная, вирусная и токсико-аллергическая теории 
возникновения этого заболевания. Известнн случаи развития красно- 
го плоского лишая после стресса, гипноза и рефлекторно-сегментар- 
ной терапии, свидетельствуюшие о роли нервной системм в патогенезе 
заболевания.

Появление красного плоского лишая на слизистой оболочке рта 
в определенной степени зависит от заболеваний желудочно-кишечного 

тракта (гастритн, колитн др.), печени, поджелудочной железм. У ряда 
больнмх отмечается несомненная связь болезни с сосудистой (гиперто- 
ния) и эндокринной (сахарннй диабет) патологией. Определенное 
значение в развитии заболевания на слизистой оболочке рта имеет ее 
травмирование острьши краями зубов, плохо подогнанньши съемньши 
протезами и др.

В последнее время все чаше появляются сообшения о развитии крас- 
ного плоского лишая кожи и слизистой оболочки рта в ответ на действие 
на организм некоторнх химических вевдеств, включая лекарственнне 
средства. Описанн так назмваемне лихеноиднме реакции у лиц, работа 
которьк связана с проявлением цветной кинопленки, имеюших контакт 
с парафенилендиамином, принимавших тетрациклин (тетрациклино- 
вмй лихен), ПАСК, препарати золота и др. Таким образом, заболевание 
в отдельньис случаях может представлять собой аллергическую реакцию 
на некоторме лекарственнме и химические раздражители.

Клиническая картина: образование мономорфной сьти , состояшей 
из плоских, полигональньис папул с блестявдей поверхностью и с цент- 
ральньш западением, розовато-фиолетового или малиново-красновато- 
го цвета, диаметром 2—3 мм (рис. 77). Своеобразньш блеск поверхности 
папул особенно хорошо заметен при боковом освешении. Папульг могут
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Рис. 77. К р а сн ь 1Й п л о с ки й  л иш ай

Рис. 78. KpacHbiii плоский лишай

Рис. 79. Синдром Лассюэра-Литгля

сливаться, образуя небольшие 
бляш ки, на поверхности котормх 
имеются мелкие чешуйки (рис. 78). 
При см азивании поверхности 
папул и особенно бляш ек расти- 
тельньш маслом виднь! мелкие бе- 
ловатме точки и переплетаюшиеся 
в виде паутинь1 полосм, просвечи- 
ваюшие через роговой слой (симп- 
том Уикхема), что обусловлено 
неравномерннм утолшением зер- 
нистого слоя эпидермиса. При раз- 
решении очагов часто остается 
стойкая гиперпигментация. Дер- 
матоз сопровождается зудом, 
нередко весьма интенсивньш, ли- 
шаюшим больнмх покоя и сна.

Излюбленная локализация  
красного плоского лишая — сгиба- 
тельнь1е поверхности предплечий, 
область лучезапястннх суставов, 
внутренняя поверхность бедер 
и разгибательная поверхность 
голеней, паховие и подмьшечнью 
области, слизистая оболочка рта. 
Кожа лица, волосистой части голо- 
Bbi, ладоней, подошв обмчно 
в процесс не вовлекается. Иногда 
сьшь имеет линейное, «зониформ- 
ное» расположение, чаше на ко- 
нечностях.

У 25% больнь1х поражения сли- 
зисть1х оболочек (рот, головка 
полового члена, преддверие влага- 
лиша) не сопровождаются прояв- 
лениями на коже. На слизистой 
оболочке шек образуются серова- 
то -оп аловм е  точечнм е папулм , 
группирую ш иеся в виде колец,
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сети, кружев, на поверхности язьжа — плоские, напоминаювдие очаги 
лейкоплакии, белесоватью опаловне бляшки с четкими зазубренньши кра- 
ями, на красной кайме губ (чавде нижней) — небольшие фиолетовме бляш- 
ки, слегка шелушавдиеся, имеюшие на поверхности серовато-белую сетку.

У некотормх больннх отмечается изменение ногтей с внраженной 
продольной исчерченностью, иногда в виде гребешков, гиперемией 
ногтевого ложа и очаговьш помутнением ногтевмх пластинок кистей 
и стоп.

Для красного плоского лишая характернм изоморфнне реакции на 
раздражение. Нередко типичнме элементм дерматоза располагаются 
линейно на местах экскориаций (феномен Кёбнера). Заболевание про- 
текает длительно, нередко многие месяцьг. Отмеченм случаи генерали- 
зации дерматоза с развитием вторичной эритродермии (lichen ruber 
planus generalisata).

Различают несколько атипичнмх форм красного плоского лишая.
Гкпертрофическая, бородавчатая форма (lichen planus hypertrophicus, seu 

verrucosus) является следствием бородавчатой гиперплазии. Проявляет- 
ся в виде бляшек фиолетового или буровато-красного цвета, покрмтнх 
бородавчатьши гиперкератотическими наслоениями. Вокруг них могут 
располагаться отдельнне типичнне папульь Локализация — передняя 
поверхность голеней, реже другие участки кожного покрова.

Атрофическая и склеротическая формн (lichen planus atrophicus, lichen 
planus sclerosus). При разрешении папул и бляшек могут происходить 
атрофические или склеротические изменения. Может развиться мелко- 
очаговое атрофическое обльюение волосистой части головм типа 
pseudopelada, сопровождаюшееся симптомами фолликулярного керато- 
за на разгибательннх поверхностях конечностей (симптомокомплекс 
Лассюэра-Литтля) (рис. 79).

Пемфигоидная, или пузьфчатая, форма (lichen ruber pemphigoides, seu 
bullosus) — редкая экссудативная форма с образованием пузьфьков 
с серозньш или серозно-кровянистмм содержимьш. Величина пузьфь- 
ков до 1—2 см в диаметре. Они образуются на видимо не пораженной 
коже или на поверхности папул и бляшек, чаше на голенях, стопах. Од- 
новременно иногда имеются типичнне узелки красного плоского лишая.

Монилиформньгй краснмй лишай (lichen ruber moniliformis) проявляет- 
ся крупньши, диаметром до 1 см, вмсьшаниями в виде ожерелья 
(monile — ожерелье). Узелки куполообразнме, округлме, восковиднме, 
келоидоподобнне, располагаются четкообразно, что создает впечатле- 
ние узких келоидних полос. Внсьгаания могут бнть распространенньт-
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ми, особенно поражая кожу лба, заднюю поверхность ушннх раковин, 
шею, локтевме сгибн, тьш кистей, живот, ягодицн и оставляя свобод- 
ньши кожу вдек, носа, подключичнне, межлопаточнме области, ладони, 
подошвм, головку полового члена. Некоторме авторм считают эту фор- 
му красного лишая самостоятельнмм заболеванием.

Остроконечная, перифолликулярная форма (lichen planus accuminatus, 
seu planopilaris). Наряду c типичньши полигональньши папулами появ- 
ляются конические фолликулярнне папулн с роговьш шипиком в цент- 
ре. При локализации вьюьтаний на волосистой части головн могут 
образовнваться атрофические рубчики.

Кольцевидная форма (lichen planus annularis) развивается в результате 
распространения очагов по периферии и регресса с центра, где появ- 
ляется пигментация. Это приводит к образованию колечек, дуг, 
гирлянд, полуколец, которне могут возникнуть также в результате слия- 
ния отдельнмх мелких узелков. Кольцевидная форма чавде наблюдается 
у мужчин в области половмх органов, внутренней поверхности предпле- 
чий, где она может напоминать сифилитические папулм.

Различают также линейньш красньш лишай (lichen ruber linearis, seu 
striatus) и зостериформньга вариант красного плоского лишая (lichen 
ruber zosteriformis), когда узелки располагаются по ходу нервов и напоми- 
нают опоясьшаювдий лишай.

Эрозивно-язвенная форма на слизистой оболочке — самая тяжелая 
и трудно подцаютаяся лечению. При этой форме на слизистой оболоч- 
ке рта или губах имеются эрозии, реже язвн, вокруг которьис на гипере- 
мированном и отечном основании располагаются в виде определенного 
рисунка папулм, типичнне для красного плоского лишая. Эрозии име- 
ют неправильнме очертания, покрнтн фибринозньш налетом, после 
удаления которого легко возникает кровотечение. Они могут бнть еди- 
ничньши, небольшими, малоболезненньши, держаться долго, иногда 
годами. Под влиянием лечения эрозии частично или полностью эпите- 
лизируются, но рецидивируют на том же или другом участке слизистой 
оболочки, иногда сразу же после прекравдения лечения.

Диагностика в типичннх случаях не представляет трудностей. Иногда 
вьюьшания красного плоского лишая могут напоминать псориатичес- 
кие элементм и сифилитические папулм. Однако цвет и полигональная 
форма вмсьшаний, пупкообразное вдавление в центре папул, сетка 
Уикхема, отсутствие феноменов стеаринового пятна, лаковой пленки, 
точечного кровотечения позволяют дифференцировать красннй плос- 
кий лишай с псориазом; круглая и полушаровидная форма пагтул, их
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«ветчинньга» цвет, плотность, положительнме результатм серологичес- 
ких реакций на сифилис позволяют отличать сифилитические папульг. 
Сложнее установить правильннй диагноз при внсьшаниях только на 
слизистой оболочке рта.

По клинической картине красньж плоский лишай слизистой обо- 
лочки рта имеет сходство с лейкоплакией, красной волчанкой, сифили- 
тическими папулами и другими заболеваниями.

При лейкоплакии в отличие от красного плоского лишая имеется 
ороговение в виде сплошной бляшки серовато-белого цвета, нет рисун- 
чатого поражения.

Очаг поражения при красной волчанке гиперемирован, инфильтри- 
рован, гиперкератоз имеется только в пределах очага воспаления в виде 
нежнмх точек, коротких полосок, иногда сливаювдихся в виде полос 
и дуг по краю очага; в центре очага атрофия, которой нет при красном 
плоском лишае.

Сифилитические папулм обнчно более крупнме, круглой или оваль- 
ной формм, покрьггме серовато-бельш налетом, котормй при травми- 
ровании обмчно снимается. На поверхности обнаруживаются бледнме 
трепонемн. Серологические реакции у таких больньгх положительньге.

Лечение. Необходимо тшательное обследование для вьшвления сома- 
тических заболеваний, особенно при изолированном поражении 
слизистой оболочки рта. В первую очередь исследуют желудочно-кишеч- 
нь1й тракт, обрашают внимание на нервно-психический статус больно- 
го. Показанм седативнме средства, в частности, при нарушении сна 
(экстрактн лекарственннх растений + гвайфенезин) no 1 чайной ложке 
3 раза в день; гипосенсибилизируюшие средства ( 1 0 % раствор глюкона- 
та кальция внутримьшечно или 30% раствор тиосульфата натрия 
внутривенно по 10 мл/сут, на курс 10—15 вливаний); антигистаминнне 
срадства (лоратадин, эбастин no 1 таблетке или хифенадин или клемас- 
тин по 2—3 таблетки в еднь. В случае упорного течения болезни и тор- 
пидности к проводимой терапии или при эрозивно-язвенной форме 
с поражением слизистмх оболочек назначают системнне кортикостеро- 
иди (преднизолон с 20-30 мг/сут с последуюшим снижением) или анти- 
малярийнне препаратм (хлорохин по 250 мг 2 раза в сутки циклами по 
5 дней с 2-дневньш перерьшом в течение 4—6 нед) либо ретиноидн 
[ацитретин по 0,5 мгДкгсут)]. При распространенном кожном процессе 
показана ПУВА-терапия (25—30 сеансов).

Наружно применяют стероидньге мази (бетаметазон, флуокортолон, 
флуоцинолона ацетонид и др.). Веррукознме очаги можно заклеивать
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лейкопластмрем, после чего они довольно бмстро рассасмваются, 
особенно если предварительно бьша нанесена кортикостероидная мазь.

Больнмм красньш плоским лишаем слизистой оболочки рта рекомен- 
дуют исключить горячую и фубую пишу, при экссудативно-гаперемической 
и эрозивно-язвенной формах запрешают острме и прянме блюда.

22.3. Розовий лишай
Эритематозно-сквамозньш дерматоз предположительно инфекционно-ал- 
лергического, вирусного происхождения. Розовьш лишай нередко 
развивается после инфекционнмх болезней, кишечннх расстройств, 
вакцинации, чаше весной или осенью. Среди детей старшего возраста 
больнме розовмм лишаем составляют 3,5% больннх кожньши болезня- 
ми, а у детей в возрасте до 2 лет он встречается очень редко.

Этиология и патогенез окончательно не вьшсненм; по-видимому, это 
инфекционно-аллергический процесс предположительно вирусной 
этиологии.

Клиническая картина. Возникает округльш или овальньш эритема- 
тозньш очаг с четко очерченньши, слегка отечньши краями и несколько 
запавшим основанием, покрнтьш нежньши чешуйками, напоминаю- 
шими гофрированную папиросную бумагу. Первичньш очаг, так назмва- 
емая материнская бляшка, может располагаться на любом участке 
кожного покрова, но чаше возникает в области груди, спинм, живота 
или бедер (рис. 80).

Продромальнме симптомь1 больнме не замечают, но они легко вьшв- 
ляются в процессе сбора анамнеза: артралгии, головная боль, лихорадка. 
Озноб может сохраняться и в период диссеминации вмсьшаний. Через 
несколько дней после появления первичного очага возникает сьшь в виде 
ярких отечнмх розово-краснмх пятен и уртикоподобнмх пятнисто-па- 
пулезнмх вмсьшаний. Элементн сьти  имеют в основном овально-ок-

руглне очертания и четкие фаницн. 
Очаги формой напоминают «ме- 
дальонн», их поверхность похожа 
на смятую папиросную бумагу. У 
взрослнх вмсмпания иногда соп- 
ровождаются зудом или жжением. 
Лицо и нижние конечности обьгч- 
но не поражаются.

В детском возрасте розовьш ли- 
Рис. 80. Розовмй лишай Жибера шай сопровождается более вмра-
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женньши экссудативньши внсьшаниями в виде везикуло-буллезньгх 
форм с интенсивннм зудом и парестезиями. Крометого, удетей элементь1 

сьши чаше бмвают на лице и шее и возможнн на волосистой части голо- 
вм, где пятна имеют бледно-розовьш оттенок и обильно шелушатся.

При нерациональном уходе и лечении розовьш лишай осложняется 
экзематизацией или пиодермией. Особенно часто подобнме явления 
наблюдаются в крупнмх складках кожи и на местах плотного прилега- 
ния одеждм. Через 4 -6 , реже 8 нед дерматоз разрешается с развитием 
пигментации и длительньш иммунитетом.

Диагностика основнвается на остром начале дерматоза, внявлении 
материнской бляшки, «медальонов», чаше мономорфности, реже поли- 
морфности сьши, располагаюшейся по линиям Лангера в области груди, 
спиньг, шеи, бедер. Эти симптомьг и отсутствие соответствуюшей триа- 
дн  признаков позволяют проводить дифференциальную диагностику 
с псориазом. Исследование чешуек на грибн дает основание дифферен- 
цировать дерматоз с поверхностньши дерматомикозами кожи, а сероло- 
гические данньге крови, исследование на бледную трепонему, анамнез, 
отсутствие, как правило, нешелушашихся пятен и других проявлений 
сифилиса помогают дифференциальной диагностике с сифилитической 
розеолой. Себороидм исключаются на основании отсутствия сплошно- 
ro шелушения и типичной локализации по линиям Лангера.

Лечение. Антибиотики и сульфаниламидн в комплексе с антигиста- 
минньши и гипосенсибилизирукнцими средствами назначают взросльш 
и детям с очагами хронической инфекции, ОРВИ, бронхитами, ангина- 
ми, синуситами. Больнме неосложненньш розовьш лишаем в лечении не 
нуждаются, но им на протяжении всего периода болезни можно прини- 
мать лишь кратковременнмй душ. Ю.К. Скрипкин рекомендует при 
интенсивннх воспалительннх явлениях аутогемотерапию или внутри- 
веннне вливания 30% раствора натрия тиосульфата по 2,0—5,0 мл через 
день, 10 вливаний на курс лечения. Детям натрия тиосульфат назначают 
внутрь (5 или 10% раствор no 1 столовой ложке 3 раза в день после едьг). 
В зарубежной литературе сообшалось о положительном эффекте назна- 
ченного внутрь противовирусного препарата ацикловир.

Наружное лечение осувдествляется цинк-водной взбалтмваемой 
смесью или мазями с глюкокортикоидньши гормонами (мометазон, 
алкометазон и др). Ограничивают экзогеннне (ммтье, ношение синте- 
тической или шерстяной одеждн), а также пшцевме (углеводьг, экстрак- 
тивнме и другие аллергизируювдие вевдества) раздражители.

Прогаоз благоприятньга.
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23. ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ ПРИ БОЛЕЗНЯХ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Из заболеваний соединительной ткани для дерматологов особенно важ- 
нн  красная волчанка, склеродермия и дерматомиозит.

23.1 . Красная волчанка
Красная волчанка (lupus erythematodes, эритематоз, рубцуюшийся эрите- 
матоз) — сложньш аутоиммунньш синдром с поражением соединительной 
ткани, кожи и внутренних органов и вмраженной фоточувствитель- 
ностью.

Эпидемиология. Регистрируется на всех континентах, но среди бельк 
значительно чавде, чем у негроидов, у женвдин чавде, чем у мужчин. 
Наиболее часто заболевают люди в возрасте от 20 до 40 лет. Встречают- 
ся семейнме случаи, придают значение ассоциации красной волчанки 
с HLA Al, A3, A10, A ll, A18, B7, B8 . В7 у мужчин и женшин с ранним 
(15-39 лет) началом; В8 — у женвдин с поздним (после 40 лет) началом 
дискоидной красной волчанки, которая в 5% случаев переходит в сис- 
темную красную волчанку. Имеются даннне о генетической предраспо- 
ложенности к красной волчанке. На это указьшают семейнью случаи 
заболевания, более вмсокая конкордантность монозиготньгх близнецов 
по сравнению с дизиготньши, случаи красной волчанки у новорожден- 
Hbix, мать которьгх страдала эритематозом. Вероятньш местом локали- 
зации генов, определяювдих предрасположенность к красной волчанке, 
считается короткое плечо хромосомн 6 между локусами HLA В и D/DR, 
т.е. там, где локализуются геньг иммунного ответа.

Обвдеизвестна связь возникновения или обострения заболевания 
с воздействием ультрафиолетовмх, реже инфракраснмх лучей, различ- 
Hbix стрессовмх ситуаций, применением антибиотиков, сульфанилами- 
дов, гидралазина, вакцин, снвороток. Неблагоприятно влияют на 
течение болезни очаги хронической инфекции (хронический тонзиллит, 
аднексит и др.), интеркуррентнне заболевания.

Факторами риска являются длительное пребьшание на солнце, морозе, 
ветре (работники сельского хозяйства, рмбаки, строители), определенньгй 
тип кожи (блондинм и рьокие), лекарственная непереносимость, хроничес- 
кая очаговая инфекция.

Обвдепринятой классификации красной волчанки не сувдествует. 
Обьгчно различают дискоидную (ограниченную и диссеминированную) 
и системную (острую, подострую, хроническую) формн болезни.



Поражения кожи при болезнях соединительной ткани 3 2 3

Дискоидная (ограниченная и диссеминированая) красная волчан- 
ка — хроническое заболевание. Возникают резко очерченньге шелушаши- 
еся краснне пятна («дискоиднне бляшки») на открьггьгх участках кожного 
покрова и вмраженная фоточувствительность. Среди всех заболеваний 
кожи красная волчанка регистрируется в 0,5—1,0%.

Системная красная волчанка — тяжелое заболевание, поражаюшее 
соединительную ткань, сосудм, суставн, ЦНС, почки и сердце. Соотно- 
шение мужчин и жешцин 1:8 — 1:10. Более 70% людей заболевают в воз- 
расте 14-40 лет, а пик заболеваемости приходится на возраст 14-20 лет.

При системной красной волчанке часто встречаются вмсьшания, 
похожие на проявления дискоидной формьг, что требует ттательной 
дифференциальной диагностики. Возможность перехода дискоидной 
красной волчанки в системную (от 2 до 7%), сходство гистологических 
и иммунологических признаков указнвают на их патогенетическую 
близость. Необходима своевременная дифференциальная диагностика, 
так как больннх дискоидной красной волчанкой лечат дерматологи, 
а системной — ревматологи. В связи с этим мн даем только обтее 
представление о системной красной волчанке.

Этиология и патогенез. Этиология красной волчанки изучена недоста- 
точно. В патогенезе ведухцую роль ифают образование циркулирукнцих 
антител, особенно антиядерннх антител к цельному ядру и его компо- 
нентам, а также циркулируюших иммунннх комплексов (ЦИК). Откла- 
дмваясь на базальннх мембранах, ЦИК вмзмвают их повреждение 
с развитием воспалительной реакции. Фотосенсибилизацию, стрессо- 
вне ситуации, лекарственнме препаратм, в частности гидралазин, 
следует считать предрасполагаювдими или провоцируювдими.

В основе морфофункциональной патологии центральннм звеном 
является подавление клеточного иммунитета, проявляюшееся дисба- 
лансом Т- и В-лимфоцитов, а также изменением соотношения Т-субпо- 
пуляции лимфоцитов. УменьшениеколичестваТ-лимфоцитов, снижение 
качества и количества Т-супрессоров и Т-киллеров сочетаются с гипер- 
функцией В-клеточной популяции. У больньи красной волчанкой вьгяв- 
ляются изогенньге и гетерогеннне аутоантитела, LE-фактор, антитела 
к лейкоцитам, тромбоцитам, эритроцитам и клеточньш компонентам 
(ДНК, РНК, нуклеопротеин, гистонерастворимне нуклеарнме компонен- 
тн). Антителами цитотоксического действия к ферментннм элементам 
крови объясняется феномен LE, обнаруженнмй в 1948 г. Харгрейвсом, 
Ричмондом и Мортоном в виде нуклеофагоцитоза в костном мозге боль- 
Hbix системной красной волчанкой.
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Патогномоничность клеток красной волчанки и антиядерного фак- 
тора относительная, так как их можно вьшвить у больнмх токсидермия- 
ми, ревматизмом, склеродермией, плазмоцитомой, болезнью Дюринга. 
Антинуклеарнне антитела постоянно вьшвляются при системной крас- 
ной волчанке.

Клиническая картина. При сборе анамнеза необходимо уточнять про- 
фессию больного, частоту и длительность и регулярность пребмвания 
под открнтом небом летом или зимой. Следует расспросить о приеме 
лекарственнмх препаратов, усиливаюших действие солнечного света 
(антибиотики, особенно тетрациклиного ряда; гризеофульвин, сульфа- 
ниламидн, фторхинолонн, нестероиднме противовоспалительнме 
средства, гидралазин, эстрогенн и контрацептивн и др.). Необходимо 
обратить внимание на очаг хронической инфекции и интеркуррентнне 
заболевания.

Клиническая картина дискоидной красной волчанки включает в себя 
триаду симптомов — эритему, фолликулярньш пшеркератоз и атрофию.

Очаги локализуются преимушественно на открьггах участках тела, 
чавде на лице, особенно на носу, шеках, лбу, ушнмх раковинах. Пораже- 
ния кожи груди и спинм наблюдаются реже. Симметричное расположе- 
ние внсьтпаний на лице встречается довольно часто, но не всегда. Очень 
типична форма бабочки или летучей мьппи с распростертьши крьшья- 
ми, закрнваюшими нос и обе вдеки (рис. 81). «Бабочки» могут бнть эри- 
тематозньши, напоминаюшими ожог, покрмтьши мелкими тонкими 
чешуйками или плотньши чешуйками больших размеров.

Волосистая часть головн является частой, а иногда и единственной 
локализацией элементов красной волчанки, особенно у женшин (рис. 82). 
В большинстве случаев встречается эритематозно-фолликулярная фор- 
ма с насмшенно-красной поверхностью бляшки. Покрмтая нежньши 
тонкими чешуйками, с сохранившимися волосами, она очень похожа на 
псориатическую бляшку. Обьино эритематозное поражение расширяет- 
ся, волосн в центре исчезают. Кожа там бледнеет, истончается, стано- 
вится блестяшей, атрофичной. По периферии остается эритематозная 
зона с типичньши тонкими чешуйками.

Очаги на кистях бнвают довольно редко. Такие вьгсьшания представ- 
ленм мелкими округльши или овальньши очагами застойного красного 
цвета, обмчно без признаков шелушения и атрофии. Лишь иногда име- 
ется легкое западение в центре с явлениями атрофии и телеангиэктазии. 
У больньгх красной волчанкой изредка встречаются поражения ногтей: 
они теряют блеск, становятся ломкими, утолвдаются, приобретают жел-
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товатмй или грязно-серьш цвет. 
Рост ногтей прекрашается, про- 
цесс может закончиться значи- 
тельной деформацией и даже 
мутиляцией ногтей.

Достаточно часто поражается 
красная кайма губ, особенно ниж- 
ней губм (рис. 83), значительно ре- 
же — слиэистая оболочка полости 
рта. Вмсьшания на слизистмх обо- 
лочках обьгчно считают вторичнь!- 
ми, сопутствуюшими кожнмм 
проявлениям болезни. Возможно, 
они могут бьпъ первичньши, но 
правильньш диагноз в таких слу- 
чаях устанавливают лишь с появ- 
лением волчаночнмх элементов на 
коже. На губах сначала отмечается 
только более интенсивная красно- 
та каймм, затем присоединяются 
явления инфильтрации, поверх- 
ность вмглядит отечной, теряет 
присуший блеск, становится мато- 
вой, несколько моршинистой, 
с трешинами и плотно сидяшими 
чешуйками или корочками. При 
их удалении возникает разрнв 
эпидермиса с болеэненнмми тре- 
шинами, кровоточашими эрозия- 
ми и даже язвами.

Внсьтания во рту бмвают дале- 
ко не у каждого больного. В таких 
случаях обмчно поражается сли- 
зистая оболочка шек, затем твер- 
дое или мягкое нёбо, деснм, язмк. 
Воспалительнне бляшки красного 
или красновато-фиолетового 
цвета отграниченн от здоровой 
слизистой оболочки, с несколько

Рис. 81. Дискоидная красная 
волчанка

губ при красной волчанке
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воэвмшенньши краями и слегка запавшим центром. На поверхности 
центральной части бляшки могут бмть эрозии, покрнтме желтоватьши, 
трудно снимаемьши налетами. Другим клиническим вариантом является 
гладкая атрофическая синюшная поверхность центральной части с мно- 
гочисленньши беловатьши нежньши точками и полосами, а также те- 
леангиэктазиями.

Можно вьшслить 3 стадии развития процесса при красной волчанке: 
эритематозную, инфильтративно-гиперкератотическую и атрофическую.

Начальнне проявления дискоидной красной волчанки обмчно 
представленн резко очерченньши розоватьши шелушашимися пятнами. 
Затем они постепенно увеличиваются, на их поверхности появляются 
мелкие серовато-белне чешуйки. Очаг преврашается в эритематозную 
бляшку, покрмтую плотно сидяшими роговьши чешуйками (рис. 84). 
Бляшки могут сливаться между собой с образованием более крупннх 
эритематозно-инфильтративнмх очагов, покрмтнх плотно сидяшими 
беловатьши чешуйками (инфильтративно-гиперкератотическая ста- 
дия). Формирование роговнх шипиков обусловлено гиперкератозом, 
поэтому этот патогномоничний для дискоидной красной волчанки 
признак получил название фолликулярного гиперкератоза. При удале- 
нии чешуек на их нижней поверхности отчетливо видньг роговме шипи- 
ки, которьши они бьши внедренн в устья волосяннх фолликулов или 
сальнмх желез (симптом «дамского каблучка», «канцелярской кнопки»). 
Удаление чешуек болезненно (симптом Бенье—Мешерского). Сально- 
роговне пробки в ушнмх раковинах напоминают поверхность наперстка

(симптом Хачатурьяна).

Рис. 84. Эритематоэнме бляшки при
красной волчанке

ш
В процессе разрешения воспа- 

лительннх явлений после исчез- 
новения эритемм и инфильтрата 
наступает третья (атрофическая) 
стадия. В центре очагов формиру- 
ется рубцовая атрофия, за ней — 
фолликулярнмй гиперкератоз, 
и по периферии виднм зонн теле- 
ангиэктазии, пигментации или 
депигментации. На волосистой 
части головн начальнме проявле- 
ния сходнм с таковьши при себо- 
рейной экземе, но отличаются от 
нее вмраженньш фолликулярньш



Поражения кожи при болезнях соединительной ткани 327

гиперкератозом, после разрешения 
которого развиваются атрофичес- 
кие npoueccbi и стойкое обли се-  
ние. Поражение волосистой части 
головь! при красной волчанке наб- 
людается у женшин в 2 раза чаше, 
чем у мужчин. При хронической 
рубцовой алопеции, вьгзванной 
красной волчанкой, иногда возни- 
кает плоскоклеточньш рак.

Распространенная (диссемини- 
рованная) форма дискоидной крас- 
ной волчанки отличается от огра- 
ниченной больш им количеством 
эритем атозно-сквам озних очагов 
и некотормми клиничсскими осо- 
бенностями. Так, наряду с четко 
очерченньши элементами присут- 
ствуют пятна неправильной фор- 
Mbi, с распльшчатьши границами, 
син ю ш но-красного  или бурого 
цвета (рис. 85 и 86). Чаше поража- 
ются открь1ть1е участки кожного 
покрова, но такие же элем енти  
наблюдаются на груди и спине 
(рис. 87). Отмечаются умеренное 
повшшение температурь!, боли 
в суставах, слабость. При распро- 
страненной форме дискоидной 
волчанки возрастает вероятность 
трансформации в системную крас- 
ную волчанку.

Помимо типичной, различают 
другие клинические ф орм и  диско- 
идной красной волчанки.

Центробежная эритема Биетта 
(LE centrifugum superficialis) являет- 
ся поверхностньш вариантом кож- 
ной формь! красной волчанки

Рис. 85. Дисссминированная 
красная волчанка

Рис. 86. Диссеминированная 
красная волчанка

Рис. 87. Вьюьтания на спине при
красной полчанке
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Рис. 88. Центробежная эритема 
Биетга

Рис. 89. LE-клетки (волчаночние 
клетки) под микроскопом

с мало вьфаженньши фолликуляр- 
нь1м гиперкератозом и рубиовой 
атрофией. Отмечаются небольшое 
шелушение, точечние геморрагии, 
четкие грантш , симметричность, 
заболевание рецидивирует. Очаги 
обично расположенм в средней 
зоне лица и напоминают бабочку 
(рис. 88). Эта форма встречается 
примерно у 3% больнмх дискоид- 
ной и у 75% больннх системной 
красной волчанки.

Клинически близка к центро- 
бежной эритеме розацеаподобная 
красная волчанка, при которой на 
фоне эритемм возникают множе- 
ственнме мелкие папулн, но без 
пустул.

Глубокая форма красной волчан-
ки (LE profundus, форма Капо- 
ши—Ирганг) встречается редко. 
Прояаляется одним или нескольки- 
ми узлами в подкожной клетчатке. 
Кожа нормального или синюшно- 
красного цвета. Как правило, 
одновременно обнаруживаются 
типичнне очаги дискоидной крас- 
ной волчанки. Очаги расположенм 
глубоко, безболезненнм, резко 
отграниченн, диаметром от 1 до 
нескольких сантиметров. Обнчная 
локализация — лоб, шеки, плечи. 
Описана больная, у которой очаг 
развился на лице через 9 лет после 
появления дискоидной красной 
волчанки. После регрессирова- 
ния очагов остаются глубокие ат- 
рофические изменения. Возможна 
кальцификация.



Поражения кожи при болезнях соединительной ткани 329

Другие формн красной волчанки (папилломатозная, гиперкератоти- 
ческая, дисхромическая и другие) встречаются еше реже.

Диагностика. Одних клинических признаков недостаточно для опре- 
деления тяжести заболевания и его принадлежности к дискоидной или 
системной красной волчанке.

Клинический анализ крови не имеет диагностической ценности, но 
позволяет судить о тяжести заболевания (повншенная СОЭ, лейкопе- 
ния и лимфопения, тромбоцитопения).

JIE-клетки (волчаночнне клетки) представляют собой нейтрофил, 
фагоцитировавший гомогенную ядерную массу светло-фиолетового 
цвета. LE-клетка увеличена в размерах, ее ядро подковообразной формм 
оттеснено к периферии клетки фагоцитированньши массами (рис. 89). 
Патогномоничнм для системной красной волчанки (70—80% больнмх) 
и встречаются у 3—7% больннх дискоидной красной волчанкой.

Антинуклеарнме антитела к цельному ядру клетки (АНА) и антите- 
ла к ядерньш компонентам (ДНК нативной и денатурированной) 
La/SS-B и Ro/SS-A в снворотке больннх указьшают на активацию им- 
мунннх процессов. АНА обнаруживаются у 95% больнмх системной, 
но могут встречаться и у 30-40% больнмх дискоидной красной вол- 
чанкой, а также при других ревматических и инфекционннх болезнях, 
лепре, туберкулеэе.

Прямая и непрямая реакция иммунофлюоресценции (РИФ) позво- 
ляет внявлять фиксированнне антитела к базальной мембране (тест 
волчаночной полосн). В прямой РИФ используется биоптат, в непря- 
мой — снворотка больного и тест-система (кожа человека или пишевод 
кролика, морской свинки, крмси). Волчаночная полоса в зоне 
дермо-эпидермального соединения обнаруживается у 70% больннх дис- 
коидной красной волчанкой только в очагах поражения в стадии ин- 
фильтрации и гиперкератоза, но не в клинически не измененной коже.

Гйстологические признаки являются определяюшими при подтверж- 
дении клинического диагноза красной волчанки.

Для красной волчанки характернн:
1. Гиперкератоз с роговьши пробками в устьях волосяньгх фолликулов;
2. Атрофия росткового слоя эпидермиса;
3. Вакуольная дегенерация базальнмх клеток;
4. Отек дермн и очаговьш, преимувдественно лимфоцитарньга 

инфильтрат около придатков дерми и вокруг сосудов;
5. Базальная дегенерация коллагена.
Однако все 5 признаков присутствуют не всегда.
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В начальной стадии процесса наблюдаются резкий отек преимувде- 
ственно верхней половиньг дермн, расширение кровеносньи и лимфа- 
тических сосудов, образуюгцих так назмваемме лимфатические озера. 
Изменения эпидермиса вторичнн по отношению к изменениям дермьг. 
В свежих вьюьшаниях обнчно нет гиперкератоза и паракератоза. Рого- 
вме пробки виднм в устьях фолликулов, но могут локализоваться 
и в протоках потовьсс желез. Очаговая фолликулярная дегенерация ба- 
зального слоя представляет собой наиболее типичное гистологическое 
изменение при красной волчанке.

Дифференциальная диагностика проводится с дерматозами, клини- 
чески или морфологически напоминаюшими дискоидную красную 
волчанку: системной красной волчанкой, розацеа, полиморфньш фото- 
дерматозом, псориазом, себорейной экземой, лимфоцитомой, озноблен- 
ной волчанкой, туберкулезной волчанкой, эозинофильной гранулемой 
лица, эритематозной (себорейной) пузьфчаткой (синдром Сенира-Аше- 
ра), красньш плоским лишаем, медикаментозньши токсидермиями, 
дерматомиозитом, синдромом Лассюэра—Литтля, лимфоцитарной ин- 
фильтрацией Йесснера—Каноф.

При диагностике дискоидной красной волчанки следует исключить 
признаки системного заболевания. При системной красной волчанке, 
в отличие от дискоидной, фолликулярньш кератоз отсутствует, а атро- 
фия вьфажена незначительно. При системной красной волчанке есть 
артралгии, полисерозитн, эндокардит с поражением митрального 
клапана, поражения ЦНС (хорея и эпилепсия), почек (волчаночньш 
нефрит), тяжелме васкулитн, капилляритн пальцев и ладоней.

LE-клетки в острой фазе системной красной волчанки обнаружива- 
ются у 90—100%, при дискоидной — у 3—7% больнмх, что расценивается 
как неблагоприятньш фактор и угроза трансформации в системную 
красную волчанку.

АНА встречаются более чем у 95% больнмх системной и у в 30—40% 
больнмх дискоидной красной волчанкой. Диагностическое значе- 
ние имеют лишь вмсокие титрн (более 1:100), периферическое и гомо- 
генное свечение, чего не наблюдается при дискоидной красной 
волчанке.

В прямой РИФ волчаночная полоса в зоне дермо-эпидермального 
соединения обнаруживается у 70% больннх дискоидной красной вол- 
чанкой только в очагах поражения в стадии инфильтрации и гиперкера- 
тоза. При системной волчанке эти отложения присутствуют как 
в пораженной коже (у 90% больнмх), так и в здоровой на вид коже. На
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открмтмх участках — у 70-80% больньгх, на закрнтьгх от солнца участ- 
ках кожи — у 50%.

Аутоиммунная гемолитическая анемия, лейкопения и лимфопения 
с повмшенной СОЭ, белок и цилиндрн в моче — косвеннме признаки 
наличия системного заболевания.

При полиморфном фотодерматозе зимой наступает улучшение, не 
бмвает вмсьгааний на волосистой части головн и красной кайме губ, 
слизистой оболочке; нет фолликулярного кератоза и атрофии кожи, 
нередко отмечается зуд.

Ограниченньгй псориаз, особенно при локализации на волосистой час- 
ти головн и открьггах участках тела, может напоминать дискоидную крас- 
ную волчанку. Отсутствие снежно-белого свечения в лучах лампм Вуда, 
атрофии и фолликулярного кератоза, а также триада симптомов псориаза 
(симптомм стеаринового пятна, терминальной пленки и точечного кро- 
вотечения), нередкий зуд помогают в дифференциальной диагностике.

При розовьк утрях краснме папулм на эритематозном фоне, особенно 
с ухудшением после инсоляции, могут представлять диагностические за- 
труднения. Однако отсутствие фолликулярного кератоза, атрофии, вмсн- 
паний на красной кайме губ свидетельствуют против красной волчанки.

Дерматомиозит проявляется эритемой, папулезньши вьюьшаниями 
на открнтьи участках кожного покрова, телеангиэктазиями, что увели- 
чивает его клиническое сходство с красной волчанкой. Однако нараста- 
ювдая ммшечная слабость, отсутствие фолликулярного кератоза говорят 
в пользу дерматомиозита. Кроме того, плоские папулм лилового цвета 
располагаются над межфаланговьши суставами (папулм Готтрона), 
а при системной красной волчанке красно-лиловме бляшки локализу- 
ются на коже над фалангами, а над суставами кожа не изменена.

Красньш плоский лшпай, особенно при его локализации в полости рта 
и на волосистой части головн с рубцовой атрофией (синдром Лассюэ- 
ра-Литтля), способен создатьтрудности вдифференциальной диагностике 
и потребовать дополнительного патоморфологического исследования.

Лечение. Основнне цели лечения: недопутение перехода ограничен- 
ного процесса в системннй, достижение клинической ремиссии, про- 
дление жизни и работоспособности больного и тем самьш повншение 
качества жизни. Больной нуждается в охранительном режиме и трудоу- 
стройстве для исключения работи на открнтом воздухе.

Базисньши средствами для лечения дискоидной красной волчанки яв- 
ляются хинолиновне препаратн (под наблюдением офтальмолога и при 
контрольньи анализах крови, мочи, трансаминаз): гидроксихлорохин
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no 0,2 г 2 раза в сутки 5-дневньши циклами с 2-дневньш перернвом до 
стойкого клинического улучшения или хлорохин по 0,25 г 2 раза в сутки 
5-дневньши циклами с 2-дневньш перернвом до стойкого клинического 
улучшения или в течение 3—4 мес. Эти препаратм обладают фотозавдит- 
ньши свойствами, предупреждают полимеризацию ДНК и РНК 
и подавляют реакцию образования антител и иммунньк комплексов.

В связи с ролью свободнорадикальнмх процессов в патогенезе крас- 
ной волчанки показано применение антиоксидантов: альфа-токофе- 
рола по 0,05 г /сут в течение 4—6 нед или бета-каротина по 0,01 г/сут 
в течение 4 -6  нед.

При тяжелой форме дискоидной красной волчанки назначают сис- 
темнне кортикостероидьк преднизолон по 15—40 мг/сут до получения 
отчетливого клинического эффекта, затем дозу постепенно снижают до 
поддерживаюшей 5—10 мг/сутки, или дексаметазон по 2—5 мг/суттакже 
до клинического улучшения с последуюшим постепенньш снижением 
до подцерживаюшей дозм 0,5—1,0 мг/сут. При гипертрофической форме 
красной волчанки возможно применение ароматических ретиноидов 
(ацитретин no 1 мг/кг).

Для наружного лечения используют топические кортикостероидм 
умеренной и вмсокой активности: флуметазон, триамцинолон, алкло- 
метазон, целестодерм или подобнме им препаратм. Мазь наносят 3 раза 
в сутки. Терапию проводят до достюкения стойкого клинического эффек- 
та (обмчно не менее 4 -5  нед).

При вмраженной инфильтрации и гиперкератозе назначают корти- 
костероидние мази с салициловой кислотой (элоком-С, белосалик, 
лоринден-А).

В качестве альтернативм топическим глюкокортикоидам предлагают 
1% крем пимекролимус. Небольшие очаги дискоидной красной волчанки 
обкалмвают 5% раствором делагила 1—2 раза в неделю (не более 2 мл на 
одну процедуру). При мошнъи гиперкератотических наслоениях приме- 
няются криотерапия или аргоновмй лазер. Пациент должен избегать 
пребнвания под открьггьш небом в солнечньгй, морознмй, ветренмй день; 
наносить фотозашитнне кремн с вмсокой степенью зашитм (SPF не ме- 
нее 40) на открнтне участки кожи за 30 мин до вьнода на улицу. Следует 
носить рациональную одежду с длинннми рукавами, шейньге платки, 
шляпу с полями. Больному сообшают, что действие солнечннх лучей 
усиливают антибиотики тетрациклинового ряда, сульфаниламидь1, диуре- 
тики, нестероиднме противовоспалительнью средства, бета-адреноблока- 
торм, кордарон, гидралазин, изониазид, эстрогеньг и контрацептивн и др.
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Больнне красной волчанкой должнм находиться под диспансерньш 
наблюдением, периодически делать анализн крови и мочи. Рекоменду- 
ются консультации ревматолога и терапевта. Весной и летом целесооб- 
разно провести противорецидивное лечение: плаквенил (или делагил) 
no 1 таблетке в день; альфа-токоферол no 1 капсуле (50 мг) в день или 
бета-каротин no 1 капсуле (10 мг) в день.

Прогноэ при отсутствии признаков системности благоприятньш.

23 .2 . Склеродермия
Склеродермия — хроническое заболевание соединительной ткани, кожи 
и внутренних органов (пишевод, легкие, почки, желудочно-кишечньш 
тракт, опорно-двигательнмй аппарат, сердце) с преобладанием фиброзно- 
склеротических и сосудистьи изменений.

Первое подробное описание склеродермии дал Zacutus Lusitanus 
в XVII веке, а термин «склеродермия» ввел G. Gintrac (1847). При скле- 
родермии происходят многоочаговне структурнме и морфофункцио- 
нальнне фибрознью патологические процессм с тяжельш хроническим 
течением и необратимьши очагами уплотнения кожи, в которнх проис- 
ходит прогрессируюший фиброз с облитерируюшим поражением 
артериол. Уникальньш системнмй фиброз с изменениями метаболизма 
коллагена и других компонентов соединительной ткани составляет суш- 
ность очаговой (ограниченной) и системной (диффузной) склеродермии.

He менее важним фактором являются нарушения микроциркуля- 
ции, обусловленнме поражением сосудистой стенки и изменением 
внутрисосудистмх, плазменннх и клеточнмх свойств крови. Склеро- 
дермия — второе по частоте после красной волчанки заболевание из 
группм диффузнмх болезней соединительной ткани.

Этиология и патогенез. Этиология неизвестна. За последние десяти- 
летия отмечено значительное увеличение заболеваемости склеродерми- 
ей. Стресс, острне и хронические инфекционнме болезни, физические 
раздражители (охлаждение, инсоляция, вибрация, ионизируюшее излу- 
чение), химические вевдества, вакцинн, смворотки могут бьггь пуско- 
вьш фактором возникновения болезни.

Патогенез склеродермии сложннй, комплексньш, с вероятностью 
генетической обусловленности, но ехце не установленньши точно гено- 
типами HLA. При проведении цитогенетических исследований у боль- 
нмх системной склеродермией вьшвлена большая частота хромосомнмх 
аномалий, которая включает хромосомньш и хроматидннй тип аберра- 
ций, увеличение гиперплоиднмх клеток и эндомитозов. Однако семей-
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нме случаи склеродермии встречаются реже, чем семейнме случаи крас- 
ной волчанки.

Полагают, что склеродермия относится к мультифакториальньш забо- 
леваниям с полигенньш наследованием. Ключевая роль в ее патогенезе 
принадлежит функциональньш нарушениям фибробластов и других 
коллагенообразуюших клеток. В развитии дерматоза особенное значе- 
ние имеют аутоиммуннме реакции к коллагену в связи с вьюоким уров- 
нем антигенной «коллагеновой» стимуляции.

Коллаген — белок, наиболее широко представленньш в организме, 
составляет 70% сухой массн кожи. Коллаген способен формировать 
упругие нерастворимме фибриллн. У больньхх склеродермией значи- 
тельно повншено содержание ферментов оксилизина и лизилоксидазн, 
что приводит к образованию поперечнмх связей между растворимьши 
а-цепями аминокислот и способствует нарушениям обмена коллагена.

В последнее время полученм даннне о цитотоксической активности 
снвороток больннх склеродермией в отношении фибробластов, о висо- 
ких титрах антинуклеарнь1х антител, изменении резервов гуморального и 
клеточного иммунитета. Несомненна связь склеродермии с состоянием 
эндокринной системм, о чем свидетельствует более вьгсокая заболевае- 
мость ж ентин и нередкие случаи проявления склеродермии у женшин 
после родов, абортов, в климактерическом периоде. Можно полагать, 
что многообразнне эндокриннме, обменнне, неврологические и гене- 
тические патогеннне влияния, сочетаясь с повреждаювдим действием 
экзогенннх факторов (травма, охлаждение, радиационное воздействие), 
способствуют формированию глубоких диспротеинемических и аутоим- 
муннмх процессов в системе соединительной ткани не только кожи 
и сосудов, но и внутренних органов.

Классификация. Вмделяют ограниченную и системную формм скле- 
родермии, между которьши не всегда можно провести четкую границу. 
Многие крупнме ученне (Н.С. Смелов, Е.М. Тареев, А.И. Струков, 
Ю.К. Скрипкин, Н.Г. Гусева, S. Jablonska, N. Sonnichsen и др.) рассмат- 
ривают эти формм как проявления единого процесса. Н.Г. Гусева на 
основании однотипности гистологической картинн поражений кожи 
при системной и очаговой склеродермии и других обших патофизиоло- 
гических сдвигов полагает, что в основе этих клинических форм лежит 
единьга или очень схожий патологический процесс. При очаговой скле- 
родермии он ограничен отдельньши очагами в коже, при системной 
склеродермии он генерализованньга.
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Каждая из этих двух основнмх форм в свою очередь подразделяется 
на клинические вариантм. Ограниченная склеродермия — на бляшеч- 
ную, линейную, пятнистую (болезнь белмх пятен), атрофодермию и иди- 
опатическую склеродермию с атрофией лица Ромберга; системная — на 
акросклеротическую и диффузную.

Клиническая картина. В развитии ограниченной склеродермии различа- 
ют 3 стадии: отек, уплотнение (склероз) и атрофию. Стадия отека про- 
должается несколько недель и бмстро переходит в стадию уплотнения. 
В этой стадии кожа представляется гладкой, блестяшей, напряженной 
и имееттестоватую консистенцию; ее цвет колеблется от цвета нормаль- 
ной кожи до ярко-красного или красноватого с синюшним оттенком. 
Кратковременная первая стадия часто в виде отека просматривается. 
В стадии уплотнения кожа плотная и холодная на ошупь, не сдвигается 
с подлежаших тканей, кожу невозможно или почти невозможно взять 
в складку. Очаги поражения окружает голубовато-сиреневьш венчик 
(венчик периферического роста). Сами очаги имеют восковидно-жел- 
тьш или грязно-серьш цвет. В стадии атрофии кожа истончается: стано- 
вится белой, напоминает пергамент. Могут атрофироваться жировая 
клетчатка и ммшцм. В этих случаях кожньш покров прилегает непосред- 
ственно к костям.

Бляшечная склеродермия (morphea Wilson, morphea placata) — наиболее 
частая форма этого заболевания. Женшинш болеют в 3 раза чаше муж- 
чин, преимушественньш возраст — от 30 до 50 лет. Травматизация, в том 
числе тесной одеждой (тугой пояс, стягиваюший бюстгалтер), может 
предопределять локализацию очагов склеродермии. На коже туловиша 
или конечностей появляются слегка отечнне пятна округлнх или оваль- 
Hbix очертаний, розовше с  лиловьии или сиреневнм оттенком. Размер 
пятен постепенно увеличивается 
от 1—2 до 20 см и более, розовая 
окраска сохраняется по перифе- 
рии в виде лилово-розового бор- 
дюра, в центре происходит уплот- 
нение (рис. 90). Постепенно 
плотность увеличивается, очаги 
приобретают цвет слоновой кос- 
ти, рисунок кожи исчезает. Уплот- 
нение может не ограничиваться
кожей, а захватмвать подкожную Рис. 90. Офаниченная 
клетчатку, ммшць! и достигать склеродермия. Стадия уплотнения



336 Частная дерматология

Рис. 91. Ограничснная 
склеродермия. Бляшка на кожс

Рис. 92. Склеродермия «en coup de 
sabre»

плотности хряшевой ткани. Лило- 
вое кольцо (признак актиности 
процесса) постепенно исчезает, 
появляются телеангиэктазии 
и пигментация. В стадии атрофии 
уплотнение постепенно рассаснва- 
ется, кожа истончается, ее можно 
собрать в складку.

Вследствие атрофии подлежа- 
ших тканей появляется западение 
кожи, изменяется ее цвет. При ран- 
нем начале лечения бляшечная 
склеродермия может пройти бес- 
следно. Гиперпигментация очагов 
склеродермии является одним из 
признаков улучшения (рис. 91). 
Редко наблюдаются местнше отло- 
жения кальция.

Атрофодермия Пазини-Пьери- 
ни относится к поверхностному 
и более легкому варианту бляшеч- 
ной склеродермии. Эта форма 
представляет собой разновидность 
склероатрофического процесса, 
стояшего ближе к бляшечной 
склеродермии, чем к первичнмм 
атрофиям.

Заболевание чаше возникает 
уженшин ввозрастеот Юдо 20лет, 
элементь! локализуются преиму- 
шественно на спине и других участ- 
ках туловиша. Число очагов — от 1 
до десятков, величина — от 2-3  см 
до 10 см и больше. Образуются 
синевато-фиолетовме или корич- 
нево-голубьхе с просвечиваюшими 
венами, несколько западаюшие 
бляшки, края котормх могут бить 
резко очерченньши или постепен-
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но переходяшими в окружаюшую клинически не измененную кожу, 
поверхность очагов гладкая. Уплотнения в основании бляшек почти нет. 
В некотормх случаях отмечается сиреневое кольцо вокруг бляшек, воз- 
можна дисхромия.

Линейная (полосовидная, лентовидная) склеродермия. Своеобразная 
форма ограниченной склеродермии. Встречается нередко, особенно 
в детском возрасте. В некотормх случаях полосовидная склеродермия со- 
четается с гемиатрофией Ромберга.

Процесс обнчно начинается с эритематозного пятна и постепенно 
переходит в стадию отека, уплотнения и атрофии. Как правило, эта фор- 
ма склеродермии представлена одним очагом, распространяюшимся 
с волосистой части голови налоб, спинку носа, напоминая рубецотуда- 
ра саблей (sclerodermie еп coup de sabre) (рис. 92). Значительно реже эта 
форма локалиэуется вдоль конечностей или на туловише по ходу нерв- 
Hbix стволов или зон Захарьина—Геда. У части больнмх, чаше у детей, 
при бляшечной и линейной сютеродермии процесс атрофии захватьтает 
и подлежашие ткани — кости, ммшцм, фасции, сухожилия с развитием 
изъязвлений и мутиляциией.

Болезнь белих пятен (white spot disease, склероатрофический лихен) 
сопровождается появлением мелких, диаметром 3-10 мм, округлмх резко 
очерченнмх гладких атрофических блестяших пятен фарфорово-белого 
цвета (рис. 93). Они плотноватой консистенции, со слегка запавшей или 
приподнятой поверхностью; по периферии имеется красновато-корич- 
невнй ободок. Наиболее часто они расположенн на шее; реже пятна 
возникают на плечах, верхней части груди, слизистой оболочке рта, по- 
ловнх органах. Вмсьтания неред- 
ко сфуппировань1 в виде мозаики.

В некоторь!х случаях перифе- 
рийное кольцо имеет сиреневнй 
отгенок, как при бляшечной скле- 
родермии. Иногда на очагах можно 
наблюдать множество фоллику- 
лярних роговнх пробок коричне- 
вато-грязного цвета, напоминаю- 
тих комедонн. Редко встречается 
буллезная или пемфигоидная фор- 
ма. Несмотря на разнообразие 
клинических вариантов, они при-
н а д л е ж а т  к  о г р а н и ч е н н о й  с к л е р о -  Рис. 93. Болезнь белмх пятен



3 3 8 Частная дерм атология

дермии, что подтверждается одновременньш сушествованием несколь- 
ких форм или их переходом из одной вдругую. Дифференциальную ди- 
агностику проводят со сютероатрофической формой красного плоского 
лишая, лейкоплакией.

Ограниченная склеродермия с односторонней прогрессируюшей атро- 
фией лица Ромберга (гемиатрофия) может сочетаться с бляшечной скле- 
родермией.

Гемиатрофия обмчно начинается в возрасте до 20 лет, люди обоего 
пола болеют одинаково часто. Процесс чаше начинается вблизи глаза, 
в скуловой области или в области нижней челюсти. При гемиатрофии 
нет эритематозной и склеротической стадий, первично вовлекается под- 
кожная жировая клетчатка с распространением процесса на нижележа- 
шие ткани — ммшцм, хряши и кости, пациентн испьиьтают сильнне 
боли. На участках поражения атрофируются все ткани, в первую очередь 
подкожнмй жировой слой, затем мьшшм (жевательнме, мьгшць1 язьжа 
и др.), хряши и кости. Вьшадают волосм на веках и ресницах, иногда на 
голове, но пото- и салоотделение на пораженнмх участках усиливается. 
Сильнме невралгические боли, развиваюшиеся в начале заболевания, 
иногда ошибочно принимаются за зубнме. Бмвают также различние 
расстройства чувствительности: парестезии, гипо- и гиперестезии. Лицо 
становится асимметричньш, пораженная половина меньше здоровой, 
кожа резко атрофична, испешрена бороздами и складками (рис. 94). 
Иногда процесс переходит на другую сторону лица.

Системная (диффузная) склеродермия включает две клинические раз- 
новидности: акросклеротическую, с преимушественньш поражением 
дистальньгх отделов конечностей и лица, и диффузную. Провоцирую- 
шими факторами могутбмтьтравмн, стрессовне ситуации, охлаждение.

Рис. 94. Гемиатрофия лица Ромберга

В продромальном периоде отме- 
чаются недомогание, озноб, боли 
в ммшцах, суставах, бессонница, 
головнне боли, повншение 
температурн тела, резкая утомляе- 
мость. Они сочетаются с поблед- 
нением и похолоданием кожи 
лица, кистей и стоп. По мере прог- 
рессирования болезни цвет кожи 
из белесовато-серого становится 
желтоватьш, пушковие волосм 
вьшадают, уплотнение нарастает.
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Пальцм истончаются, становятся похожими на «барабаннме палочки». 
Кожа фиксируется к подлежашим тканям, движения в суставах затруд- 
ненн. Напряженность и ригидность кожи, ее бледность, похолодание 
усугубляются парестезиями, онемением, возникают телеангиэктазии. 
Местами кожа шелушится, образуются треицинм и изъязвления, разви- 
ваются мутиляции. Кожа плотно спаяна с подлежашими ммшцами и су- 
хожилиями, пальцн похожи на пальцм трупа (склеродактилия). В даль- 
нейшем мьшшм, сухожилия, кости и ногти атрофируются, развивается 
спастическая сгибательная контрактура кистей.

Изменения лица точно описанн И.С. Тургеневьш в рассказе «Живне 
мовди». В результате склеротического и атрофического поражения 
кожи, подкожной жировой клетчатки и мншц лица нос заостряется, 
ротовое отверстие суживается, становится складчатьш, шеки западают, 
губн истончаются. Лицо становится амимичньш, маскообразньш, 
бронзового оттенка. Нередко в процесс вовлекаются слизистме оболоч- 
ки рта, язнка. Красная кайма губ белесоватого цвета, шелушится, могут 
бмть третинм и язвочки. Ригидность и уплотнение кожи и красной 
каймм губ ведут к формированию микростомн. Эпителий слизистой 
оболочки рта нередко атрофичен, наблюдается деформация мягкого 
нёба. Язьж сначала увеличен вследствие отека, но затем фиброзирует- 
ся, сморшивается, становится ригидньш, что затрудняет речь и глота- 
ние. На волосистой части головн атрофический процесс захватнвает 
апоневроз, эолосн в очаге вьшадают. Одновременно возникают сухость, 
шелушение, телеангиэктазии, возможно изъязвление. Три стадии болез- 
ни — отек, уплотнение и атрофия — свидетельствуют о сходстве систем- 
ной и очаговой склеродермии. Однако тяжесть течения, изменения 
внутренних органов, плюригландулярнме эндокринньге нарушения 
могут формироваться и без вовлечения кожи или предшествовать им, но 
чаше они развиваются одновременно, в результате генерализованного 
процесса.

Обнаруживают вмраженнме висцеральнме изменения: расстройство 
желудочно-кишечного тракта (стенозм, нарушения перистальтики, изъ- 
язвления), миокардиодистрофию, эндоперикардит, миокардиосклероз, 
гипертензию, пневмосклероз, нефросклероз с нефропатией, поражения 
мншц, костей, суставов и др. Явления системной склеродермии могут 
наблюдаться без изменений кожи или им предшествовать. В сьшоротке 
крови больннх системной склеродермией методом непрямой иммуно- 
флюоресценции определяют антиядерние и антицитоплазматические 
факторн, что свидетельствует о нарушениях иммунитета.
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Пгстопатология. Отечность дермм с гомогенизацией и фибриноид- 
ной дегенерацией соединительнотканннх компонентов отмечается 
в начальной стадии заболевания. В дерме преобладают капиллярн с ва- 
куолизированной протоплазмой эндотелиальннх клеток, окруженннх 
зонами лимфоидного инфильтрата. В дальнейшем наблюдается утолше- 
ние стенок капилляров за счет гипертрофированнмх эндотелиальньи 
клеток, окруженнмх многослойньш футляром из перицитов и 
лимфоидно-гистиоцитарнмх элементов. Коллагеновне волокна гомоге- 
низированм, расположенн пучками, местами фрагментированм. 
Периваскулярная инфильтрация скудная, преимушественно лимфоци- 
тарно-гистиоцитарная, с небольшим количеством плазматических 
клеток и мононуклеаров.

Диагностика. Очаги поражения в период развития всех проявлений 
склеродермии позволяют легко диагностировать заболевание. Намного 
труднее сделать это в начальной стадии бляшечной формн, когда имеет- 
ся воспалительньга отек. В таких случаях диагноз устанавливают в про- 
цессе динамического наблюдения. В начальной стадии диффузной 
склеродермии диагностика также представляет значительньте трудности, 
так как начальнме симптомм (похолодание, побледнение, посинение 
пальцев рук и ног) могут напоминать болезнь Рейно. Динамические 
наблюдения за больнмм, когда начинают склерозироваться участки ко- 
жи пальцев рук и тьша кистей (что не свойственно болезни Рейно), по- 
могают диагностике. Кроме того, при склеродермии процесс начинает 
захватьгвать кожу лица, тогда как при болезни Рейно кожа лица не по- 
ражается.

Лечение должно бьггь комплексннм, с учетом возможннх этиологи- 
ческих и патогенетических факторов, а также сопутствуюших заболева- 
ний. В зависимости от стадии и формм заболевания применяют средства, 
оказмваюшие противовоспалительное и антифиброзное действие, улуч- 
шаювдие микроциркуляцию крови и метаболические процессм в коже.

В период вьфаженной активности склеродермического процесса 
проводят антибиотикотерапию. Обьгано назначают бензилпенициллин 
по 300 000-500 000 ЕД 4 раза в сутки внутримншечно, до 20—40 млн ЕД 
на курс. При тяжельк формах ограниченной склеродермии назначают 
D-пеницилламин (купренил) в связи со способностью вьгводить медь, 
подавлять избнточное фиброобразование и оказнвать противовоспали- 
тельное действие на систему соединительной ткани дермм. Препарат 
назначают в дозе 0,15-1,0 г/сут от 2 мес до 1 года. При улучшении со- 
стояния дозу уменьшают до 0,25—0,45 г/сут. Примерно у трети больнмх
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D-пеницилламин дает различние побочнне явления, что Офаничивает 
ero применение. При уплотнениях назначаютлидазу подкожно или внут- 
римьшечно по 64 ЕД ежедневно или через день, на курс до 15—20 инъек- 
ций. Детям лидазу применяют путем электро- и фонофореза. В среднем 
проводят 3—5 курсов с интервалом между ними 2—3 мес. Лонгидаза — 
гиалуронидаза пролонгированного действия, которое достигается бла- 
годаря добавлению к ферменту макромолекулярного носителя — поли- 
оксидония, применяется в ампулах по 5 мг/250 ЕД. Мадекассол содержит 
азиатиковую и мадекассоловую кислоту, снижает синтез и повмшает 
катаболизм коллагена, назначается в виде таблеток по 10 мг и мази. 
Можно вводить внутриммшечно трипсин или химотрипсин по 10 мг на
2 ,0  мл изотонического раствора хлорида натрия ежедневно или через 
день, до 10—15 инъекций на курс. Протеолитические ферментм вводят 
также и с помохцью ультразвука или электрофореза или одновременно 
с парентеральньш введением.

Хлорохин или гидроксихлорохин назначают соответственно по 0,25 г 
или 0 ,2  г 1 раз в день в течение нескольких месяцев.

Для улучшения микроциркуляции применяют вазоактивнне препа- 
paTbi: ксантинола никотинат по 0,15 г 3 раза в день в течение 4—6 нед или 
пентоксифиллин по 0 ,1  — 0 ,2  г 3 раза в день.

Наружно на очаги поражения накладнвают ежедневнме повязки 
с 25—70% водньш раствором диметиласульфоксида в течение 4 -5  нед 
или глюкокортикоиднне мази 1 раз в день в течение 2 -4  нед. Также 
используются гепарин-натриевую, солкосериловую, актовегиновую, 
индометациновую мази, гель троксерутина, гель индовазин в виде сма- 
знваний 2-3 раза в день курсами по 1—2 мес, 2—3 курса в год. Для лече- 
ния больньгх склеродермией всегда применяют витаминн, в частности 
А, Е, С, группм В, никотиновую кислоту (витамин РР).

Методами внбора при лечении склеродермии являются плазмаферез 
и гемосорбция.

Детоксикационнью методн лечения склеродермии в комплексе с вазо- 
активньши и ферментньши препаратами в последнее время являются 
основньши. Они не только удаляют патологические субстанции с ауто- 
агрессивньш антигенньш действием, но и оказнвают иммунокорриги- 
руюшее влияние вследствие освобождения и активизации рецепторов 
иммунорегуляторньк клеточнмх клонов. Патогенетически обосновано 
введение низкомолекулярннх декстранов (полиглюкин внутривенно по 
500 мл 1 раз в 3-4  дня, на курс 6-7  вливаний). Низкомолекулярнме 
декстранм как гипертонические растворн внзмвают увеличение объема
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плазмм, снижают вязкость крови и улучшают кровоток. Тиоловме сое- 
динения расвдепляют коллаген, поэтому применяют унитиол, которьш 
наряду с улучшением обшего состояния уменьшает зону роста очагов, 
плотность кожи, устраняетдисфагию, боли в суставах, ммшцах, активи- 
зирует деятельность сердца и печени. Повторнме курсн более эффек- 
тивнм. Унитиол вводят в виде 5% раствора по 5 мл внутриммшечно 
ежедневно, до 15—20 инъекций на курс.

Из разнообразньис средств физиотерапии при склеродермии исполь- 
зуют ПУВА-терапию, ультразвук, диатермию (местную и косвенную), 
электрофорез, лазеро- и магнитотерапию, фонофорез лидазм, ихтиола, 
аппликации парафина, озокерита, лечебньш грязей, сероводороднме 
и радоновне ваннм. Эффективнн массаж, оксигеноталассотерапия и ле- 
чебная гимнастика. В комплексе с обхцей симптоматической терапией 
хорошо зарекомендовала себя гипербарическая оксигенация по 40—50 
мин ежедневно при давлении 1,5-1,7 атм всего до 20 сеансов. Этот ме- 
тод особенно эффективен в сочетании с дипромонием.

Вне активной фазн заболевания или в период минимальньис призна- 
ков активности показано санаторно-курортное лечение (Сочи, Мацеста, 
Пятигорск, Серноводск).

Прогноз при ограниченннх формах склеродермии благоприятньш. 
Заболевание заканчивается внздоровлением. Системная склеродермия 
протекает длительно, торпидно, с периодами ремиссий и рецидивов, 
поэтому прогнозировать исход весьма сложно.

Профилактика. Больнме со всеми формами склеродермии подлежат 
диспансеризации. Систематическое диспансерное наблюдение, 
адекватное лечение, сочетаюшее обхцую и локальную терапию, ЛФК 
с санаторно-курортньш лечением позволяют добиться длительной кли- 
нической ремиссии.

24. ПУЗЬ1РНЬ1Е ДЕРМАТОЗЬ!

Эта группа эаболеваний кожи, различньк по патогенезу, клинике, лечению 
и прогнозу, объединяется первичнмм элементом в виде пузмря. Наряду 
с дерматозами, относительно часто встречаюшимися в практике дерма- 
толога (герпетиформньш дерматит Дюринга, обнкновенная, или вуль- 
гарная, пузьфчатка), к группе пузнрнмх дерматозов относятся более 
редкие заболевания (буллезньга пемфигоид). Пузьфи при этих дермато- 
зах обьгчно являются мономорфньш признаком, реже сочетаются с дру- 
гими первичньши элементами (дерматит Дюринга).
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24 .1 . Пузьфчатка (пемфигус)
Пузмрчатка — хроническое аутоиммунное заболевание кожи, проявлякмце- 
еся образованием интраэпидермальнмх пузмрей вследствие акантолиза.
В зависимости от локализации пузьфей и клинических проявлений 
различают формм болезни с акантолизом базальнмх слоев эпидермиса 
(супрабазальньт акантолиз): пузмрчатку вульгарную; пузмрчатку вегетиру- 
юшую. Формм болезни с акантолиэом поверхностнмх слоев (зернистьш 
слой) эпидермиса (субкорнеальньш акантолиз) включают в себя пузмрчатку 
эритематозную (себорейную); пузмрчатку листовидную; пузмрчатку бра- 
зильскую (разновидность листовидной).

Болеют пузьфчаткой лица обоего пола, преимушественно старше 
40 лет. Редко могут болеть и дети. По данньш различнмх авторов, пузмр- 
чатка в среднем составляет не более 1,5% всех дерматозов.

Слизистая оболочка рта поражается при всех формах пузьфчатки, 
кроме листовидной. Значительно чавде других форм встречается обьпс- 
новенная пузмрчатка. По данньгм W. Lever, обьжновенная пузмрчатка 
у 62% больнмх начинается с висьшаний на слизистой оболочке рта, 
a no данньш A.JT. Машкиллейсона — почти у 85%. Если заболевание на- 
чинается с поражения кожи, то в последуюшем внсьшания почти всегда 
появляются и на слизистой оболочке рта. Генерализация внсьтаний 
и прогрессируюшее течение пузьфчатки без адекватного лечения в тече- 
ние нескольких месяцев может привести к смерти.

24.1.1. Пузьфчатка вульгарная (истинная)
Этиология и патогенез. Непосредственнме доказательства аутоиммунной 
природм истинной пузьфчатки бьши полученн в 1960-х годах, когда 
иммунофлюоресцентньши методами бьшо показано присутствие цир- 
кулируюших антител к антигенам эпидермиса в снворотке крови боль- 
Hwx. Иммуноблоттинговьш анализ антител к антигенам эпидермиса 
и пузьфной жидкости послужил совершенствованию диагностики 
и дифференциальной диагностики различннх форм пузьфчатки 
(Е.В. Матушевская, А.А. Кубанова, В.А. Самсонов).

В организме больнмх пузьфчаткой обнаруживают циркулируюшие 
антитела типа IgG, имеювдие сродство к межклеточному вевдеству 
шиповатого слоя эпидермиса и мембранньш антигенам шиповатмх эпи- 
телио-цитов. Количество антител корригирует с тяжестью болезни.

Иммуннме изменения лежат в основе развития акантолиза. Активное 
участие в этом процессе принадлежит также клеточньш цитотоксичес- 
ким реакциям, нарушению баланса в калликреин-кининовой системе,
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участию лимфокиноподобннх вешеств, эйкозаноидов, эндопротеиназ 
и их ингибиторов.

Полагают, что причиной исчезновения толерантности к мембранньш 
антигенам шиповатьос эпителиоцитов является экспрессия на поверх- 
ности шиповатьгх клеток полного (иммунного) антигена пузьфчатки. 
Этот антиген, в отличие от неполного (физиологического) антигена, 
индуцирует афферентное звено аутоиммунной реакции. He исключено, 
что это связано с изменением ядер шиповатмх клеток. Установлено, что 
при пузьфчатке в ядрах акантолитических клеток увеличено содержание 
ДНК, причем имеется прямая связь между повмшением содержания 
ядерной ДНК и тяжестью заболевания, что, по-видимому, ведет к изме- 
нению антигенной структурм этих клеток и вьфаботке против нее ауто- 
антител типа IgG. Важная роль в патогенезе пузмрчатки принадлежит 
изменениям Т- и В-лимфоцитов, причем если ответственность за актив- 
ность патологического процесса лежит на В-лимфоцитах, то количество 
и функциональное состояние Т-лимфоцитов определяют возникнове- 
ние и течение заболевания.

Клиническая картина. Дерматоз, как правило, начинается с пораже- 
ния слизистьгх оболочек полости рта и зева, а затем в процесс вовлекает- 
ся кожа туловиица, конечностей, n ax o B b ix  и  подммшечньгх впадин, лица, 
наружннх половнх органов.

У ряда больнмх первичнне очаги на коже, слизистнх оболочках могут 
спонтанно эпителизироваться и исчезать, но обьгчно вскоре они образу- 
ются вновь, и часто процесс начинает довольно бмстро распространяться. 
Поражение слизистой оболочки рта и губ проявляется образованием 
пузмрей с тончайшей покрншкой, образованной верхней частью шипо- 
ватого слоя эпителия. В условиях постоянной мацерации и при давлении 
пшцевьш комком пузмри моментально вскрмваются, на их месте 
образуются круглне или овальнне эрозии, так что практически пузьфи на 
слизистой оболочке полости рта при пузмрчатке увидеть не удается. 
Ярко-красньге эрозии располагаются на неизмененной слизистой обо- 
лочке. По периферии эрозии можно видеть обрьшки покрмшки пузмря, 
при потягивании за которую легко внзмвается симптом Никольского 
(рис. 95). Остатки покрьшки пузнря могут прикрьхвать эрозию, созда- 
вая впечатление, что эрозия покрнта серовато-бельш налетом. Этот 
«налет» легко снимается при прикосновении шпателем. Если своевре- 
менно не установлен диагноз и не начато лечение, то вслед за единичнм- 
ми эрозиями, которне чавде локализуются на слизистой оболочке гцек, 
нёба, нижней поверхности язьжа, там же появляются новне, которме,
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сливаясь между собой, образуют обширнме эроэивнме поверхности без 
склонности к заживлению. Прием пшци и речь становятся почти невоз- 
можнмми из-за болей. Обнчно отмечается специфический зловонньш 
запах изо рта.

На коже на месте пузмрей бь1стро образуются мокнушие эрозивнме 
поверхности полициклических очертаний. При регенерации эпидерми- 
са возникают слоистме коричневатью корки, а затем на участках очагов 
остается буроватая пигментация (рис. 96). При наклонности процесса 
к спонтанной ремиссии или под влиянием стероидной терапии покриш- 
ки пузьфей не разрушаются, так как экссудат рассасшвается и покрмш- 
ки, постепенно спадаясь, преврашаются в тонкую корку, которая затем 
отпадает. Спонтанньге ремиссии, как правило, сменяются реиидивами.
При доброкачественном течении 
процесса обшее состояние больно- 
го почти не изменяется. При зло- 
качественном течении наступает 
обшее истошение организма, от- 
мечаются септическая лихорадка, 
особенно вьфаженная при присое- 
динении вторичной инфекции, 
эозинофилия, задержка в тканях 
натрия, хлоридов, уменьшение 
содержания белка. Могут наблю- 
даться изменения белковмх 
фракций крови, содержания 
иммуноглобулинов A, G, М.

Ошушения зуда у больннх пу- 
зьфчаткой, как правило, не бьшает.

Иногда многочисленнше 
эрозии вьпивают сильнме боли, 
которне усиливаются во время 
перевязок и при изменении поло- 
жения тела. Особенно мучительнь! 
поражения при их локализации 
в полости рта, на красной кайме губ 
и гениталиях.

Дегенеративнме изменения 
в мальпигиевом слое, объединеннме 
понятием «акантолиз», являются

Рис. 95. Вульгарная пузьфчатка 
(вмсьшания на слизистой рта)

Рис. 96. Вульгарная пузмрчатки 
(ньюьтания на коже)
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морфологической основой важного клинико-диагностического приз- 
нака, получившего название симптома (феномена) Никольского. Он зак- 
лючается в том, что если потянуть за обрнвок покрмшек пузмря, то 
происходит отслойка эпидермиса на видимо здоровой коже. При трении 
на вид здоровой кожи между пузнрями или эрозиями также наблюда- 
ется легкое отторжение верхних слоев эпидермиса и, наконец, обнару- 
живается легкая травмируемость верхних слоев эпидермиса при 
трении здоровьгх на вид участков кожи, расположенньгх далеко от очагов 
поражения. Кроме того, при надавливании на невскрмвшийся пузмрь 
пальцем можно видеть, как жидкость отслаивает прилеганнцие участки 
эпидермиса и пузмрь увеличивается по периферии. Этот диагностический 
тест при пузмрчатке получил название симптома Асбо—Хансена. Несмотря 
на большую диагностическую ценность симптома Никольского, его 
нельзя считать строго патогномоничньш для истинной пузмрчатки, 
так как он встречается и при некоторьтх других дерматозах (в частнос- 
ти, при врожденном буллезном эпидермолизе, болезни Риттера, синд- 
роме Лайелла). Он бнвает положительньш почти у всех больньтх 
пузмрчаткой в фазе обострения, а в другие периодм болезни может бмть 
отрицательньш.

Современнме методн лечения позволяют у многих из них значи- 
тельно отодвинуть рецидив, а поддерживаюшая стероидная терапия 
сохраняет больньш жизнь в течение многих лет.

24.1.2. Вегетируннцая пузьфчатка
В начале развития эта форма пузъфчатки клинически сходна с вульгарной 
и нередко начинается с появления элементов на слизистмх оболочках 
полости рта. Однако пузмри склоннм располагаться вокруг естественньк 
отверстий, пупка и в области крупнмх складок кожи (подммшечнме, 
пахово-бедреннне, межъягодичнме, под молочньши железами, заушнм- 
ми раковинами). В дальнейшем на местах вскрнвшихся пузьфей на 
эрозированной, покрмтой грязньш налетом поверхности возникают 
папилломатознме разрастания, сецернируюшие значительное количе- 
ство экссудата. Поражения образуют обширнме вегетируюшие поверх- 
ности, местами с гнойно-некротическим распадом. Симптом Никольского 
часто положительньгй. Дерматоз сопровождается болью и жжением. 
Из-за острой болезненности активнме движения затрудненн.

В случае успешного лечения вегетации уплошаются, становятся cy
me, эрозии эпителизируются. На местах бнвших внсьшаний остается 
вмраженная пигментация. У части больньк вегетируюшей пузьфчаткой 
бмстро развивается кахекспя, способная привести к смерти.
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24.1.3. Листовидная (эксфолиативная) пузмрчатка
Заболевание проявляется резким акантолизом, приводяшим к образова- 
нию поверхностнмх шелей, часто сразу же под роговьии слоем, которьге 
затем преврашаются в пузьфи.

Листовидная пузьфчатка у взрослнх встречается чаше, чем вегетиру- 
юшая, а у детей эта форма преобладает над другими раэновидностями 
вульгарной пузьфчатки.

В начале заболевания на видимо не измененной коже образуются 
дряблме пузьфи, с тонкой покрьпикой, слегка вмступаюшие над повер- 
хностью. Они бмстро вскршваются, оставляя обширньге эрозии. Чаше 
покрмшки пузмрей ссихаются в 
виде тонких пластинчатмх чешуй- 
ко-корок. Эпителизация эрозий 
под корками идет медленно. Но- 
Bbie порции экссудата обусловли- 
вают слоистость этих корок (отсю- 
да название «листовидная» — 
эксфолиативная) (рис. 97). Симп- 
том, описанньш П.В. Никольским 
в 1896 г. при этой разновидности 
пузьфчатки, всегда резко положи- 
тельньш. Хроническое многолет- 
нее течение включает в себя пери- 
одь! спонтанного улучшения.

Дерматоз, прогрессируя, постепенно занимает обширньге участки 
кожного покрова, включая волосистую часть головьг (волосм часто Bbi- 
падают), и нередко протекает по типу эритродермии. Слизистне обо- 
лочки полости рта при листовидной пузьфчатке поражаются крайне 
редко. Нарушения обшего состояния зависят от обширности кожнмх 
поражений: при малочисленнмх очагах оно страдает мало, при генера- 
лизованннх поражениях ухудшается (особенно у детей) с повьшением 
температурм (сначала субфебрильная, затем фебрильная), нарушением 
водно-солевого баланса, нарастанием анемии, эозинофилии. Постепен- 
но больнме слабеют, худеют, у них развивается кахексия.

24.1.4. Себорейная (эритематоэная) пузирчатка — синдром 
Сенира—Ашера

Себорейная пузьфчатка относится к истинной пузьфчатке, так как дос- 
товерно доказана возможность ее перехода в листовидную или вульгар-

Рис. 97. Эксфолиативная пузьтчатка
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ную пузмрчатку. Однако в большинстве случаев заболевание протекает 
доброкачественно, хотя и длительно. Сначала поражается кожа лица, 
реже — волосистой части головм, груди и спинн. На эритематозном 
фоне образуются плотно расположеннме жирнме корки, похожие на 
рубцуюшийся эритематоз (рис. 98). После удаления корок обнажаются 
влажнне эрозированнне поверхности, в мазках-отпечатках с которнх 
внявляются акантолитические клетки. Часто образование пузмрей про- 
исходит незаметно и создается впечатление, что корочки возникают 
первично. В других случаях на туловише и конечностях, в местах обьгч- 
ной локализации себореи возникают пузнрьки, покрмваюшиеся 
слоистмми желтоватьши корками. Проявления на слизистьи оболочках 
редки, но если они есть, то указнвают на плохой прогноз.

Поражение слизистой оболочки рта при себорейной пузмрчатке 
ничем не отличается от описанннх внше проявлений обмкновенной 
пузьфчатки. При вегетируюшей пузьфчатке на слизистой оболочке рта 
в зоне эрозий могут возникнуть разрастания, напоминаюхцие сосочко- 
вне грануляции. На этих участках эрозированная слизистая оболочка 
как бм гипертрофирована и испешрена извилистьши бороздками.

У больнмх эритематозньш пемфигусом при люминесцентной мик- 
роскопии биоптата вьшвляют свечение как межклеточного вевдества 
в шиповидном слое, так и базальной мембранн в области дермоэпидер- 
мальной границм.

При вегетируюшей пузмрчатке есть внутриэпидермальнне абсцессм, 
состояшие из эозинофилов.

24.1.5. Пузьфчатка глаз
Это неакантолитический дерматоз с образованием спаек и рубцов в местах 
вмснпания пузьфей на конъюнктиве, реже — на слизистой оболочке рта 
и коже (мукосинехиальньш атрофируювдий буллезний дерматит). Болеют 
обмчно женвдинн в возрасте старше 50 лет.

Заболевание начинается по типу одно- или двустороннего конъюн- 
ктивита, затем возникают мелкие пузьфи, на месте которнх развивают- 
ся спайки между конъюнктивой и склерой. Возникают симблефарон, 
сужение глазной вдели, неподвижность глазного яблока, наступает L e 
nexa. На слизистой оболочке рта, преимувдественно нёба, гортани, вдек 
образуются напряженнне пузьфи с прозрачньш содержимьш. На их 
месте остаются мясо-красного цвета эрозии, покрнваюшиеся плотньш 
серовато-бельш налетом, кровоточахцие при поскабливании. Симптом 
Никольского отрицательньш. С помошью РИФ вьшвляют отложения
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IgG в области базальной мембранм, что имеет важное диагностическое 
значение. Вмсьшания фиксированм.

В отличие от вульгарной пузьфчатки процесс при пузмрчатке глаз 
обнчно ограничен немногочисленньши пузьфями на коже и на конъюн- 
ктиве глаз; пузьфи бнстро рубцуются с образованием спаек, изъязвле- 
нием роговицм (рис. 99). Симптом Никольского отрицательньш, 
акантолитические клетки не обнаруживаются.

При пузьфчатке происходит внутриэпителиальное образование пузн- 
ря в результате акантолиза, т.е. расплавления межклеточнмх мостиков 
в нижних отделах шиповатого слоя. Клетки этого слоя разъединяются, 
между ними появляются шели, а затем пузнри. Дно таких пузмрей 
и поверхность, образуюшаяся после их разрьша, вьютланн преимушест- 
венно акантолитическими клетами (клетки Тцанка). A.J1. Машкиллей- 
сон и соавт. (1979) изучали акантолиз при пузьфчатке методом 
электронной сканируюшей микроскопии. Поверхность пемфигозньгх 
эрозий оказалась покрьггой несколько округленньши клетками шипо- 
ватого слоя, которме почти потеряли связь друг с другом. Местами на 
этих клетках и между ними имелисьТ- и В-лимфоцить[, что указнвало на 
их участие в патологическом процессе.

Диагностика. Наибольшие труд- 
ности представляет диагностика 
начальнмх проявлений пузьфчат- 
ки, особенно на коже, так как они 
могут бмть нетипичньши. Bucu- 
пания на коже могут напоминать 
импетиго или очаги микробной 
экземьи а при локализации на 
слизистой оболочке рта — афтоэ- 
нне элементм или банальнме 
травматические эрозии. Важное 
диагностическое значение имеют 
положительнмй симптом Ни- 
кольского и нахождение в мазках- 
отпечатках акантолитических 
клеток. Следует иметь в виду, что 
при изолированном поражении 
слизистой оболочки рта пемфигу- 
сом одного положительного 
симптома Никольского для уста-

'4TV
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Рис. 98. Себорейная пузнрчатка 
(Сенир-Ашера)

Рис. 99. Пузьгрчатка глаз
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новления диагноза недостаточно, так как это бьгвает и при лекарствен- 
Hbix стоматитах. Диагноз пузнрчатки при локализации элементов толь- 
ко на слизистой оболочке рта необходимо подтверждать результатами 
цитологического исследования и иммунофлюоресценции.

Дифференциальная диагностика пузнрчатки и заболеваний из группн 
пузьфньхх дерматозов основнвается на симптомах, связаннмх с распо- 
ложением пузьфей по отношению к эпителию. При пемфигоиде пузьфи 
располагаются субэпидермально, поэтому они имеют более толстую, 
чем при пузьфчатке, покрьшку и сухцествуют дольше, в связи с чем при 
осмотре слизистой оболочки рта у таких больньи можно видеть пузнри 
с прозрачньгм содержимьш, чего не бнвает при пузнрчатке. Таким 
образом, пузьфи на слизистой оболочке рта всегда ставят под сомнение 
диагноз пузьфчатки. Эрозии, образовавшиеся на месте пузьфей при 
пемфигоиде, обмчно располагаются на слегка гиперемированном осно- 
вании, их поверхность нередко покрнта фибринозньш налетом. При 
пемфигусе кожа и слизистая оболочка вокруг эрозий внешне не измене- 
Hbi, а сами эрозии на слизистой оболочке могут бьггь покрьгга спавшейся 
покрншкой пузьфя, которая очень легко удаляется шпателем.

Пузьфчатка глаз отличается от обнкновенной пузнрчатки рубцовм- 
ми изменениями на конъюнктиве. При обнкновенной пузьфчатке у не- 
которьгх больннх также могут появиться внсьшания на конъюнктиве, 
но они проходят бесследно, никогда не оставляя рубцов. Дифференци- 
альной диагностике помогают и вмсьшания на коже при обмкновенной 
пузмрчатке.

Большим подспорьем в дифференциальной диагностике пузьфчатки 
с буллезньш пемфигоидом, болезнью Дюринга, пузьфчаткой глаз явля- 
ется иммунофлюоресцентное исследование (как прямое, так и непрямое). 
В отличие от других пузьфньгх дерматозов, при пузьфчатке прямая РИФ 
позволяет четко определить отложения иммунньи комплексов, содер- 
жаших IgG в области оболочек шиповатмх клеток. При непрямой РИФ 
определяют циркулируюшие IgG, имеюшие сродство к этим же компо- 
нентам эпителия. При буллезном пемфигоиде эти иммуннме комплексн 
находят в области базальной мембранм, а при болезни Дюринга в этой 
области обнаруживают IgA.

При дифференциальной диагностике обмкновенной пузьфчатки 
с многоформной экссудативной эритемой следует учитавать, что пос- 
ледняя имеет острое начало, сезонность относительно кратковремен- 
нмх рецидивов (4-5 нед), типичную клиническую картину внсьшаний 
на коже, а также вмраженное воспаление слизистой оболочки, пред-
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шествуютее появлению пузмрей. В мазках-отпечатках акантолитичес- 
ких клеток нет.

Иногда возникают трудности при дифференцировании обнкновен- 
ной пузьфчатки с фиксированной лекарственной эритемой на слизистой 
оболочке рта. Лекарственньш стоматит может начинаться с эритемн, на 
которой в дальнейшем формируется пузьфь, а может сразу появиться 
пузьфь, которьга бьютро вскрнвается, а образовавшаяся эрозия неотли- 
чима от эрозий при пузнрчатке. В этом случае лишь вьюьшания на коже, 
прямая РИФ, реакция бласттрансформации и дегрануляции базофилов 
позволяют установить диагноз.

Лечение пузьфчатки. Для лечения используют кортикостероидм и ци- 
тостатики. Применяют преднизолон, триамцинолон (полькортолон) 
и дексаметазон (дексазон). Преднизолон назначают в дозах не менее 1 мг/кг 
по 60—180 мг/сут (триамцинолон по 40—100 мг/сут, дексаметазон по 
8-17 мг). Препарат в вмсокой суточной дозе следует принимать до прек- 
равдения вмсьтаний и почти полной эпителизации эрозий, после чего 
медленно уменьшают суточную дозу гормона: в первое время на 5 мг по 
преднизолону через каждне 5 дней, в дальнейшем эти интервалн увели- 
чивают. Суточную дозу уменьшают до минимальной дозн, при которой 
не будут появляться свежие внсьшания, — так назмваемой поддержива- 
юшей дозм. Эта доза обьшно составляет 10—15 мг по преднизолону, пре- 
парат принимают перманентно.

При назначении больших доз кортикостероидов для профилактики 
осложнений следует назначать препаратьг калия (ацетат, оротат калия, 
панангин), аскорбиновую кислоту в больших дозах. Ддя профилактики 
остеопороза, возникаюшего при перманентном лечении кортикостеро- 
идами, следует вскоре после начала лечения применять анаболические 
стероидн и препаратм кальция.

При пузьфчатке нет абсолютнмх противопоказаний к лечению кор- 
тикостероидами, так как только эти препарати могут предотвратить 
смерть больньк. Лечение кортикостероидами по описанной вьше мето- 
дике позволяет постепенно прекратить кортикостероидную терапию 
примерно у 16% больннх.

При лечении пузмрчатки одновременно с кортикостероидами исполь- 
зуют цитостатики, в первую очередь метотрексат. Метотрексат назнача- 
ют одновременно с кортикостероидами в начале лечения 1 раз в неделю 
по 10—20 мг (при хорошей переносимости до 25—30 мг) внутримншечно 
1 раз в 7 дней, на курс 3—5 инъекдий, под контролем клинических и био- 
химических анализов крови, а также анализов мочи.
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Уменьшению побочнъи эффектов системнмх глюкокортикостероидов 
способствует их сочетание с циклоспорином А (В.И. Хапилова, Е.В. Ма- 
тушевская). Препарат назначают из расчета по 5 мг/(кг сут) в 2 приема 
под контролем артериального давления, клинических и биохимических 
анализов крови, включая креатинин, до получения вьфаженного тера- 
певтического эффекта.

Длительннй прием кортикостероидов в больших дозах требует при- 
менения анаболических стероидов: нандролона no 1 мл (50 мг) внутри- 
мьшечно 1 раз в 2—4 нед или метандиенона по 5 мг внутрь в 1—2 приема 
в течение 1—2  мес с перернвами между курсами 1—2  мес.

Для нормализации электролитного баланса назначают калия хлорид по 
1 г 3 раза в день во время едн, запивая нейтральной жидкостью, или калия 
и магния аспарагинат по 1-2 таблетке 3 раза в день после едн. Дозу опре- 
деляют индивидуально, в зависимости от вмраженности гипокалиемии.

Местное лечение не имеет решаюшего значения при пузьфчатке. 
Эрозии на коже смазнвают фукорцином, 5% дерматоловой мазью, по- 
раженную область присьшают дерматолом пополам с окисью цинка. 
Хорошо действуют ваннн с калия перманганатом; при вмсьтаниях на 
слизистой оболочке рта назначают полоскания различньши дезинфи- 
цируюшими и дезодорируювдими средствами, смазмвание эрозий 
рас-творами аналиновмх красителей. Важно проводить тшательную 
санацию полости рта. При поражении красной каймьг губ можно назна- 
чать мази, содержашие кортикостероидн и антибиотики, а также 5% 
дерматоловую мазь.

Хорошее эпителизируюшее действие в отношении эрозий на слизис- 
той оболочке оказмвает дентальная адгезивная паста, содержашая сол- 
косерил и поверхностньш анестетик. Нанесенная на эрозии паста 
«Солко» очень бмстро прекравдает болевьге ошутения, захцишает эро- 
зии от травмьг зубами и пшцевьш комком, способствует их заживлению 
под влиянием лечения кортикостероидами. Пасту наносят перед едой 
3—4 раза в день, она действует в течение 3—5 ч.

Больнме пузьфчаткой должнм находиться на диспансерном учете, 
а при амбулаторном лечении получать лекарственнне средства бесплатно.

Прогноз. Применение кортикостероидов позволяет значительно 
продлить жизнь больннх пузьфчаткой. Однако перманентное лечение 
создает опасность возникновения ряда осложнений (стероидннй диа- 
бет, гипертония, остеопороз и др.).

Профилактика рецидивов осухцествляется при диспансерном наблю- 
дении за больньши пузьфчаткой.
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24.2. Болеэнь Дюринга (герпетиформньш дерматит)
Хроническое аутоиммунное заболевание, проянляюшееся герпетиформной 
смпью и сильнейшим зудом или жжением.

Этиология и патогенез точно не установленм. Имеют значение повн- 
шенная чувствительность к глютену (белку злаков) и целиакия. Возмож- 
но возникновение герпетиформного дерматита на фоне эндокринннх 
изменений (беременность, менопауза), лимфофанулематоза, токсемии, 
вакцинации, нервннх и физических переутомлений. Повьпиенная 
чувствительность больннх дерматитом Дюринга к йоду позволяет пред- 
положить, что заболевание возникает как аллергическая реакция на 
разнообразнме эндогеннме раздражители. Нередкое сочетание герпети- 
формного дерматита с онкологическими заболеваниями стало поводом 
для его включения его в группу параонкологических дерматозов (пара- 
неоплазий).

Клиническая картина. Дерматоз возникает преимушественно в воз- 
расте от 25 до 55 лет. Крайне редко болезнь может начинаться в пер- 
вме месяць! жизни или в глубокой старости. Жешцинм болеют реже, 
чем мужчинн.

Кожнне элемен™ полиморфнн. Одновременно или с небольшим ин- 
тервалом появляются пузьгрьки, пузьфи, папулн, пустулн, волдьфи, рас- 
положеннме на офаниченнмх эритематознмх участках (рис. 100). Затем 
возникают вторичнне элементм — эрозии, чешуйки, корочки. Вьгсьша- 
ния сфуппированн (герпетиформнью), расположенм симметрично. 
Болезнь нередко имеет хроническое и рецидивируюшее течение с вмра- 
женньши субъективньши симптомами (зуд, жжение и болезненность).

Обшее состояние больнмх оста- 
ется удовлетворительньш, несмот- 
ря на периодические повишения 
температурм.

На коже туловиша и разгиба- 
тельннх поверхностях конечнос- 
тей и ягодиц появляются эритема- 
тознне пятнисто-папулезнне и ур- 
тикарнне элементм, проявляюшие 
наклонность к преврашению в вези- 
кулм и пустульь Могут образовать- 
ся и крупнне пемфигусоподобнне 
пузьфи. Типичнм бледно-желтме, 
просвечиваюшие везикуль! диа-

Рис. 100. Герпетиформннй дерматит 
Дюринга
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метром 5—10 мм. Они могут сливаться в более крупнме пузмри, кото- 
рне, вскрмваясь и ссьгхаясь, образуют корки. Содержимое везикул, 
пустул и пузьфей иногда бнвает геморрагическим. Внсьтания сопро- 
вождаются сильньш зудом или жжением и болезненностью. Образую- 
шиеся вследствие зуда экскориации, атакже эрозии, корочки, чешуйки, 
рубцм на месте глубоких расчесов, пигментация усиливают полимор- 
физм. Слизистьге оболочки полости рта поражаются значительно реже 
(в 10% случаев), чем при вульгарной пузнрчатке, и никогда не возника- 
ют раньше кожннх проявлений. Однако у детей слизистне оболочки 
поражаются чате, преобладают пузмрнме элементм, менее склоннне 
к группировке и полиморфизму. На месте бьшших вмсмпаний образует- 
ся пигментация, которая отмечается и у взросльгх.

Симптом Никольского при дерматите Дюринга отрицательньш. 
В крови отмечается эозинофилия. Значительное количество эозино- 
филов обнаруживается и в содержимом пузнрей. При прямом имму- 
нофлюоресцентном исследовании биоптата кожи из очага поражения 
в зоне базальной мембранм вмявляют зернистне отложения иммуног- 
лобулина (IgA).

Различают крупнопузьфную разновидность дерматоза, при которой 
образуются напряженнне прозрачнне пузьфи диаметром от 1 до 3 см, 
расположеннме на отечной гиперемированной коже, и мелкогтузьфную 
разновидность, когда сгруппированнме на резко гиперемированной 
коже пузьфьки и папуло-везикулезнме элементн имеют размерн от
1-2 мм до 1 см. В первом случае наиболее частая локализация дермато- 
за — туловише, разгибательнме поверхности конечностей, во втором — 
преимутественно кожа лица, конечности, паховне и подмьииечнне 
складки. Повмшенную чувствительность к йоду больнмх герпетиформ- 
ньш дерматозом используют в качестве диагностического теста. На мес- 
те нанесения на кожу мази с 50% содержанием калия йодида через 
24—48 ч возникают новме внсьшания (проба по Ядассону). Однако про- 
бм с йодистьш калием не следует проводить в период обострения про- 
цесса или в прогрессируюшей стадии.

У детей, несмотря на вьфаженную клиническую симптоматику дер- 
матита Дюринга, нередко отсутствуют эозинофилия и повмшенная 
чувствительность к препаратам йода, что дало повод ряду дерматологов 
считать эти признаки не безусловньши, а вероятнмми симптомами забо- 
левания. Дети заболевают в редких случаях, но процесс может проявить- 
ся в первме месяцм жизни. У большинства детей болезнь Дюринга 
развивается после перенесенньис инфекционннх болезней. Преоблада-
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ют крупнне эритематозно-отечнме очаги с везикулезно-буллезньши 
элементами, больннх беспокоит резкий зуд. У детей меньше наклон- 
ность к группировке вьгсьшаний при внсокой частоте генерализованнмх 
диссеминированнмх уртикарнмх, пятнисто-папулезнмх внсьшаний, 
бнстро преврашаюшихся в везикулн, пузмри и пустулм. Следует учитн- 
вать частое расположение вмсьшаний в области гениталий, крупньгх 
складок и присоединение вторичной пиококковой инфекции. Слизис- 
Twe оболочки рта у детей поражаются везикулярно-буллезньши элемен- 
тами более часто, чем у взрослмх.

Гкстопатология. Обнаруживаются подэпидермальнме полостнме обра- 
зования, формирукмдиеся в области верхушек сосочков дермьг, содер- 
жавдие нейтрофильнь1е и эозинофильнме лейкоцитм. С помошью прямой 
РИФ вьшвляют отложение IgA в базальной мембране пораженнмх оча- 
гов кожи или слизистой оболочки.

Диагностика дерматоза в типичнмх случаях затруднений не вмзнвает. 
Наблюдаются герпетиформность расположения и истинньш полимор- 
физм элементов, зуд, эозинофилия в крови и содержимом субэпидер- 
мальнмх пузьфей, а также повьгшенная чувствительность к йоду 
у многих больнмх и отложение IgA в области базальной мембранн при 
иммунофлюоресцентной диагностике.

Иногда встречаются затруднения при дифференцировании дерматоза 
с многоформной экссудативной эритемой. При экссудативной эритеме 
есть продромальннй период (повьгшение температурьг, боли в суставах, 
мишцах и др.), заболевание возникает после переохлаждения, просту- 
дм, обьгано весной или осенью. Внсьшания располагаются преимувде- 
ственно на разгибательнмх поверхностях, предплечий, голеней, бедер, 
на слизистнх оболочках рта и красной кайме губ, реже на слизистмх 
гениталий; зуд отсутствует. Вульгарную пузьфчатку диагностируют на 
основании мономорфности сьши, тяжелого течения, развития интра- 
дермально расположеннмх пузьфей на видимо не измененной коже, 
частого поражения слизистьис оболочек полости рта, вмявления аканто- 
литических клеток Тцанка, положительного симптома Никольского, 
нормального содержания эозинофилов в крови и содержимом пузмрей, 
типичного интенсивного свечения межклеточного вешества шиповид- 
ного слоя на IgG при прямой иммунофлюоресценции. У детей иногда 
приходится проводить дифференциальную диагностику с врожденньш 
буллезньш эпидермолизом, при котором внутрикожно расположеннме 
пузьфи вмявляются на местах, подвергаювдихся травматизации (кожа 
локтей, коленей, пяток, кистей).
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Лечение. Наиболее действенньши препаратами являются диамино- 
дифенилсульфон (ДДС, дапсон, авлосульфон) или диуцифон — его 
производное с двумя остапсами метилурацила. Обьгано лечение ДДС про- 
водят циклами по 5—6 дней в дозе 0,05—0,1 г 2 раза в сутки с перерьшами 
между циклами 1—3 дня. Длительность лечения зависит от эффектив- 
ности и переносимости препарата. Детям дозм назначают в соответ- 
ствии с возрастом, они составляют от 0,005 до 0,025 г 2 раза в сутки; 
продолжительность циклов 3-5 дней с интервалами 2—3 дня, на курс 
лечения 5-6 циклов. Диуцифон назначают по 0,05—0,1 г 2 раза в сутки 
в течение 5 дней с интервалом 2 дня, на курс 2-4 цикла. В связи с воз- 
можностью рецидива рекомендуется одновременно с приемом ДДС 
или после его прекрашения проводить аутогемотерапию, переливание 
плазмм крови, гемотрансфузии, вводить внутримншечно унитиол или 
вьгаолнять экстракорпоральную гемоперфузию. Менее эффективнн 
сульфаниламиднне препаратм (сульфапиридазин, сульфатон, бисеп- 
тол и др.).

При лечении ДЦС или сульфаниламидньши препаратами возможнн 
осложнения в виде анемии, сульфогемоглобулинемии, гематурии. Необ- 
ходимо исследовать периферическую кровь и мочу каж дьге  7-10 дней 
и одновременно применять препаратн, стимулируюодие эритропоэз (инъ- 
екции витамина В12, гемостимулин). Нельзя применять одновременно 
или даже последовательно без перерьгва сульфаниламиднмй препарат 
и ДДС или диуцифон. В связи со значительньш снижением антиоксида- 
нт-ной зашитм организма при болезни Дюринга применяют препаратн 
с антиоксидантнмми свойствами: липоевую кислоту, метионин, фолие- 
вую кислоту, ретаболил. Как антагонист сульфонов фолиевая кислота 
уменьшает их побочное действие. Лечение антиоксидантньши препара- 
тами ускоряет наступление ремиссии и продлевает ее. У больньк с тяже- 
льши торпидньши формами применение ДДС, авлосульфона или 
диуцифона сочетают с глюкокортикоидньши гормонами в средних 
терапевтйческих дозах (12-20 мг/сут по преднизолону). Курортное лече- 
ние проводится в стадии ремиссии на курортах с сероводородньши 
источниками.

Местное лечение назначают с учетом клинических проявлений. Бла- 
гоприятно влияют теплне ваннн с перманганатом калия, отваром ле- 
чебньк трав. Полостнме элементм вскрнвают и тушируют фукорцином 
или водньш раствором анилиновьсс красителей. При эритематозно-урти- 
карньгх внснпаниях используют противозуднне средства внутрь или на- 
ружно, а также аэрозоль с глюкокортикоидами.
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Прогноз у большинства больньи благоприятнмй. У детей, несмотря 
на рецидивм, имеется вмраженная тенденция к излечению в юношес- 
ком возрасте.

Профилактика. Для предупреждения рецидивов важное значение 
имеет исключение из рациона продуктов из пшеницм, ржи, овса, ячме- 
ня, а таюке продуктов, содержавдих йод (морская кагтуста, морская рмба 
и др.). Больньш противопоказанн любме лекарственние и диагности- 
ческие препаратм, содержавдие йод.

25. НАРУШЕНИЯ ПИГМЕНТАЦИИ КОЖИ

Возможно как усиление (гиперпигментация), так и ослабление (гипо- 
пигментация) обнчного цвета кожи. Нарушения пигментации могут 
бьггь вторичньши (после регресса ряда первичнмх и вторичнмх эле- 
ментов кожи) и первичньши. Гиперпигментация возникает вследствие 
усиленного образования кожного пигмента меланина, гипопигмента- 
ция — в результате недостаточной его вмработки или полного отсут- 
ствия (депигментация).

К ограниченньш гиперпигментациям относятся веснушки и хлоаз- 
ма, отсутствие меланина обусловливает витилиго и крайне редко встре- 
чаютийся альбинизм.

Цвет кожного покрова обусловлен меланоцитами, синтезируюшими 
меланин в специфических образованиях — меланосомах. Меланин обра- 
зуется из тирозина вследствие действия фермента тирозиназм, связан- 
ной с медью, или под влиянием ультрафиолетовнх лучей. На первом 
этапе синтеза образуется промеланин (3,4-дигидроксифенилаланин, 
или ДОФА), которнй на следуюшем этапе в результате действия фер- 
мента ДОФА-оксидазм преврашается в меланин. Меланоцита преобра- 
зуются из меланобластов (незрель1х пигментнмх клеток). Сначала это 
молодне «активнме» меланоцитм, содержавдие премеланосомь1 и мела- 
носомм с вьфаженной тирозиназной активностью, а в конце — зрелме 
меланоцитн с большим количеством меланосом. Образование мелано- 
сом и синтез в них меланинового пигмента независимм, так как 
у альбиносов, а также у больнмх витилиго в эпидермисе имеются мела- 
ноцитм с меланосомами, не содержавдие премеланина и меланина.

Меланоцитн располагаются преимушественно в эпидермисе, чаше 
в базальном слое. В эпидермисе лиц негроидной расьг меланоцитов 
практически столько же, сколько у белокожих людей. Однако мелано-
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цитн увеличенн в объеме, а меланиновме гранулм пронизнвают все 
слои эпидермиса, включая роговой слой. Меланоцитм постоянно при- 
сутствуют в клетках эпидермиса всего кожного покрова, за исключени- 
ем кожи ладоней и подошв. Первичнме нарушения пигментации кожи 
могут проявляться в виде гиперхромии и гипохромии.

Гкшерхромии. К гиперхромиям относятся веснушки, хлоазмн. Вес- 
нушки — мелкие пигментнме пятна круглой или овальной формн, жел- 
того или желто-бурого цвета, чавде всего располагаювдиеся на лице, но 
иногда бнвают диссеминированньши. Они обусловленн генетически. 
Хлоазмм — пигментнме пятна неправильньи очертаний, их цвет варьи- 
рует от темно-желтого до темно-коричневого. Гиперпигментированная 
кожа не изменена, воспаления, шелушения не наблюдается. Различают 
хлоазмм беременнмх, при гинекологических заболеваниях, примене- 
нии оральньи контрацептивов, поражениях печени и от давления и тре- 
ния. Пятна могут бьггь единичньши или множественньши с тенденцией 
к слиянию. Они располагаются на коже лица, в области лба, вдек, верх- 
ней губм, вокруг глаз, иногда на переносице. Подбородок и веки обнчно 
не пигментируются.

Диагностика веснушек и хлоазм основана на типичном внешнем виде 
гиперпигментированнь1х пятен и их своеобразной локализации.

Лечение. В отношении веснушек главное внимание следует уделять 
профилактическим мероприятиям, в частности, ранней весной приме- 
нять фотозавдитнью кремн с внсоким коэффициентом завдитн (SPF = 
40—60). Для удаления веснушек используют кератолитические, отбели- 
ваювдие средства.

Лечение хлоазм зависит от формь1 пятен и причинм, их обусловившей. 
Обьгано лечение осувдествляют совместно с врачами других специаль- 
ностей (терапевт, гинеколог, эндокринолог). Целесообразно примене- 
ние аскорбиновой и никотиновой кислот, рибофлавина в сочетании 
с аевитом и фолиевой кислотой. Если имеются основания предполагать 
фотосенсибилизацию, то следует назначать внутрь плаквенил, делагил 
в комплексе с никотиновой кислотой и пангаматом кальция. Наружно 
используют отбеливаюшие и кератолитические средства: перекись 
водорода, лимоннмй сок, лимонную кислоту (2—3%), разведеннмй 
яблочньга или столовмй уксус (2—3%). Так же как и при лечении весну- 
шек, употребляют отбеливаювдие кремн: руцинол, ахромин, чистотел, 
молочньш и др.

Витилиго (от лат. vitiligo — пегая кожа, песь) является частньш случа- 
ем гипохромии.
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Гипохромии возникают спонтанно, без предшествуюшей воспали- 
тельной реакции и проявляются в виде полной врожденной ахромии — 
альбинизма или приобретенной формм — витилиго.

Этиологая и патогенез. Этиология витилиго неизвестна. В патогенезе 
заболевания особое значение имеет генетический фактор, поскольку ус- 
тановлен аутосомно-рецессивньш тип наследования, обусловленньш 
отсутствием в меланоцитах и меланосомах фермента тирозиназм, ката- 
лизируюшего процесс пигментообразования. У пациентов с витилиго 
определяются плюригландулярнме эндокриннме расстройства с преобла- 
данием функциональной недостаточности гипофизарно-надпочечниковой 
системш и шитовидной железн.

Клиническая картина. На здоровой коже возникают белме депигмен- 
тированнше пятна, склоннме к росту и слиянию. Исчезновению 
пигмента нередко предшествует воспалительная эритема, бмстро прохо- 
дяшая. Волосм на витилигинозном пятне часто обесцвечиваются, но 
могут и сохранять цвет. Депигментированнне пятна могут появляться на 
любом участке кожного покрова, часто симметрично (рис. 101). Участки 
кожи, лишеннне пигмента, особенно чувствительнм к ультрафиолето- 
вь1м лучам, под влиянием инсоляции они воспаляются с образованием 
эритемм, но пигментация восстанавливается редко. Витилиго часто на- 
чинается в детстве и постепенно профессирует.

Иногда на депигментированнмх пятнах имеются отдельнме остров- 
ки гиперпигментации. Витилигинозние пятна путем слияния могут за- 
хватьшать обширнме участки живота, спинм, ягодиц, реже все туловише 
и при чередовании с участками кожи нормального цвета придают ей 
пестрьш вид. Иногда до появления 
обесцвеченннх участков образу- 
ются эритематоэнме очаги. Субъ- 
ективнне ошушения отсутствуют, 
шелушения и атрофии витилиги- 
нознмх пятен не бмвает.

Возможно сочетание витилиго 
со склеродермией, гнездной 
плешивостью и др.

Диагностика основана на
результатах осмотра и данннх
анамнеза. Дифференциальную ди-
агностику осушествляют с сифи- „  „„ Рис. 101. Витилиголитическои лейкодермой, участка-
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ми лепроматозной депигментации, вторичной ложной лейкодермой 
после разрешения очагов отрубевидного лишая, розового лишая Жибе- 
ра, псориаза, парапсориаза.

Лечение малоэффективно, фермент тирозиназа, катализируювдий пиг- 
ментообразование, активируется солями меди, поэтому часто больньш 
назначают 0,1-0,5% раствор меди сульфата по 10-20 капель 3 раза в день 
после едь1 в течение месяца. Одновременно рекомендуется принимать 
препаратм железа, цинка, никотиновую кислоту, витаминм В6, В12. Часто 
исполъзуют фурокумариновне соединения — пувален, псорален, бероксан, 
аммифурин, меладинин в комплексе с ультрафиолетовьш облучением — 
ПУВА-терапией. Более эффективно УФ-облучение спектром 311 нм, но 
и оно далеко не всегда приводит к появлению стойкого пигмента. При 
обширннх участках депигментации рекомендуется использование деко- 
ративньк косметических красителей типа дигидрооксиацетона.

26. КОЖНЬ1Е ПРИЗНАКИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ 
И СИНДРОМА ПРИОБРЕТЕННОГО 

ИММУНОДЕФИЦИТА (СПИД)
Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) относится к семейству ретрови- 
русов и имеет тропизм к лимфоцитам CD4 (Т-хелперам), что ведет к их 
гибели и снижению иммунитета.

Синдром приобретенного иммунного дефицита (СПИД) — последняя 
стадия ВИЧ-инфекции, при которой угнетение иммунной системм приводит 
к развитию рецидивируницих инфекционнмх заболеваний и злокачествен- 
ньгх опухолей.

Эпидемиология. По данньш Всемирной организации здравоохранения, 
на декабрь 2005 г. в мире бмло зарегистрировано 40,3 млн ВИЧ-инфици- 
рованньк, из которьис 4,9 млн вьшвлено в 2005 г. В том же году умерло
3,1 млн больннх, из них 570 000 детей до 15 лет. По темпам роста вновь 
регистрируемьк случаев ВИЧ-инфекции наша страна занимает одно из 
первьгх мест в мире. Официальное число ВИЧ-инфицированньос в Рос- 
сии составляет 360 000, но реальная численность людей, живуших 
с ВИЧ/СПИД в Российской Федерации, в несколько раз больше.

Этиология и патогенез. ВИЧ относится к группе ретровирусов и обла- 
дает особьш тропизмом к Т-хелперам, имеювдим С04-рецепторн. Вьшв- 
лено 2 типа вируса: ВИЧ-1 (широко распространенньга во всем мире, 
а также в нашей стране) и ВИЧ-2, внделяемьш преимушественно от 
больньгх в Западной Африке.
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Пути передачи ВИЧ — половой, через кровь, вертикальнмй. Основ- 
ной путь — половой при гетеросексуальнмх и гомосексуальнмх кон- 
тактах.

Через кровь возможна передача при пользовании обшими шприцами 
(у наркоманов), при переливании крови или ее препаратов, при транс- 
плантации органов и тканей от ВИЧ-инфицированнмх. Известньг 
случаи заражения больних гемофилией при введении им препаратов 
(фактор VIII и фактор IX) из крови носителей ВИЧ, а также при 
пересадке трупной роговицм от больного. При вертикальном пути зара- 
жение происходит внутриутробно или во время родов, а также через 
грудное молоко. Другие пути передачи (воздушно-капельньш, кровосо- 
сушими насекомьши) не зарегистрированн.

Основнью группн риска по ВИЧ/СПИД:
-  потребители инъекционньк наркотических ветеств;
-  работники коммерческого секса обоего пола, включая гомосексуа- 

лов;
— заключеннме в тюрьмах;
— мигрантм и перемешеннне лица, а также беспризорнме и безнад- 

зорнне дети.
Стадии ВИЧ-инфекции.
1. От момента заражения до появления серопозитивности. Заражение 

не сопровождается какими-либо клиническими проявлениями.
После инкубационного периода продолжительностью от 1 до 6  нед 

могут наблюдаться кратковременнме подъемм температурьг, боли 
в ммшцах и суставах, головнме боли, увеличение лимфатических узлов, 
астения. Кожнне проявления отмечаются только у 10—50% ВИЧ-инфи- 
цированнмх в виде пятнистьгх или пятнисто-папулезнмх внсьшаний, 
преимувдественно на туловише. Обнчно они не сопровождаются зудом 
и самопроизвольно разрешаются в течение 6 —8 дней. Отмечаются афтоз- 
нме внсьшания в полости рта, фарингитьг, язви на половнх органах. 
Лимфоцитов CD4 более 500 в 1 мм\

2. Бессимптомная стадия у носителей ВИЧ-инфекции. После стихания 
острой реакции на внедрение вируса наступает бессимптомная стадия, 
дляшаяся иногда годами. ВИЧ-инфицированнме сохраняют трудоспо- 
собность и видимость полного здоровья, но у них чавде наблюдаются 
банальнне инфекции, в том числе кожнне. Уменьшение количества 
CD4 до 400 в 1 мм3 указьшает на бмстрое прогрессирование болезни.

3. Стадия клинических проявлений СПИДа. Промежуток между зараже- 
нием ВИЧ и развитием СПИДа составляет в среднем 8 лет (от 1 до 18 лет).
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Наряду с обшими симптомами, кожнне проявления являются наиболее 
демонстративньши и могут служить диагностическими и прогностичес- 
кими маркерами ВИЧ-инфекции.

Лимфоцитов CD4 у больнмх на этой стадии менее 400 в 1 мм3.
Обшие клинические проявления СПИДа: потеря массн тела более 

10% исходной; поносн длительностью более 1 мес; рецидивируювдие 
инфекции верхних дьгхательннх путей; туберкулез легких; необьгчное 
течение банальньк инфекций; оппортунистические инфекции: пневмо- 
цистная пневмония, церебральньш токсоплазмоз, энцефалитм различной 
этиологии, сальмонеллезная септицемия, церебральньш токсоплазмоз, 
инфекция, внзванная цитомегаловирусом.

Клинические проявления ВИЧ-инфекции на коже
Цшбковме инфекции кожи и слизистмх оболочек
Кандидоз слизистой оболочки ротовой полости или глотки, вмзмвае- 

мнй дрожжеподобннми грибами рода Candida, встречается у 40% ВИЧ- 
инфицированнмх. Белме налетн на слизистой оболочке шек, язьжа 
и гортани способнм сливаться в очаги с четкими границами. Эритема- 
тозная форма кандидоза указмвает на агрессивное течение болезни. 
Часто диагностируются упорнне вульвовагинитн, проявляюгциеся 
серовато-бельш крошковатьш налетом, зудом и жжением. Несколько 
реже наблюдаются онихии, паронихии и кандидоз крупнмх складок.

При внраженном иммунодефиците развивается кандидоз трахеи, 
бронхов и легких, входяший в перечень оппортунистических инфекций.

Микози у ВИЧ-инфицировашшх бьгаают распространенньши, тяже- 
льши, плохо подцаются лечению и часто рецидивируют. Встречаются 
диссеминированнме формн микозов, в том числе разноцветного лишая, 
а также поражения волосистой части головм у взрослмх, что редко 
наблюдается у лиц с нормальньш иммунньш статусом. Диагноз 
основнвается на клинической картине и нахождении мицелия при мик- 
роскопическом исследовании, а также на идентификации полученной 
при посеве культурн возбудителя.

Глубокие микози (криптококкоз, споротрихоз, хромомикоз и др.) вне 
эндемичнмх для них зон являются оппортунистическими инфекциями 
и указьшают на бнстрое прогрессирование СПИДа.

Вируснме инфекции
Клинические проявления простого герпеса встречаются у 5—20% 

ВИЧ-инфицированньк, так как иммунодефицит способствует актива- 
ции вируса, а серопозитивность по вирусу простого герпеса (ВПГ-2) 
определяется у 40-95% зараженнмх лиц. Поражения могут занимать не-
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обнчно большую плошадь и завершаться некрозом. Особенности кли- 
нических проявлений, торпидность течения, а также рецидивн болезни 
позволяют подозревать СПИД.

Herpes zoster может служить маркером ВИЧ-инфекции, так как воз- 
никает у 70—90% больннх и проявляется буллезньгми и везикулезньгми 
вмсьшаниями (рис. 102). Локализация поражений в области головьг 
и шеи указмвает на агрессивное течение ВИЧ-инфекции. Наиболее 
тяжельши осложнениями являются кератитн и слепота при герпетичес- 
ких вмсьтаниях в области глаз. На фоне иммунодефицита наблюдаются 
рецидивм опоясмваюшего лишая (в том же или другом дерматоме) и его 
хроническое течение.

Веррукозная лейкоплакия имеет бляшечную и бородавчатую разно- 
видности. Для последней, этиологическим фактором которой считают 
вирус Эпштейна-Барр, типично появление бугристмх или бородавча- 
тнх образований молочно-белого или белого цвета с неровньгми краями 
на слизистой оболочки ротовой полости. У 80% паииентов с признака- 
ми бородавчатой лейкоплакии («волосатьж язмк») через 7-31 мес после 
установления диагноза развился СПИД.

Ветряная оспа вмзмвается тем же вирусом varicella zoster, что и герпес 
zoster. Везикулезнме вмсьтания сразу же после своего возникновения 
напоминают капли водм на коже. В центре везикул появляются пупко- 
образнме вдавления, а сами везикулн в течение 8 —12 ч преврашаются 
в пустули, а затем в корки. После их отпадения через 1—3 нед остаются 
розоватие, слегка запавшие углуб- 
ления округлой формм, иногда 
атрофические рубчики. Первме 
элементм возникают на лице 
и волосистой части головн, затем 
процесс постепенно распростра- 
няется на туловише и конечности.
С ьть наиболее обильная между 
лопатками, на боковмх поверх- 
ностях туловиша, в подколеннмх 
и локтевмх ямках. Часто поража- 
ются слизистме оболочки: нёбо, 
глотка, гортань, трахея. Возможнн 
внсьшания на конъюнктиве
и слизистой оболочке влагалиша. Рис. 102. Herpes zoster у ВИЧ- 
Субъективно больнне отмечают инфицированного
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вмраженньш зуд. Появление болезни у взрослого человека, особенно из 
группм риска, требует серологического обследования.

Остроконечние кондиломи, внзнваемне вирусом папилломь1 челове- 
ка (обьино типов 6  и 11), представляют собой мягкие бородавчатме обра- 
зования. Сливаясь в более крупнне очаги, они напоминают цветную 
капусту или петушиньгй фебень. Чавде всего локализуются на внутрен- 
нем листке крайней плоти у мужчин (рис. 103) или у входа во влагалшце 
у женшин. По мере нарастания иммунодефицита кондиломн сильно 
разрастаются и могут образовнвать весьма обширнне конгломератн.

Вирус герпеса 6 -ro типа обнаруживается у 90% ВИЧ-инфицирован- 
ньк с так назьгеаемьш синдромом хронической усталости или внезапной 
экзантемой в виде пятнистмх и папулезнмх вмсьтаний, не имеюших 
специфических признаков и обьгано проходявдих под диагнозом токси- 
кодермии.

Контагиозньш моллюск, этиологическим фактором которого являют- 
ся 2  типа поксвирусов, проявляется в виде плотньгх, часто блестяших 
полусферических узелков цвета нормальной кожи, размером от 1 мм до 
1 см, с пупкообразньш вдавлением в центре. У ВИЧ-инфицированньсс 
бьтают многие сотни элементов, они достигают крупнмх размеров и час- 
то поражают лицо.

Простие (вульгарние) бородавки внзмваются вирусом папилломм 
человека. Локализованная доброкачественная гиперплазия эпидермиса 
в виде папул или ороговеваюших бляшек с грубой неровной поверх- 
ностью не представляет затруднений в диагностике. Распространен- 
ность и тяжесть проявлений зависит от степени иммунодефицита.

Саркома Kanoiuu, входяшая в группу мезенхимальньсс опухолей сосу- 
дистой ткани, является патогномоничньш клиническим проявлением 
ВИЧ-инфекции. Классическими кожньши признаками эпидемической 
саркомн Капоши, как и спорадической, являются пятна, узелки, 
бляшки и опухолевиднне образования. Пятнистне элементн способнм 
занимать значительную пловдадь, превосходявдую таковую у больнмх 
спорадической саркомой Капоши. Узелки и узльг полусферической 
формм плотной или эластической консистенции диаметром от несколь- 
ких миллиметров до 1—2 см и более, локализуются в дерме и захватнвают 
гиподерму. Свежие элементн красно-багрового или красно-фиолетово- 
го цвета, цвет стармх ближе к красно-коричневому (рис. 104).

Саркома Капоши на фоне иммунодефицита чавде располагается на 
верхней половине туловивда. Вьюьтания склонни к образованию бля- 
шек, часто бмвает поражение слизистьк оболочек, кончика носа и внут-
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р е н н и х  о р г а н о в .  В н с ь ш а н и я  н а  с л и з и с т о й  о б о л о ч к е  рта  н а б л ю д а ю т с я  
п р и м е р н о  у тр ети  б о л ь н н х ,  ч а ш е  на  м я г к о м  нёбе ,  и н о г д а  н а  я з м к е  и ли  
д есн ах .

П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  ж и з н и  б о л ь н и х  в э т о й  с т а д и и  з а в и с и т  о т  с т е п е -  
н и  и м м у н о д е ф и ц и т а  и а к т и в н о с т и  п р и с о е д и н и в ш и х с я  о п п о р т у н и с т и -  
ч е с к и х  и н ф е к ц и й .

Бактериальнме инфекции
Стафилококковьш и стрептококковие п о р а ж е н и я  к о ж и  в в и д е  ф о л л и -  

к у л и т о в ,  ф у р у н к у л о в ,  к а р б у н к у л о в ,  ф л е г м о н ,  и м п е т и г о ,  а б с ц е с с о в  
в о з н и к а е т  п р и  В И Ч - и н ф е к ц и и  н а и б о л е е  ч ас то .  Т о р п и д н о с т ь  т е ч е н и я ,  
н и з к а я  э ф ф е к т и в н о с т ь  л е ч е н и я  а н т и б и о т и к а м и  д о л ж н ь 1 н а с т о р а ж и в а т ь  
и с л у ж и т ь  о с н о в а н и е м  д л я  с е р о л о г и ч е с к о г о  о б с л е д о в а н и я  на  В И Ч .

Сифилис у В И Ч - и н ф и ц и р о в а н н ь 1х п а ц и е н т о в  с о п р о в о ж д а е т с я  бо л е е  
ч а с т ь ш и  и в м р а ж е н н ь ш и  п о р а ж е -  
н и я м и  л а д о н е й  и п о д о ш в  в п л о т ь  
д о  с и ф и л и т и ч е с к о й  к е р а т о д е р м и и ,  
п а п у л о -п у с т у л е з н ь г м и  в ш с м п а н и -  
я м и  во в т о р и ч н о м  п е р и о д е ,  г и п е р -  
п и г м е н т а ц и е й  к о ж и  л а д о н е й  
и п о д м ь 1ш е ч н ь 1х о б л а с т е й .  Р а з в и -  
в а ю ш и й с я  и м м у н о д е ф и ц и т  с п о с о -  
б с т в у е т  б и с т р о м у  п о я в л е н и ю  
с и м п т о м о в  н е й р о с и ф и л и с а  в р е -  
з у л ь т а т е  п о р а ж е н и я  ц е н т р а л ь н о й  
н е р в н о й  с и с т е м м  б л е д н о й  т р е п о -  
н е м о й ,  н е -с м о т р я  н а  п о л н о ц е н н о е  
л е ч е н и е .

Л ю б о е  я з в е н н о е  п о р а ж е н и е  п о -  
ловь1Х о р г а н о в  ( с и ф и л и с ,  г е р п е с ,  
м я г к и й  ш а н к р )  с т а н о в и т с я  ф а к т о -  
р о м  р и с к а ,  а п а ц и е н т  д о л ж е н  п р о й -  
т и  в с е с т о р о н н е е  с е р о л о г и ч е с к о е  
о б с л е д о в а н и е ,  в ч а с тн о ст и  н а  В И Ч .

Паразитарнме инфекции
Чесотка н е р е д к о  с о п у т с т в у е т  

и м м у н о д е ф и ц и т у ,  п р и н и м а я  
а т и п и ч н м е  ф орм ьг  с б о л ь ш и м  к о -  
л и ч е с т в о м  г и п е р к е р а т о т и ч е с к и х  
в н с ь ш а н и й  на  т у л о в и ш е ,  в к р у п -

Рис. 103. О строконечнне
КОНДИЛОМЬ!

Рис. 104. С арком а Капош и 
у В И Ч -инф ицированного
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Hbix складках, на коленях и локтях, а также на шее. Отмечались случаи 
норвежской чесотки у ВИЧ-инфицированнмх больнмх.

Прочие дерматозм
Себорейньш дерматит у ВИЧ-инфицированньк локализуется как на 

типичннх участках (волосистая часть головм, носогубнне и заушнне 
складки, грудь, межлопаточная область), так и на носу, шеках, 
подбородке. У ВИЧ-инфицированннх отмечаются псориазиформнне 
внсьшания. Распространенность и тяжесть процесса зависят от степени 
иммунодефицита.

Стафилококковие инфекции в виде фолликулитов, фурункулов, кар- 
бункулов, флегмон, длительно сушествуюших и плохо поддаюшихся 
лечению, могут указнвать на сниженньш иммунитет.

Таким образом, дерматологические проявления при иммунодефици- 
те позволяют не только заподозрить его и путем серологического обсле- 
дования подтвердить клинический диагноз, но и прогнозировать течение 
СПИДа. Лейкоплакия язьжа, кандидоз полости рта и глотки, хроничес- 
кое течение опоясьтваювдего лишая или его локализация в области голо- 
Bbi, саркома Капоши служат плохим прогнозом течения болезни.

Диагностика ВИЧ-инфекции
Тестирование на ВИЧ должно бьггь предложено всем пациентам с по- 

дозрительньши клиническими признаками, а также лицам, входяшим 
в группу риска.

Диагностика ВИЧ-инфевдии обьгчно проводится в специализиро- 
ванньи учреждениях с помогцью чувствительного иммуноферментного 
анализа (ИФА) снворотки крови на антитела к ВИЧ-1. Положительннй 
результат скринингового ИФА в обязательном порядке должен бмть 
подтвержден более специфическим тестом, таким, как вестерн-имму- 
ноблоггинг (ВБ). Антитела к ВИЧ вьшвляются у 95% пациентов в тече- 
ние 3 мес после заражения. Отрицательнме тестм, полученнме в период 
менее 6  мес после предполагаемого заражения, не исключают инфек- 
цию.

Тестирование на ВИЧ-2 рекомендуют только лицам, приехавшим из 
стран, где ВИЧ-2 имеет эпидемическое распространение, или имевшим 
половне контактн с жителями этих стран.

Лечение ВИЧ-инфекции является сложной проблемой и проводится 
только в специализированньк учреждениях. Комбинации антиретрови- 
русньк препаратов подбирают индивидуально, с учетом обвдего состояния 
пациента, количества лимфоцитов-хелперов (CD4+), сопутствуювдих 
заболеваний и др. Комбинированную противовирусную терапию прово-
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дят не одним, а тремя препаратами и более (тимазид, хивид, видекс, 
вирасепт и др.) в различнмх сочетаниях в зависимости от устойчивости 
вируса. В основе действия современнмх фармакологических препаратов 
лежит ингибиция некотормх ферментов ВИЧ (обратной транскриптазм, 
протеаз идр.), что препятствует размножению вируса.

Профилактика ВИЧ-инфекции. Основнмми путями распространения 
ВИЧ-инфекции являются заражение при половмх контактах или совме- 
стном использовании шприцев наркоманами. В связи с этим основнне 
мерн профилактики:

— все мероприятия, направленнме на борьбу с наркоманией;
— информирование населения о доступнмх мерах профилактики 

ВИЧ-инфекдии (зашишенннй секс, использование только одно- 
разовмх шприцев);

— обеспечение безопасности медицинских манипуляций, перелива- 
ния донорской крови, биологических жидкостей или их препара- 
тов, пересадки органов и тканей;

— регулярная информация врачей всех профилей о клинике, диаг- 
ностике, эпидемиологии и профилактике ВИЧ-инфекции.



Часть III
Венерология

ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕДАВАЕМЬ1Е ПОЛОВЬ1М ПУТЕМ
Современная венерология, кроме классических венерических болезней 
(по имени богини любви Венерм) (сифилис, гонорея, шанкроид, паховая 
гранулема, венерическая лимфогранулема), включает более 2 0  инфек- 
ций, передаваемьи преимуадественно половьш путем: урогенитальньш 
хламидиоз, трихомониаз, уреамикоплазмоз, урогенитальньш кандидоз, 
генитальнмй герпес, ВИЧ, гепатитм В, С и др. Рост заболеваемости, 
в частности хламидиоза, герпеса, микоплазмоза и др., во всем мире превос- 
ходит рост классических венерических заболеваний. Сейчас термин «вене- 
рические болезни» пракгически не используется, а вместо него принят 
более обший: инфекции, передаюшиеся половьш путем (ИППП).

27. СИФИЛИС

27.1. Краткий исторический очерк
Считают, что заболевание сифилисом сушествовало на протяжении 
тнсячелетий, о чем свидетельствуют исследования костнмх останков 
человека, обнаруженньгх при археологических раскопках.

Вьаделение сифилидологии в отдельную дисциплину относится 
к эпохе Возрождения. Поэма итальянского врача и поэта Иеронима 
Фракасторо о пастухе по имени Сифилус, наказанного богами болезнью 
половнх органов, бьша опубликована в 1550 г. в Вероне. В этом произве- 
дении приведено описание симптоматологии этого заболевания, полу- 
чившего в те времена широкое распространение в Европе.

Сутествует несколько теорий возникновения сифилиса в Европе. 
Согласно одной из них, родиной сифилиса является Центральная Аме- 
рика. Спирохетоз лам при скотоложестве оказался патогенньш для чело- 
века, распространился в популяции. Из Америки сифилис матросами 
Колумба бьш завезен в Европу и там бнстро распространился.

По второй теории, предложенной в 1960-х годах, родина сифилиса — 
Африка. По мнению авторов, возбудители тропических или эндемичес- 
ких трепонематозов (фрамбезия, пинта, беджель) и возбудитель венери-
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ческого сифилиса являются вариантами трепонемм. При возникнове- 
нии первмх поселений людей в местностях с сухим и более прохладньш 
климатом трепонематоз проявляется в форме беджеля, а с ростом горо- 
дов, населеннмх пунктов он преобразовался в венерический сифилис.

Согласно третьей теории, в государствах, расположеннмх на терри- 
тории Европм, Азии, в районах Ближнего Востока, сифилис сушество- 
вал с доисторических времен. На проявления болезни, весьма сходной 
с сифилисом, есть указания в китайских манускриптах, относяшихся 
к 2600 г. до н. э.

Таким образом, ни однатеория не считается обшепризнанной. Веро- 
ятнее всего, сифилис появился на Земле почти одновременно с чело- 
веком. Несколько столетий врачи вели спор о том, считать ли сифилис 
самостоятельной болезнью или особьш проявлением обшего заболева- 
ния, в которое входят сифилис, гонорея и мягкий шанкр. Сторонников 
первой точки зрения назнвали дуалистами, второй — унитаристами. 
Желая положить конец этим спорам, англичанин Гентер, авторитет кото- 
рого бьш чрезвьпайно внсок, в 1767 г. ввел себе в уретру гной от больно- 
ro гонореей. Через несколько дней у него появились вьвделения, а еше 
через несколько недель — твердьш шанкр. В этом случае произошла роко- 
вая ошибка: материал бьш взят от больного, которь1й, вероятно, страдал 
одновременно гонореей и сифилисом. Однако проведеннмй известньш 
ученьш самоотверженннй опнт произвел столь большое впечатление, 
что способствовал победе унитаристов и тем самьш отодвинул правиль- 
ное решение вопроса. Только через 60—70 лет опнту Гентера бьшо дано 
надлежашее толкование. Французский учений Рикор с 1831 по 1837 г. 
заразил 700 приговореннмх к смерти заключенннх сифилисом и 667 — 
гонореей. Спор унитаристов и дуалистов бьш окончательно разрешен. 
Ученме не могли не учитмвать полученнме Рикором результатм, но осу- 
дили этот метод постижения истинн.

Вторая половина XIX — начало XX века ознаменовались углублен- 
ньш изучением венерических заболеваний, в том числе сифилиса, 
и открьггиями возбудителей инфекционнмх болезней. Следует отметить 
трудн Фурнье, давшего полное и точное клиническое описание всех пе- 
риодов сифилиса и различньис его проявлений, сохранившее ценность 
до настояшего времени, работьг отечественннх ученьгх В.М. Грациан- 
ского, П.М. Ширяева и В.П. Федорова. В 1875 г. В.М. Грацианский впер- 
вне в мировой литературе описал изменения последа при сифилисе 
матери. П.М. Ширяев (1881) и В.П. Федоров (1903) детально изучили 
этот вопрос. И.И. Мечников и французский ученьш Ру в 1903 г. привили
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сифилис двум шимпанзе, а в 1904 г. Д.К. Заболотньш — павиану, что 
открьшо путь к изучению экспериментального сифилиса на биологичес- 
ких объектах, весьма близких к человеку.

Открнтие возбудителя гонореи (1879) и мягкого шанкра (1885-1887) 
позволило бесповоротно отвергнуть учение унитаристов.

В марте 1905 г. Шаудин и Гофман обнаружили возбудитель сифилиса, 
названньга ими бледной спирохетой из-за плохой окраски различнмми 
красителями. Вопрос об этиологии сифилиса бьш решен.

Большим собнтием бьшо открьггие Вассерманом совместно с Нейс- 
сером и Бруком (1906) серологической реакции на сифилис, получив- 
шей название реакции Вассермана. Это позволило в дальнейшем 
открнть большое количество других специфических серологических 
реакций. Качественно новой реакцией на сифилис стала реакция им- 
мобилизации бледнмх трепонем (РИБТ), предложенная в 1949 г. амери- 
канцами Нельсоном и Майером и поставленная впервме в СССР в 1959 
г. А.И. Картамьпдевьш и Г.Б. Беленьким. Эта реакция оказалась намно- 
го специфичнее, чем «классические» серологические реакции. Она 
имеет важное значение для распознавания ложноположительнмх, неси- 
филитических серологических реакций.

В отношении поздних форм сифилиса следует отметить первое опи- 
сание Бейлем в 1822 г. прогрессивного паралича и вьшеление Дюшенном 
де Булонем в 1858—1859 г. спинной сухотки (табес) в самостоятельную 
нозологическую форму, а также обнаружение Ногучи в 1913 г. бледнмх 
трепонем в мозговой паренхиме у больннх прогрессивньш параличом 
и спинной сухоткой.

Изучению сифилиса нервной системм помогло исследование спин- 
номозговой жидкости, взятой путем поясничного прокола (спинно- 
мозговая пункция). Значение этого исследования, проводимого с 1891 г. 
(Квинке), особенно возросло после применения реакции Вассермана 
(1906) и коллоидной реакции Ланге (1912).

В лечении сифилиса следует указать на два вьшаюшихся открнтия. 
Новую эру в терапии сифилиса начал немецкий исследователь и врач 
Эрлих, предложивший в 1909 г. производное мншьяка — сальварсан 
и в 1912 г. — неосальварсан. В 1921 г. Сазерак и Леватиди создали препа- 
ратн висмута для лечения сифилиса.

В 1943 г. американцм Магонеу, Арнольд и Гаррис применили для 
лечения сифилиса пенициллин, открмтьш англичанином Флемингом' 
в 1929 г. В Советском Союзе заслуга в получении пенициллина принад- 
лежит З.В. Ермольевой и Т.И. Базелиной (1942). Интересно, что впервме
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с лечебной целью Penicillium glaucum применил еше в I872 г. А.Г. Поло- 
тебнов. В настояшее время антибиотики занимают главенствуюшее 
место в терапии больнмх сифилисом. Арсенал этих средств стал весьма 
обширнмм. Большую роль играют дюрантнне препарать! пенициллина 
пролонгированного действия. Отечественньш бициллин синтезирован 
сначала в 1954 г. И.С. Иоффе и Ф.К. Сухомлиновьш (Ленинград), затем 
в 1955 г. З.В. Ермольевой и Е.Н. Лазаревой (Москва).

27.2. Пути развития отечественной сифилидологии
Первне письменнме указания на появление сифилиса в России отно- 
сятся к 1490 г. «Половая чума» бмстро проникла в Россию, потому что 
в эти годн усиленно развивалась торговля с западньши странами. В Рос- 
сии уже в середине XVIII столетия заболеваемость сифилисом приняла 
опасньге размерн. Согласно указу Сената от 20 мая 1763 г. больнме 
«франц-венерией» женшиньг, занимаюшиеся проституцией, по излече- 
нии подлежали ссьглке в Нерчинск.

Вторую половину XIX столетия считают началом развития научной 
венерологии в России. В 1869 г. при Медико-хирургической академии 
впервме бьша организована кафедра венерических болезней. Ее про- 
фессором избран В.М. Тарновский — основоположник отечественной 
сифилидологической школьг, талантливьгй ученьгй и клиницист, прек- 
расньш экспериментатор и вьгдаюшийся организатор борьбм с венери- 
ческими болезнями, автор первмх русских учебников по венерическим 
болезням и многочисленнмх работ, посвяшенньгх сифилису и гонорее. 
Деятельность В.М. Тарновского бмла разносторонней и многогранной. 
«Нет ни одной главьг в сифилидологии, которая не бьгла бьг подвергну- 
та исследованию самим В.М. Тарновским или его учениками», — гово- 
рил на заседании Московского дерматологического обшества 
А.И. Поспелов. Им бьгло организовано в 1885 г. первое в России Науч- 
ное обшество дерматовенерологов в Петербурге. После В.М. Тарновско- 
го кафедру кожннх и венерических болезней Военно-медицинской 
академии возглавил Т.П. Павлов, продолживший работь! в области 
обвдей патологии сифилиса.

Значительную лепту в развитие венерологии внесли кафедрн дермато- 
венерологии, созданнме в Киеве (1865), Москве (1869) и других городах. 
Московская школа венерологов возглавлялась проф. А.И. Поспело- 
вьш. В плеяде отечественньгх венерологов необходимо отметить 
М.И. Стуковенкова (Киев), в клинике которого изучались методн лече- 
ния сифилиса препаратами ртути, И.Ф. Зеленева (Харьков) — издателя
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первого в России дерматовенерологического журнала (1901), изучавше- 
годействие препаратов мншьяка при сифилисе, А.Н. Ге (Казань), напи- 
савшего руководство «Курс венерических болезней», О.В. Петерсена 
(Петербург), открьшшего (1887) возбудитель мягкого шанкра — стреп- 
тобациллу Петерсена-Дюкрея и предложившего наружное лечение 
сифилидов присмпками висмута, М.С. Розенблюма (Одесса), впервне 
применившего лихорадочную терапию больних нейросифилисом, 
Д.К. Заболотного, М.А. Членова и П.С. Григорьева, работавших в облас- 
ти экспериментального сифилиса.

Планомерная и координированная работа по борьбе с сифилисом 
в нашей стране проводилась в государственном масштабе под научно- 
организационньш контролем Центрального научно-исследовательско- 
го кожно-венерологического института (ЦНИКВИ).

27.3. Характеристика сифилиса
Сифилис (syphilis) — хроническое инфекционное заболевание, визмваемое 
бледной трепонемой. Инфицирование происходит преимушественно поло- 
вь1м путем, но возможна передача трансплацентарно (врожденнмй сифи- 
лис), при бьгговмх контактах (бьгговой сифилис) и при переливании крови 
(гемотрансфузионнмй путь).

Этиология. Возбудителем сифилиса является бледная трепонема 
(Treponema pallidum), принадлежашая к порядку Spirochaetales, семей- 
ству Spirochaetaceae, роду Treponema. Морфологически бледная трепо- 
нема (бледная спирохета) отличается от сапрофитируюших спирохет 
(Spirocheta buccalis, Sp. refringens, Sp. balanitidis, Sp. pseudopallida). Под 
микроскопом бледная трепонема представляет собой спиралевидньш 
микроорганизм, напоминаюший штопор (рис. 105), имеет в среднем

Рис. 105. Бледная трепонема

8—14 равномернмх завитков рав- 
ной величинм. Обшая длина тре- 
понемм от 7 до 14 мкм, толшина — 
0,2—0,5 мкм. Бледная трепонема 
имеет вьграженную подвижность 
(поступательное, качательное, 
маятникообразное, контрактиль- 
ное, ротаторное движение) в от- 
личие от сапрофитируюших 
форм. Электронно-микроскопи- 
ческим методом вмявлено слож- 
ное морфологическое строение
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бледной трепонемьь Оказалось, что трепонема покрьгга трехслойной 
мембраной, клеточной стенкой и мукополисахаридньш капсулоподоб- 
ньш вевдеством. Под цитоплазматической мембраной расположенм 
фибриллн — тонкие нити, имеюшие сложное строение и обусловлива- 
юшие многообразное движение. Фибриллм прикрепляются к концевьш 
виткам и отдельньгм участкам цитоплазматического цилиндра с по- 
мошью блефаропластов. Цитоплазма мелкогранулярная, в ней находятся 
ядерная вакуоль, ядрмшко и мезосомм. Разнообразньге экзо- и эндоген- 
нме влияния (в частности, ранее применявшиеся препаратм мьгшьяка, a 
в настояшее время — антибиотики) изменили некоторне биологические 
свойства бледной трепонемш. Так, оказалось, что бледнме трепонемм мо- 
гут преврашаться в цисти, cnopu, L-формм, зерна, которме при снижении 
иммунитета могут реверсировать в спиралевиднме вирулентньге разновид- 
ности и вмзмвать активнме проявления болезни. Циста является формой 
вь1живания спиралевидной трепонемьг, которая скручивается в плот- 
ннй клубок (анрулирование) с последуюшим образованием вокруг нее 
многослойной мембраньг и капсуловидной субстанции. Длительно сох- 
раняясь в таком виде, циста не теряет способности к формированию 
внутри себя дочерних шаровидньгх элементов или коротких трепонем. 
Внйдя из материнской цистьг, они дают начало новой популяции, иден- 
тичной исходному штамму. L-трансформация происходит под влиянием 
вьюокой температурьг, облучения, антибиотиков и сульфаниламидов, a 
также факторов иммунитета. Частичная или полная утрата клеточной 
стенки преврашает спиралевидную трепонему в шаровидную форму, 
покрьггую мембраной. В неблагоприятной среде L-формь! не только Bbi-  

живают, но даже образуют колонии. Устранение L-трансформируюшего 
агента позволяет этой форме вернуться к исходной спиралевидной тре- 
понеме. Недостаточньге дозм пенициллина провоцируют L-трансфор- 
мацию.

Антигенная мозаичность бледньгх трепонем доказана присутствием 
в сьшоротке крови больньгх сифилисом множественншх антител: проте- 
иновнх, комплементсвязмваюших, полисахаридннх, реагинов, иммо- 
билизинов, агглютининов и др.

Методом электронной микроскопии установлено, что бледная тре- 
понема в очагах поражения чаше располагается в межклеточнмх шелях, 
периэндотелиальном пространстве, кровеносньгх сосудах, нервньгх во- 
локнах, особенно при ранних формах сифилиса. Присутствие бледннх 
трепонем в периэпиневрии еше не является доказательством поражения 
нервной системм и чаше бнвает при явлениях септицемии. В процессе
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фагоцитоза часто возникает состояние эндоцитобиоза, при котором 
трепонемь! и лейкоцитах заключаются в полимембранную фагосому. 
Заключение трепонем в полимембранншх фагосомах — явление весьма 
неблагоприятное. Находясь в состоянии эндоцитобиоза, бледнне тре- 
понеми зашишень! от антител и антибиотиков. В то же время клетка, 
в которой образовалась такая фагосома, как бм предохраняет организм 
от раслространения инфекдии и прогрессирования болезни. Это змбкое 
равновесие может долго сохраняться, обеспечивая латентное (скрмтое) 
течение сифилитической инфекции.

Экспериментальнне наблюдения Н.М. Овчинникова и В.В. Делектор- 
ского лодтвердили, что при заражении сифилисом возможно и длитель- 
ное бессимптомное течение болезни (при наличии в организме больного 
L-формн бледнмх трепонем) и «случайное» обнаружение возбудителя 
в стадии скрмтого сифилиса (lues latens seropositiva, lues ignorata).

Вне организма бледная трепонема весьма чувствительна к внешним 
воздействиям, химическмм вешествам, вмсмханию, нагреванию, влия- 
нию солнечннх лучей. На предметах домашнего обихода бледная трепо- 
нема сохраняет свою вирулентность до вмсмхания. Температура 40—42 °С 
сначала повмшает активность трепонем, а затем приводит к их гибели; 
нагревание до 60 °С убивает их в течение 15 мин, а до 100 °С — момен- 
тально. Низкие температурн не убивают бледную трепонему. Патоген- 
нме штаммм бледнмх трепонем хранят в бескислородной среде при 
температуре от —20 до —70 °С или внсушеннмми из замороженного 
состояния.

Условия и пути заражения сифилисом
Бледная трепонема попадает в организм человека через поврежденную 

кожу или слизистне оболочки. Входнме ворота могут бьиь столь незна- 
чительньши, что остаются незамеченнмми. Больной сифилисом зара- 
зен для окружаютих, особенно при активнмх проявлениях инфекции. 
На поверхность бледнью трепонемм могут вьшти с серозной жидкостью 
из глубинь! тканей вследствие трения (при ходьбе), фрикций (при поло- 
вом акте), раздражения (механического или химического), а также из 
полости рта в случае нахождения там сифилитических папул.

В настояшее время основньш путем заражения сифилисом следует 
признать половой контакт. Случаи бьггового заражения (через посуду, 
сигарети, трубки и т.д.) встречаются редко. Внеполовое заражение 
возме^жно, если во рту больного есть эрозированние сифилитические 
элементм. Значительно реже отделяемое сифилитических элементов 
попадает на предметм домашнего обихода, которме становятся посред-
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ником в передаче инфекции (во влажной среде трепонемь1 долго сохра- 
няют жизнеспособность вне организма человека). Медицинские 
работники могут заразиться при осмотре больного сифилисом или при 
проведении лечебннх процедур. Такие случаи наблюдали среди акуше- 
рок, хирургов, акушеров-гинекологов, стоматологов, венерологов, 
лабораторньгх работников, проводивших исследования на бледную тре- 
понему. Во избежание подобного заражения надо работать в перчатках, 
следить за целостью кожи кистей, а после обследования больного (осо- 
бенно с заразной стадией сифилиса), сняв перчатки, протирать руки 
дезинфицируюшим раствором и мьггь их с мьшом.

Весьма редки случаи заражения сифилисом при прямом перелива- 
нии (трансфузии) крови от больного сифилисом донора. Считают, что 
слюна больного заразительна, только если у больного в полости рта 
имеются сифилитические элементн. Вмсказмвается предположение о за- 
разительности женского молока, даже если в области соска молочной же- 
лезн нет видимьгх сифилитических изменений. Так же трактуют вопрос 
о заразительности спермн, при отсутствии проявлений болезни на по- 
ловмх органах больного активньш сифилисом. Вместе с тем считают, 
что моча и пот больнмх сифилисом не заразнн. Возможна передача 
инфекции от больной матери плоду через плаценту. В результате может 
развиться врожденнмй сифилис.

Для развития сифилиса имеет значение и количество возбудителя, 
вводимого в организм подопьггного животного. По-видимому, и у людей 
это происходит аналогичньш образом. У лиц, неоднократно находив- 
шихся в половом контакте с больньш с активной формой сифилиса, 
возможность заражения намного возрастает по сравнению с теми, кто 
имел однократньш и кратковременньш половой контакт. В смворотке 
крови здорових людей имеются факторн, иммобилизуюшие бледнме 
трепонемьг Наряду с другими факторами они позволяют объяснить, 
почему при контакте с больньш человеком не всегда происходит инфи- 
цирование. Отечественнмй сифилидолог М.В. Милич на основании 
собственнмхданнмх и анализа литературм полагал, что заражение может 
не наступить в 49—57% случаев.

Патогенез. Основньши путями распространения бледной трепонемм 
в организме являются лимфатическая и кровеносная системьь Патогис- 
тологические исследования показали, что в первме дни после заражения 
бледнме трепонемм заполняют лимфатические вдели и периваскуляр- 
нне лимфатические пространства. Лишь после этого они обнаружива- 
ются в просветах мелких кровеносннх сосудов и их стенках. Объяснение
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такого тропизма бледной трепонемн, являюшейся факультативньш ана- 
эробом, видят в значительно меньшем содержании кислорода в лимфе 
по сравнению с артериальной и венозной кровью. Проникшие в организм 
бледнне трепонемн интенсивно размножаются и распространяются 
в лимфе, где содержание кислорода не превмшает 0 , 1%, в то время как 
в венозной крови оно в 1 0 0 , а в артериальной — в 2 0 0  раз вмше (8 —12 
и 2 0 % соответственно).

Наряду с продвижением по лимфатической системе трепонемм раэ- 
носятся с током крови по всем органам и тканям. Подтверждением это- 
го служат известнме случаи заражения реципиентов кровью доноров, 
находятихся в инкубационном периоде болезни.

При первичном и в первне месяцн при вторичном сифилисе преоб- 
ладает спиралевидная форма бледной трепонемн, а позже происходит ее 
трансформация в L-формн и цистм, что служит патогенетическим обос- 
нованием сменн манифестньгх периодов сифилиса латентньши. С дли- 
тельнмм пребьшанием в организме больного измененньи форм бледной 
трепонемьг связьшают феномен серорезистентности — сохранение по- 
ложительннх серологических реакций после полноценного лечения. 
Цистм, на которью пенициллин не действует, обладают антигенной 
активностью, поэтому серологические реакции остаются положитель- 
ньши до тех пор, пока в организме сохраняются измененнме формн 
бледной трепонемьь

Способность цист и L-форм снова преврашаться в вирулентную спи- 
ралевидную форму играет важную роль в патогенезе клинических 
и серологических редидивов заболевания после полноценного лече- 
ния. У части больннх, после исчезновения клинических признаков си- 
филиса и негативизма серологических реакций, через несколько меся- 
цев они внезапно становятся положительньши, а в некоторнх случаях 
вновь появляются клинические признаки инфекдии. Дополнительная 
специфическая (антибиотики) и неспецифическая (пирогенал, витами- 
h w ) терапия не всегда дает желаемме результатм. Только по прошествии 
нескольких месяцев спонтанно и без дополнительного лечения может 
снизиться титр серологических реакций. Положительньге серологичес- 
кие тестн в любом случае требует проведения специфического лечения.

Иммунная система активизируется при взаимодействии бледной 
трепонемм с антигенпредставляюшими клетками: клетками моноци- 
тарного ряда и клетками Лангерганса. Захватив антиген, клетки 
Лангерганса переходят в зрелую стадию, теряют отростки и мигрируют 
в лимфатические узльг и селезенку, где влияют на субпопуляции
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Т- и В-лимфоцитов, усиливают презентацию антигенов CD4, кератино- 
цитов и клеток воспалительного инфильтрата. При этом наблюдается 
супрессия клеточного звена иммунитета.

Иммунитет. Суперинфекция. Реинфекция. При сифилитической ин- 
фекции формируется нестерильньш (инфекционньш) иммунитет, со- 
храняюшийся до исчезновения трепонем. Инфицирование происходит 
у людей с недостаточностью гуморальнмх и клеточнмх факторов имму- 
нитета, низким уровнем трепонемостатических и трепонемоциднмх 
вевдеств в снворотке крови. Сифилис по классификации ВОЗ относит- 
ся к заболеваниям с иммунной несостоятельностью. Установлена 
клеточная иммуносупрессия на ранних стадиях развития инфекции, 
уменьшение числа Т-лимфоцитов в периферической крови и Т-зависи- 
мнх зонах лимфоиднмх органов.

В инкубационном периоде сифилиса бледнме трепонемм бнстро 
распространяются лимфогенньш путем. Реакция организма в виде пер- 
вичной сифиломн и регионарного склераденита запазднвает. В конце 
первичного и начале вторичного периода сифилиса происходит массовое 
размножение трепонем и их распространение по всему организму (тре- 
понемньш сепсис). Этим обусловлено развитие обтих симптомов забо- 
левания (лихорадка, слабость, недомогание, боли в костях и суставах, 
полиаденит). В результате мобилизации иммунобиологических зашит- 
нмх механизмов большая часть трепонем гибнет и наступает латентньш 
период вторичного сифилиса.

По мере ослабления зашитньис процессов макроорганизма трепоне- 
мм размножаются и обусловливают рецидив (вторичньш рецидивньга 
сифилис). После этого вновь мобилизуются зашитнме сшш, и при отсут- 
ствии лечения бледнме трепонемм (возможно, цист-формьг) способ- 
ствуют сохранению сифилитической инфекции. Волнообразное течение 
инфекции во вторичном периоде отражает сложнме взаимоотношения 
микро- и макроорганизма.

Во вторичном периоде активизируются фактори, подавляюшие 
пролиферативную функцию лимфоцитов, снижается фагоцитарная 
активность нейтрофилов и увеличивается их способность к образова- 
нию фагосом. Активизируется синтез антител, увеличивается концент- 
рация снвороточннх иммуноглобулинов G, А и М. Считают, что в начале 
заболевания сифилисом внше уровень смвороточннх IgG, IgM, а при 
поздних формах остаются только IgG. Реакция антиген—антитело, спе- 
цифичная для сифилиса, подцерживает волнообразное, стадийное тече- 
ние болезни, особенно вьфаженное в первичном и вторичном периодах.
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В третичном периоде сифилиса, когда в тканях сохраняется лишь не- 
большое количество бледнмх трепонем, внсокая сенсибилизация к тре- 
понемам и их токсинам проявляется своеобразной анафилактической 
реакцией с некрозом и последуюшим рубцеванием. Так как после 
излечения регрессируют не только проявления сифилиса, но и гумо- 
рально-клеточнне факторьг иммунной зашитм, при повторном контак- 
те возможно новое заражение.

Повторное заражение назьшается реинфекцией. Для диагностики 
реинфекции необходимм иное расположение шанкра, чем при первом 
заражении, присутствие в нем бледннх трепонем и появление регионар- 
ного склераденита. Достоверность реинфекции подтверждается доста- 
точньш лечением первого заражения и отрицательньши серологическими 
реакциями после лечения. Принимают во внимание суицествование си- 
филитической инфекции у полового контакта. Реинфекцию отличают 
от суперинфекции — повторного заражения не излеченного больного. 
При этом как 6 bi добавляется новая порция бледнмх трепонем к уже 
имеювдимся, поэтому в различнме периодм заболевания суперинфек- 
ция проявляется по-разному. Так, в инкубационном периоде и в первме 
10—14 дней первичного периода сифилиса, когда инфекционньш имму- 
нитет евде не сформировался, дополнительное заражение проявляется 
развитием нового шанкра. Этот шанкр имеет меньшую величину и воз- 
никает после укороченного инкубационного периода (до 10—15 дней). 
Такие шанкрн назмваются последовательньши (ulcera indurata seccentu- 
aria). B других стадиях при суперинфекции организм отвечает на новое 
заражение вмсьшаниями, соответствуюшими той стадии, в которой он 
находился во время поступления новой «порции» трепонем. Так, во 
вторичном периоде на месте заражения возникает папула или пустула, 
в третичном периоде — бугорок или гумма.

Классификация сифилиса
Реакция организма на внедрение и размножение бледнмх трепонем 

проявляется сменой активньи, клинически вмраженннх периодов болез- 
ни и периодов без проявлений на коже и видимьгх слизистьгх оболочках 
(так назнваемне скрнтью, латентнме периодм). На закономерную сме- 
ну периодов при «классическом» течении сифилиса обратил внимание 
французский сифилидолог Рикор. В течении сифилиса различают инку- 
бационньш, первичнмй, вторичньш и третичнмй периодн.

В нашей стране сушествует единая классификация сифилиса. В ее 
основу положена стадия болезни, в которой больной впервме обратился 
за медицинской помовдью.
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Ниже приводится деление сифилиса по Международной классифика- 
дии болезней 10-ro пересмотра. МКБ основмвается на этиологии, ана- 
томической локализации, обстоятельствах возникновения заболевания 
с диагностическим описанием местньис проявлений, осложнений, основ- 
ннх болезненннх процессов. Для получения достоверньгх статистичес- 
ких данннх, их централизованной обработки, особенно с помошью 
компьютеров, анализа эпидемиологической ситуации, адекватной 
оценки эффективности методов лечения представляется целесообраз- 
ньш использовать единую терминологию.

С 1999 г. МКБ заменяет все другие классификации болезней в России.

27.4. Международная классификация болезней 
10-го пересмотра (раздел ИППП)

A51. Ранний сифилис
A51.0 Первичний сифилис половнх органов
Сифилитический шанкр
А51.1. Первичний сифилис анальной области
A51.2. Первичньш сифилис других локализаций
A51.3. Вторичньш сифилис кожи и слизистьгх оболочек
Широкая кондилома
Сифилитическая (ие)

-  алопеция
-  лейкодерма
-  очаги на слизистнх оболочках 

A51.4. Другие формн вторичного сифилиса 
Вторичньге сифилитические (ое) (ая):

-  заболевание женских тазовнх органов
-  иридоциклит
-  лимфаденопатия
-  менингит
-  миозит
-  окулопатия
-  периостит

A51.5. Ранний сифилис скрьггьш
Сифилис, приобретенньш без клинических проявлений с положи- 

тельной серологической реакцией и отрицательной реакцией спинно- 
мозговой жидкости, давностью менее 2  лет после заражения 

A51.9. Ранний сифилис неуточненньш 
А52. Поздний сифилис



380 В енерология

А52.0 Сердечно-сосудистьш сифилис 
Кардиоваскулярньш сифилис БДУ (без других указаний) 
сифилитическая (ий)

— аневризма аортм
— аортальная недостаточность
— аортит
— церебральньш артериит
— эндокардит
— миокардит
— перикардит
— легочная недостаточность 

А52.1. Нейросифилис с симптомами 
Артропатия Шарко
Поздний сифилитический (ая):

— неврит слухового нерва
— энцефалит
— менингит
— атрофия зрительного нерва
— полинейропатия
— ретробульбарньш неврит 

Сифилитический паркинсонизм 
Спинная сухотка
А52.2. Асимптомньш нейросифилис 
А52.3. Нейросифилис неуточненньш 
Гумма сифилитическая
Сифилис (поздний) центральной нервной системм БДУ (без других 

указаний)
Сифилома
А52.7. Другие симптомн позднего сифилиса 
Сифилитическое поражение почечншх клубочков 
Гумма (сифилитическая) любой локализации, кроме классифициро- 

ванной в рубриках А52.0-А52.3 
Сифилис поздний или третичньга 
Поздний сифилитический (ая):

— бурсит
— хориоретинит
— эписклерит
— воспалительное заболевание женских тазовьгх органов
— лейкодерма
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— окулопатия
— перитонит

Сифилис (без уточнения стадии)
— костей
— печени
— легкого
— МЬ1ШЦ
— синовиальнмй

А52.8. Поздний сифилис скрнтмй
Сифилис приобретеннмй без клинических проявлений с положи- 

тельной серологической реакцией и отрицательной реакцией спинно- 
мозговой жидкости, давностью 2  года после заражения или более 

А52.9. Поздний сифилис неуточненннй 
А53. Другие и неуточненнне формм сифилиса 
А53.0 Скрмтьга сифилис, не уточненннй как ранний или поздний 
Скрмтьш сифилис БДУ
Положительная серологическая реакция на сифилис 
А53.9 Сифилис неуточненннй 
Инвазия, вмзванная Treponema pallidum БДУ 
Сифилис (приобретенньш) БДУ 
А50 Врожденннй сифилис
А50.0 Ранний врожденнмй сифилис с симптомами 
Некоторне врожденнме сифилитические состояния, уточненнме как 

ранние или проявившиеся в возрасте до 2  лет 
Ранний врожденнмй сифилис:

— кожи
— кожи и слизистмх оболочек
— висцеральнмй

Ранний врожденнмй сифилитический (ая):
— ларингит
— окулопатия
— остеохондропатия
— фарингит
— пневмония
— ринит

A50.1 Ранний врожденньга сифилис скрнтьш 
Врожденньш сифилис без клинических проявлений, с положитель- 

ной серологической реакцией и отрицательньш тестом спинномозговой 
жидкости в возрасте до 2  лет
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А50.2 Ранний врожденннй сифилис неуточненньш 
Врожденньш сифилис БДУ, проявившийся в возрасте до 2 лет 
А50.3 Позднее врожденное сифилитическое поражение глаз 
Поздний врожденньш сифилитический интерстициальньт кератит 
Поздняя врожденная сифилитическая окулопатия НКД 
Исключено: триада Гетчинсона
А50.4 Поздний врожденньга нейросифилис (ювенильньш нейроси- 

филис)
Деменция паралитическая ювенильная 
Ювенильньга (ая):

— прогрессивньга паралич
— спинная сухотка
— табопаралич

Поздний врожденннй сифилитический (ая):
— энцефалит
— менингит
— полинейропатия

Если необходимо идентифицировать любое связанное с данньш забо- 
леванием психическое расстройство, используют дополнительннй код 

Исключено: триада Гетчинсона
А50.5 Другие формн позднего врожденного сифилиса с симптомами 
Некоторне врожденнме сифилитические состояния, уточненньге как 

поздние или проявившиеся в возрасте 2 лет или более 
Суставм Клаттона 
Гетчинсона:

— зубн
— триада 

Поздний врожденньш:
— кардиоваскулярннй сифилис 

Сифилитическая:
— артропатия
— остеохондропатия 

Сифилитический седловидннй нос
А50.6 Поздний врожденньга сифилис скритмй 
Врожденньш сифилис без клинических проявлений с положитель- 

ной серологической реакцией и отрицательньш тестом спинномозговой 
жидкости, в возрасте 2  лет и более

А50.7 Поздний врожденннй сифилис неуточненннй 
Врожценньш сифилис БДУ в возрасте 2 лет и более
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А50.9 Врожденннй сифилис неуточненньш
Течение сифилиса. При сифилисе чередуются активнне и скрьггме 

проявления. По наблюдениям сифилидологов, у отдельннх лиц после 
заражения наступает длительньш бессимптомнмй период. Болезнь вмяв- 
ляется случайно по положительньгм серологическим реакциям или вне- 
запному поражению внутренних органов или нервной системм. Такое 
течение сифилиса назмвается «неведомьш» (lues ignorata), так как ни 
больной, ни врач не имеют точнмх даннмх для установления срока 
инфицирования.

Различают следуювдие периодм сифилиса: инкубационньш; пер- 
вичньш; вторичньш; третичньш. Серологические реакции позволили 
уточнить периодн сифилиса. Первичньш период разделяют на сероне- 
гативньш и серопозитивньш, вторичннй — на свежий, скрмтьш и реци- 
дивннй, третичнмй — на активньш и скрнтьш.

Инкубационнмй период — срок от момента заражения до появления 
первого клинического симптома болезни — твердого шанкра (первич- 
ной сифиломм). Среднюю продолжительность инкубационного перио- 
да долго считали равной 3 нед. Однако многие сифилидологи отмечают 
возможность ero удлинения до 1,5-2 мес и более, особенно при исполь- 
зовании в этот период (ОРВИ, ангина, пневмония, гонорея и др.) анти- 
биотиков в сравнительно небольших дозах. Следовательно, больнне 
острой гонореей с невмявленннм источником заражения при невоз- 
можности установления за ними длительного диспансерного наблюде- 
ния подлежат превентивному противосифилитическому лечению.

Значительно реже бьтаетукороченньш (до 15-18дней) инкубацион- 
ньга период у лиц, ослабленньгхтуберкулезом, алкоголизмом.

Так назмваемме биполярнью шанкрм (одновременное появление 
нескольких шанкров на различньи участках кожного покрова или сли- 
зистьн оболочек) укорачивают инкубационньгй период. Возможно, что 
количество бледннх трепонем, попадаювдих в организм во время зара- 
жения, также влияет на продолжительность инкубационного периода.

27.5. Первичний сифилис
На месте внедрения бледной трепонемм появляется первичная сифилома 
(твердьш шанкр). По направлению от твердого шанкра к близлежавдим 
увеличенньгм лимфатическим узлам развивается регионарньш лимфа- 
денит и иногда лимфангит.

Твердий шанкр образуется после окончания инкубационного перио- 
да на месте внедрения бледньтх трепонем в кожу или слизистие оболоч-
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ки. Твердьш шанкр располагается чаше на коже и слизистмх оболочках 
половмх органов (головка полового члена, область препуциального 
мешка, ануса у гомосексуалистов, большие и малше половме губм, зад- 
няя спайка, шейка матки), реже на бедрах, лобке, животе. Внеполовне 
шанкрм, которне встречаются значительно реже, бмвают на губах, 
язьгке, миндалинах, веках, пальцах и любом другом участке кожи и сли- 
зистмх оболочек. В этих случаях говорят об экстрагенитальном располо- 
жении первичной сифиломн.

Экстрагенитальнне твердме шанкрь1, а также шанкрм на шейке 
матки (по некотормм данньш, в 11 — 12% случаев) нередко не вмявляют- 
ся, и первичньш сифилис своевременно не диагностируется. Твердьш 
шанкр представляет собой единичную эрозию правильнмх округлмх 
или овальннх очертаний, блюдцеобразной формн с резкими четкими 
границами, обично величиной до 1 см, но может бмть и больше. Цвет 
эрозий мясо-красньж или похож на цвет испорченного сала, края слег- 
ка возвьшаются и полого опускаются ко дну. Отделяемое эрозии сероз- 
ное, скудное и придает шанкру блестяший, «лакированннй» вид (рис. 
106). В основании эрозии пальпируется инфильтрат плотноэластичес- 
кой консистенции (ulcus durum). У язвенного твердого шанкра края 
више, они вшступают над дном, инфильтрат вьфажен резче. После 
заживления язвенний твердьж шанкр оставляет рубец, а эрозивньш 
заживает бесследно. Гораздо реже встречается несколько шанкров. 
Первичная сифилома слегка болезненна или не вшзмвает никаких субъ- 
ективнмх ошушений. В отделяемом первичной сифиломм при исследо-

вании в темном поле легко нахолят 
бледную трепонему.

I

Рис. 106. Сифилитический шанкр

В клинической картине твер- 
дого шанкра произошли измене- 
ния. Если раньше сифилома бьша 
одиночной (80—90% случаев), то 
в последние десятилетия заметно 
возросло число больншх с двумя 
шанкрами и более (по даннмм 
Ю.К. Скрипкина до 34%, a no дан- 
нь1м В.А. Рахманова и Б.И. Зудина, 
до 45,7% случаев). Наряду с этим 
наблюдается значительное увели- 
чение доли язвенннх шанкров 
и их осложнений пиогенной ин-
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фекцией. Увеличилось число больннх с шанкрами в полости рта и в ано- 
генитальной области, что обусловлено разнообразием сексуальной 
практики. Так, случаев шанкров полости рта стало значительно больше 
у женвдин. У мужчин шанкрн экстрагенитальной локализации распо- 
лагаются в области ануса. В ряде случаев первичного сифилиса нет чет- 
ко вмраженного уплотнения в основании первичной сифиломн 
(по данньш Ю.К. Скрипкина, у 5% больньге).

Сравнительно редко встречаются атипичнме формн первичной сифи- 
ломн, обнчно это шанкр-амигдалит, шанкр-панариций и индуратив- 
ньш отек.

На пальцах рук твердьш шанкр может встречаться в обмчной 
клинической форме, но может бнть атипичньш (шанкр-панариций). 
Такая локализация шанкра наблюдается преимушественно у медицинс- 
кого персонала (лаборантм, гинекологи, стоматологи и др.)-

Шанкр-панариций по клинической картине напоминает банальньш 
панариций стрептококковой этиологии (булавовидное вздутие конце- 
вой фаланги, резкая болезненность). Диагностику облегчают плотньш 
инфильтрат, отсутствие островоспалительной эритемм и, что особен- 
но важно, регионарнмй (в области локтевмх лимфатических узлов) лим- 
фаденит.

Индуративньш отек как проявление первичного сифилиса распола- 
гается в области больших половнх губ, мошонки или крайней плоти, т.е. 
местах с большим количеством лимфатических сосудов. Отмечается 
отечность этих участков. Ткани уплотненн, при надавливании углубле- 
ния не образуются. Диагностике атипичного твердого шанкра в виде 
индуративного отека также способствуют регионарннй лимфаденит, 
анамнез, даннне обследования полового партнера и положительнью ре- 
зультатм серологаческого исследования крови на трепонему (во второй 
половине первичного периода).

У ряда больньи первичная сифилома осложняется присоединившейся 
вторичной бактериальной инфекцией. В этих случаях говорят об ослож- 
неннь1х тверднх шанкрах.

Шанкр-амигдалит проявляется увеличением и уплотнением одной 
миндалинм при отсутствии на ней эрозии или язвн (если на миндалине 
располагается эрозпя или язва первичного периода сифилиса, то гово- 
рят о первичной сифиломе, расположенной на миндалине).

Твердьгй шанкр на миндалине может иметь язвенную, ангиноподоб- 
ную (шанкр-амигдалит) форму или комбинированную — язвенную на 
фоне ангиноподобной. При язвенной форме миндалина увеличена, плот-
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ная, на ней расположена мясо-красная овальная язва с пологими ров- 
ньши краями. Слизистая оболочка вокруг язвь! гиперемирована.

При ангиноподобном шанкре эрозии или язвь! нет, имеется односто- 
роннее значительное увеличение миндалинм. Она приобретает медно- 
красньш ивет, безболезненная, плотная. Процесс отличается от ангинь! 
односторонностью поражения, отсутствием болей и острой воспали- 
тельной гиперемии. Нарушений обшего состояния нет, температура тсла 
нормальная. В окружности миндалинь1 также нет вьфаженних воспали- 
тельних явлений, отмечаются резкие границь! шанкра, нет лихорадки и 
болезненности при глотании. При пальпации миндалинн шпателем 
ошушается ее упругость. В этих случаях на поверхности миндалинь! 
(после легкого поглаживания платиновой петлей) легко находят боль- 
шое количество бледннх трепонем. Диагностике способствуют регио- 
нарньш склераденит на шее у угла нижней челюсти (лимфатические 
узлн размером от 1 до 2—3 см, подвижнме, плотно-эластической кон- 
систенции, не спаяннме с окружаюшей тканью, безболезненнме) и по- 
явление положительних серологических реакций крови.

К осложнениям твердого шанкра относят баланит, баланопостит, 
фимоз, парафимоз, гангренизацию и фагеденизм. Баланит и баланопос- 
тит являются наиболее частьши осложнениями твердого шанкра. Они 
возникают в реэультате присоединения бактериальной или трихомо- 
надной инфекции. В этих случаях вокруг шанкра появляются отечность, 
яркая эритема, мацерация эпителия, а отделяемое на поверхности 
шанкра становится серозно-гнойним. Последнее обстоятельство значи- 
тельно затрудняет обнаружение бледнмх трепонем и, следовательно, 
диагностику. Для устранения воспалительннх явлений делают примочки

изотоническим раствором натрия 
хлорида (1—2 дня), что дает воз- 
можность в большинстве случаев 
при повторншх исследованиях уста- 
новить правильньш диагноз.

Баланопостит может приво- 
дить к сужению крайней плоти, 
что не позволяет открьпъ головку 
полового члена. Это состояние 
носит название фимоза (рис. 107). 
При фимозе в результате отека 
крайней плоти половой член пред- 
ставляется увеличенньпи, покрас-Рис. 107. Фимоз
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невшим, болезненньш. Твердьга шанкр, расположенньш в венечной 
борозде или на внугреннем листке крайней плоти, не доступен для иссле- 
дования отделяемого на бледную трепонему. Диагностику сифилиса 
облегчают увеличеннне регионарнне лимфатические узлм, в пунктате 
котормх ишут возбудитель. Попмтка насильственного открьггия голов- 
ки полового члена при фимозе может привести к другому осложнению, 
назнваемому парафимозом («удавка»), при котором отечное и инфильт- 
рированное препуциальное кольцо увдемляет головку. В результате ме- 
ханического нарушения крово- и лимфообрашения отечность увеличи- 
вается. Если своевременно не принять мерн, то может наступить 
омертвение тканей головки полового члена и крайней плоти. В началь- 
ннх стадиях парафимоза нужно вьтустить серозную жидкость из отеч- 
ной полости крайней плоти (для чего стерильной иглой многократно 
прокальшают истонченную кожу) и попмтаться «вправить» головку. При 
отсутствии эффекта приходится рассекать крайнюю плоть.

Более тяжельши, но и более редкими осложнениями твердого шанкра 
являются гангренизация и фагеденизм. Они наблюдаются у ослаблен- 
нмх больних и алкоголиков в результате присоединения фузоспирил- 
лезной инфекции. На поверхности шанкра образуется грязно-черньш 
или черний струп (гангренизация), которнй может распространяться за 
пределм первичной сифиломм (фагеденизм). Под струпом находится 
обширная язва, и сам процесс может сопровождаться повьгшением тем- 
пературн тела, ознобом, головной болью и другими обшими явлениями. 
После заживления гангренозной язвн остается грубнй рубец.

Регионарньш лимфаденит (склераденит) является втормм важнейшим 
симптомом первичного сифилиса. Он появляется через 7-10 дней после 
твердого шанкра. Со времен Рикора регионарньш склераденит назьша- 
ли «сопутствуютим бубоном». Рикор писал: «Он (склераденит) — вернмй 
спутник шанкра, он сопровождает его неизменно, роковьш образом он 
следует за шанкром, как тень... Нет твердого шанкра без бубона». 
Фурнье отметил отсутствие регионарного склераденита лишь у 0,06% из 
5000 больннх первичньш активньш сифилисом. Однако в последние 
десятилетия, по данньш ряда авторов, регионарньга склераденит отсут- 
ствует у 1,3—8% больннх первичньш сифилисом.

Ближайшие к твердому шанкру лимфатические узльг (чаше всего 
паховьге) увеличиваются до 2-3 см в диаметре, становятся плотноэлас- 
тическими, не спаянн между собой, окружаюшими тканями и кожей, 
безболезненнм; кожа над ними не изменена. Регионарньга лимфаденит 
продолжается долго и разрешается медленно, несмотря на специфичес-
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кое лечение. При твердом шанкре на шейке матки и на слизистьгх обо- 
лочках прямой кишки клинически определить регионарнмй лимфаде- 
нит не удается, так как в этих случаях увеличиваются лимфатические 
узлм в полости малого таза.

При локализации первичной сифиломм на гениталиях паховьга лим- 
фаденит чавде всего бнвает двусторонним (даже если твердьш шанкр 
располагается на одной стороне). Это происходит вследствие хорошо 
развитмх анастомозов лимфатической системн. Односторонний лим- 
фаденит встречается реже, наблюдается обьгано на стороне локализации 
шанкра и лишь в виде исключения — на стороне, противоположной 
шанкру. В последнее время число больннх односторонним лимфадени- 
том заметно увеличилось (по данньш Ю.К. Скрипкина, они составляют 
27% больннх с твердьш шанкром).

Сифилитический лимфангит (воспаление лимфатических сосудов) — 
третий симптом первичного сифилиса. Он развивается в виде плотного 
безболезненного шнура. Иногда по ходу тяжа образуются небольшие 
четкообразнме утолшения. Примерно у 40% мужчин лимфангит распо- 
лагается на передней поверхности полового члена (при генитальном 
твердом шанкре).

Поражения слизистой оболочки рта встречаются наиболее часто. 
Твердьш шанкр может возникнуть на любом участке красной каймь1 губ 
или слизистой оболочки рта, но чавде расположен на губах, язмке, мин- 
далинах.

Развитие твердого шанкра на губе или слизистой оболочке рта, как 
и на других местах, начинается с появления ограниченной гиперемиии, 
в основании которой в течение 2—3 дней возникает уплотнение из-за вос- 
палительного инфильтрата. Это еграниченное уплотнение постепенно 
увеличивается и достигает диаметра 1—2 см. В центральной части очага 
поражения происходит некроз и образуется эрозия мясо-красного цве- 
та, реже — язва. Достигнув полного развития в течение 1—2 нед, твердьш 
шанкр на слизистой оболочке обьгчно представляет собой круглую либо 
овальную безболезненную эрозию мясо-красного двета или язву с блюд- 
цеобразньши краями диаметром от 3 мм (карликовне шанкрм) до 1,5 см 
с плотно-эластическим инфильтратом в основании (рис. 108). В соскобе 
с поверхности шанкра легко обнаруживаются бледнме трепонемь1. Неко- 
торие эрозии покрьггн серовато-бельш налетом. При расположении 
шанкра на губах иногда образуется значительннй отек, вследствие кото- 
рого губа отвисает, а шанкр держится дольше, чем на других местах. Чавде 
развивается один тверднй шанкр, реже — два и более. Если присоединя-
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ется вторичная инфекция, то эрозия может углубляться, при этом 
обраэуется язва с фяэно-сермм некротическим налетом.

Через 5-7 дней после появления шанкра на губах или слизистой 
оболочке рта развивается регионарньш лимфаденит. Обнчно увеличи- 
ваются подбородочнне и подчелюстнне лимфатические узлш. Они 
плотно-эластической консистенции, подвижнь!е, не спаянние между 
собой, безболезненнне. Однако при присоединении вторичной инфек- 
ции или травмируюших моментов из-за развития периаденита регио- 
нарнме лимфатические узльг могут стать болеэненннми. Одновременно 
с подчелюстньши и подбородочньши могут увеличиваться поверхност- 
Hbie шейнме и затьшочнне лимфатические узльк

Атипичнме формь! первичной сифиломи встречаются при локализа- 
ции твердого шанкра в углах рта, на деснах, переходнмх складках, 
язмке, миндалинах. В углах рта и в области переходних складок твердьш 
шанкр приобретает вид трешинь1, но при растяжении складки, в которой 
находится твердьш шанкр, определяются его овальнме очертания. При 
расположении твердого шанкра в углу рта он может напоминать заедш, 
но они не имеют уплотнения в основании.

На язмке твердьш шанкр обично бмвает одиночньш, возникает чаше 
в средней трети. Помимо эрозивной и язвенной форм, у лиц со складча- 
тьш язмком при локализации твердого шанкра вдоль складок может наб- 
людаться шелевидная форма. При расположении твердого шанкра на 
спинке язьжа из-за значительного инфильтрата в основании шанкр резко 
виступает над окружаюшей тканью, на его поверхности имеется мясо- 
красная эрозия. Обрашают на себя внимание отсутствие воспалительншх 
явлений вокруг шанкра и его беэболезненность. Твердьш шанкр в облас- 
ти десен имеет вид ярко-красной 
гладкой эрозии, которая в виде по- 
лулуния окружаетдва зуба. Язвен- 
ная форма твердого шанкра деснь1 
очень сходна с банальньш изъязв- 
лением и имеет мало признаков 
первичной сифиломм. Диагнос- 
тику облегчает вмявление бубона 
в подчелюстной области.

Дифференциальная диагности-
ка в типичннх случаях твердого
шанкра затруднений не представ-r локализация шанкраляет и базируется на весьма харак-

Рис. 108. Экстрагенитальная
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терной симптоматике. Однако при нетипичной клинической картине 
или осложненнмх шанкрах приходится проводить дифференциальную 
диагностику с рядом заболеваний.

При простом герпесе в области гениталий (herpes simplex) образуется 
группа пузьфьков, расположенньгх на фоне розового пятна. После их 
вскрьггия остаются мелкие сгруппированнне эрозии, образуювдие при 
сливании сплошную эрозию, которую приходится дифференцировать 
с эрозивной первичной сифиломой. От последней герпетическая эрозия 
отличается мелкофестончатьши краями, обрнвками эпидермиса, вос- 
палительной гиперемией в окружности, отсутствием ушютнения или 
небольшим уплотнением в основании, болевьми ошушениями, отрица- 
тельньши результатами исследований на бледную трепонему и отсут- 
ствием регионарного лимфаденита. Однако исследования на трепонему 
в этих случаях надо проводить несколько раз (так же как серологические 
исследования крови на сифилис), чтобн не пропустить герпетиформ- 
ньгй твердьш шанкр, котормй клинически очень напоминает эрозию 
при простом герпесе. В этих случаях в пользу шанкра свидетельствуют 
уплотнение в основании эрозии, отсутствие субъективньгх ошутений, 
регионарньш лимфаденит и, наконец, главное — обнаружение бледной 
трепонемм.

Шанкр на губах следует дифференцировать с простьш герпесом, при 
котором в отличие от сифилиса внсьшаниям предшествуют жжение или 
зуд, эрозия располагается на гиперемированном, слегка отечном осно- 
вании и не имеет четких очертаний, свойственнмх шанкру. Кроме того, 
при герпесе эрозивншм вмсьтаниям предшествуют пузьфьки, которме 
никогда не возникают в процессе формирования шанкра. В отличие от 
твердого шанкра герпетические эрозии почти всегда бнстро возникают 
и бмстро эпителизируются, кроме того, герпес в отличие от твердого 
шанкра часто бнвает рецидивируюшим. Следует учесть, что при дли- 
тельном сувдествовании герпетической эрозии на губе в ее основании 
появляется инфильтративное уплотнение, что усиливает сходство эро- 
зии с первичной сифиломой.

Шанкриформная пиодермия встречается редко, но представляет наи- 
большие затруднения при дифференциальной диагностике с твердьш 
шанкром. Заболевание внзмвает стрептококк. Образуется одиночная 
эрозия или, чаше, язва, которая весьма сходна с первичной сифиломой: 
округлне очертания, плотнме неподрнтне края и дно, скудное серозное 
или серозно-гнойное отделяемое и нередко регионарньгй лимфаденит, 
имеюший все чертн сифилитического. Инфильтрат всегда вмходит за
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пределм язвьг Окончательно вопрос решают на основании многократ- 
нмх отрицательнмх результатов исследований на бледную трепонему, 
отсутствия трепонем в пунктате лимфатических узлов и отрицательньос 
результатов повторннх исследований крови (реакция Вассермана).

Язвеннмй шанкр на губе и слизистой оболочке рта может напоминать 
распадаюшуюся раковую опухоль. Однако сформировавшаяся раковая 
язва располагается глубже, чем первичная сифилома, ее края очень 
плотнне, неровнью, часто изъеденнне, дно неровное и легко кровоточит. 
Рак развивается относительно медленно и чавде бнвает у лиц пожилого 
возраста, а твердьш шанкр — у молодмх. Решаюшими при проведении 
дифференциальной диагностики являются результати лабораторньгх 
исследований — обнаружение в соскобе из язвн бледной трепонемм при 
сифилисе и раковмх клеток при раке. При гуммозной язве также имеется 
плотнмй инфильтрат краев и дна, но не столь вмраженнмй. Диагностику 
облегчают гуммознмй стержень и результатм серологических реакций.

Язвьг при милиарном язвенном туберкулезе слизистой оболочки 
полости рта в отличие от твердого шанкра, как правило, множествен- 
нме, болезненнме, имеют неровнме и подрьггме края, вокруг них часто 
можно видеть желтьге точки (точки Трела). Травматические эрозия и язва 
слизистой оболочки рта и эрозии при пузмрчатке, афтах отличаются от 
твердого шанкра отсутствием уплотнения в основании. Кроме того, 
травматическая эрозия обмчно бистро разрешается после устранения 
причинм травмм.

Эрозии на слизистой оболочке рта и губах, возникаюшие при других 
заболеваниях (краснмй плоский лишай, лейкоплакия, красная вол- 
чанка), отличаются от шанкра отсутствием уплотнения в их основа- 
нии, а также соответствуютими изменениями слизистой оболочки.

Таким образом, диагноз первичного сифилиса устанавливают на осно- 
вании клинической картинм первичной сифиломн и регионарного 
лимфаденита при обязательном нахождении бледннх трепонем в отделя- 
емом шанкра или пунктате лимфатических регионарннх узлов. Важньш 
подспорьем в диагностике являются серологические реакции (в первич- 
ном серопозитивном периоде) и результатн осмотра полового контакта, 
от которого, по мнению больного, могло произойти заражение.

Гкстопатология. Твердьш шанкр представляет собой мошньш воспа- 
лительннй инфильтрат в соединительнотканном слое, состояиций из 
лимфоцитов и плазматических клеток, более компактньш в централь- 
ной части. Стенки кровеноснмх и лимфатических сосудов пронизаньг 
клеточньш инфильтратом, отмечается значительная пролиферация
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эндотелия вплоть до облитерации сосудов, некоторне сосудм тромби- 
рованн. Эпителий в центральной части над компактньш инфильтра- 
том отсутствует. При окрашивании на бледную трепонему ее в большом 
количестве обнаруживают внутри и вокруг стенок сосудов.

27.6. Вторичний период сифилиса
Вторичньш пернод сифилиса развивается в среднем через 10 нед после 
заражения и у части больнмх начинается с продромальннх явлений, 
которне возникают обьгано за 7—10 дней до появления вторичньгх си- 
филидов. Чавде они наблюдаются у женшин или ослабленньгх больннх 
и по времени совпадают с массовьш распространением бледньгх трепо- 
нем гематогенньш путем. Отмечаются слабость, снижение работоспо- 
собности, адинамия, головная боль, боли в мьпдцах, костях, суставах 
(усиливаювдиеся в ночное время, что характерно для сифилиса), повн- 
шение температурн (до 37,5—38 °С, реже до 39—40 °С). Часто такое сос- 
тояние считают «гриппом», что задерживает диагностику сифилиса. 
В этот период в крови могут наблюдаться лейкоцитоз, анемия. Как 
правило, с появлением клинических симптомов вторичного периода 
сифилиса продромальнне явления, которне бнвают не у всех больннх, 
исчезают.

При вторичном сифилисе многообразнне морфологические элемен- 
тм располагаются на коже и видимнх слизистьгх оболочках; в меньшей 
степени можно отметить изменения внутренних органов, нервной сис- 
темм, опорно-двигательного аппарата и др. Без лечения рецидивн могут 
неоднократно повторяться на протяжении нескольких лет. В промежут- 
ках между вмсьшаниями на основании положительнмх серологических 
реакций устанавливают диагноз вторичного скрнтого сифилиса.

Сифилидм при вторичном сифилисе имеют обвдие признаки:
— все элементм обьгчно не разрушают ткани, не оставляют рубцов, 

кроме редких случаев злокачественного сифилиса с изъязвлением; са- 
мопроизвольно проходят через 2—3 мес, обьгано не сопровождаются 
нарушением обвдего состояния;

— внсмпания не сопровождаются, как правило, субъективньши omy- 
шениями. Лшиь сьшь на волосистой части головн и в крупнъгх складках 
кожи внзьгвает у некоторьк больньгх небольшой зуд;

— в элементах отсутствуют признаки острого воспаления, они име- 
ют медно-краснмй, застойньш или буроватьш оттенок, а затем их цвет 
становится блекльш, «скучнмм», что отражает само течение вторичного 
сифилиса;
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— вмсьшания имеют округлую форму, они резко отграниченн от здо- 
ровой кожи, не склоннм к периферическому росту и слиянию, в связи 
с этим располагаются фокусно, оставаясь сшраниченньши друг от друга;

— вьгсипаниям свойствен полиморфизм. При вторичном сифилисе 
нередко одновременно появляются различньге сифилидм, что обуслов- 
ливает истинньш полиморфизм, а приступообразное появление сифи- 
лидов обусловливает эволюционнмй или ложньш полиморфизм;

— сифилидм бьютро рассаснваются под влиянием противосифили- 
тического лечения;

— элементн содержат большое количество бледннх трепонем и поэ- 
тому заразительнн;

— серологические реакции крови резко положительнн почти у всех 
больннх вторичньш свежим сифилисом и у 96-98% больннх вторичньш 
рецидивннм сифилисом. Почти всегда отмечается резко положительннй 
результат при исследовании крови больнмх с помошью РИФ. Реакция 
иммобилизации бледнмх трепонем (РИБТ) дает положительннй ре- 
зультат почти у половинм больнмх вторичньш свежим сифилисом 
(60—80% иммобилизации) и у 80-100% больнмх вторичньш рецидивньш 
сифилисом (90—100% иммобилизации). До 50% случаев вторичного реци- 
дивного сифилиса сопровождается патологическими изменениями 
в спинномозговой жидкости при отсутствии клинической картинь! менин- 
гита (так назьшаемъш скрьггмй, латентньга сифилитический менингит).

Сифилидн состоят из сосудистмх пятен (розеол), узелков (папул) 
и значительно реже из пузмрьков (везикул) и гнойничков (пустул). Кроме 
того, к вторичному сифилису относят пигментний сифилид (сифилити- 
ческая лейкодерма) и сифилитическое вьшадение волос (алопеция).

При вторичном свежем сифилисе сифилидн более мелкие, обиль- 
ньге, более яркого цвета, располагаются симметрично преимушественно 
на коже туловивда, не имеют тенденции к группировке и слиянию, как 
правило, не шелушатся. У 22-30% больньгх можно обнаружить остатки 
твердого шанкра и вмраженньш регионарннй лимфаденит. Кроме того, 
лучше вмражен полисклераденит (увеличеннме, плотноэластической 
консистенции подвижнме безболезненнне подмьшечнне, подчелюст- 
нне, шейнне, кубитальнне лимфатические узлн и др.). Полиаденит 
встречается у 88—90% больннх вторичньш свежим сифилисом.

При вторичном рецидивном сифилисе элементн сьши крупнее, менее 
обильньге, часто несимметричнне, склоннью к группировке (образова- 
ние фигур, гирлянд, дуг), более бледного цвета. Они нередко располо- 
женм в промежности, паховьгх складках, на слизистмх оболочках поло-
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внх органов, рта, т.е. в местах, подвергаюшихся раздражению. Если 
при вторичном свежем сифилисе у 55-60% больнмх наблюдается мо- 
номорфная розеолезная сьшь, то при вторичном рецидивном сифилисе 
она встречается реже (примерно у 25% больнмх), чаше наблюдается 
мономорфная папулезная сьшь (до 22% случаев).

Пятнистмй сифилид (сифилитическая розеола) — наиболее частая 
форма поражения кожи при вторичном свежем сифилисе.

Розеолн представляют собой сначала розовме, а затем бледно-розо- 
вне, с нерезкими очертаниями, округлне, диаметром до 1 см, не слива- 
юшиеся между собой пятна с гладкой поверхностью, которне не обладают 
периферическим ростом и не возвьшаются над окружаювдей кожей. Ро- 
зеолн появляются постепенно, по 10—12 элементов в день, и достигают 
полного развития за 7—10 дней, чем объясняется различная интенсив- 
ность цвета. При надавливании на розеолу она временно исчезает или 
бледнеет, но после прекрашения давления появляется вновь. Лишь при 
надавливании на длительно сушествуюшую розеолу на месте розовой 
остается  желтоватая окраска, обусловленная распадом эритроцитов и 
отложением гемосидерина. Длительно сушествуюшие розеолм приобре- 
тают желтовато-бурмй цвет. Розеолм располагаются преимувдественно 
на туловише и конечностях. Кожа лица, кистей и стоп поражается край- 
не редко. Розеоли не сопровождаются субъективньши ошушениями. 
Продержавшись в среднем без лечения 3—4 нед, розеолм постепенно ис- 
чезают.

При вторичном свежем сифилисе розеолм располагаются беспоря- 
дочно, но симметрично и фокусно. Розеолм при вторичном рецидивном 
сифилисе возникают в меньшем количестве, чем при вторичном свежем 
сифилисе, локализуются обмчно лишь на отдельнмх участках кожного 
покрова, часто группируются с образованием фигур в виде дуг, колец, 
полудуг. Размерн рецидивннх розеол немного крупнее, чем размерм 
свежих розеол, а их цвет имеет цианотичньш оггенок. У больньгх вто- 
ричньш свежим сифилисом после первьгх инъекций пенициллина 
обично возникает реакция обострения (реакция Герксгеймера—Яри- 
ша—Лукашевича) с повмшением температурн тела и усилением воспа- 
ления в области сифилитических внсьшаний. В связи с этим розеолм 
приобретают более насьпценньга розово-краснмй цвет и хорошо видньь 
Кроме того, во время реакции обострения розеолм могут появиться на 
местах, где их не бьшо до начала лечения.

Помимо типичнь!Х розеол крайне редко встречаются шелушашиеся 
розеолн — на поверхности пятнистмх элементов возникают пластинча-
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Tbie чешуйки, напоминаюшие смятую папиросную бумагу, а центр эле- 
мента представляется несколько запавшим, и приподнимаютиеся розе- 
олн (элевируюшие розеолм), которме при периваскулярном отеке нем- 
ного возвншаются над уровнем окружаюшей нормальной кожи, 
напоминая волдмрь, но не сопровождается зудом.

Дифференциальная диагностика. Диагностика сифилитических розе- 
ол, особенно при свежем вторичном сифилисе, затруднений обмчно не 
представляет. При проведении дифференциальной диагностики пят- 
нистого сифилида следует иметь в виду пятнистме внсьгаания, возника- 
юшие при некотормх острьгх инфекциях (краснуха, корь, брюшной 
и сьганой тифм), токсидермию, розовмй лишай, отрубевидньш лишай, 
пятна от укусов плошиц. Однако вмсьтания при острьк инфекциях всег- 
да сопровожцаются довольно внсокой температурой тела и нарушением 
обшего состояния. У больньк корью обильная, крупная, сливаюшаяся, 
яркая снпь появляется сначала на лице, шее, туловише, конечностях, 
в том числе на тмле кистей и стоп; при разрешении сьши появляется 
шелушение. На слизистой оболочке шек, иногда на губах, деснах возни- 
кают точечнне белесоватме пятна Филатова-Коплика. У больннх 
краснухой сьшь появляется сначала на лице, затем на шее и распростра- 
няется на туловихце. Вьгсьтания бледно-розового цвета, размером до
2—3 мм, имеют круглую или овальную форму, не склоннн к слиянию, 
часто несколько вьютоят над уровнем кожи, сухцествуют 2—3 дня и бес- 
следно исчезают; одновременно аналогичнме вмсьшания бивают на 
слизистой оболочке зева; иногда беспокоит зуд.

Внсьшания при брюшном и сьшном тифах всегда сопровождаются 
тяжельши обшими явлениями, розеолн при тифах не столь обильнм, 
нередко бнвают петехиальньши; кроме того, в этих случаях отсутствуют 
первичньгй склероз, склераденит, полиаденит.

В продромальном периоде перед появлением сифилитических розе- 
ол лихорадка не столь вмсока, как при тифах, и исчезает в первме же дни 
после появления розеолезнмх внсьшаний.

Пятнистьге вмсьшания при токсидермии в результате приема лекар- 
ственнмх средств или пиши отличаются острьш началом и течением, 
яркой окраской, бьютрьш присоединением шелушения, наклонностью 
к периферическому росту и слиянию, они часто сопровождаются жже- 
нием и зудом.

У больннх розовьш лишаем Жибера в отличие от сифилитической 
розеолм сначала на боковой поверхности туловиша появляется так 
назьшаемая материнская бляшка, представляювдая собой овальное,
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розово-красное пятно размером около 1,5-3 см и более с тонкой 
пластинчатой желтоватой чешуйкой, сморшенной подобно мятой папи- 
росной бумаге. Спустя 1—2 нед появляется множество аналогичнмх 
элементов, но меньшей величинм, которне располагаются длинньш 
диаметром по метамерам.

При отрубевидном (разноцветном) лишае в отличие от сифилити- 
ческой розеолн возникают невоспалительнне шелушаихиеся, склоннме 
к слиянию пятна цвета кофе с молоком, чаше на верхней части тулови- 
вда. При смазмвании таких пятен йодной настойкой они окрашиваются 
в более темннй цвет, чем окружаюхцая кожа.

Пятна от укусов плошиц отличаются от сифилитической розеолн 
серовато-фиолетовьш цветом, в центре некоторьгх пятен есть еле замет- 
ная геморрагическая точка; эти пятна не исчезают при надавливании.

При дифференциальной диагностике сифилитической розеолн с ука- 
занньши вьгше заболеваниями важное значение имеют отсутствие 
других клинических симптомов вторичного сифилиса и результатм се- 
рологического обследования больннх.

Папулезньш сифилид — такое же частое проявление вторичного сифи- 
лиса, как и розеола. Розеола служит наиболее частьш проявлением 
вторичного свежего сифилиса, а папулезнмй сифилид — вторичного 
рецидивного сифилиса. Различают крупнопапулезнне, или лентикуляр- 
Hbie, и мелкопапулезнне, или милиарнме, сифилидн.

Лентикулярннй папулезньга сифилид представляет собой наиболее 
часто встречаютуюся разновидность сифилитических папул. Этот сифи- 
лид имеет плотноэластическую консистенцию, округлне, резко 
ограниченнне очертания, полушаровидную форму, диаметр 0,3—0,5 см. 
Папулн не склоннн к периферическому росту и слиянию. Цвет папул 
сначала розовьш, позднее становится медно-красньш или синюшно- 
красньш («ветчинньш») (рис. 109). Поверхность папул в первне дни 
гладкая, блестяшая, затем начинает шелушиться. Шелушение папул 
начинается в центре и заканчивается раньше, чем на периферии, что 
обусловливает появление краевого шелушения папул в виде «воротнич- 
ка» Биетта (рис. 110). Давление на центр узелка тупьш зондом вмзмвает 
резкую болезненность (симптом Ядассона). Папулезнне сифилвдн воз- 
никают на коже не сразу, они появляются толчкообразно, достигая пол- 
ного развития через 10-14 дней, после чего держатся в течение 6-8 нед, 
поэтому у одного и того же больного можно видеть папулм на раэлич- 
них стадиях развития. После разрешения папул на их месте надолго 
остается пигментация.
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При вторичном свежем сифи- 
лисе папулм рассеянн на коже ту- 
ловиша и конечностей, нередко 
бивают на лице, на волосистой 
части головь! (рис. 111). У больнмх 
вторичнмм рецидивньш сифили- 
сом папулм малочисленнь1, и м ею т  
склонность к группировке в виде 
колец, гирлянд, дуг, полудуг 
и расположенм на гениталиях, в 
анальной области, на слизистой 
оболочке рта, ладонях, подошвах.

Различают вторичнме папулез- 
Hbie сифилидн псориазиформнме, 
монетовиднме, себорейнме, ладо- 
ней и подошв, мокнушие, широ- 
кие кондиломм и др.

Себорейньш папулезньш си- 
филид располагается на участках 
кожи, богатмх сальньши железами, 
преимушественно у людей с явле- 
ниями жирной себореи на лице, 
особенно на границе с волосистой 
частью головм (корона Венерм), 
в носогубних, носошечннх и под- 
бородочной складках, на волосис- 
той части головн (рис. 112).

Папулн покрьиь1 желтоватнми 
или серовато-желтмми жирньши 
чешуйками.

При псориазиформном папу- 
лезном сифилиде на поверхности 
папул расположено большое коли- 
чество серебристо-белнх плас- 
тинчатнх чешуек, из-за чего эти 
элементи становятся похожими на 
псориатические вмсьтания.

Монетовидньш (нуммулярньш) 
папулезннй сифилид представлен

Рис. 109. Папулезньш  сиф илид

Шл
Рис. 110. Краевое шелуш ение 
сифилитических папул 
(«воротничок» Биетта)

Рис. 111. В нсьш ания при вторичном 
свежем сиф илисе
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о к р у г л ь ш и  п а п у л а м и  д и а м е т р о м  д о  1—2 см  и б о л ь ш е  с н е с к о л ь к о  у п л о -  
ш е н н о й  п о л у ш а р о в и д н о й  п о в е р х н о с т ь ю ,  б у р о в а т о г о  и л и  к р а с н о г о  
цвета. В о з н и к а е т  в о с н о в н о м  п р и  р е ц и д и в н о м  с и ф и л и с е .  П р и  эт о м  о т м е -  
чаю тся  е д и н и ч н ь ю  в м с ь ш а н и я ,  ко то рью  о б м ч н о  ф у п п и р у ю т с я  (рис. 113).

П р и  п а п у л е з н о м  с и ф и л и д е  л а д о н е й  и п о д о ш в  п а п у л н  с н а ч а л а  п о ч т и  
не в о зв ь п л а ю т с я  н а д  у р о в н е м  о к р у ж а ю ш е й  к о ж и  и и м е ю т  в и д  р е з к о  ог-  
р а н и ч е н н ь 1х к р а с н о в а т о - ф и о л е т о в ь 1х и л и  ж с л т о в а т и х  п я т е н  с п л о т н о й  
и н ф и л ь т р а ц и е й  в о с н о в а н и и  (ри с .  114). В д а л ь н е й ш е м  в ц е н т р е  т а к и х  
э л е м е н т о в  о б р а з у ю т с я  плотньге , т р у д н о  у д а л я е м и е  ч е ш у й к и .  С в о б о д н о й  
от  ч еш у е к  о с т а е т с я  п е р и ф е р и ч е с к а я  час ть  э л е м е н т а .

Ч е р е з  н е к о т о р о е  в р е м я  р о г о в о й  
с л о й  в ц е н т р а л ь н о й  ч а с т и  п а п у л м  
р а с т р е с к и в а е т с я  и п а п у л а  н а ч и н а -  
е т  ш е л у ш и т ь с я ,  п о с т е п е н н о  
об р азу я  « в о р о тн и ч о к »  Б и етта .

Т а к и е  п а п у л м  н а  л а д о н я х  и п о -  
д о ш в а х  могут  в о з н и к н у т ь  п р и  св е -  
ж е м ,  н о  гор аздо  чаш е  б ь т а ю т  п р и  
р е и и д и в н о м  в т о р и ч н о м  с и ф и л и с е .  
Ч е м  « старш е»  с и ф и л и с ,  т ем  р езч е  
в ь ф а ж е н ь г  а с и м м е т р и я  р а с п о л о -  
ж е н и я  вь1с ь т а н и й ,  в т о м  ч и с л е  на  
л а д о н я х  и п о д о ш в а х ,  их г р у п п и -  
р о в к а  в к о л ь ц а ,  д у г и  и с л и я н и е  
в к р у п н м е  б л я ш к и  с ф е с т о н ч а т н -  
м и  о ч е р т а н и я м и ,  и н о г д а  с в ь ф а -  
ж е н н ь ш  ш е л у ш е н и е м ,  т р е ш и н а м и ,  
что  бьшает п р и  п о з д н е м  р е ц и д и в -  
н о м  с и ф и л и с е .

П о р о й  о р о г о в е н и е  п о в е р х н о с -  
ти  п а п у л  н а  л а д о н я х  и  п о д о ш в а х  
н а с т о л ь к о  з н а ч и т е л ь н о ,  что  о б р а -  
зу ю т с я  м о з о л е п о д о б н м е  у т о л ш е -  
н и я .  О д н а к о  о н и  в сегда  о к р у ж е н и  
р е з к о  о г р а н и ч е н н и м  з а с т о й н о -  
к р а с н ь ш  н е я р к и м  о б о д к о м .

М о к н у ш и й  п а п у л е з н ь ш  с и ф и -  
л и д  о б р а з у е т с я  п р и  л о к а л и з а ц и и  
л е н т и к у л я р н м х  п а п у л  в м е с т а х

Рис. 112. П апулсзнме в м сь тан и я  на
головс

Рис. 113. Н ум м улярннй сифилид
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больших размеров. Широкие кондиломм свойственнм в основном вто- 
ричному рецидивному сифилису и на определенном этапе могут бмть 
единственньш проявлением позднего периода болезни.

Милиарнмй пагтулезнмй сифилид встречается крайне редко. Преи- 
мутественно на коже туловшца появляются сгруппированнме бурова- 
то-красноватме или медно-краснне, конические, величиной с маковое 
или просяное зерно, плотнме папулн. Вьюьшания образуют кольца, 
дуги, бляшки с зубчатьши краями и мелкозернистой поверхностью. 
Узелки располагаются вокруг устьев сально-волосянмх фолликулов. На 
поверхности отдельнмх папул имеются чешуйки или роговме шипики. 
Иногда милиарнме папульг настолько бледнме и мелкие, что милиар- 
ньш сифилид может напоминать так назмваемую гусиную кожу.

Обильньш милиарнмй сифилид свидетельствует о тяжелом течении 
сифилиса.

Дифференциальная диагностика. Лентикулярнмй сифилид может 
иметь большое сходство с красньш плоским лишаем, парапсориазом 
и чешуйчатьш лишаем. Однако при красном плоском лишае в отличие 
от папулезного сифилида возникают плоские, блестяшие, полигональ- 
нме, с пупкообразньш вдавлением в центре папулн ливидного цвета. 
Из-за неравномерного гранулеза на поверхности папул определяется се- 
ровато-белая сеточка (сетка Уикхема). Обмчно процесс сопровождается 
сильньш зудом.

Клинически каплевидную форму парапсориаза бьшает весьма трудно 
отличить от сифилитических папул, но при парапсориазе имеется триа- 
да симптомов, свойственная только этому заболеванию. При поскабли- 
вании вмсмпаний вьшвляются скрмтое шелушение, симптом «облатки» 
(Л.Н. Машкиллейсон), т.е. шелушение имеет вид коллоидной пленки и 
геморрагии вокруг папулн. Кроме того, вьюьшания при парапсориазе 
имеют меньший инфильтрат по сравнению с сифилитическими узелка- 
ми и чрезвмчайно редко появляются на слизистой оболочке рта.

Чешуйчатмй лишай отличается от псориазиформного папулезного 
сифилида феноменами стеаринового пятна, псориатической пленки 
и точечного кровотечения, периферическим ростом и склонностью 
к слиянию с образованием бляшек, хроническим течением с частьши 
рецидивами. Кроме того, псориатическим висьшаниям свойствен розо- 
вий цвет.

Широкие кондилоломн могут иметь сходство с остроконечньши 
кондиломами, а при расположении в области ануса — с геморроидаль- 
ньши узлами.
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с повь1шеннь1м потоотделением и постоянно подвергаюшихся трению 
(половме органь!, анальная область, пахово-бедреннме, межъягодич- 
н н е, подмнш ечнь1е складки, межпальцевме складки стоп, кожа под 
молочннми железами у женшин и др.). При этом происходят мацера- 
ция и отгоржение рогового слоя с поверхности папулм, в результате чего 
возникает мокнушая эрозия правильной округлой формм. В серозном 
отделяемом эрозивнмх папул имеется большое количество бледнмх тре- 
понем. Под влиянием длительного раздражения мокнушие папуль! могут 
увеличиваться и сливаться в бляшки с крупнофестончатьши краями. 
При присоединении вторичной инфекиии эрозивная папула может изъ-
язвляться. Резкая отграничен- 
ность каждого элемента от 
окружаюшей здоровой кожи, 
приподнятость эрозии над окру- 
жаюшей поверхностью и слабо 
внраженнме субъективнме ошу- 
шения (зуд, жжение) позволяют 
установить диагноз. Широкие кон- 
диломм (вегетируюшие папульО 
возникают из эрозивнмх папул, 
расположенннх в области боль- 
ших половнх губ и на прилежашей 
к ним коже, в анальной области, 
межъягодичншх и пахово-бедрен- 
Hbix складках, подмьпиечнмх впа- 
динах, межпальцевих складках 
стоп, в области пупка, на мошонке, 
в пахово-мошоночнь1х складках, у 
корня полового члена (рис. 115). 
Эти папулм под влиянием дли- 
тельного раэдражения могут веге- 
тировать, их поверхность стано- 
вится бугристой, неровной, пок- 
рнтой серозньш или сероватьш  
клейким налетом, содержашим 
большое число бледнь1х трепонем.

В е г е т и р у ю ш и е  п а п у л м , ил и  
ШИрОКИе КОНДИЛОМБ1, СКЛОННЬ! 

к у в е л и ч е н и ю  и и н о г д а  д о с т и г а ю т Рис. 115. Широкие кондиломн
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Остроконечнме кондиломн отличаются от широких кондилом доль- 
чатнм строением, напоминакнцим цветную капусту, с тонкой ножкой. 
Остроконечньге кондиломн имеют мягкую консистенцию, в том числе 
и в основании ножки, различную величину, достигаюшую диаметра 1 см 
и более, цвет нормальной кожи или розовато-краснмй, нередко они лег- 
ко кровоточат.

Поскольку остроконечньге кондиломн располагаются на половмх 
органах и вокруг ануса, их поверхность может бмть мацерирована и эро- 
зирована.

В отличие от широких кондилом, которме всем основанием располо- 
женн на коже, у геморроидального узла хотя бн одна поверхность 
по-крмта слизистой оболочкой прямой кишки. Кроме того, геморрои- 
дальньш узел имеет мягкую консистенцию, нередко кровоточит, не име- 
ет плотноэластического инфильтрата. Следует учитнвать длительное 
сушествование геморроя, а также возможность возникновения сифили- 
тических вмсьшаний на геморроидальньгх узлах.

Милиарньш сифилид имеет сходство с лихеноидньш туберкулезом 
кожи. В отличие от сифилитических папул, туберкулезнме элементн 
имеют мягкую консистенцию, желтовато-красньш цвет, склонность 
к группировке, на поверхности внсьтаний образуются нежнне чешуй- 
ки, процесс начинается преимувдественно в детском возрасте, туберку- 
линовне реакции положительнме, нет других признаков сифилиса 
и серологические реакции на сифилис отрицательнме. Все эти признаки 
позволяют установить правильньш диагноз.

При дифференциальной диагностике папулезного сифилида важней- 
шее значение имеет серологическое обследование больнмх на сифилис.

Пустулеэнъш сифилид — редкое проявление вторичного сифилиса 
и обьгчно свидетельствует о тяжелом, злокачественном течении болез- 
ни. Появление пустулезного сифилида нередко сопровождается лихо- 
радкой и нарушением обхцего состояния. Он возникает, как правило, 
у ослабленнмх, истошенннх больннх, страдаюших алкоголизмом, 
туберкулезом, наркоманией, гиповитаминозами идр.

Различают угревидннй, оспенновидньш, импетигинозньга, эктима- 
тознмй (эктима сифилитическая), рупиоиднмй (рупия сифилитичес- 
кая) пустулезннй сифилид.

Поверхностнме пустулезнне сифилидн, такие, как угревидньш, 
оспенновидньш и импетигинознмй, чаше возникают у больнмх вторич- 
ньш свежим сифилисом, а глубокие пустулезнме сифилидм (эктиматоз- 
ннй и рупиоидньш) — преимушественно во время рецидивов
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заболевания. Пустулезнне сифилидм представляют собой обичнне 
сифилитические папулм, инфильтрат котормх пропитмвается серозно- 
полинуклеарньш экссудатом, распадается, после чего образуется желто- 
вато-коричневая корочка, похожая на пиодермическую. Разновидности 
пустулезнмх сифилидов обусловленн локализацией, размерами и сте- 
пенью распада.

Угревидньш (акнеиформньт) пустулезньш сифилид представляет собой 
резко отграниченнне от здоровой кожи фолликулярнне папулм, на вер- 
шине которьос имеется гтустула диаметром 0,2—0,3 см конусообразной 
формьь Гнойнмй экссудат довольно бмстро сськается в желтовато-бурова- 
тую корочку, по отпадении которой остаются едва заметньге вдавленнме 
пигментированнме рубчики. Акнеиформньгй сифилид обьгчно сочетает- 
ся с другими проявлениями вторичного периода сифилиса.

Дифференциальная диагностика. Дифференцировать угревидньш 
сифилид следует с обмкновенньши угрями, папулонекротическим тубер- 
кулезом и йодистьши или бромистьши угрями. Обмкновеннме угри 
отличаются от угревидного сифилида острьш воспалением, болезнен- 
ностью, вмраженной себореей и комедонами, возрастом больннх, 
хроническим течением с частами рецидивами внсьшаний. Папулонек- 
ротический туберкулез кожи, локализуясь на разгибательньк поверхнос- 
тях конечностей, сувдествует длительно, элементн развиваются 
торпидно, на месте узелковмх вмсьшаний, которне претерпевают 
некроз центрапьной части, остаются «штампованньге» рубчики, кото- 
рнх никогда не бнвает при сифилисе.

Оспенновидньш пустулезньш сифилид представляет собой полушаро- 
образнне пустулн диаметром 0,5—1 см, окруженнме резко отфаничен- 
ньш инфильтратом медно-красного цвета с пупкообразньш вдавлением 
в центре. Спустя 5-7 дней содержимое пустульг сснхается в корку на ин- 
фильтрированном основании; в таком виде элемент держится долго. 
После отторжения корки остаются пигментация бурого цвета и нередко 
рубец. Возможно любое число элементов оспенновидного сифилида, 
чаше их 15—20, они возникают обьгчно на сгибательннх поверхностях 
конечностей, туловивде, лице.

Дифференциальная диагностика. Оспенновидньш сифилид следует 
отличать от натуральной и ветряной оспьь Острое начало с вмсокой 
температурой тела, тяжельш обшим состоянием больного, отсутствие 
в основании пустул плотного инфильтрата, появление вьгсьшаний сна- 
чала на лице, отрицательнне серологические реакции позволяют отве- 
ргнуть диагноз оспенновидного сифилида.
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Импетигинозньш пустулезньш сифилид начинается с образования на 
коже лица, сгибательной поверхности верхних конечностей, груди, спине 
папул темно-красного цвета плотной консистенции диаметром до I см, 
реже больше. Через несколько дней в верхней части папул формируются 
тонкостенньге пустуль1, которью бмстро ссьгхаются, образуя массивьше 
возвншаюшиеся слоистьге корки желтовато-коричневого ивета, окру- 
женнне темно-красньш инфильтрированньш венчиком (рис. 116). При 
удалении корок обнажается темно-красная, легко кровоточашая язва.

Дифференциальная диагностика. Вульгарное импетиго отличается от 
сифилитического острьш началом, бьгстрьш распространением, обра- 
зованием сначала фликтен без уплотнения в основании, золотистшми 
или грязно-серьши корками, при снятии которих обнажается гладкая 
влажная ярко-красная эрозивная поверхность. По периферии наблюда- 
ются «отсевь1» со слиянием висьтаний в большие очаги неправильних 
очертаний. Болеют в основном дети.

Эктиматознъш пустулезньш сифилид является тяжелой злокачсствен- 
ной формой пустулезного сифилида и возникает обично череэ 5 -6  мсс 
после заражения. Важной особенностью эктимь! является ее склонность 
к распаду как вглубь, так и вширь. Воэникает отграниченньш темно- 
краснмй инфильтрат, в центре которого бьклро образуется пустула, зась!- 
хаюшая в плотную, как бн  вдавленную, серовато-бурую, почти черную 
корку, окруженную инфильтратом медно-красного цвета. Эктима посте- 
пенно увеличивается в результате 
периферического роста, достигая 
диаметра 3 см и более. После уда- 
ления корки обнажается более или 
менее глубокая язва с отвесньши 
краями и гладким дном , покрь!- 
тьш желтовато-серьши некроти- 
ческими массами, с гнойньш отде- 
ляемьш. Язва окружена плотньш, 
резко отфаниченньш, темно-крас- 
ньш инфильтрированньш вали- 
ком. После заживления эктимн  
остается пигментированньш ру- 
бец. Одновременно возникают 
6 -1 0  элементов, чаше на передней 
поверхности голеней, реже на лице

п устул езн ь ш  си ф и л и д
и т у л о в и ш е .
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Дифференциальная диагностика. При вульгарной эктиме, в отличие от 
сифилитической, сначала появллется стрептококковая пустула с остро- 
воспалительной реакцией кожи вокруг и без инфильтрации в основании.

Рупиоидньш пустулезньш сифилид представляет собой разновидность 
тяжельк эктим с резко внраженной тенденцией к распространению как 
в глубину, так и по периферии, вследствие чего образуется массивная, 
слоистая, конусообразная, сначала фязно-коричневая, затем буро-чер- 
ная корка диаметром до 5 см и внсотой до 2 см, похожая на устричную 
раковину. При удалении корки обнажается глубокая болезненная язва 
с инфильтрированньши и круто обрезанньши краями, грязно-кровя- 
нистнм отделяемьш. В развившейся рупии можно наблюдать три зонн: 
в центре — рупиоидная корка; по периферии, на границе со здоровой 
кожей, — валик папулезного инфильтрата фиолетово-красного цвета; 
между ними — кольцеввдная зона изъязвления (рис. 117). После зажив- 
ления язвьг остается глубокий пигментированннй рубец.

Сифилитическая рупия возникает преимушественно на 2-3-м году 
заболевания, как правило, на туловивде или разгибательньгх поверхнос- 
тях конечностей и нередко сочетается с другими сифилидами.

Сифилитическая лейкодерма (пигментнмй сифилид) возникает на 
4—6-м месяце заболевания, реже во второй половине 1 -го года болезни. 
Лейкодерма обнчно является симптомом вторичного рецидивного 
сифилиса. Она возникает преимувдественно на коже задней и боковмх 
поверх-ностей шеи (ожерелье Венерн), реже — на передней стенке под- 
мьшечньк впадин, в верхней части груди, на спине, животе, конечнос- 
тях, в области поясницм. Несколько чавде встречается у жетцин, нередко 
сочетаясь с сифилитической плешивостью и другими проявлениями 
вторичного периода сифилиса.

В очагах поражения на фоне несколько гиперпигментированной кожи 
вьшвляются беловатне округлне пятна диаметром 0,5-1,5 см. Число 
пятен постепенно увеличивается, контраст между ними и пигментиро- 
ванньши участками становится заметаее. Иногда пятен настолько много, 
что они отделяются друг от друга тонкой пигментированной полоской. 
Лейкодерма лучше заметна при боковом освевдении. Сифилитическая 
лейкодерма не шелушится и не сопровождается субъективньши овдувде- 
ниями. Лейкодерма сушествует долго и исчезает лишь через 6—12 мес, 
а иногда через 2—4 года, даже при достаточном лечении. Нередко лейко- 
дерма сочетается с сифилитической плешивостью.

Дифференциальная диагностика. Сифилитическую лейкодерму следует 
отличать от витилиго и вторичньгх лейкодерм, в первую очередь обуслов-
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ленннх отрубевидньш лишаем. Витилиго отличается от сифилитической 
лейкодермм полньш отсутствием пигмента в очагах поражения, более 
крупньш размером очагов депигментации, имеюших склонность к пери- 
ферическому росту и слиянию. При вторичной лейкодерме, возникаю- 
шей на месте отрубевидного лишая, в отличие от сифилитической 
депигментированнме пятна имеют различную форму и величину, склон- 
нн к слиянию с образованием очагов, имеюших фестончатме очертания. 
Вблизи участков депигментации легко внявляются путем смазьшания их 
йодной настойкой слегка шелушашиеся цвета кофе с молоком элементм.

Сифилитическая алопеция типична для вторичного рецидивного сифи- 
лиса, хотя иногда может возникнуть и при вторичном свежем сифилисе.

Различают мелкоочаговую (alopecia syphilitica areolaris), диффузную 
(alopecia syphilitica diffusa) и смешанную (alopecia syphilitica mixta) сифи- 
литическую алопецию. Волосм при сифилитической алопеции вьшадают 
в результате нарушения питания, обусловленного васкулитом и перивас- 
кулярной инфильтрацией.

У мужчин сифилитическая алопеция встречается чаше, чем у жен- 
шин. Сифилитическое облмсение возникает и бмстро прогрессирўет, не 
сопровождаясь субъективньши ошушениями.

При мелкоочаговой алопеции на волосистой части головн, особенно 
на висках и затьиже, реже на бороде, бровях и ресницах, имеется множе- 
ство мелких, диаметром 1-2 см 
и меньше очажков облмсения. Они 
имеют округлне очертания и обмч- 
но не сливаются между собой.
В очагах поражения вьшадают не 
все волосм, поэтому волосистая 
часть головм приобретает сходство 
с мехом, изъеденнмм молью (рис.
118). Вьтадение волос в форме 
мелких очагов на бровях назьтают 
«омнибусньш» (Fournier) или 
«трамвайньш» (П.С. Григорьев) си- 
филидом из-за возможности уста- 
новить диагноз сифилиса даже 
в транспорте. Вследствие частично- 
го вмпадения и последовательного 
отрастания ресницм имеют разную Рис. 117. Рупиоидннй пустулезний 
длину (признак Пинкуса) (рис. 119). сифилид
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Диффузная алопеция — остро возникаюшее обшее поредение волос 
без изменения кожи, что напоминает диффузное поредение волос после 
перенесеннмх тяжелмх остршх инфекций. Диагноз этой алопеции осно- 
вьхвается на других проявлениях вторичного сифилиса и положитель- 
Hbix результатах серологических реакций на сифилис.

Смешанная алопеция представляет собой сочетание мелкоочаговой 
и диффузной алопеции. Сифилитическое облшсение без специфическо- 
голечения может сушествовать долго, затем волось! полностью отраста- 
ют втечение нескольких месяцев. Противосифилитическое лечение через

Рис. 118. Сиф илитическая алопеция

BilB
Рис. 119. Симптом Пинкуса

10—15дней прекрашает вьшадение 
волос, которше полностью отрас- 
тают через 1,5—2 мес. Поскольку 
в очагах алопеции имеется бледная 
трепонема, С.Т. Павлов (1969) по- 
лагал, что мелкоочаговая алопеция 
возникает в результате прямого 
воздействия возбудителя на воло- 
сяной фолликул и развития вокруг 
него воспаления, временно нару- 
шаюшего питание волоса, а диф- 
фузное облисение объясняется 
интоксикацией или поражением  
трепонемой нервной и эндокрин- 
ной систем.

Дифференциа.пьная диагностика. 
Сифилитическая алопеция имеет 
некоторое сходство с гнездной  
алопецией и поверхностной трихо- 
фитией волосистой части головм. 
Однако при гнездной алопеции 
возникают значительно более 
крупнме, чем при сифилисе, еди- 
ничнме очаги облисения, резко 
ограниченние, с блестяшей глад- 
кой поверхностью и полньш отсут- 
ствием волос, а также зоной  
расшатанннх волос по периферии. 
При поверхностной трихофитии 
волосистой части ГОЛОВЬ! в отли-
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чие от мелкоочаговой сифилитической алопеции в очагах поражения 
имеется шелушение, в этих очагах волосм не вьшадают, а обламьтаются. 
В пораженньгх волосах обнаруживаются спорм гриба.

Дифференциальная диагностика диффузного сифилитического обльь 
сения с преждевременньш вьшадением волос, себорейньш облмсением, 
вьтадением волос после острнх инфекционнмх заболеваний основьша- 
ется на анамнестических даннмх и результатах серологического обсле- 
дования на сифилис.

Поражения слизистьис оболочек рта и гортани часто отмечаются при 
вторичном сифилисе, причем при вторичном рецидивном сифилисе 
вьюьшания на слизистмх оболочках могут бьггь единственнмм клини- 
ческим проявлением болезни. Почти у половинм больньгх с явлениями 
вторичного сифилиса наблюдаются поражения слизистой оболочки рта 
в виде розеолезнмх и папулезньгх элементов. Пустулезнне вмсьшания 
на слизистой оболочке рта возникают крайне редко, так же редко 
отмечаются папулезнме вьюьшания на конъюнктиве, шейке матки, во 
влагалшце. Сифилидн на слизистой оболочке рта имеют важное эпиде- 
миологическое значение в связи с внсокой контагиозностью, так как 
содержат большое количество бледньис трепонем. Кроме того, они часто 
не вмзьшают почти никаких ошушений, просматриваются больньши 
и служат источником прямого или непрямого контактного заражения.

Пятнистъш сифилид (розеолезньш) возникает симметрично на дуж- 
ках, мягком нёбе, язьгчке и миндалинах. Розеолезнне вмсьтания в этой 
области сливаются в сплошнне очаги (сифилитическая эритематозная 
ангина). Пораженная область имеет застойно-красньш цвет, иногда 
с медньш отгенком, гладкую поверхность, резкие очертания. Слизистая 
оболочка в этой области слегка отечна. Больнне ошувдают неловкость 
при глотании, нередко небольшую болезненность, но эти ошухцения 
могут и отсутствовать. Разрешение эритематозной ангиньг начинается 
с центральной части.

При вторичном свежем сифилисе пятнистнй сифилид во рту сочета- 
ется с розеолезньши и папулезньши вьгсьшаниями на коже, специфи- 
ческим полиаденитом, регионарньш лимфаденитом. При вторичном 
рецидивном сифилисе пятнистнй сифилид обьгано сочетается с пят- 
нисто-папулезньши вьюьшаниями на коже.

Гистологически при эритематозной ангине определяется незначи- 
тельньш воспалительньш периваскулярньш инфильтрат в сосочковом 
слое, состоятий из лимфоцитов, плазматических клеток и гистиоцитов. 
Сосудн расширенм, отмечается гиперплазия эндотелия.
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Эритематозную сифилитическую ангину следует дифференцировать 
с обьгчной катаральной ангиной, лекарственньши внсьшаниями (ток- 
сидермия), «горлом курильвдика». При катаральной ангине отмечаются 
боли, повьшение температурн тела, отечность миндалин, эритема ярко- 
красная. Лекарственнме внсьшания на слизистой оболочке рта отлича- 
ются от пятнистого сифилида обширностью поражения, которое обьгшо 
захватмвает не только дужки и миндалинм, но и шеки, язнк и др. При 
этом обмчно на гиперемированной отечной слизистой оболочке рта 
возникают пузьгри, бмстро преврашаютиеся в болезненнне эрозии; 
кроме того, лекарственнне внсьшания на слизистой оболочке сопровож- 
даются жжением. После прекравдения приема внзвавшего их лекарствен- 
ного средства эти вьюьгаания бьгстро исчезают. В отличие от сифилиса 
при «горле курильадика» пораженная слизистая оболочка нёба, язьгчка, 
дужек, задней стенки глотки имеет застойннй оттенок с нерезкими 
очертаниями, на фоне которого виднм расширеннне сосудм. Диагности- 
ке помогают сифилитические вьюьшания на коже, анамнез и положи- 
тельнме серологические реакции на сифилис.

Наиболее частьш проявлением вторичного сифилиса на слизистмх 
оболочках становятся папулезнш вшсьтания. Они составляют примерно 
50% всех проявлений вторичного сифилиса у мужчин и до 75% у жен- 
шин. Папулм на слизистой оболочке рта могут возникать в любом месте 
и сливаться (папулезная ангина). Вид папул зависит от длительности их 
сувдествования.

Сначала папула представляет собой безболезненннй, резко отгра- 
ниченнмй от нормальной слизистой оболочки возвмшаювдийся очаг 
округлой или овальной формм, темно-красного цвета, иногда с неболь- 
шой синюшностью, диаметром до 1 см, с гладкой ровной поверхностью 
и небольшим плотноватьш инфильтратом в основании. Спустя 2-3  дня 
образукнцийся в результате воспаления экссудат пропитьшает покрьша- 
юш,ий папулу эпителий, и она приобретает типичнмй серовато-бледннй 
цвет с узким воспалительньш венчиком по периферии, которьш резко 
отграничен от окружаювдей нормальной слизистой оболочки. Папула 
может почти не вмступать над окружаювдей слизистой оболочкой («опа- 
ловме бляшки»). Если папула сувдествует более 7—8 дней, то при поскаб- 
ливании шпателем налет, покрнваювдий папулу, удаляется, после чего 
обнажается мясо-красного цвета эрозия, в отделяемом которой легко 
обнаруживаются бледнметрепонемм. Спустя 1—3 нед после появления 
папул их поверхность эрозируется. Это происходит из-за травматиза- 
ции папул пшцевьш комком, зубами, табачньш дьшом, пряной пивдей,
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алкоголем, в результате чего мацерированньш эпителий на поверхности 
папул отгоргается, обнажая эрозию. Эрозивнме папулм слегка болезнен- 
нм и, естественно, чрезвмчайно заразньг. Папулм на слизистой оболочке 
могут изъязвляться. Такие изъязвления обьшно начинаются с маленьких 
незначительньк поверхносгньк язвочек, которме преврашаются в крупнме 
язвм, покрьггме желтовато-серьш налетом или гноем. Если присоединя- 
ется вторичная инфекция, то появляется значительная болезненность 
и расширяется зона гиперемии вокруг изъязвления.

Гистологически сифилитическая папула представляет собой воспали- 
тельньш инфильтрат, состояший преимуицественно из плазматических 
клеток, а также лимфоцитов и гистиоцитов, располагаюшийся диффуз- 
но под эпителием, захватьшая весь сосочковьш слой. Сосудьг расшире- 
нн, их эндотелий гиперплазирован.

Чаше на слизистой оболочке образуется несколько папул с ложньш 
полиморфизмом, так как папулн обмчно находятся на различнмх ста- 
диях развития. Папулезнме элементн во рту сначала располагаются 
фокусно, но вследствие постоянного раздражения склоннм к перифери- 
ческому разрастанию и сливаются в бляшки, возвмшаюшиеся над сли- 
зистой оболочкой.

Болевме ошувдения могут возникать при эрозировании папул, осо- 
бенно расположеннмх в углу рта (сифилитическая заеда). При длитель- 
ном сувдествовании папулн, подвергакнциеся травматизации, иногда не 
только разрастаются по периферии, но и гипертрофируются. Это проис- 
ходит при их расположении в углу рта, в переходньи складках, на слизис- 
той оболочке хцек по линии смнкания зубов, на боковой поверхности 
язнка. Такая папула имеет более вьграженнмй инфильтрат, эпителий над 
ней утолшен. Поверхность гипертрофических папул имеет интенсив- 
ньга сермй или грязно-желтнй, а иногда и совершенно бельгй цвет. Ги- 
пертрофическая папула имеет неровную, зернистую или прорезанную 
трешинами поверхность. Такие папулн часто эрозируются или изъязв- 
ляются, кровоточат и покрьгваются желтовато-серьш налетом.

Различное анатомическое строение органов полости рта обусловли- 
вает отличие сифилидов, расположенньгх на спинке язнка, от сифили- 
дов на остальньгх участках слизистой оболочки рта. В одних случаях 
нитевиднне сосочки язнка в области папул бнвают четко вмраженм, 
тогда папула вьютупает над уровнем окружаювдей слизистой оболочки в 
виде неровньгх сермх очагов. Однако чавде в области вьюьшаний сосоч- 
ки отсутствуют. В этом случае папулн имеют как бм отполированную 
гладкую блестявдую поверхность, розовато-синюшний цвет, неправиль-
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нме или овальнме очертания. Такие папулм расположенн на слизистой 
оболочке язнка и создают впечатление, что пораженнне участки распо- 
лагаются чуть ниже уровня окружаюшей слизистой оболочки («лосня- 
вдиеся» папулн, бляшки «скошенного луга», «алопеция язмка»),

Достаточно демонстративно папулезное поражение спинки язмка. 
В таких случаях папулн на язьже располагаются преимушественно на 
гребнях, бороздм язьжа значительно углубляются, их края уплотняются, 
и они могут приобретать вид глубоких трешин.

Наиболее часто сифилитические папулн во рту при вторичном реци- 
дивном сифилисе расположенм на миндалинах, поражение котормх на- 
знвают папулезной сифилитической ангиной. Картина поражения 
весьма разнообразна и зависит от локализации вмсьшаний, вида сьти и 
интенсивности поражения. Папульг могут располагаться прямо в устьях 
лакун в виде беловатмх наложений, имитируя неспецифическую ангину. 
Однако в большинстве случаев эти мелкие папулн сливаются между со- 
бой в большие очаги, покрмваювдие свободную поверхность миндалин 
и нередко переходяшие на дужки и окружаюшую слизистую оболочку 
(мягкое нёбо, боковме столбм глотки, ретромолярное пространство). 
Именно расположение слившихся папул на дужках отличает сифилити- 
ческую папулезную ангину от лакунарной. При этом чаше всего пагтулм 
появляются по краю передних дужек и распространяются затем на мин- 
далинм, а кверху переходят на мягкое нёбо и доходят до твердого нёба.

Папулм могут располагаться в складке между передней нёбной дуж- 
кой и миндалиной или только на задней поверхности нёбной занавески, 
В этих случаях папулм можно обнаружить с помошью носоглоточного 
зеркала при задней риноскопии или отгягивании передней дужки шпа- 
телем. Папулезная сифилитическая ангина при слиянии папул и их 
распространении на мягкое нёбо и язмчок, дужки, особенно у больннх 
хроническим тонзиллитом, может напоминать дифтерию, особенно 
если окружаюшая слизистая оболочка становится гиперемированной 
и отечной. Однако отсутствие сильннх болевнх овдушений, явлений 
токсикоза, возможность удаления серовато-бельгх мацерированннх 
участков поражения, а также лабораторнме исследования, вьшвляюшие 
бледную трепонему или коринебактерию дифтерии, позволяют устано- 
вить правильньш диагноз.

Папулезную сифилитическую ангину следует дифференцировать 
с язвенно-некротической ангиной Плауга—Венсана. Однако при последней 
обнчно процесс односторонний, болезненнне язвм покритьг некроти- 
ческими массами, имеюшими грязно-сермй цвет, пораженная миндали-



Сифилис 411

на увеличена, отмечаются регионарнмй лимфаденит и лихорадка. В отде- 
ляемом легко обнаруживаются возбудители заболевания. От некроти- 
ческой ангинн при различнмх заболеваниях крови, в первую очередь 
при мононуклеозе, сифилитическая папулезная ангина отличается отсут- 
ствием гипертрофии лимфоидной ткани, особенно глоточного кольца, 
изменений формулн крови, перемежаюшейся лихорадки: в отделяемом 
с поверхности папулезньгх элементов находят бледнне трепонемн.

При вторичном сифилисе, особенно рецидивном, наблюдается пора- 
жение гортани. Длительная почти безболезненная охриплость доходитдо 
афонии (рауседо). Обших простуднмх явлений (температуратела, кашель, 
насморк и др) нет. У большинства больньгх имеется катаральная форма 
поражения гортани, редко — папулезная.

Катаральннй сифилитический ларингит сопровождается равномер- 
ной застойной гиперемией с буро-красньш отгенком слизистой оболочки 
всех доступньтх для осмотра отделов гортани (надгортанника, истиннмх 
и ложньк голосовьк складок, черпаловиднмх хряшей, черпало-надгор- 
танньгх складок), иногда видна гиперемия подсвязочного пространства. 
Истиннме и ложнне голосовме складки несколько утолшенн, не пол- 
ностью сммкаются при фонации. Иногда на истинньк голосовмх склад- 
ках и в межчерпаловидном пространстве имеется небольшое количество 
слизи. а при остром неспецифическом ларингите гиперемия более яркая, 
неравномерная, преимугцественно в области истинньгх и ложннх голо- 
совьк складок и подсвязочного пространства; большое количество сли- 
зи вмзмвает кашель. Из-за неполного сммкания складок отмечаются 
охриплость или даже афония. Такое поражение гортани считают прояв- 
лением пятнистого сифилида. Следует отметить, что катаральнмй сифи- 
литический ларингит не имеет достовернмх клинических признаков 
сифилиса. Однако появление этих изменений у больного вторичньш 
свежим и рецидивннм сифилисом, хороший эффект противосифилити- 
ческого лечения, всегда положительнме серологические реакции крови 
на сифилис, отсутствие сопутствуюших воспалительнмх явлений позво- 
ляют сделать заключение о специфическом процессе в гортани. Ката- 
ральнмй сифилитический ларингит, сопровождаювдийся охриплостью, 
по поводу которого больнь1х безуспешно лечат оториноларингологи и те- 
рапевтн, может бьггь первьш симптомом вторичного свежего сифилиса.

При папулезном сифилитическом ларингите на слизистой оболочке 
преимухцественно свободного края надгортанника, его гортанной по- 
верхности, черпалонадгортанннх складках, в межчерпаловидном прост- 
ранстве возникают папулн в виде плоских, овальньк или круглнх, слегка
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возвмшаюшихся образований серовато-белоғо цвета, диаметром от 3 до
7 мм. В отличие от папул на слизистой оболочке рта папулн гортани 
обьгчно единичнме, имеют очень легкий сероватмй отгенок, не склон- 
нм к эрозированию и изъязвлению. Папулн крайне редко возникают на 
истинньгх и ложньгх голосовь1х складках, обьгено они расположень1 на 
межчерпаловидной складке, преимушественно у курқльвдиков. Это 
всегда сопровождается охриплостью. Папулезньш сифилитический ла- 
рингит на определенном этапе вторичного сифилиса может бьиь един- 
ственньш проявлением рецидива.

В процессе противосифилитического лечения, как правило, охрип- 
лость постепенно уменьшается, голос восстанавливается в течение
1—1,5 мес, иногда и бьютрее. Таким больньш назначают шадяший голо- 
совой режим, диету, теплме полоскания, предлагают отказаться от куре- 
ния и исключить охлаждения. В редких случаях, особенно у курилмциков 
и при сопутствуювдем субатрофическом и атрофическом фарингола- 
рингите, охриплость может бмть длительной несмотря на лечение.

Гистопатология. Обнаруживают околососудистую инфильтрацию 
(разной вьфаженности), состояшую из плазматических, лимфоидннх, 
эпителиоидннх и единичньис гигантских клеток.

Дифференциальная диагностика. Разнообразие проявлений вторич- 
ного сифилиса слизистой оболочки рта и гортани иногда создает 
большие диагностические трудности. Едва ли сушествует какая-либо 
клиническая картина заболеваний слизистой оболочки рта, которая не 
воспроизводилась би в процессе эволюции сифилитических внсьша- 
ний. Окончательньш диагноз вторичного сифилиса у больного с сифи- 
литическими проявлениями на слизистой оболочке можно установить 
только после нахождения на поверхности внснпаний бледньгх трепонем 
или получения положительного результата серологических реакций на 
сифилис. Важное значение в диагностике вмсьгааний на слизистой обо- 
лочке рта имеет одновременное сушествование других клинических 
проявлений вторичного сифилиса на коже, хотя это не обязательно.

Сифилитические папулн на слизистой оболочке могут весьма напо- 
минать лейкоплакию, папулн красного плоского лишая, очаги красной 
волчанки, поверхность которнх вследствие ороговения также имеет 
серовато-белнй цвет. Однако если белесоватнй налет с поверхности 
сифилитической папулн довольно легко снимается при поскабливании, 
то при лейкоплакии, красном плоском лишае, красной волчанке его 
удалить не удается. Кроме того, бляшки плоской лейкоплакии, которме 
имеют наибольшее (из трех указанньк заболеваний) сходство с сифили-
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тической папулой, крупнее, не всегда округлой формн, не инфильтри- 
рованн, их поверхность сухая, нет воспалительного венчика по краю 
очага, они сохраняются дольше, обнчно не располагаются на мягком 
нёбе и миндалинах. Папулн при красном плоском лишае имеют серова- 
то-белнй цвет, сливаются между собой, образуя сетчатое поражение, 
которое не свойственно сифилису. При красной волчанке ороговение 
представляет собой тесно прилегаюшие друг к другу полоски и точки 
(частокол), оно формируется на фоне яркой эритемн и с о п р о в о ж д а е т с я  
атрофией, чего не бмвает при сифилисе. Кроме того, красная волчанка 
никогда не поражает изолированно слизистую оболочку, всегда имеются 
типичнне очаги красной волчанки на коже или красной кайме губ. Кан- 
дидоз слизистой оболочки рта (молочница) отличается от сифилитичес- 
ких папул тем, что после удаления с очагов поражения серовато-белого 
налета обнажается красная бархатистая, а не эрозированная поверх- 
ность; при микроскопии в налете при кандидозе обнаруживается боль- 
шое количество дрожжевьгх клеток.

Эрозированнме сифилитические папулм следует отличать от много- 
формной экссудативной эритемн, буллезного пемфигоида, истинной 
пузьфчатки, простого пузьфькового лишая. При этих процессах в осно- 
вании эрозии отсутствует инфильтрация, свойственная сифилитической 
папуле, внсьшания часто сопровождаются тяжельши субъективнмми 
ошушениями. Гиперемия вокруг эрозий (многоформная экссудативная 
эритема, герпес) имеет ярко-красннй цвет и расплнвчатме очертания. 
Эрозии, образуюшиеся при пузьфьковом лишае, имеют полицикличес- 
кие очертания. В отличие от сифилиса при многоформной экссудатив- 
ной эритеме, буллезном пемфигоиде и пузнрчатке по краю эрозии часто 
можно видеть обрнвки эпителия — остатки покрмшки пузнря. Кроме 
того, при пузьфчатке определяются положительнмй симптом Николь- 
ского и акантолитические клетки в мазках-отпечатках с поверхности 
эрозий, а при многоформной экссудативной эритеме и буллезном пем- 
фиговде можно видеть пузьфи, предшествуювдие эрозиям, чего никогда 
не бнвает при сифилисе.

Сифилитические папулм могут иметь большое сходство с афтами. 
Однако острое начало, резкая болезненность, яркая кайма гиперемии 
вокруг участка некроза, отсутствие инфильтрации, некоторая отечность 
окружаювдих тканей, кратковременное сушествование, частне рециди- 
Bbi отличают афту от сифилитической папулм.

«Лосняшиеся» папулн язьжа (бляшки «скошенного луга») могут 
весьма напоминать проявления десквамативного глоссита. Ярко-крас-
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ннй цвет участков десквамации, белая кайма по их периферии, фестон- 
чатне очертания, отсутствие уплотнения в основании, частая миграция 
внсьшаний, хроническое течение заболевания отличают «географичес- 
кий» язнк от сифилитического поражения.

Поражения внутренних органов, нервной системн и опорно-двига- 
тельного аппарата у больннх вторичньш сифилисом наблюдаются 
систематически, особенно в период нахождения трепонем в крови. Од- 
нако эти изменения бнвают не органическими, а функциональньши 
и бнстро проходят. Клинически вьфаженньге симптомн вьшвляются 
преимушественно при поражении печени, почек, желудка, сердечно-со- 
судистой системм, периоста и костной ткани.

Поражение печени возникает в начале вторичного свежего сифилиса 
как проявление сифилитической септицемии и клинически несколько 
напоминает снвороточньга гепатит, но с меньшей вьфаженностью 
диспепсических расстройств и желтухи. Печень увеличена и болезнен- 
на. В крови повмшено содержание билирубина, в моче — содержание 
желчньгх пигментов. Функции печени (антитоксическая, пигментная, 
углеводная и др.) нарушеньь Нередко увеличивается также и селезенка. 
Течение доброкачественное, бмстро разрешаюшееся. В те же сроки, что 
и поражения печени, у больньга можно наблюдать симптомм поражения 
почек. К ним относят доброкачественную протеинурию (белок в моче до 
0,1—3,0%) и липоидньш нефроз. Весьма редко наблюдается специфи- 
ческий гастрит, проявляювдийся временньши симптомами в виде 
тошнотн, отрмжки, а также потерей аппетита, желудочно-кишечной 
дискинезией. Изменения нервной системи вмражаются в нарушении 
сна, повьшенной раздражительности, невротических реакциях. У части 
больннх возможнн проявления скрьиого (латентного) сифилитичес- 
кого менингита или подострого базального менингита с доброкачест- 
венньш разрешением после начала лечения. Одно из наиболее частьгх 
поражений опорно-двигательного annapama в конце первичного и нача- 
ле вторичного сифилиса — боли в костях, особенно длинньис трубча- 
Tbix, в усиливаюхциеся в ночное время. Они назнваются dolores osteocopi 
nocturni и не сопровождаются деформациями костной ткани. Иногда 
при вторичном сифилисе возможнн периоститн и остеопериоститьг 
(большие берцовне кости и лобная кость черепа), также проявляюши- 
еся ночньши болями. Специфическое лечение приводит к бьгстрому 
разрешению всех поражений периоста и костной ткани. Среди других, 
более редких поражений внутренних органов отмечают сухой плеврит, 
отит и ретинит.
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Обезглавленньш сифилис (сифилис без шанкра — syphilis d ’emblee). 
Вторичнме сифилидм без предшествуюшего твердого шанкра наблюда- 
ются тогда, когда бледнме трепонемн внедряются в организм, минуя 
кожньш или слизистьш барьерм. Заражение происходит в результате 
глубоких порезов, уколов, при переливании крови (трансфузионнмй 
сифилис), что практически встречается очень редко. В подобнмх случаях 
вторичнме сифилидм вьгявляются в форме генерализованнмх вмсьша- 
ний в сроки вторичного периода, обмчно через 2—3 мес после заражения, 
с продромальньши явлениями (головние боли, боли в костях, суставах, 
лихорадка) и частьш поражением слизистмх оболочек полости рта.

27.7. Третичний сифилис
Т^етичнмй сифилис развивается у небольшого числа больнмх, которме 
лечились недостаточно или совсем не получали специфического лечения.
Развитию третичного сифилиса способствуют старческий и детский 
возраст, хронические заболевания и интоксикации, алкоголизм. Обьгч- 
но третичнмй сифилис начинается через 4—5 лет, в последние десятиле- 
тия — через 8—Ю, а иногда и через десятки лет после заражения.

В отличие от вторичного сифилиса клинические проявления третич- 
ного сифилиса локальньге. Они сопровождаются деструкцией органов 
и тканей, в котормх расположенн, и оставляют рубцьг Морфологически 
третичнме сифилидм представляют собой инфекционнме гранулемм.

Вьгделяют сифилис третичньш активньш и сифилис третичньш 
скрьиьш (латентньш). Поражения кожи и слизистмх оболочек (тре- 
тичнме сифилидьг) проявляются немногочисленнмми бугорками, или 
гуммами.

Проявления третичного сифилиса практически незаразнм, так как 
единичнме трепонемн, находявдиеся в глубине инфильтрата, гибнут 
при его распаде. Однако сами гранулемм, особенно гуммм, сдавливают, 
а затем разрушают органн, в которнх они находятся, иногда создавая 
угрозу для жизни больного. Проявления третичного сифилиса хорошо 
поддаются противосифилитическому лечению. При третичном сифили- 
се у 25—35% больнмх стандартньге серологические реакции дают отри1 
цательньш результат. В этих случаях большее диагностическое значение 
имеют результатм исследований крови с помошью РИБТ и РИФ, кото- 
рме в третичном периоде практически всегда бьшают положительньши.

Бугорковьш сифилид располагается чавде на ограниченном участке 
кожи, как правило, асимметрично. Бугорок имеет полушаровидную или 
плоскую форму, медно-красньш цвет с синюшньш оттенком, диаметр
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0,4-0,6 см, плотную консистенцию, четкие гранидь1 . Инфильтрат сифили- 
тического бугорка подвергается сухому некрозу или некрозу с образовани- 
ем язвь1 . В первом случае после разрешения бугорка образуется атрофия, во 
втором после заживления язвн остаются слегка западаюшие, фокусно 
расположеннне, сгруппированнме рубцн, кажцьш из которьи окружен 
пигментной каемкой. На рубцах при третичном сифилисе повторно вм- 
сьшания никогда не возникают. Бугорки появляются толчкообразно и 
при разрешении находятся на различньгх стадиях эволюции. Образую- 
шийся рубец назнвают мозаичньш рубцом, он обьгчно формируется на 
месте сгруппированного бугоркового сифилида. Бугорки располагаются 
фуппой, но не сливаются друг с другом. Несколько реже наблюдается 
серпигинозньш (ползучий) бугорковмй сифилид. В этом случае бугорки 
сливаются и разрешаются с образованием сплошного рубца, a no пери- 
ферии очага появляются новне бугорки. Еше реже возникают бугорко- 
вий сифилид в виде плохцадки, при котором бугорки сливаются в одну 
сплошную бляшку, и карликовьге сифилидн диаметром 1—2 мм. Язвм, 
образуюшиеся после распада бугорков, пологие, имеют правильнме 
круглне очертания, неподрнтне ровнне края, чистое и гладкое дно, 
плотно-эластический инфильтрат вокруг и в основании. Процесс длит- 
ся неделями, месяцами, редко дольше. Субъективньк ошушений бугор- 
ковь1 Й сифилид не вмзмвает.

Дифференциальная диагностика. Бугорковнй сифилид имеет наи- 
большее сходство с туберкулезной волчанкой, но при волчанке бугорки 
(люпомм) имеют мягкую консистенцию, кирпично-красньш цвет, 
иногда с желтоватьш оттенком, которьш хорошо вьшвляется при диа- 
скопии (феномен «яблочного желе») или надавливании зондом (проба 
Поспелова). При туберкулезной волчанке бугорки имеют плоскую фор- 
му, незначительно вмстутают над уровнем здоровой кожи, сливаются 
в сплошнне очаги поражения с образованием в дальнейшем сплошного 
непигментированного рубца, на котором обьгчно возникают новме люпо- 
мн. При некротическом распаде люпом образуюшиеся язвн имеют 
не-правильнне очертания, подрнтьге, мягкие края, неровное и часто зер- 
нистое дно. Туберкулезная волчанка протекает годами.

Бугорки при кожном лейшманиозе (болезнь Боровского) в отличие 
от сифилитических имеют желтовато-розовнй цвет, тестоватую или 
умеренно плотную консистенцию, сопровождаются лимфангитом в виде 
плотного тяжа по периферии очагов. Имеет значение пребнвание паци- 
ента в эндемичннх по лейшманиозу зонах и нахождение телец Боров- 
ского при микроскопическом исследовании отделяемого.
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Сифилитическая гумма (гуммозннй сифилид) образуется в подкож- 
ной жировой клетчатке, где возникает безболезненнь1 й узел, не спаянннй 
с кожей и окружаюшей тканью, постепенно достигаюший величинм
2—3 см и более. Постепенно увеличиваясь, узел спаивается с кожей, те- 
ряет подвижность. В центре узел размягчается, образуется небольшое 
отверстие, из которого вьвделяется вязкая, студенистая жидкость, напо- 
минаютая гуммиарабик, за что образование получило название «гумма». 
В результате некроза отверстие увеличивается, образуется язва с плот- 
нмми, отвесно обрнваюшимися ко дну краями. На дне язвьг находится 
омертвевшая ткань — гуммозньгй стержень, которьш медленно отделяется, 
после чего язва рубцуется. Формируется глубокий втянутьш звездчатнй 
рубец. Значительно реже гумма может разрешиться без образования яз- 
вн, тогда на ее месте формируется атрофический рубец. Обьгано у боль- 
ного бьтает одна гумма, реже — несколько. Гуммн располагаются чавде 
всего в области передней поверхности голеней. Могут возникать так на- 
зьгааемме фиброзньге гуммм — околосуставнне узловатости, чавде вок- 
руг коленньгх или локтевьк суставов. При разрешении гуммознне узлн 
уменьшаются до 1—2 см, их инфильтрат замешается фиброзной тканью, 
чем обусловлена хряшевидная плотность узлов. Они весьма резистент- 
нн к специфическому лечению.

В начальном периоде развития гуммм диагностика затруднена, но 
значительно облегчается после ее изъязвления. Клиническая картина 
гуммозной язвн весьма типична, а больной часто обрашается к врачу 
после сформирования на месте гуммм звездчатого рубца.

Дифференциальная диагностика сифилитических гумм проводится 
со скрофулодермой. В отличие от гуммн при скрофулодерме узлн име- 
ют мягкую консистенцию, происходит их полное размягчение, края 
образуюшейся язви мягкие, неровнне, подрьггме, на дне язвм имеются 
вялме грануляции, отделяемое язв жидкое, гнойное, охряно-желтого 
цвета. Образуюшиеся рубцьг имеют мостикообразнне кожнне перемьтч- 
ки, по периферии — кожнме сосочки. Дифференциальная диагности- 
ка проводится также с индуративной эритемой, которая в отличие от 
гумм сопровождается образованием болезненньгх, обьгчно множествен- 
ньк, симметрично расположеннмх в нижней половине голеней узлов, 
редко изъязвляюшихся. Заболевание протекает медленно, вяло, при 
изъязвлении отсутствует некротический стержень. Раковне язвн отли- 
чаются от гуммознмх неправильной формой, очень плотньши вмворо- 
ченньши краями, неровньш, легко кровоточатим дном, отсутствием 
некротического стержня.
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Поражения слизистьас оболочек рта при третичном сифилисе пред- 
ставленм гуммой, диффузной гуммозной инфильтрацией и бугорковн- 
ми вьюьтаниями. Слизистая оболочка рта может бьггь на определенном 
этапе единственним местом проявления третичного сифилиса. Как и на 
коже, сифилитические вмсьтания на слизистой оболочке рта практи- 
чески не заразнн, но они разрушают ткани, в которнх находятся, что 
нередко приводит к нарушению функции органов.

Гуммознмй сифилид может располагаться в любом месте слизистой 
оболочки рта, чавде на мягком и твердом нёбе и язьже. Обьгчно появля- 
ется одна гумма. Сначала образуется безболезненньш узел, которнй 
постепенно увеличивается, а затем вскрмвается. Гуммозннй стержень 
отторгается, после чего образуется гуммозная язва. Этот процесс длится
3-4 мес, иногда сопровождаясь незначительньши субъективннми ошу- 
шениями. Невскрьшшаяся гумма имеет плотную консистенцию, глад- 
кую поверхность, слизистая оболочка над узлом умеренно воспалена, 
застойно-красного цвета. После отделения стержня гуммозная язва 
имеет кратерообразную форму, плотнне края, безболезненна, ее дно 
покрьио грануляциями. Язва постепенно заживает с образованием 
звездчатого втянутого рубца. При локализации гуммм на нёбе нередко 
образуется перфорация, сохраняюшаяся после разрешения процесса.

Клиническая картина зависит от локализации гуммьь Поражение 
язьжа может иметь вид отдельннх гумм (узловатьгй глоссит), реже — 
диффузного склерозируюшего глоссита. Эти формм могут сочетаться.

Диффузньш интерстициальньш (склерозируювдий) глоссит является 
саммм тяжельш поражением слизистой оболочки рта при сифилисе. 
Сначала происходит диффузная инфильтрация толши язьжа в основном 
плазматическими клетками, язьж немного увеличивается, никакие узлн 
при этом не образуются. Язьж плотньш, слизистая оболочка на многих 
участках утолшена. В последуюшем инфильтрат замевдается рубцовой 
тканью, постепенно стягиваюшей язьж, в результате чего наступают тя- 
желне трофические расстройства, язьж уменьшается, ехце больше уплот- 
няется, его поверхность становится бугристой, сосочки сглаживаются. 
На спинке язьжа нередко образуются болезненнне трехцинн, трофичес- 
кие язвь1 , края которьк иногда озлокачествляются. На фоне диффузного 
склерозируювдего глоссита могут возникать отдельнне гуммм (смешан- 
НЬ1Й глоссит).

На твердом нёбе гумма обмчно располагается по средней линии. 
Слизистая оболочка там тонка и тесно связана с надкостницей нёба, по- 
этому гуммозньш процесс очень бнстро переходит на периост и кость.
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Инфильтрат гуммм бнстро распадается, обнажается кость, которая 
некротизируется и секвестрируется, возникает сообвдение между полос- 
тями рта и носа.

При сифилитическом поражении мягкого нёба чавде возникает диф- 
фузная гуммозная инфильтрация всей нёбной занавески или ее части, но 
могут образовнваться и крупнне узловатме гуммн на фоне диффузной 
гуммозной инфильтрации. На мягком нёбе специфический процесс 
обмчно сопровождается перифокальньш воспалением в виде краснотн 
и отечности. Гуммн на язмчке обмчно бмстро распадаются, что приво- 
дит к разрушению язьгчка. При рубцевании поражений мягкого нёба 
часто возникают деформации, сравдения со стенками глотки, укороче- 
ние мягкого нёба. О гуммозном процессе мягкого нёба свидетельствуют 
насьпценно-багровнй цвет слизистой оболочки и инфильтрация нёба, 
которая проявляется в отставании одной половинн нёба при фонации 
или неподвижности и как бн скованности всего мягкого нёба. При гумме 
костей спинки носа после ее распада спинка носа западает, нос приобре- 
тает седловидную форму. При гумме, расположенной на губе, вследствие 
обилия сосудов отек сначала вмражен сильнее, чем в других областях.

Бугорковмй сифилид на слизистой оболочке рта встречается реже, 
чем гуммозньш. Бугорки, как гуммн, могут располагаться в любом мес- 
те, но чавде возникают на слизистой оболочке губ, альвеолярнмх отрост- 
ков и нёбе. На слизистах оболочках могут появляться изолированние 
бугорки или обширнне бнстро изъязвляюшиеся инфильтрать1  с резки- 
ми фестончатьши очертаниями. Бугорковнй сифилид на слизистой 
оболочке и губах плотннй, красновато-коричневого цвета, от его воз- 
никновения до образования рубцов обмчно проходит несколько месяцев. 
На нёбной занавеске бугорки могут располагаться как в виде изолиро- 
ванньис элементов, которме довольно бмстро распадаются с образова- 
нием язв и фокусньгх рубцов, так и в виде более или менее сплошного 
поражения с образованием изъязвлений, последуювдим рубцеванием, 
которое может деформировать мягкое нёбо. Субъективно отмечаются 
повмшенная саливация и некоторая болезненность при приеме горячей 
и острой ПИ1ДИ. После исчезновения бугорков остается типичньгй рубец. 
Он имеет фокусное расположение, ячеистое строение и фестончатме 
края. Повторньи внсьшаний бугорков на рубце не бнвает.

Пктопатология. Гумма и бугорковьш сифилид представляют собой 
воспалительньш инфильтрат типа инфекционной гранулемн с Bbipa- 
женньши изменениями кровеноснмх сосудов. При гумме инфильтрат 
располагается сначала в подкожной жировой клетчатке, а затем распро-
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страняется и на дерму, при бугорковом сифилиде он находится только 
в дерме. В инфильтрате много плазматических клеток, лимфоцитов, 
гистиоцитов, большее или меньшее количество гигантских и эпителио- 
иднмх клеток. В инфильтратах третичнмх сифилидов имеются очаги 
некроза. В сосудах, особенно крупньгх, отмечается пролиферация эндо- 
телия вплоть до их облитерации.

Дифференциальная диагностика. Гуммозное поражение слизистой 
оболочки рта может иметь сходство с милиарньш язвенньш туберкуле- 
зом и раком. При милиарном язвенном туберкулезе язвн болезненнме, 
с мягкими, изъеденньши, подрмтьши краями, легко кровоточашим, 
покрнтьш сосочковьши разрастаниями дном. В соскобе с него легко 
обнаруживают микобактерии туберкулеза. Резкая плотность новообра- 
зования, болезненность, вмвороченнне, часто изъеденнне края, непра- 
вильная форма язвм, кровоточивость присуши раковой язве. Кроме того, 
при цитологическом исследовании при раке обьгчно удается обнаружить 
атипичнне клетки. Иногда с диагностической целью прибегают к биоп- 
сии или пробному лечению йодидом калия.

Изъязвившаяся гумма на язмке или на губе может иметь большое 
сходство с язвенньш твердьш шанкром, но шанкр всегда сопровождает- 
ся типичньш регионарньш лимфаденитом, отсутствуювдим при гумме, 
и в отделяемом легко обнаруживают бледньге трепонемм. Сходнне 
с гуммозньш сифилисом явления вплоть до прободения нёба можно 
наблюдать при лепроматозной форме лепрн, но в этом случае в соскобе 
со дна язвн обнаруживают микобактерии лепри.

При дифференциальной диагностике бугоркового сифилиса с тубер- 
кулезной волчанкой следует учитьшать, что волчанка развивается несрав- 
ненно медленнее годами, консистенция люпом мягкая. На фоне образу- 
юшегося атрофического рубца при туберкулезной волчанке часто 
формируются новью люпомм, нет фокусной ячеистости и правильньк 
фестончатьгх фаниц. Язвн, образуюшиеся при распаде люпом, имеют не- 
ровнь1 е и мягкие края. Решакяцее значение при диагностике третичного 
сифилиса имеют результатн РИФ и РИБТ, а также пробного лечения.

27.8. Сифилис нервной системм
Поражение нервной системм возможно в любом периоде сифилиса,
оно проявляется в разньгх клинических формах. В первне 5 лет после 
заражения развивается ранний сифилис нервной системн. В более позд- 
ние сроки формируются поздние формн нейросифилиса. К раннему 
нейросифилису относят воспалительнне изменения мезенхими (оболочек
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и сосудов моэга), к позднему — преимуцественно дегенеративнме пораже- 
ния нервной паренхимм, т.е. нервнмх клеток, волокон и глии. Среди кли- 
нических форм раннего сифилиса нервной системн наибольшее 
значение имеет менингит, иногда с поражением черепнмх нервов. 
Вьиеляют острмй генерализованньш сифилитический менингит; сифи- 
литический менингоневрит (базальнмй менингит), сочетаюшийся 
с невритом зрительньхх нервов, заканчиваюшийся их атрофией и слепо- 
той и невритом слуховмх нервов; скрьггмй сифилитический менингит. 
Сушествуют также сосудистме формм нейросифилиса (ранний и позд- 
ний менинговаскулярний сифилис). К поздним формам нейросифи- 
лиса, помимо позднего менинговаскулярного сифилиса, относят 
сифилис сосудов головного мозга, гуммн мозга, поздний скрмтнй 
сифилитический менингит, сухотку спинного мозга (tabes dorsalis) 
и прогрессивннй паралич.

Основной формой мезенхимного нейросифилиса в настоявдее время 
является поздний менинговаскулярннй (lues meningovascularis) или чис- 
то васкулярньш нейросифилис с преимутественннм поражением сосу- 
дов головного мозга (lues cerebri) или головного и спинного мозга (lues 
cerebrospinalis).

Вследствие воспаления оболочек головного мозга, обнчно хрони- 
ческого, могут наблюдаться нерезкая головная боль, головокружение, 
шум в ушах. Однако основная клиническая симптоматика связана с пора- 
жением различньпс сосудов головного или спинного мозга, в которьгх 
откладьгвается специфический инфильтрат. Вследствие этого возможно 
нарушение двигательной сферьг (парезн, редко параличи), чувствитель- 
ной сферьт (парестезии, нарушения тактильной, температурной 
чувствительности и др.), речи, психической деятельности. В этих случаях 
нередко приходится проводить дифференциальную диагностику с гипер- 
тоническим кризом у больньгх атеросклерозом. Для диагностики сифи- 
литического поражения сосудов могут иметь значение относительно 
молодой возраст больнмх (хотя гипертонические кризн иногда также 
наблюдаются в молодом возрасте), нормальное артериальное давление, 
чаше доброкачественное начало заболевания, ремиссии, наступаюшие 
и без лечения, «разбросанность» симптомов (например, парез правой 
стога.1 , парестезия в области левого предплечъя, смазанность речи и др.), 
результатн серологических исследований (особенно РИФ) и, наконец, 
пробное противосифилитическое лечение.

Поздние формм сифилитического поражения сосудов в настояшее 
время наблюдаются более чем в 70% случаев позднего сифилиса нерв-
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ной системн. Их своевременная диагностика имеет большое значение, 
так как правильньш диагноз меняет прогноз в благоприятную сторону 
(сифилитическое поражение сосудов в большинстве случаев хорошо 
поддается специфическому лечению, которое приводит к полному или 
почти полному восстановлению функции пораженноғо участка).

Основньхми формамн при поражеиии ветества мозга (паренхиматоз- 
нмй нейросифилис) являются сухотка спинного мозга и прогрессивнмй 
паралич. В настояшее время сухотка спинного мозга стала малосимп- 
томной, субъективнне нарушения нередко отсутствуют (табетические 
боли, кризм, парестезии, нарушения функции тазовнх органов не наб- 
людаются), поэтому такие больньге редко самостоятельно обравдаются 
к врачу. Как правило, их вьшвляют случайно при осмотре невропатологом.

У части больнмх серологические реакции в крови могут бьггь отри- 
цательньши. Из клинических симптомов в диагностике табеса 
большое значение имеют зрачковне расстройства (миоз, мидриаз, 
анизокория и особенно патогномоничнь1 й симптом Аргайла—Робертсо- 
на), вмпадение колешшх и ахилловмх рефлексов, пошатьшание в позе 
Ромберга, костно-воздушная диссоциация, трофические расстрой- 
ства, холодовая гиперестезия в области спинм, болевая гиперестезия 
в области груди и др. Однако большинство этих симптомов не беспоко- 
ит больньис и не сказмвается на функции органов. Прогрессивннй 
паралич диагностируют, больньгх ставят на учет и лечат в основном пси- 
хиатрм. Однако иногда, особенно на начальнмх стадиях заболевания, 
больнне могут посевдать венеролога (в основном те, кто давно и плохо 
лечился по поводу сифилиса).

Сифилитическая этиология всегда подтверждается резко положи- 
тельньши результатами РИФ и РПГА.

При ранних и поздних формах нейросифилиса могут обнаруживать- 
ся патологические изменения спинномозговой жидкости: повншения 
количества лимфоцитов, уровня белка — увеличение содержания глобу- 
линов. При исследовании спинномозговой жидкости используют реак- 
дии Ноне—Апельта, Панди, Вейхбродта, учитнвают изменение кривой 
реакции Ланге с коллоидньш золотом по паралитическому типу.

К начальньш клиническим симптомам заболевания относят 
изменения личности больного (неоправданное изменение характера, 
поведения, отношения к окружаютим), ухудшение (провалм) памяти, 
нарушения речи, почерка, счета и др.



Сифилис 4 2 3

27.9 . Поражение костей и суставов при сифилисе
При сифилисе воэможнм периоститм, оститм и остеомиелитм. О н и  бьш а- 
ют о гр ан и ч ен н ь ш и  или р ас п р о стр ан е н н ь ш и . Э то отн о си тел ьн о е  под- 
р азд елен и е , та к  как  обьш н о  он и  со ч етаю тс я  (н ап р и м ер , о сти т  почти  
всегда со п р о в о ж д ается  п ериоститом , а о ст ео м и ел и т  — тот же остит, но 
с расп ростран ени ем  п роцесса в глубь костей ).

С и ф или ти чески е  пери ости тн  в виде ед и н ствен н м х  изм енений  костей 
встречаю тся редко. О б н ч н о  процесс во зн и кает  одноврем енно  во м ногих 
костях  и суш ествует д л и тел ьн о . С и ф и л и т и ч е с к и е  р ас п р о с т р а н е н н м е  
(д и ф ф у зн н е ) п ер и о с ти тн  им ею т вид греб н я  или круж ева (п оэтом у  их 
наэм ваю т гр еб н еви д н н м и  и круж евн ьш и ). Гуммозньш  п ериостит — это  
преи м уш ествен н о  о ф а н и ч е н н ь ш  проц есс, п роявлен и е костной  реакци и  
на гумму. П ери остальн ая  гумма п рои звод и т в кости деструкцию , узуру 
вследствие не то л ько  давлени я инф ильтрата на костную  ткан ь , но и ее 
разруш ения восп али тельн м м  процессом , переходяш им  из н ад к о стн и ц н  
на кость (в этом  случае говорят уже о гум м озном  остеопериостите). Вок- 
руг образовавш ейся узурь! происходят ск лерози рован и е костной ткан и , 
окостенение периоста. К линически  на кости  определяется п лотн ая , ясн о  
о гр ан и ч ен н ая  припухлость, иногда зн а ч и те л ьн о  вш ступаю ш ая над по- 
верхностью  кости . Б ольнм х  бесп окоят б о л и , обостряю ш иеся по ночам . 
Такие гум м озн н е и зм ен ен и я  чаш е разви ваю тся  на костях свода черепа 
и передней п оверхн ости  больш еберцовой  кости  (Ф урнье н азн вал  ее «из- 
лю бленной  костью  сиф илиса»). С оли тарн ая  гумма кости  м ож ет посте- 
п ен н о  за м е ш ать ся  со е д и н и т ел ь- 
ной ткан ью  и о сс и ф и ц и р о в а ть ся , 
но  чаш е гу м м о зн ьш  и н ф и л ьтр ат  
распадается . П р о ц есс  захватм вает 
кожу, р ас п о л о ж е н н у ю  н ад  п ора- 
ж е н н и м  участком  к ости , и образу- 
ется глубокая гу м м о зн ая  я зв а , на 
дне которой  им еется некроти зи ро- 
ванная костная т к а н ь  (рис. 120).

Гуммозньш процесс часто может 
р а с п р о ст р ан я т ь с я  н а зн ач и тел ь - 
н ь 1Й у ч а ст о к  к о с т и , п р о н и к а я  
вглубь, за х в а т м в а я  всю  т о л т у  
кости , в том  числе к о стн ьш  мозг.
В этих случаях го во р ят  о гум м оз-
ном  о стео м и ел и те . М о р ф о л о ги - Рис. 120. Гумма на голени
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чески при таком процессе имеются деструкгивнне и продуктивнме яв- 
ления, причем последние преобладают. Кость утолвдается, уплотняется, 
деформируется, ее края становятся неровньши. Такие поражения рентге- 
нологически напоминают другие хронические воспалительнне процессм 
с вьфаженной костной реакцией. Специфические гуммознне изменения 
затушеванн продуктивньши гиперестетическими изменениями. Диаг- 
ностику облегчают анамнез, другие клинические проявления сифилиса, 
лабораторнме исследования (кровь, спинномозговая жидкость) и часто 
результатм пробного лечения (ех juvantibus).

Крайне редко могут поражаться короткие кости (позвонки, кости 
предплюснн, запястья), но правильная диагностика сифилиса евде более 
затруднена, так как гуммознне изменения этой локализации вмзнвают 
мало вмраженную костную реакцию вокруг очага. Периостальннх на- 
слоений и гиперестезий не наблюдается.

Заболевания суставов при сифилисе наблюдаются гораздо реже, чем 
заболевания костей. В основном различают первично-синовиальнме 
(поражение оболочки и сумки сустава) и первично-костнне (поражение 
костей и хрявдей сустава) сифилитические артритм. Первично-синови- 
альнне артритн бьшают острьши и хроническими. К острьш формам 
относят так назьшаемме реактивнме артрить1 , возникаюшие в результа- 
те влияния расположенного близко к суставу (в эпифизе, метафизе) 
гуммозного процесса. Чавде встречаются хронические синовиальнне 
артритм (их рассматривают как аллергические). Клинически эти артри- 
ть1 проявляются болями, шаровидной припухлостью сустава и внутри- 
суставньш вьтотом с незначительннм нарушением функции сустава. 
Остеоартритн возникают вследствие гуммозньгх поражений суставньгх 
концов костей (гуммознме эпифизитн). Рентгенологически в эпифизах 
определяют круглне сотовиднне дефектн с мало вмраженной склеро- 
тической реакцией в окружности. Наиболее часто поражаются колен- 
нне, плечевме, локтевне и голеностопнме суставн, которне постепенно 
деформируются, но движения в них сохраняются. Болезненность незна- 
чительна, обхцее состояние больних меняется мало.

27.10. Сифилис внутренних органов
Сифилис уже на ранних стадиях поражает многие внутренние органн 
и системм. При поздних формах сифилиса, в том числе при третичном 
сифилисе, возможнн как гуммознме процессм в различньк внутренних 
органах, так и заболевания, которне можно отнести как 6w к истинно 
висцеральному сифилису.
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Из внутренних органов поражаются преимушественно сердечно- 
сосудистая система и печень. Миокардит вторичного и особенно тре- 
тичного периода сифилиса сопровождается одмшкой, повмшенной 
утомляемостью, обшей слабостью, аритмией, приглушением тонов 
сердца и расширением его границ, особенно влево. Сифилитический 
миокардит не имеет специфических клинических черт и не отличается от 
миокардитов другого происхождения. Диагностика проводится на осно- 
вании других клинических и лабораторнмх признаков сифилиса, осо- 
бенно аортита, которнй нередко сопровождает миокардит.

Аортит — наиболее частое проявление висцерального сифилиса. 
Основнне изменения происходят в средней оболочке аортм, в связи 
с чем говорят о мезаортите, которнй приводит к уплотнению стенки 
aopTbi и ее расширению в восходявдей части (патогномоничнмй признак 
для сифилитического поражения аортм). Если в норме восходяхцая 
часть аортн равна 3-3,5 см, то при мезаортите она достигает 5-6 см 
и нередко имеет колбообразное расширение.

Сифилитический аортит может приводитъ к опасному осложнению — 
аневризме аортн, разрьгв которой в 1/3-1/4 случаев приводит к мгно- 
венной смерти.

Поражение печени в третичном периоде встречается в 2-4% случаев 
висцерального сифилиса. Различают очаговмй гуммозньга, милиарнмй 
гуммозньгй, или разлитой инфильтративнмй, и хронический эпители- 
альннй сифилитический гепатит.

Другие внутренние органм (почки, легкие, желудок, кишечник и др.) 
при третичном сифилисе поражаются крайне редко: не более чем
1-1,5%.

27.11. Скрьггмй сифилис
Диагноз сифилиса нередко устанавливают только на основании поло- 
жительньк серологических реакций без каких-либо клинических данньгх, 
указмваювдих на специфическую инфекцию. По данньш статистики, 
число больнмх скрьггьш сифилисом увеличилось во многих странах. 
Например, 90% случаев скрьггого (латентного) сифилиса вьшвляют при 
профилактических осмотрах, в женских консультациях и соматических 
больницах. Это объясняют как более тшательнмм обследованием насе- 
ления (т.е. улучшением диагностики), так и увеличением числа больньи. 
Скрьггай сифилис подразделяют на ранний, поздний и неуточненнмй.

Ранний скрьтмй сифилис соответствует периоду от первичного серо- 
позитивного сифилиса до вторичного рецидивного включительно, толь-
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ко без активньи клинических проявлений (в среднем до 2 лет от момен- 
та заражения). Однако у этих больннх в любой момент могут возникнуть 
активнме, заразнме проявления раннего сифилиса. Это заставляет отно- 
сить больньк ранним скрмтьм сифилисом к эпидемиологически опас- 
ной группе.

В диагностике этой формм сифилиса могут помочь следунмцие дан- 
ние:

— анамнез, которьтй следует собирать твдательно, обравдая внимание 
на эрозивно-язвеннме вьюьшания на гениталиях, в полости рта в прош- 
лом (в течение 1—2 лет), различнме сьши на коже, прием антибиотиков 
(по поводу «ангинн», «гриппозного состояния»), лечение гонореи (без 
обследования источника заражения), если не проводилось превентив- 
ное лечениеидр.;

— результатм обследования лица, находившегося в половом контакте 
с больньш, и вьгавление у него ранней формм сифилиса;

— обнаружение рубца или уплотнения на месте первичной сифило- 
мм, увеличенннх (чаше паховнх) лимфатических узлов, клинически 
соответствуюших регионарному склерадениту;

— резко положительньге результать1 всех серологических реакций;
— лихорадка в начале пенициллинотерапии;
— негативация серологических реакций к концу 1—2-го курсов лечения;
— резко положительньш результат РИФ, хотя РИБТ у ряда больнмх 

может бьггь евде отрицательной;
— возраст больньк чавде до 40 лет;
— при скрнтом сифилитическом менингите отмечается бнстрая 

санация спинномозговой жидкости в процессе противосифилити- 
ческого лечения.

Сушествуют инструкдии и схемн лечения сифилиса, поэтому все 
больнне ранним скрнтьш сифилисом получают одинаковое лечение. 
В тех случаях, когда анамнез или даннме обследования полового кон- 
такта помогают установить давность сушествования инфекции, исход 
заболевания можно прогнозировать: чем меньше срок заболевания, 
тем благоприятнее прогноз и исход терапии.

Скритмй поздний сифилис (syphilis latens tarda) в эпидемиологичес- 
ком отношении менее опасен, чем ранние формн, так как при активи- 
зации процесса он проявляется либо поражением внутренних органов 
и нервной системьг, либо появлением малозаразньис третичньи сифи- 
лидов — бугорков и гумм. Йоложительнне серологические реакции 
крови не всегда есть проявления сифилиса, тогда как они могут бьиь



Сифилис 427

ложноположительньши, т.е. обусловленньши перенесенной в прошлом 
малярией, ревматизмом, хроническими заболеваниями печени, легких, 
хроническими гнойньши процессами, возрастньши изменениями об- 
мена. Диагностика скрнтого позднего сифилиса считается наиболее 
сложной и ответственной и не может производиться без подтверждения 
РИФ, РИБТ и РПГА. Иногда такие исследования осувдествляют повтор- 
но с перермвом в несколько месяцев, а также после санации очагов хро- 
нической инфекции или соответствуюшего лечения интеркуррентнмх 
заболеваний.

Все больнне поздним сифилисом консультируются невропатологом, 
терапевтом для исключения специфического поражения ЦНС и внут- 
ренних органов.

Днагностике позднего скрнтого сифилиса способствуют:
— даннне анамнеза (если больной указмвает, что он мог заразиться от 

какого-то источника более 2 лет назад);
— слабоположительнне серологические реакции (VDRL) при поло- 

жительньис РИФ, РИБТ и РПГА;
— негативация серологических реакций к середине или концу специ- 

фического лечения либо отсутствие негативации несмотря на энергичное 
противосифилитическое лечение с применением неспецифических 
средств;

— отсутствие обострения в начале пенициллинотерапии;
— патология в спинномозговой жидкости (скрьггай сифилитический 

менингит), наблюдаемая у этих больньк чавде, чем при раннем скрнтом 
сифилисе, и очень медленная ее санация. Кроме того, у половьгх парт- 
неров также находят поздний скрьггай сифилис или (значительно чахце) 
у них отсутствуют какие-либо проявления сифилиса (они пракгически 
здорови, и проводить им превентивное лечение как половьш контактов 
больннх ранним скрнтьш сифилисом не следует). Основная цель 
специфического лечения больньи поздним скрьпъш сифилисом — про- 
филактика развития у них поздних форм висцерального сифилиса и си- 
филиса нервной системм.

Скрьтьш (неведомьш, неуточненньш) сифилис диагностируют тогда, 
когда время и обстоятельства заражения неизвестнь1 . В связи с делением 
скрьггого сифилиса на ранний и поздний в последнее время диагноз не- 
ведомого сифилиса ставится все реже. Установление такого диагноза 
при отсутствии клинических и анамнестических данннх о сифилисе, 
только на основании серологических тестов, подтверждает возможность 
с самого начала бессимптомного скрнтого течения сифилиса.
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27.12. Врожденнмй сифилис
Врожденнмй сифилис возникает в результате попадания бледной трепоне- 
Mbi в плод через плаценту от больной сифилисом матери. Инфицирование 
плода может произойти как в случае заболевания матери до зачатия, так 
и позднее, на разнмх стадиях развития плода. Бледнне трепонемм про- 
никают в организм плода через пупочную вену или по лимфатическим 
вделям пупочньк сосудов.

Несмотря на раннее проникновение бледнмх трепонем в организм 
плода, патологические изменения в его органах и тканях развиваются 
только на 5-6-м месяце гестации, поэтому активное противосифилити- 
ческое лечение в ранние сроки беременности может обеспечить 
рождение здорового потомства. Поскольку вторичннй сифилис сопро- 
вождается спирохетемией, наиболее велик риск рождения больного ре- 
бенка у беременнмх с вторичньш сифилисом. Кроме того, передача 
сифилиса потомству происходит в основном в первне годм после зара- 
жения матери; позднее эта способность постепенно ослабевает. Счита- 
ется возможньш рождение больнмх сифилисом детей от матери 
с врожденньш сифилисом (сифилис 2-го и даже 3-го поколения). Одна- 
ко такие случаи наблюдаются очень редко.

Беременность у больной сифилисом женцинм может закончиться 
поздним вмкидмшем, преждевременнмми родами, рождением больного 
ребенка с равними или поздними проявлениями болеэни или с латентной 
инфекцией. Исход беременности будет разньш на различнмх этапах си- 
филиса, так как инфицирование плода зависит от активности инфек- 
ции. Возможность заражения плода путем передачи инфекции через 
сперматозоид до сих пор не доказана. Активное вмявление, своевре- 
менное специфическое лечение и полноценнмй учет больннх 
сифилисом, контроль за их лечением, профилактическое лечение лиц, 
находившихся в контакте с больньши с активньши формами сифилиса, 
способствуют снижению случаев врожденного сифилиса. Особое 
значение имеют своевременное вьшвление и лечение сифилиса 
у беременньгх. С этой целью проводится обязательное троекратное серо- 
логическое обследование беременньгх на сифилис в первой и второй по- 
ловине беременности.

Женские консультации должнм иметь информацию о всех женшинах 
детородного возраста, больнмх или болевших сифилисом, чтобм при- 
влечь их к обследованию или профилактическому лечению при наступ- 
лении беременности. Беременной, больной сифилисом, предоставляет- 
ся возможность сделать аборт, но только после проведения
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специфического лечения и ликвидации заразньгх проявлений болезни. 
Если больная сифилисом решила рожать, то ее направляют в соответ- 
ствуюицее отделение родильного дома, где проводится клиническое 
и серологическое обследование, если оно не бьшо проведено раньше. 
При сомнительнмх результатах серологических реакций следует повто- 
рить их с ретроплацентарной кровью. В этом случае они чавде бнвают 
специфически положительньши. Однако следует иметь в виду, что в те- 
чение 10-20 дней до и после родов серологические реакции могут бьпъ 
ложноположительньши, поэтому их повторяют в женских консультаци- 
ях по истечении этого срока.

Врожденньш сифилис делят на сифилис плода, ранний врожденний 
сифилис (от момента рождения ребенка до 4 лет), поздний врожденнмй 
сифилис (у детей старше 4 лет), скрьггьш врожденньм сифилис, наблюдаю- 
шийся во всех возрастньк группах.

Врожденному сифилису плода предшествует специфическое измене- 
ние плацентм. Бледнне трепонемм, проникая в плаценту, обусловливают 
тяжелме анатомо-морфологические изменения в вқде отека, соедини- 
тельнотканной гиперплазии и некроза. Свойственнне сифилитической 
инфекции поражения сосудов по типу эндо-, мезо-, периваскулитов 
сопровождаются вмраженньш склерозом ворсинок, дегенерацией эпи- 
телия, клеточной инфильтрацией стенок сосудов с их облитерацией. 
Для сифилиса типично увеличение массн плацентьь В норме отношение 
массн последа к массе плода равно 1:6, а при сифилитической инфекции 
оно составляет 1:3. Чрезмерное развитие грануляционной ткани и абс- 
цессов в сосудах ворсинок особенно вмражено в зародишевой части 
плацентм. Подтверждением диагноза сифилиса является обнаружение 
бледнмх трепонем в пуповине плода. В плаценте бледнме трепонемм 
обнаруживаются реже. Наибольшее количество бледньк трепонем нахо- 
дится во внутренних органах плода — печени, селезенке, надпочечниках. 
Этим обстоятельством и объясняется частота вмкидмшей и мертворож- 
денний у не лечившихся больннх сифилисом. При сифилисе 
происходят поздние вмкидмши и мертворождения на 6—7-м месяце 
беременности (мацерированннй плод).

Сифилис плода. В первне месяцн беременности плод не поражается, 
так как бледнме трепонемм проникают в ero организм только с развити- 
ем плацентарного кровообратения. Типичнью специфические изменения 
обнаруживаются не ранее 5-го месяца. Внутренние органм увеличива- 
ются и уплотняются вследствие развития диффузной воспалительной 
инфильтрации и последуювдего разрастания соединительной ткани.
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Иногда инфильтративнме скопления образуют милиарнме сифиломн, 
особенно в печени и селезенке. В легких обнаруживают явления «белой 
пневмонии» вследствие специфической инфилътрации межальвеоляр- 
нъгс перегородок, гиперплазии и десквамации эпителия альвеол. Пора- 
женная часть легкого уплотнена, имеет серовато-бельш цвет. Отмечаются 
явления остеохондрита и остеопериостита. Кожа мертворожденннх 
плодов мацерирована, эпидермис разрьклен, местами эрозирован, от- 
слаивается пластами вследствие аутолитического ферментативного про- 
цесса. Из-за недоразвития подкожной жировой клетчатки кожа легко 
собирается в складки, морвдинистая, особенно на лице, которое стано- 
вится похожим на лицо старика.

Наиболее частьш и достоверньш признаком сифилиса плода служит 
рентгенологическое обнаружение на 5—6-м месяце внутриутробного 
развития поражения костной системн в виде специфического остеохон- 
дроза, реже остеопериостита.

Ранний врожденньш сифилис. Ранний врожденнмй сифилис подраз- 
деляется на сифилис грудного возраста и сифилис раннего детского воз- 
раста.

Врожденнмй сифилис грудного возраста может иметь разнообразнне 
проявления, поскольку поражает ряд органов и систем. Проявления бо- 
лезни обнаруживаются либо сразу после рождения ребенка, либо в тече- 
ние nepebix 2 мес жизни. Иногда ребенок уже рождается с признаками 
сифилиса. Пораженньши могут оказаться кожа, слизистме оболочки, 
внутренние органм, нервная система, кости. Внсьшания содержат много 
бледннх трепонем и поэтому очень контагиознм. В последние годм 
участились случаи врожденного сифилиса грудного возраста с умень- 
шенной симптоматикой, иногда заболевание протекает латентно без 
поражения кожи и слизистьк оболочек, лишь с незначительньши изме- 
нениями внутренних органов. Это объясняют влиянием антибиотиков, 
получаемьгх как женвдинами, так и иҳ детьми по поводу интеркуррент- 
Hbix заболеваний.

В последние годм участились случаи сифилитаческой пузьфчатки 
(сифилитического пемфигоида) наряду со снижением частотн диффуз- 
ной инфильтрации и папулезнмх элементов. Сифилитическая пузьф- 
чатка манифестирует образованием пузьфей на ладонях и подошвах, 
сгибательнмх поверхностях предплечий и голеней, лице, реже — на туло- 
вивде. Иногда элементм могут располагаться по всему кожному покрову. 
Содержимое чавде серозно-гнойное, но может бнть и геморрагическим. 
В содержимом пузьфей много бледньи трепонем, такие больнне чрез-
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вмчайно контагиознм. После вскрьггия пузьфей образуются мокнутия, 
окруженнме остатками покрншек пузмрей, эрозии.

Сифилитическая пузмряатка — достовернмй признак раннего тяжелого 
врожденного сифилиса. Дифференциальную диагностику проводят 
с пемфигоидом новорожденнмх, возникаювдим в результате стафило- 
кокковой инфекции. Диагноз устанавливают на основании обнаруже- 
ния бледннх трепонем и положительнмх серологическихреакций. При 
сифилисе детей грудного возраста отмечают также инфильтрацию Гох- 
зингера (диффузньш сифилитический инфильтрат) и сифилитический 
насморк.

Диффузное уплотнение кожи Гохзингера является достовернмм приз- 
наком врожденного сифилиса и не встречается при приобретенном. 
Этот симптом появляется обьгчно не при рождении ребенка, а на 8—10-й 
неделе жизни. Сифилид обнчно локализуется на ладонях, подошвах, 
ягодицах, особенно часто в области губ и подбородка. Процесс начина- 
ется с возникновения диффузной или очаговой эритемн. Затем на этих 
местах развивается инфильтрация, вследствие чего кожнме складки 
сглаживаются, кожа становится плотной, неэластичной. Губн утолвденм 
и отечнн, желтовато-красного цвета, слизистая оболочка и красная кай- 
ма губ напряженм. Обнчно поверхность поражения мацерирована 
и мокнет, на ней определяется большое количество бледньк трепонем. 
При крике, механической травме, достаточно интенсивном напряже- 
нии губ у ребенка возникают поверхностнь1 е и глубокие тревдинн, рас- 
пространяюшиеся на красную кайму. Тревдиньг обьгано располагаются 
перпендикулярно к губам, кровоточат и бьгстро покрмваются корками. 
Спустя 2—3 мес даже без лечения диффузная инфильтрация Гохзингера 
постепенно разрешается, но на месте глубоких третцин, особенно в углах 
рта, остаются радиарнне рубцьх (рубцм Робинсона—Фурнье). Эти рубцм 
являются патогномоничнмм симптомом перенесенного раннего врожден- 
ного сифилиса на всем протяжении жизни при регроспективном диагнозе.
06 этом признаке особенно важно помнить стоматологам.

У грудньгх детей на слизистой оболочке рта могут возникать сифили- 
тические папульь По данньш Б.М. Пашкова, они образуются не более 
чем у 30% детей с активньши явлениями раннего врожденного сифили- 
са. При раннем врожденном сифилисе у детей до 2 лет могут возникать 
эритематозная ангина, папулезная сьшь, нередко эрозированная, на 
миндалинах, язнке, слизистой оболочке шек, губ и носа.

Сифилитический насморк может бнть единственнмм и очень ранним 
проявлением сифилиса у детей грудного возраста. Слизистая оболочка
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носа набухшая, отечно-гиперемированная, иногда эрозированная, со 
значительньш количеством слизи с примесью гноя и крови. Отделяемое 
сськается в массивнме корки, иногда полностью закрмваюшие носовме 
ходьь При сосании ребенок периодически отрмвается от груди с плачем, 
чтобм сделать глубокий вдох ртом. Носовое дьгхание затрудняется, дела- 
ется шумньш, свистяшим или невозможннм, что ведет к истсицению 
ребенка. Длительно сушествуювдий насморк может привести к деструк- 
тивньш изменениям костно-хрявдевой части носа и его деформации 
(седловиднь1 й нос, лорнетовидннй нос).

Специфическое поражение слизистой оболочки гортани вьфажается 
диффузной инфильтрацией и нередко язвенньш ларингитом с осип- 
лостью. При переходе процесса на хрявд могут развиться перихондрит 
и разрушение хрявда с последуювдим формированием стеноза. Возника- 
ет диффузная инфильтрация в области лба, где кожа напряжена, сухая, 
блестяшая, застойно-эритематозного цвета с медньш оттенком. Распро- 
странение процесса на надбровнме дуги сопровождается поредением 
бровей. На волосистой части головн волосм редеют и вьшадают.

Реже бьшает поражена кожа ягодиц, задней поверхности бедер, голе- 
ней, мошонки и половьм губ. Диффузнме поражения кожи пальцев рук 
и ног сопровождаются своеобразньши деформациями ноггей. Розеолез- 
ная смпь на коже туловиша бмвает редко, иногда она шелушится 
и сливается, что несвойственно розеолезной сьши взросльк и детей при 
приобретенном сифилисе.

Поражение костной системм служит саммм частмм активнмм прояв- 
лением раннего врохденного сифилиса у детей. Это объясняется интен- 
сивньш формированием костной ткани плода на 5-6-м месяце 
внутриутробного развития с обильньш кровоснабжением зон роста 
длиннь1х трубчатьк костей. Остеохондритм — наиболее типичная фор- 
ма костной патологии при врожденном сифилисе у детей грудного 
возраста. Они формируются с 5-го месяца внутриутробной жизни 
и сохраняются до 12-го месяца после рождения. Наиболее часто их обна- 
руживают в первме 3 мес жизни (до 85% больннх) и значительно реже 
у 4-месячньге детей. У детей старше 1 года активное проявление остео- 
хондритов представляет редкое исключение. Рентгенологическое иссле- 
дование проводят в первне 2-4 мес жизни детей, рожценньис больньши 
или ранее болевшими женвдинами. Следует помнить, что остеохондритм 
бнвают единственньш признаком врожденного сифилиса. Поражаются 
длиннме трубчатме кости, чавде верхних конечностей. Патологический 
процесс локализуется в метафизе на границе с хряшом.
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Сифилитический остеохондрит I степени представлен неравномер- 
ньш расширением зонм предварительного окостенения, которая имеет 
вид белой гомогенной полосм в результате избнточного обмзвествления 
хряшевмх клеток. Полоса зонм предварительного окостенения имеет 
расширение до 2 мм и вмглядит зазубренной. Это патогномоничньш 
признак, так как линия без зазубрин наблюдается у здоровьк детей или 
при сепсисе и других тяжелмх заболеваниях.

Остеохондрит II степени на рентгенограмме имеет вид расширенной 
до 4 мм белой полосн в зоне предварительного обмзвествления, также 
с зазубренньши краями. Под этой зоной по направлению к диафизу об- 
наруживают вторую полосу, но темную, узкую с мальш количеством 
костнмх перекладин, представляютую собой вновь образуюхцуюся 
костную ткань. В отдельнмх случаях белая полоса может исчезнуть 
и тогда вьшвляется только одна темная полоса.

Остеохондрит III степени — темная полоса разрежения между эпи- 
физом и метафизом шириной до 4 мм на рентгенограмме, резко отгра- 
ниченная от здоровой костной ткани. Эта полоса может бнть сплош- 
ной или состоять из отдельнмх очагов деструкции. В дальнейшем 
в результате некроза фануляционной ткани может произойти отделе- 
ние эпифиза от диафиза с патологическим переломом, назмваемьш бо- 
лезнью Парро (по имени автора, описавшего впервне этот симптом под 
названием ложного паралича в 1869 г.) (рис. 121). Ребенок перестает 
двигать пораженной конечностью, а при пассивнмх движениях или 
неосторожном прикосновении издает резкий крик. Верхняя конечность 
висит, как плеть, а нижняя остается согнутой в тазобедренном и колен- 
ном суставах. Имеются отечнме припухлости в области коленньгх и голе- 
ностопнмх суставов.

Частьш поражением костей 
при раннем врожденном сифили- 
се являются периоститм и остео- 
периоститн, наблюдаюшиеся 
у 70-80% больних детей. Они 
возникают изолированно или 
в сочетании с остеохондритами.
Поражаются преимувдественно 
длиннне трубчатне кости конеч- 
ностей, на поверхности которнх 
образуются диффузнме пораже-
ния надкостницм в виде нерезко Рис. 121. Болезнь Парро
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ограниченннх болезненньгх припухлостей. На рентгенограмме они име- 
ют вид оссифицированной полосм вдоль диафиза.

Ограниченнме периоститн редко наблюдаются при врожденном 
сифилисе, они чавде вьшвляются при рахите, хронических септических 
состояниях. При неспецифических периоститах на рентгенограмме 
имеются малоконтрастнне тени, неопределенное, неоформленное стро- 
ение губчатого вевдества.

В последние годн в связи с редкостью врожденного сифилиса и более 
благоприятньш его течением чавде наблюдаются больнме с мало вмра- 
женной симптоматикой. Периоститм и остеопериоститн также часто 
клинически недостаточно вмраженм, поэтому очень важно проводить 
рентгенографию костей. Периоститм и остеопериоститм костей черепа 
могут привести к разнообразнмм иэменениям его формм. Наиболее типичен 
ягодицеобразнмй череп: резко увеличенм и вьтяченм лобнме и теменнме 
бугрм, разделеннме продольной впадиной. Нередко увеличенм все разме- 
рн черепа вследствие гидроцефалии.

Одной из форм специфического изменения костей у детей грудного 
возраста является дактилит — поражение проксимальнмх, реже средних 
фаланг пальцев рук, вмражаннцееся в цилиндрическом или веретенообраз- 
ном утшпцении кости. Часто поражено несколько фаланг, а мягкие ткани 
не измененм.

Диффузннй инфильтративнь1 й процесс с последуювдим склерозом 
о™ечается во многих внутренних органах — в печени, селезенке, почках, 
легких, яичках. Поражение, как правило, начинается во внутриутроб- 
ном периоде с круглоклеточной инфильтрации и разрастания соедини- 
тельной ткани сосудистнх стенок, а затем диффузно захватнвает ткань 
органа. Проникновение бледньи трепонем в организм плода через пупоч- 
ную вену обусловливает первоочередное вовлечение в процесс печени, 
которая увеличивается и делается плотной, но остается гладкой (рис. 122). 
Асцит и желтуха (вследствие затруднения отгока желчи и склероза пече- 
ни) наблюдаются редко. Поражение печени приводит к появлению сла- 
бости, землистого цвета кожи, анемии и кахексии. Такой же процесс лежит 
в основе поражения селезенки, которая увеличивается, а при явлениях 
периспленита пальпируется ее неровньш и шероховатьга нижний край. 
В легких возможнн признаки интерстициальной диффузной пневмо- 
нии, которая уже в первне дни после рождения приводит к смерти ребенка. 
Такие дети редко живут несколько месяцев. У них отмечаются одьппка, 
цианоз губ и всего кожного покрова. При поражении сердечно-сосудис- 
той системьт развиваются миокардит, эндокардит, перикардит; могут по-
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ражаться также сердечнме клапанм, артерии и венм. При развитии неф- 
розо-нефрита в моче появляются белок, цилиндрм, почечнмй эпите- 
лий, эритроцитн; иногда возникают отеки. В крови нередко отмечают 
анемию, лейкоцитоз с нейтрофилией. В патологический процесс часто 
вовлекаются шитовидная, поджелудочная, половме железн, гипофиз, 
надпочечники. Изменения, вьвваннью их дисфункцией, диагностируют 
позднее на основании дистрофических изменений и дефектов развития 
детей или патологоанатомически. Относительно часто поражаются яич- 
ки (специфический орхит), которне становятся плотньши, увеличива- 
ются, но остаются гладкими; иногда развивается водянка яичек.

Довольно часто бмвает полисклераденит: паховне, локтевне, шейнне 
и другие лимфатические узльт увеличиваются, становятся плотннми.

Врожденний сифилис грудного воэраста условно можно разделить на 
два периода: с момента рождения до 3-4 мес и с 3—4 мес до 1 года. В пер- 
вом периоде преобладают генерализованнме процессн на коже и слизис- 
Tbix оболочках, возникают диффузнме инфильтрации, сифилитическая 
пузьфчатка, поражение костной системм (в виде остеохондритов, пери- 
оститов, дактилитов), разнообразнме изменения внутренних органов 
(особенно печени и селезенки) и нервной системм. Во втором периоде 
вьфаженность сифилитических изменений значительно уменьшается. 
Проявления на коже и слизистмх оболочках в основном ограниченнне 
(могут бмть отдельнне папулезнме вмсьтания), в костях преобладают 
периоститьг и гуммознме образования, значительно реже отмечаются 
поражения внутренних органов 
и нервной системм. Второй пери- 
од сифилиса у груднмх детей явля- 
ется как бм промежуточннм 
между врожденнмм сифилисом 
фудного возраста и врожденньгм си- 
филисом раннего детского возрасга.

Врожденнмй сифилис раннего 
детского возраста может прояв- 
ляться заболеванием глаз — хорио- 
ретинитом и атрофией зрительного 
нерва. Иногда это служит един- 
ственньш симптомом врожденно-
го сифилиса. При хориоретините Н ч
по периферии глазного дна появ- Рис. 122. Гепатомегалия при 
ляются глмбки пигмента и зонн врожденном сифилисе
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депигментации — симптом «соли и перца». Поражение зрительного 
нерва проявляется нечеткостью контуров диска зрительного нерва с 
последуютей ero атрофией и потерей зрения.

Поражение нервной системм формируется в виде менингита, менинго- 
энцефалита и гидроцефалии.

Менингит проявляется ригидностью затьшочнмх мншц, беспокой- 
ством, краткими приступами судорог, параличами и неравномерностью 
зрачков. Менингоэнцефалит вмражается в парезах, параличах с неравномер- 
нь1М расширением зрачков. Возможен бессимптомньш сифилитический 
менингит. Единственньш проявлением специфического сифилитическо- 
го менингита могут бмть изменения в спинномозговой жидкости.

Гйдроцефалия — водянка головного мозга, возникакмцая вследствие 
воспаления мягкой мозговой оболочки. Гидроцефалия часто обнаружи- 
вается уже при рождении или развивается на 3-м месяце жизни, бнвает 
острой или хронической. Определяются увеличение черепа, напряже- 
ние родничка, расхождение швов, внпячивание глазннх яблок. При ис- 
следовании спинномозговой жидкости вмявляются положительнме 
морфологические и глобулиновме реакции с увеличенньш числом кле- 
точньгх элементов (лимфоцитов) и содержанием белка.

Врожденнмй сифилис раннего детского возраста (от 1 до 2 лет) сопро- 
вождается ограниченньши изменениями на коже и слизистьгх оболочках 
в виде небольшого количества розеолезньгх и папулезнмх элементов, 
а также периоститами и остеопериоститами. Кожнне внсьшания менее 
обильнне, чем у груднък детей. Преобладают крупньге папулм и широкие 
кондиломн, склоннне к фуппировке и локализации на офаниченннх 
участках, чаше в области ягодиц, крупннх складок кожи и половмх ор- 
ганов. Папулн эрозируются, мокнут, гиперфофируются и преврашаются 
в широкие кондиломм. Папулезнме элементн нередко располагаются на 
слизистмх оболочках шек, миндалин, язьжа. В углах рта папулезнне 
элементн мокнут, покрнваются гнойньш отделяемьш и напоминают 
заедь! при гноеродной или дрожжевой инфекции.

Специфические папулн дифференцируют по бордюру инфильтра- 
ции, переходяшему на слизистую оболочку шек, и обнаружению бледньк 
трепонем. На слизистой оболочке гортани папулн сливаются, образуя 
диффузную инфильтрацию, сопровождаюхцуюся осиплостью, а иногда 
стенозом гортани, афонией.

Сифилитический ринит наблюдается реже, чем у детей фудного воз- 
раста, проявляясь атрофическим процессом или перфорацией носовой 
перегородки. Возможна диффузная или очаговая специфическая ало-
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пеция. Поражения внутренних органов встречаются реже и менее вмра- 
женьь Наиболее измененм печень и селезенка. Они увеличеньг в объе- 
ме, плотнме, болезненнме при пальпации. Реже внявляется поражение 
почек. В моче обнаруживают белок, почечньш эпителий, цилиндрм, 
эритроцитм. Часто отмечаются явления гипохромной анемии и лейко- 
цитоз. Патологические изменения можно обнаружить и в эндокриннмх 
железах (шитовидная железа, гипофиз). Висцероэндокринопатии в ран- 
нем детском возрасте остаются почти бессимптомньши и распознаются 
лишь позднее по нарушению функции. Периоститн и остеопериоститм 
с явлениями остеосклероза, преимушественно длинннх трубчатмх кос- 
тей, вь1являются лишь рентгенологически.

Наряду с классической клинической картиной раннего врожденного 
сифилиса могут наблюдаться скуднме клинические проявления и моно- 
симптомность (поражения либо кожи и слизистмх оболочек, либо труб- 
чатмх костей, либо внутренних органов). Скрмтая форма раннего 
врожденного сифилиса преобладает над манифестной (К.К. Борисенко, 
O.K. Лосева и др.). Диагноз подтверждается резко положительньши 
РИФ и РИТ.

Поздний врожденнъш сифилис. К этой форме относятся любме врож- 
деннме проявления сифилиса, возникшие у ребенка старше 4—5 лет (чаше 
в 14—15 лет, а иногда и позднее). Многие авторм считают поздний 
врожденньш сифилис рецидивом сифилиса, перенесенного в раннем 
детском или грудном возрасте, а также проявлением длительного 
и бессимптомного заболевания. Активнме проявления позднего врож- 
денного сифилиса идентичнм проявлениям третичного сифилиса, но 
поражения кожи не бьтают такими обильньши, как при раннем врож- 
денном сифилисе.

Бугорково-язвеннме сифилидн и гуммм располагаются преимуше- 
ственно на коже туловиша, конечностей и лица. Бугорки имеют склон- 
ность к группировке без слияния. Гуммознне сифилидм чаше одиночнне 
и наблюдаются в более позднем возрасте. Бугорковне и гуммознме 
проявления позднего врожденного сифилиса ckjiohhw к бнстрому рас- 
паду, образованию язв. Располагаясь на слизистой оболочке носа, они 
могут захватмвать хряшевне и костнме части, вмзмвая перфорацию 
носовой перегородки и западение переносицн. При гуммозном пораже- 
нии твердого нёба происходит разрушение костной ткани с образовани- 
ем перфорационного дефекта.

Помимо симптомов позднего врожденного сифилиса, у ряда больньгх 
могут обнаруживаться проявления сифилиса, перенесенного в грудном



438 Венерология

возрасте, — рубць1 Робинсона—Фурнье, седловидньш нос, деформации 
черепа, остаточнме явления остеопериоститов. Только позднему врож- 
денному сифилису свойственнм безусловнме признаки (достоверно 
указмваклцие на врожденную инфекцию) и вероятнме признаки (требу- 
ювдие дополнительного подтверждения). Дистрофии (стигмн) встреча- 
ются при многих хронических инфекционнмх заболеваниях и не 
патогмоничнн для врожденного сифилиса. К достовернмм (безуслов- 
нмм) приэнакам позднего врожденного сифилиса относят так назьтаемую 
триаду Гетчивсона — интерстициальнмй (паренхиматозньш) диффузнмй 
кератит, сифилитический лабиринтит и зубм Гетчинсона.

Паренхиматознмй кератит считается патогномоничньш для этой 
формм инфекции. Он обично проявляется диффузньш помутнением 
роговицн, светобоязнью, слезотечением, блефароспазмом. Помутнение 
роговицн, более интенсивное в центре, иногда формируется не диффуз- 
но, а отдельньми участками. После инфильтрации в глубокие слои рого- 
вицн проникают новообразованнне сосудм. Обьгано сначала заболевает 
один глаз, через некоторое время — другой. Процесс длится долго, раз- 
решение происходит очень медленно. Нередко сифилитический кера- 
тит сопровождается иритом, иридоциклитом и хориоретинитом.

Сифилитический лабиринтит, или лабиринтная глухота, возникаюшая 
внезапно на фоне видимого благополучия, проявляется снижением 
слуха (обьмно на оба уха) и шумом в ушах. Процесс связан с инфильтра- 
тивннм воспалением лабиринта и двусторонней дегенерацией слуховнх 
нервов. При лабиринтите до развития у ребенка речи может наблюдать- 
ся затруднение при произнесении звуков или глухонемота. Специфи- 
ческий лабиринтит бнвает чавде у девочек в возрасте от 4—5 до 15 лет. 
Если глухота возникает раньше (до 4 лет), то она сочетается с затруднен- 
ностью речи вплоть до немотм. Костная проводимость нарушена. Пос- 
кольку при этих проявлениях сифилиса не удается обнаружить бледнне 
трепонеми, полагают, что паренхиматознмй кератит и сифилитический 
лабиринтит обусловленм аллергической реакцией инфекционного гене- 
за. Успешное разрешение этих процессов под влиянием глюкокортико- 
идной терапии считают достаточньш подтверждением данной гипотезн.

Зубная патология (зубм Гетчинсона) в виде дистрофии верхних цент- 
ральньи постояннмх резцов и гипоплазии их жевательной поверхнос- 
ти бьша впервме описана Дж. Гетчинсоном (1858). По режухцему краю 
зубов образуются полулуннне серповиднме внемки, вследствие чего 
несколько сужается режугцая поверхность резцов, а шейка зубов стано- 
вится шире, зубьт приобретают бочковидную форму или форму отвертки.
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Разница ширинн шейки и режушей поверхности должна бмть не менее 
2 мм, иначе этот симптом нельзя считать достовернмм. Эмаль на режу- 
шем крае чаше отсутствует. Полулунную вмемку по режушему краю 
верхних центральньгх резцов можно обнаружить еше в раннем детском 
возрасте путем рентгенографии. Лечение матери в последние месяцн 
беременности или ребенка в первме 3 мес жизни может предотвратить 
формирование зубнмх дистрофий.

Все перечисленньге патогномоничнме признаки триадм Гетчинсона 
одновременно встречаются весьма редко, чаше бмвает какой-либо один 
из них. Некоторме авторм включают группу достовернмх признаков 
специфические гонитн и предлагают назмвать триаду Гетчинсона тетра- 
дой. Специфический гонит представляет собой хронический синовит 
коленньис суставов без поражения хрявдей и эпифиэов костей, протекает 
хронически, не нарушая функции сустава, без повншения температурм 
тела и болезненности. Сустав увеличен в объеме, слегка отечен, подвиж- 
ность не ограничена. Процесс может бнть симметричньш. Чаше пора- 
жаются голеностопнме и локтевме суставн.

Одним из наиболее частьгх проявлений позднего врожденного сифи- 
лиса служит поражение костной системн, особенно симметричнне из- 
менения большеберцовьк костей голеней — саблевиднне голени. Разли- 
чают истинную и ложную саблевидную голень. Истинная саблевидная 
голень рассматривается как следствие остеохондрита, перенесенного 
в грудном возрасте. Серповиднмй изгиб большеберцовой кости направлен 
кпереди. Ложная саблевидная голень наблюдается также и при приобре- 
тенном сифилисе. На передней поверхности большеберцовой кости рас- 
положенм массивнме остеопериостальнме наслоения в результате неод- 
нократно рецидивировавших остеопериоститов. Саблевидние голени, 
так же как и «сабельное» предплечье, не считаются безусловнмми призна- 
ками позднего врожденного сифилиса, так как могут наблюдаться при не- 
котормх ортопедических заболеваниях, особенно при болезни Педжета.

Рубцм Робинсона—Фурнье могут начинаться на красной кайме губ, 
иногда в зоне Клейна, и переходят на прилежашую к красной кайме 
кожу. На красной кайме рубцн имеют ввд тонких обесцвеченньгх линей- 
Hbix полосок, которьге четко внделяются на фоне бледно-розовой крас- 
ной каймьг губ. Нередко формируется глубокая хроническая трешина 
верхней или нижней губн, также считаювдаяся вероятньш симптомом 
позднего врожденного сифилиса.

Кроме рубцов Робинсона—Фурнье, «пггампом» перенесенного ранне- 
го врожденного сифилиса, сохраняюшимся на протяжении всей последу-
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ювдей жизни, является ягодицеобразньш череп. Он образуется в результа- 
те диффузного оссифицируювдегося инфильтрата в лобньгх и теменнмх 
костях. Этому способствует сифилитическая гидроцефалия. Сифили- 
тический ягодицеобразньш череп в отличие от рахитического возника- 
ет в первме месяцм жизни. При рахите деформация черепа развивается 
ко 2—3-му году жизни. Перенесенньш в раннем детстве сифилитичес- 
кий ринит вмзнвает не только недоразвитие костной или хрявдевой части 
носа, но перфорацию носовой перегородки типичньши деформациями 
(седловидньш — ноздри вмступают вперед, лорнетовидньш, «козли- 
нмй», «западаювдий» нос).

Признаками позднего врожденного сифилиса могут бьггь дистрофи- 
ческие изменения, обусловленнме прямьш или косвенньш воздействи- 
ем бледной трепонемн на формируюшиеся ткани, хотя подобнне изме- 
нения могут бьггь следствием и других причин.

При различнмх инфекдионнь1х (например, туберкулез) и неинфек- 
ционнмх (например, алкоголизм) заболеваниях родителей у детей 
встречаются многочисленнне и разнообразнне дистрофии. Некоторме 
из них встречаются наиболее часто при позднем врожденном сифилисе, 
хотя они не специфичнм. Эти дистрофии (стигмм) иногда начинают 
формироваться и в более ранние сроки, даже в грудном возрасте.

Среди стигм позднего врожденного сифилиса наибольшее значение 
имеют:

— симптом Авситидийского — утолтение фудинного конца ключи- 
цн вследствие диффузного гиперостоза. Чавде поражается правая клю- 
чица. Рентгеновский снимок подтверждает клинический диагноз;

— внсокое («стрельчатое» или «готическое») твердое нёбо;
— инфантильньш мизинец (симптом Дюбуа—Гиссара), укорочение 

мизинца (симптом Дюбуа), а сам мизинец несколько искривлен и повер- 
нут кнутри (симптом Гиссара);

— аксифоидия — отсутствие мечевидного отростка фудинм (но мече- 
видньгй отросток может бнть повернут внутрь, и тогда создается впечат- 
ление его отсутствия);

— бугорок Карабелли — 5-й добавочньш бугорок на жевательной 
поверхности первого моляра верхней челюсти;

— диастема Гаше — широко расставленнме верхние резцн;
— гиперфихоз у мальчиков и девочек, а также низкий рост волос на 

лбу (почти до бровей);
— дистрофии костей черепа — вьютупаювдие лобнме и теменнне 

буфьг, но без разделительной полоски.
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Диагностика. Диагностическое значение имеет хотя бн один досто- 
верньш признак. Вероятнме признаки и дистрофии (стигмм) учитнва- 
ются в сочетании хотя бм с одним истинньш признаком или в комплексе 
с данньши серологического обследования и анамнестическим подтвер- 
ждением инфекции у детей и их родителей. При позднем врожденном 
сифилисе диагноз подтверждают даннме серологических реакций РИФ, 
РИБТ и РГТГА.

Прогноз зависит от качества и своевременности лечения матери и тя- 
жести заболевания ребенка. Полноценное лечение, рациональньш режим 
и уход, грудное вскармливание обеспечивают полное излечение детей. 
При позднем врожденном сифилисе своевременно начатое лечение дос- 
таточно эффективно, но РИБТ и РИФ могут долго оставаться положи- 
тельньши.

Профилактика. Согласно инструкциям женские консультации берут 
на учет всех беременньгх и обеспечивают их клиническое и серологичес- 
кое обследование. Серологическое обследование на сифилис проводится 
дваждн — в первую и вторую половину беременности. При вьхявлении 
у беременной активной или скрнтой формн сифилиса проводят лечение 
только антибиотиками. Если жен1дина болела в прошлом сифилисом 
и закончила противосифилитическое лечение, то во время беременности 
все равно назначают специфическое профилактическое лечение, чтобм 
обеспечить рождение здорового ребенка. За 1—2 нед до родов неспеци- 
фические серологические реакции могут стать ложноположительньши. 
В этом случае беременной не назначают специфическое лечение, а через
2 нед после родов повторяют обследование матери и тшательно обследу- 
ют ребенка. При подтверждении диагноза сифилиса назначают проти- 
восифилитическое лечение. Новорожденнмх, матери которнх болели 
сифилисом и получили полноценное лечение до и во время беременнос- 
ти, тшательно обследуют с контрольньш наблюдением в сроки до 15 лет.

27.13. Сифилис и ВИЧ-инфекция
ВИЧ-инфекция может изменить естественное течение сифилиса, что 
затрудняет диагностику и лечение. Сифилис на фоне СПИДа приобретает 
иногда злокачественное течение с тяжельши атипичньши проявления- 
ми. Особенно это касается вторичного периода, проявления которого 
могут имитировать разнообразнме вариантн пиодермии, изъязвлений, 
микозов, кератодермии подошв и ладоней, псориаз, гранулез Вегенера, 
болезнь Крона, лимфаденопатический симптомокомплекс. На фоне 
ВИЧ-инфекции поражения нервной системн, двустороннее снижение
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остротм зрения развиваются в пределах 1-го года после заражения сифи- 
лисом. Стремительное течение, большая доля редких, атипичньге и тяже- 
льк форм, возможная инверсия клинических и серологических прояв- 
лений, абсолютное преобладание во вторичном периоде папулезнмх 
сифилидов, язвеннмх шанкров и эрозивнмх папул (С.Н. Потекаев, 
Н.С. Потекаев) характернн для сочетания сифилиса с ВИЧ-инфекцией.

27.14. Диагностика и лечение сифилиса
Лабораторная диагностика бледной трепонемм
Для подтверждения диагноза ранних форм сифилиса (первичний и вто- 
ричньш периодм) проводят поиск бледньк трепонем в активньгх эле- 
ментах сифилиса: в первичной сифиломе, эрозированнмх папулах 
и широких кондиломах. Исследование бледньис трепонем производят 
в их нативном состоянии, используя для этого 0 §ь1чнь1 й световой мик- 
роскоп и затемняя поле зрения так назнваемьш параболоид-конденсо- 
ром. Биологический материал наносят на предметное стекло, накрнвают 
покровнь1 м стеклом и просматривают при увеличении 10 (объектив 90, 
бинокулярная насадка). В затемненном поле зрения при боковом осве- 
тении лампой в капле серозного экссудата, взятого из очага, вьмвляют 
различнне светяшиеся твердме частицм (лейкоцитм, эпителиальнне 
клетки), в том числе бледнне трепонемн в виде движуицейся нежной 
спирали или тонкого пунктира, слабо преломлякнцего свет.

Для более надежного обнаружения трепонемм поверхность эрозии, 
язвм, эрозированной папулн на коже или слизистмх оболочках пред- 
варительно перед взятием материала очишают ватннм или марлевнм 
тампоном, смоченньш изотоническим раствором натрия хлорида. Эту 
процедуру производят несколько раз, так как она не только освобождает 
очаг от чешуек, гноя, кровянистнх корочек, но и удаляет сапрофитиру- 
ювдие спирохеть1 , располагаювдиеся на поверхности, тогда как бледная 
трепонема является внутритканевьш паразитом. Затем исследуемую по- 
верхность осторожно поглаживают платиновой петлей или лопаточкой 
до появления серозной жидкости, в капле которой на предметном стек- 
ле проводят поиск бледной трепонемьь При отрицательном результате 
исследование повторяют несколько раз. Редкие ложноотрицательньге 
результатн могут бнть следствием недавней обработки очага поражения 
антисептиками. Используется люминесцентная микроскопия с моно- 
клональньши или поликлональньши антителами. Перед повторньш 
обследованием на поверхность элемента для его лучшего очивдения на 
24 ч накладмвают примочку с изотоническим раствором натрия хлорида.
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Для диагностики заболевания используют также пунктат регионар- 
ного лимфатического узла, даннме клинической картинм, результатн 
серологического исследования крови, результатм обследования полового 
партнера (конфронтация) идр.

Трепонему можно обнаружить с помошью ПЦР. Полимеразная цеп- 
ная реакция (ПЦР) — молеқулярно-биологический метод, основанннй 
на способности геномной ДНК Т. pallidum взаимодействовать с компле- 
ментарньши праймерами к фрагменту гена мембранного иммуногена 
трепонемм, что внзнвает амплификацию специфической ДНК. Специ- 
фичность метода 99%, чувствительность от 70 до 91%. ПЦР-диагностика 
при сифилисе в настояшее время не относится к обязательнмм. 
Серологическая диагностика сифилиса
Диагностика сифилиса основмвается на клинических и лабораторннх 
данньга. Реакция связнвания комплемента (реакция Вассермана), слу- 
жившая с 1906 г. для констатации сифилитической инфекции, по приказу 
Минздрава № 87 от 26.03.01 «0 совершенствовании серологической диаг- 
ностики сифилиса» с 2006 г. заменена более специфичньши методами.

Диагноз сифилиса устанавливают только после лабораторного под- 
тверждения, т.е. обнаружения бледньк трепонем в отделяемом твердого 
шанкра, эрозивнмх папул при первичном и вторичном сифилисе, 
и результатов серологического обследования. Серологические реакции 
являются чрезвмчайно ценньш методом не только для п о д т в е р ж д е н и я  
диагноза сифилиса, но и для наблюдения за эффективностью лечения 
и определения излеченности.

Серологическими методами в снворотке, плазме крови или в спин- 
номозговой жидкости определяют специфические антитела. Серологи- 
ческие реакции в зависимости от используемого антигена подразделяют 
на нетрепонемнме и трепонемнне.

Нетрепонемнне тестн основанм на определении антител-реагинов. 
В качестве антигена в этих реакциях применяется кардиолипиновмй 
антиген, представляювдий собой смесь внсокоочивденнмх липоидньгс 
компонентов животного происхождения: кардиолипина — 0,03%; леци- 
тина — 0,27% и холестерина 0,9% на 10% растворе холинахлорида. К нет- 
репонемньш тестам относят реакцию связмвания комплемента с кардио- 
липиновьш антигеном (РСКкард), реакцию микропреципитации 
с кардиолипиновьш антигеном (РМП), реакцию бьютрого определения 
реагинов плазмм (RPR), реакцию VDRLh др.

В нетрепонемньк тестах вьшвляют антитела-реагинм, направленньш 
против кардиолипинового компонента клеточной стенки бледной тре-
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понемьь Реагиновме антитела могут присутствовать в смворотке или 
плазме крови не только при сифилисе, но и при заболеваниях соеди- 
нительной ткани (коллагенозн), воспалительнмх или деструктивньгх 
процессах в паренхиматозннх органах (гепатитн, заболевания почек, 
онкологические процессн), при ряде физиологических (менструации, 
беременность) и патологических (тиреотоксикоз) состояний.

Трепонемнме тестн включают в себя антигенм, имекмцие отношение 
к культуральной трепонеме или патогенной бледной трепонеме: при 
реакции связьшания комплемента с трепонемньш антигеном 
(РСКтреп), для сорбции неспецифических антител при РИФабс, при 
реакции иммобилизации бледннх трепонем (РИТ или РИБТ) и всех 
модификаций реакции непрямой иммунофлюоресценции (РИФ).

Рекомбинантнме, т.е. полученнме генно-инженерньш путем антигенм 
бледной трепонемм используют при реакции пассивной гемагглютинации 
(РПГА), для сорбирования на дне лунок полистироловьк планшетов при 
иммуноферментном анализе (ИФА), для нанесения на нейлоновне 
стрипм при линейном иммуноферментном анализе (иммуноблотгинге) 
или иммунохроматографическом анализе (простне бистрне тестн).

Трепонемнме тестм позволяют определить трепонемспецифические 
антитела в жидких средах организма, поэтому их чаше применяют для подг- 
верждения диагноза у пациентов, вьшвленньк при скрининге. Вмработка 
трепонемспецифических антител у лиц, болевших сифилисом 
и получивших адекватное лечение, продолжается долго, поэтому трепонемс- 
пецифические тесть1  не применяют для контроля эффективности лечения.

В качестве скринингового теста применяется микрореакция преци- 
питации со стандартизованньш антигеном, содержавдим кардиолипин, 
холестерин и лецитин. Реакция, разработанная в Venereal Disease 
Research Laboratory (VDRL), проводится c инактивированной снворот- 
кой крови или спинномозговой жидкостью.

RPR (rapid plasma reagin) — бьютрьт тест на реагинн плазмм на осно- 
ве антигена VDRL с добавлением мелкодисперсньгх частиц угля, делаюхцих 
реакцию преципитации более заметной. Метод основан на образовании 
преципитата при добавлении к смворотке или плазме больного сифили- 
сом кардиолипинового антигена. Контролем служат заведомо положи- 
тельньге и отрицательнме снворотки. Несмотря на чувствительность, 
достигаювдую 95%, метод применяется как скрининговьш и требует 
подтверждения более специфическими трепонемньши реакциями: 
РИБТ (реакция иммобилизации бледнмх трепонем), РИФ (реакция 
иммунофлюоресценции), РПГА (реакция гемагглютинации).
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Для оценки излеченности используют результатм полуколичествен- 
ного определения реагиновнх антител: снижение титра антител в РМП, 
RPR или VDRL более чем в 4 раза в течение года после лечения является 
хорошим показателем эффективности терапии.

РИБТ (реакция иммобилизации бледннх трепонем) основана на 
феномене обездвиживания бледньи трепонем антителами типа иммоби- 
лизинов, имеюшимися в снворотке крови больнмх сифилисом. В каче- 
стве антигена для РИБТ используют взвесь бледньк трепонем, полученньк 
из тканей яичек от зараженньгх сифилисом кроликов с признаками си- 
филитического орхита. Бледнне трепонемм (антиген) при контакте 
с снвороткой крови больного (антитело) прекрашают движение, т.е. 
происходит их иммобилизация. Результатм реакции оценивают в про- 
центах: РИБТ считают положительной при иммобилизации от 51 до 
100% бледньк трепонем, слабоположительной — от 31 до 50%, сомни- 
тельной — от 21 до 30% и отрицательной — от 0 до 20%.

Иммобилизинн появляются в снворотке крови больнмх позднее, 
чем другие антитела, поэтому РИБТ становится положительной позже, 
чем РИФ. РИБТ наиболее специфична из сувдествукяцих реакций на 
сифилис. Ее основное назначение — распознавание ложноположитель- 
Hbix результатов VDRL. Это особенно важно тогда, когда сифилис про- 
текает скрнто без наружньис проявлений, но с поражением внутренних 
органов или нервной системм. Особенное значение имеет РИБТ для 
распознавания ложноположительньхх результатов у беременнмх. Следует 
помнить, что неспецифические положительнне результатьг РИБТ воз- 
можнн и у больнмх саркоидозом, красной волчанкой, туберкулезом, 
циррозом печени и др. Однако при этих заболеваниях РИБТ бмвает сла- 
боположительной и никогда не достигает 100%. При лечении антибио- 
тиками результатм РИБТ становятся отрицательньши, поэтому РИБТ 
проводят только через 7 дней после окончания лечения водораствори- 
мьши антибиотиками, и через 25 дней после окончания лечения дюран- 
тньши антибиотиками.

РИФ (реакция иммунофлюоресценции) — более чувствительная 
реакция, бьшает положительной уже в первичном серонегативном пери- 
оде сифилиса у 80% больннх. По специфичности РИФ уступает РИБТ, 
что не позволяет заменить ею РИБТ, хотя ее техника значительно про- 
вде. Реакцию ставят в нескольких модификациях: РИФ-10, РИФ-200 
и РИФ-абс. (абсорбированная). РИФ-10 более чувствительна, а РИФ- 
200 и РИФ-абс. более специфичнм. Принцип реакции заключается 
в том, что специфический антиген (бледнне трепонемьг) соединяют
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с смвороткой крови больного (антитела) и антивидовой флюоресциру- 
ютей смвороткой (кроличья смворотка против глобулинов человека, 
соединенная с флюоресцеином — вешеством, светяшимся в ультрафио- 
летовьклучах). При положительной реакции влюминесцентном микрос- 
копе можно видеть желто-зеленое свечение бледньгх трепонем, поскольку 
они оказмваются окруженнь1ми флюоресцируюшими антителами. Све- 
чение оценивают плюсами, как и при КСР. Положительную реакцию 
обозначают двумя, тремя или четмрьмя плюсами. При свечении 
1 + и отсутствии свечения реакция считается отрицательной. При вто- 
ричном сифилисе РИФ положительна почти во всех случаях. Она всегда 
положительна при латентном сифилисе (99—100%), а при третичннх 
формах и врожденном сифилисе положительна в 95—100% случаев.

Для диагностики сифилиса можно использовать и иммунофермент- 
нмй анализ (ИФА) с реакцией микропреципитации (РПМ) или реакци- 
ей пассивной гемагглютинации (РПГА). Для клинико-серологического 
контроля после специфического лечения (для определения эффектив- 
ности терапии) допускается количественное исследование РМП (изуче- 
ние титра реакции в динамике).

Иммуноферментннй анализ (ИФА, Elisa). Принцип реакдии заклю- 
чается в соединении сифилитического антигена, сорбированного на 
поверхности твердофазного носителя, с антигеном испьггуемой смво- 
ротки крови и вмявления специфического комплекса антиген—антитело 
с помошью антивидовой иммунной снворотки, меченной ферментом. 
Чувствительность и специфичность ИФА аналогичнн РИФ.

Реакция пассивной гемагглютинации (РПГА). Макромодификацию 
этой реакции именуютТРНА, микромодификацию — МНА-ТР, автома- 
тизированнмй вариант — АМНА-ТР. Работники ЦНИКВИ Г.Ф. Тим- 
ченко, Н.Н. Басова, В.Н. Беднова разработали отечественньш 
диагностикум для РПГА из патогенньгх и культуральньгх бледньге трепо- 
нем. Установленн внсокая чувствительность и специфичность РПГА, 
особенно при поздних формах сифилиса. Простота, низкая стоимость 
и вьгсокая чувствительность РПГА дают возможность использовать ее 
в качестве отборочной реакции на сифилис. РПГА ставят в качествен- 
ном и количественном вариантах, сухцествуют макро- и микромодифи- 
кации. Приндип метода заключается в том, что при взаимодействии сн- 
воротки крови, содержашей специфические антитела, с эритроцитами, 
сенсибилизированньши бледной трепонемой, происходит их агглюти- 
нация. Возможна сенсибилизация эритроцитов антигенами патогенньи 
и культуральньгх штаммов бледннх трепонем. РПГА является ценньш
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диагностическим тестом на всех стадиях сифилиса, но особенно 
чувствительна при поздних формах сифилиса.

IgM-серология. При изучении антителообразования в организме боль- 
ньи сифилисом бьшо установлено, что первьши после заражения вьгра- 
батнваются специфические IgM, вьшвляемне уже на 2-й неделе после 
заражения и достигаювдие максимальной концентрации в крови на 6-9-й 
неделе. Через 6 мес после окончания терапии у большинства больннх 
в крови они не определяются. На 4-й неделе после инфицирования орга- 
низм начинает продуцировать специфические IgG. Этот вид иммуно- 
глобулинов в наибольшем количестве определяется через 1-2 года после 
заражения. Специфические IgM перестают вьфабатьгваться при исчезно- 
вении из организма антигена, а секреция IgG продолжается клонами 
клеток памяти. Кроме того, крупнне молекулн IgM не проходят через пла- 
центу от матери к плоду, в связи с чем по их присутствию у ребенка судят
о его инфицировании бледной трепонемой. Концентрация в крови спе- 
цифических IgM закономерно снижается с течением времени, поэтому 
рост титра этих антител может служить вспомогательньш признаком ре- 
цидива заболевания или реинфекции. В 1977 г. бьша предложена 19S IgM- 
ТА-абс., затем 19 IgM-TPHA. В основе этих тестов лежит разделение 
с помотью гель-фильтрации испьггуемьгх снвороток крови на 19S IgM 
и 7S IgG и вьшвление первьк с помсяцью иммунофлюресцентного метода 
и теста гемагглюцинации. В 1980 г. В. Шмидг описал реакцию гемадсорб- 
ции на твердофазном носителе IgM-SPHA, объединившую элементм 
ИФА и РПГА, а в 1983 г. Е. Линдешмвдт предложил IgM-TP-ABS-Elisa. 
А. Люгер (1981) определил, что для установления активности специфи- 
ческого процесса в ЦНС важно определение IgM путем 19S IgM-SPHA.

27.15. Принципм и методь! лечения сифилиса
Лечение больнмх сифилисом осушествляется в соответствии со специаль- 
ной инструкцией после установления и обязательного подтверждения диаг- 
ноза лабораторнмми исследованиями. Лечение рекомендуется начинать 
как можно скорее (при ранних активньгх формах сифилиса — в первне 
24 ч). Чем раньше начато лечение, тем благоприятнее прогноз и лучше 
его результатьь Инструкцией предусмотрень1  следуюодие видн лечения 
противосифилитическими препаратами:

1. Специфическое лечение больньк сифилисом с подтвержденньш ди- 
агнозом.

2. Превентивное лечение лиц, находившихся в тесном бнтовом или 
половом контакте с больньши сифилисом, проводится, если с момента



448 Венерология

контакта прошло не более 2 мес. По истечении 2 мес превентивное лече- 
ние не проводится, а данное лицо ежемесячно подвергается клинико- 
серологическому контролю в течение 4 мес.

3. Профилактическое лечение с целью профилактики врожденного 
сифилиса проводится беременньш, болевшим в прошлом сифилисом, 
получившим полноценную терапию, но не снятьш с учета, а также бере- 
менньш, которме получили полноценное противосифилитическое лече- 
ние и снятм с учета по поводу сифилиса. Новорожденньш назначают 
профилактическое лечение, если они родились без клинических и серо- 
логических симптомов сифилиса от матерей, неполноценно лечивших- 
ся в прошлом или не успевших получить полностью профилактическое 
лечение во время беременности.

4. Пробное лечение (ех juvantibus) назначают лицам, у которнх кли- 
ническая картина позволяет подозревать поздние третичньге сифилити- 
ческие поражения кожи, костей, суставов, внутренних органов и нерв- 
ной системм, а лабораторнью серологические исследования (КСР, 
РИБТ и РИФ) не могут подтвердить или отвергнуть такой диагноз.

5. Больнме гонореей с невьшвленньши источниками заражения в слу- 
чае невозможности установить за ними диспансерное наблюдение (лица 
без определенного места жительства, работники секс-индустрии и т.д.) 
подлежат превентивному противосифилитическому лечению в условиях 
стационара. Если госпитализация этих больнмх невозможна, превен- 
тивное лечение проводится амбулаторно одним из дюрантньгх препара- 
тов пенициллина.

Допускается проведение так назнваемого эпидемиологического 
лечения. При очевиднмх клинических симптомах сифилиса, положи- 
тельной микрореакции преципитации (VDRL, RPR) и соответствую- 
шем эпидемиологическом анамнезе лечение начинают немедленно, 
не ожидая результатов серологических реакций, подтверждаюших 
диагноз.

За последние годн накоплен большой материал по лечению больньгх 
с различньши стадиями и формами сифилиса. Основной тенденцией 
стало сокрашение сроков лечения по всем схемам. Повншение разовьк 
и курсовмх доз антибиотиков при различньк стадиях сифилиса сочета- 
ется с неспецифической терапией. ВОЗ рекомендует лечение свежего 
сифилиса с использованием бензатин-пенициллина.

Препарати для лечения сифилиса. С 1943 г. пенициллин и его соли 
остаются препаратами первого внбора для регулярного лечения боль- 
ннх сифилисом.
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Чувствительность бледной тренонемм к пенициллину остается вмсо- 
кой и нет признаков ее изменений. Однако у пенициллина имеются 
и определенньге недостатки, прежде всего повмшенная чувствитель- 
ность некоторнх больнмх или непереносимость, хотя зарегистриро- 
ваннме случаи анафилаксии при введении пенициллина составляют 
всего 0,4%. Пенициллин в применяеммх дозах не способен проникать 
через гематобиологические барьерн, что затрудняет его применение 
в обмчнмх концентрациях для лечения больних с поздними формами 
сифилиса (включая поздние рецидивм), особенно при поражениях 
нервной системм и внутренних органов. В подобннх случаях или вводят 
большие дозн пенициллина, или одновременно с пенициллином наз- 
начают препаратм, блокируюшие его вьшедение почками. Возникла 
необходимость в создании резервннх методов лечения, которне при 
вьгсокой эффективности бьига бн свободнн от недостатков, присухцих 
пенициллину.

К настоятему времени в качестве резервнмх препаратов для лечения 
сифилиса используют антибиотики непенициллинового ряда тетрацик- 
лин (доксициклин), эритромицин, цефтриаксон.

Тетрациклиновью препаратм эффективнн при лечении раннего сифи- 
лиса, но их применение ограничено у беременньис из-за взаимодействия 
с костньши тканями эмбриона, которме становятся более хрупкими.

Эритромицин также достаточно эффективен при лечении первично- 
го и вторичного сифилиса, но может давать гепатотоксический эффект. 
Это ограничивает его применение у лиц с патологией печени. Ни один 
из перечисленннх препаратов не проникает через гематоэнцефаличес- 
кий барьер, все препаратн нужно принимать долго.

В соответствии с рекомендациями ВОЗ для лечения больнмх 
сифилисом стали применять некоторне цефалоспоринн, в том числе 
цефтизоксим и цефтриаксон. Цефтриаксон может проникать в спинно- 
мозговой канал, он не оказнвает тератогенного действия. Это является 
достаточньш основанием для использования цефтриаксона при лечении 
больних с различньши формами сифилиса, включая скрмтае и поздние, 
а также при поражении нервной системн.

27.16. Схемь! лечения сифилиса
Инструкция по лечению и профилактике сифилиса содержит ряд вари- 
антов схем лечения. До начала лечения необходимо уточнить у больного 
переносимость пенициллина в прошлом. При хорошей переносимости 
в истории болезни записьшают: «Указаний на непереносимость пени-
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циллина в анамнезе нет». С целью профилактики возможньгх аллерги- 
ческих осложнений рекомендуется проводить кожнмй тест на перено- 
симость пенициллина, а за 30 мин до первой инъекции, а также перед 
каждой инъекцией дюрантньгх препаратов (новокаиновая соль бензил- 
пенициллина, бензатин-бензилпенициллин и др.) следует дать 1 таб- 
летку антигистаминного средства (диазолин, супрастин, димедрол, 
тавегил, пипольфен, фенкарол и др.). Лечение больннх сифилисом 
детей имеет ряд особенностей, зависявдих от характера инфекции (при- 
обретенннй или врожденнмй сифилис), стадии заболевания, возраста 
и массн тела ребенка.

Превентивное лечение эффективно у лиц, имевших половой или 
тесньш бьгговой контакт с больнмми на ранних стадиях сифилиса, если 
с момента контакта прошло не более 2 мес.

Лечение проводят амбулаторно бициллином-1, бициллином-3 или 
бициллином-5 в разовьгх дозах соответственно 1 200 000 ЕД, 1 800 000 ЕД 
или 1 500 000 ЕД 2 раза в неделю; на курс 4 инъекции.

Можно использовать импортньш бензатил-бензилпенициллин 
(экстенциллин, ретарпен или др.). Достаточно одной инъекции препа- 
рата в дозе 2 400 000 ЕД.

В условиях стационара для превентивного лечения можно применять 
натриевую или калиевую соль пенициллина по 400 000 ЕД на инъекцию
8 раз в сутки (через 3 ч) на протяжении 14 дней. Возможно также приме- 
нение новокаиновой соли пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в сутки 
также в течение 14 дней.

Если с момента контакта с больннм сифилисом прошло от 2 до 4 мес, 
проводят двукратное клинико-серологическое обследование (РИТ, 
РИФ, РПГА) с интервалом 2 мес. Если с момента контакта прошло более 
4 мес, показано однократное клинико-серологическое обследование.

Превентивное лечение реципиента, которому перелита кровь больно- 
го сифилисом, проводят по одной из схем, рекомендуемьк для лечения 
больньгх первичньш серопозитивньш (вторичньш свежим) сифилисом, 
если с момента трансфузии прошло не более 3 мес. Если этот срок сос- 
тавляет от 3 до 6 мес, то необходим клинико-серологический контроль 
(ИТ, РИФ, РПГА) дваждм с интервалом 2 мес. Если после переливания 
крови прошло более 6 мес, то реципиент подлежит однократному кли- 
нико-серологическому обследованию.

Лечение раннего сифилиса (длительность не более 2 лет). При 
первичном серонегативном сифилисе достаточно одной инъекции экс- 
тенциллина в дозе 2 400 000 ЕД, при первичном серопозитивном и вто-
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ричном сифилисе делают 2 инъекции по 2 400 000 ЕД с интервалом
7 дней; больннм вторичньш рецидивньш сифилисом с массой тела бо- 
лее 85 кг и больньш ранним скрьгтьш сифилисом — 3 инъекции экстен- 
циллина в дозе 2 400 000 ЕД с интервалами 7 дней. Перед введением
2 400 000 ЕД препарата разводят в 8 мл водм для инъекций (можно 
в 0,25% растворе новокаина) и вводят внутримьгшечно двухмоментно 
(можно в обе ягодицм). За 20-30 мин до инъекции больному дают 1 таб- 
летку антигистаминного препарата.

Эффективность терапии препаратами бензатин-пенициллина объяс- 
няется не только длителъньш подцержанием трепонемоцидной концент- 
рации в крови (до 23 дней), но и сохранением резервнмх возможностей 
нейтрофилов.

При непереносимости пенициллина, а также при сочетании сифили- 
са и урогенитального хламидиоза хороший терапевтический эффект при 
ранних формах сифилиса дает назначение внутрь сумамеда (азитроми- 
цин) в течение 10 дней по 0,5 г в день (A.JI. Машкиллейсон, М.А. Гом- 
берг, С.А. Кутин и др.) за 1 ч до или через 2 ч после едн.

При смешанной хламидийно-сифилитической инфекции первнй 
прием сумамеда составляет 1 г; суммарная доза 5,5 г препарата. Следует 
учитнвать, что к сумамеду, как и к другим антибиотикам, кроме пени- 
циллина, бледная трепонема может бьггь устойчива (в 1—1,5% случаев).

Роцефин (цефгриаксон) показал вмсокую терапевтическую эффек- 
тивность при лечении больннх свежими формами сифилиса, которая 
заключается в разрешении клинических проявлений, бьютрой и стойкой 
негативации серологических реакций, отсутствии серологических и кли- 
нических рецидивов. При свежих формах сифилиса 0,5 г вводят внутри- 
мншечно через день в течение Юдней (5 инъекций) (А.А. Кубанов).

Для превентивного лечения эритромицин, эрициклин, тетрациклин 
или олететрин применяют по 0,5 г 4 раза в сутки, метациклин по 0,3 г, док- 
сициклин по 0,1 г 3 раза в день в течение 14 дней. У больньк первичньш 
сифилисом эти антибиотики в тех же дозах применяют на протяжении 
20 дней, при вторичном свежем — в течение 25 дней. У больнмх вторич- 
ньш рецидивньш, ранним скрмтьш сифилисом лечение резервннми 
антибиотиками (эритромицином, эрициклином, олететрином и тетра- 
циклином) осувдествляется в тех же суточньн дозах в течение 40 дней. 
He рекомендуется назначать препаратьг тетрациклиновой группм детям 
до 8 лет, так как эти средства взаимодействуют с костной тканью. Кроме 
того, необходимо учитнвать химико-фармакологические особенности 
препаратов при приеме внутрь.
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Эритромицин следует принимать за 0,5 ч до или через 1—1,5 после 
едн, так как он разрушается в кислой среде желудочного сока.

Препаратм тетрациклиновой группн, особенно доксициклин, реко- 
мендуется принимать во время или после едн, так как они могут раздра- 
жать слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта. Тетрациклин, 
олететрин не следует запивать молоком или принимать одновременно 
с лекарственньши средствами, понижаюшими кислотность желудочно- 
го сока, поскольку при этом образуются нерастворимме комплексн 
с солями кальция и магния. Доксициклин, в отличие от других антибио- 
тиков тетрациклинового ряда, лишен этого недостатка. Он более удобен 
евде и потому, что его пролонгированньга эффект позволяет увеличить 
ночной перернв в приеме. При лечении всеми антибиотиками тетра- 
циклинового ряда рекомендуется избегать длительного пребнвания под 
прямьши солнечньши лучами ввиду возможного фотосенсибилизирую- 
шего действия.

27.17. Лечение раннего скрьиого сифилиса
Внявление и лечение скрнтого сифилиса, составляюшего более 15% 
всех случаев этой болезни и представляет большую эпидемиологичес- 
кую опасность для окружаювдих, весьма сложная задача. Нелеченнне 
больнме латентнмм сифилисом являются серореактивньши и не имеют 
никаких других признаков заболевания. Следовательно, лечение скрьь 
того сифилиса направлено не на устранение клинических признаков 
заболевания, а на предупреждение его дальнейшего развития: поздних 
рецидивов, поражения внутренних органов и нервной системм. 
Эффективность проводимого лечения и излеченность отражает 
«серологическое зеркало» крови. Бензатин-пенициллин G является 
препаратом внбора. Его вводят в дозе 2 400 000 ЕД внутриммшечно 
двухмоментно 1 раз в неделю, всего 3 инъекции. У всех больннх скрн- 
тьш сифилисом необходимо исследовать спинномозговую жидкость.

Лечение больних скрьтьш поздним сифилисом (приобретенньш 
и врожденньш). Водорастворимьш пенициллином внутриммшечно по 
1 000 000 ЕД каждне 6 ч в течение 28 дней. Спустя 2 нед проводят пов- 
торньш курс в тех же дозах. Или: новокаиновой солью пенициллина по 
600 000 ЕД 2 раза в сутки в течение 28 дней. Спустя 2 нед назначают пов- 
торньш курс в тех же дозах — 14 дней. Или: прокаин-пенициллином по 
1 200 000 ЕД ежедневно в течение 20 дней. Спустя 2 нед проводят пов- 
торньш курс в той же дозе в течение 10 дней. Специфическое лечение 
больнмх поздним скрнтьш сифилисом следует сочетать с широким
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применением неспецифических средств. Лечение больнмх скрмтьш 
неуточненньш сифилисом рекомендуется проводить аналогично позд- 
нему или раннему скрьггому сифилису.

Лечение больнмх висцеральнмм и третичнмм сифилисом. Специфи- 
ческое лечение висцерального сифилиса должно бмть комплексньш, 
специфическими и симптоматическими средствами, под наблюдением 
терапевта. Одновременно проводится контроль функционального сос- 
тояния пораженного органа с применением соответствуғотих исследо- 
ваний (ЭКГ, УЗИ, биохимические анализм крови, мочи, показатели 
свертьшаювдей системн крови и др.). Лечение больннх висцеральнмм и 
третичньш сифилисом аналогично лечению больннх поздним скрмтьш 
сифилисом. Вмбор метода лечения при гуммозном поражении зависит 
отлокализации гуммн и обшего состояния больного. У больньгхтретич- 
ньш сифилисом с гуммознмм поражением кожи лечение аналогично 
лечению позднего скрьиого сифилиса.

Лечение нейросифилиса. При ранних формах нейросифилиса лече- 
ние проводится водорастворимьш бензилпенициллином (натриевая 
соль) внутривенно капельно (на 400 мл изотонического раствора натрия 
хлорида) по 10—12 млн ЕД 2 раза в сутки или внутривенно струйно по
2—4 млн ЕД 6 раз в сутки (12—24 млн/сут) в течение 14 сут.

Больньге поздним нейросифилисом (прогрессивньш параличом, 
спинной сухоткой), за исключением больньк с атрофией зрительньис нер- 
вов, подлежат лечению по схеме лечения раннего скрмтого сифилиса. 
После первого курса лечения через 2 нед проводится точно такой же вто- 
рой курс. При прогрессивном параличе, во избежание обострения психо- 
тической симптоматики, больньш дают преднизолон внутрь по 20—60 мг 
1 раз в сутки утром в течение 3 сут. Лечение рекомендуется проводить 
под наблюдением невропатолога, офтальмолога. Во время первмх двух 
курсов больной обязательно находится в стационаре, а при атрофии 
зрительнмх нервов все три курса лечения проводят только в стационаре.

При первичной атрофии зрительннх нервов первьш курс лечения 
начинают с назначения внутрь витамина A no 33 000 ME 2 раза в сутки 
в любмх формах (драже или таблетки ретинола ацетата, масляньш рас- 
твор ретинола ацетата в каплях или капсулах, таблетки или масляньш 
раствор ретинола пальмитата). Пенициллинотерапию начинают с малнх 
доз (50 000 ЕД каждме 3 ч) с дальнейшим их повмшением на 50 000 ЕД 
через день до 200 000 ЕД. Пенициллин в разовой дозе 200 000 ЕД приме- 
няют в течение недели, после чего разовую дозу повншают до 400 000 ЕД 
через 3 ч (8 раз в сутки). Курс составляет 28 дней. В дальнейшем прово-
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дят евде 2 курса пенициллинотерапии в разовой дозе 400 000 ЕД через 3 ч. 
Курс составляет 28 дней. Интервалм между курсами 1 мес. Во время 
каждого курса пенициллинотерапии проводится и неспецифическая 
терапия (витаминн В, С, метилурацил, экстракт алоэ) под наблюдением 
офтальмолога. В случае неэффективности или непереносимости пени- 
циллина вводят внутримьгшечно цефтриаксон в дозе 1 г/сут 10-14 дней 
(O.K. Лосева, Э.Ш. Тактамншева).

27.18. Профилактика врожденного сифилиса
Профилактика врожденного сифилиса обеспечивается троекратньгм серо- 
логическим обследованием женпцш в первой половине беременности (при 
первом посешении женской консультации по поводу беременности) 
и во второй половине (лучше на 6-7-м месяце, но не позднее оформле- 
ния декретного отпуска). При положительньк результатах микрореак- 
ции преципитации необходимо исследовать смворотку крови на РИБТ 
и РИФ. При подтверждении положительньгх результатов беременная 
подлежит стационарному обследованию и лечению. В тех исключитель- 
ньгх случаях, когда нет возможности осушествить РИФ и РИБТ, а резуль- 
татн МРП резко положительнне, повторяют исследование и при 
повторном резко положительном результате устанавливают диагноз 
скрьггого сифилиса. При повторньи слабоположительньк результатах 
МРП беременная подлежит тшательному клинико-серологическому 
наблюдению для исключения ложноположительньи реакций, обуслов- 
ленньгх беременностью.

Беременнме, болевшие сифплисом в прошлом, подлежат профилак- 
тическому лечению во время каждой беременности до снятия с учета. 
Если все серологические реакции стали негативньши до наступления 
беременности, то профилактическое лечение не проводится. После сня- 
тия с учета профилактическое лечение проводится при первой беремен- 
ности только женшинам, у которьи сохраняется серорезистентность.

Жешцинм, получившие превентивное противосифилитическое лече- 
ние, профилактическому лечению в период беременности не подлежат.

Если основное специфическое лечение проведено в ранние сроки 
беременности, то профилактическое лечение следует начинать не позд- 
нее 6—7-го месяца беременности. Если основнью курсн специфического 
лечения проводятся в поздние сроки беременности, то профилактичес- 
кое лечение начинают не более чем через 2 нед после основного.

Превентивное лечение беременньк, находившихся в контакте с боль- 
ньши заразньши формами и ранним скрнтьш сифилисом, проводится
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натриевой солью бензилпенициллина внутриммшечно no 1 млн ЕД 4 
раза в сутки в течение 10 сут или бензилпенициллин-прокаином внутри- 
мьшечно no 1,2 млн ЕД 1 раз в сутки в течение 10 суток. При вторичном 
и раннем скрьггом сифилисе беременнмм проводится аналогичное лече- 
ние в течение не 10, a 20 дней. При непереносимости лекарственнмх 
средств пенициллинового ряда применяют полусинтетические пени- 
циллинн, цефтриаксон или эритромицин.

27.19. Лечение и профилактика сифилиса у детей
Превентивное, профилактическое и специфическое лечение детей 
проводится препаратами пенициллина. Детям в возрасте до 2 лет на- 
значают натриевую и новокаиновую соль пенициллина, старше 2 лет — 
также и бициллинм. Суточная доза пенициллина (натриевой и ново- 
каиновой солей) составляет 100 000 ЕД/кг для детей в возрасте до 6 мес, 
75 000 ЕД/кг — от 6 мес до 1 года, 50 000 ЕД/кг — старше 1 года. Суточ- 
ную дозу делят на 6 равнмх разовмх доз для водорастворимого пеницил- 
лина и на 2 дозм для его новокаиновой соли.

Бициллин-1, бициллин-3 или бициллин-5 вводятпо 300 000 ЕД 1 раз 
в сутки. При хорошей переносимости после нескольких инъекций мож- 
но перейти на введение по 600 000 ЕД 1 раз в 2 сут (по 300 000 ЕД в каж- 
дую ягодицу).

Длительность превентивного лечения составляет 2 нед, профилак- 
тического — от 2 до 4 нед, а специфического при раннем врожденном 
сифилисе — 4 нед, при позднем врожденном — 4 нед антибиотиками в 
сочетании с висмутовьши препаратами. Лечение детей со свежими фор- 
мами приобретенного сифилиса занимает 2 нед, а больньгх вторичньш 
рецидивньш и скрмтмм ранним сифилисом — 4 нед.

При непереносимости пенициллина можно использовать оксацил- 
лин и ампициллин.

Оксациллин назначают внутримьпиечно по 100 000 ЕДДкгсут) в 4 вве- 
дения в течение 10 сут или ампициллина натриевую соль вводят внутри- 
мьшечно новорожденньш в дозе 100 мг/кг, остальньш детям — 50 мг/кг, 
максимально 2 г/сут. Суточную дозу делят на 4—6 инъекций.

Ампициллин в таблетках дают внутрь в тех же дозах независимо от 
приема гтшци. Суточную дозу делят на 4—6 приемов.

При непереносимости полусинтетических пенициллинов их можно 
заменить эритромицином: детям в возрасте от 1 года до 3 лет в суточной 
дозе 0,4 г/кг, 3-5 лет — 0,5-0,75 г/кг, 6-7 лет — 0,75 г/кг, 8—12 лет — до 
1 г. Препарат дают равньши дозами 4-6 раз в сутки.
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Для предупреждения аллергических реакций до начала и во время 
лечения следует назначать антигистаминнью средства, препаратм каль- 
ция. На 2—3-й день лечения и в конце курса необходимо исследовать 
кровь (РИФ, РИБТ, РПГА).

Предложен однокурсовой метод специфического лечения больнмхде- 
тей длительностью 30 дней при суточной дозе пенициллина 100 000 ЕД/кг 
(К.К. Борисенко, O.K. Лосева, 1996).

Профилактическое лечение детей, рожденнмх матерями, больньши 
сифилисом, проводится препаратами пенициллина в течение 2—4 нед 
при отсутствии у детей клинических и серологических симптомов 
заболевания. Больние ранним врожденньш сифилисом получают пени- 
циллин на протяжении 4 нед. Длительность лечения приобретенного 
сифилиса у детей при свежих формах составляет 2 нед, при вторичном 
рецидивном и скрмтом раннем сифилисе — 4 нед.

В лечении и профилактике раннего врожденного и приобретенно- 
го сифилиса у детей применяют также дюрантнме препаратм 
пенициллина — ретарпен и экстенциллин. Препаратм назначают 
из расчета 50 000 ЕД/кг на инъекцию внутримьгшечно двукратно с ин- 
тервалом 7 дней. Подобное лечение можно проводить при нормальной 
спинномозговой жидкости. При невозможности проведения спинно- 
мозговой пункции специфическое лечение осутествляется натриевой 
или новокаиновой солью пенициллина.

Превентивное и профилактическое лечение детям проводят ретарпе- 
ном или экстенциллином в дозе 50 000 ЕД/кг внутримьшечно однократно. 
При переливании детям крови от доноров, больннх сифилисом, назна- 
чают превентивное лечение в срокм до 3 мес после переливания.

Дети, рожденнне матерями, болевшими сифилисом, не подлежат 
клинико-серологическому обследованию и наблюдению в кожно-вене- 
рологическом диспансере, если у матери после полноценного специфи- 
ческого лечения серологические реакции стали отрицательнмми до бере- 
менности (отрицательнме результатн в течение года).

Остальнме дети, рожденнне матерями, больньши или болевшими 
сифилисом, должнм пройти клинико-серологическое обследование 
в первне месяцн жизни (желательно в возрасте 2,5—3 мес).

Обследование включает в себя консультацию педиатра, дерматовене- 
ролога, невропатолога, оториноларинголога, офтальмолога, исследова- 
ние крови (РПГА, РИФ, РИБТ), рентгенографию костей конечностей. 
При клинических неврологических изменениях показана спинномозго- 
вая пункция.
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Дети, матери котормх получили профилактическое лечение во время 
беременности, при отсутствии клинических, серологических и рентге- 
нологических признаков болезни не подлежат профилактическому 
лечению, но остаются под наблюдением в кожно-венерологическом 
диспансере в течение года.

Дети, матери которьгх подлежали профилактическому лечению, но 
не получили его, а также дети, матери которнх получили неполноцен- 
ное специфическое лечение, подлежат профилактическому лечению 
продолжительностью 2 нед.

Дети, родившиеся от нелеченмх матерей, больннх сифилисом, 
подлежат профилактическому лечению по схеме лечения раннего врож- 
денного сифилиса длительностью 4 нед даже при отсутствии у них кли- 
нических, серологических и рентгенологических признаков болезни.

При сомнительнмх результатах обследования ребенка, рожденного 
матерью, болевшей сифилисом, показания к лечению устанавливают 
с учетом даннмх анамнеза, возраста ребенка и лечения, полученного 
матерью.

Если ребенка впервне обследуют в возрасте старше 1 года, то при 
отрицательнмх результатах обследования лечение не проводят. В сом- 
нительннх случаях рекомендуется пенициллинотерапия в течение 2 нед.

27.20. Клинико-серологический контроль после окончания 
лечения
Взрослме и дети, получившие превентивное лечение после полового или 
тесного бмтового контакта с больнмми на ранних стадиях сифилиса, под- 
лежат клинико-серологическому контролю в течение 3 мес после лечения.
Клинико-серологический контроль осутествляется 1 раз в 3 мес. 
Больнне первичньгм серонегативнмм сифилисом подлежат ежеквар- 
тальному клинико-серологическому контролю в течение 3 мес.

Больньге первичньш серопозитивньш и вторичньш свежим 
сифилисом, а также лица, получившие превентивное лечение в связи 
с переливанием крови от больного сифилисом, подлежат клинико-се- 
рологическому контролю в течение 1—2 лет (в зависимости от скорости 
негативации реакций), котормй проводится 1 раз в квартал.

Для больньк вторичньш рецидивньш, третичньш, скрнтмм (ранним, 
поздним, неуточненньш), висцеральньгм сифилисом и нейросифили- 
сом предусмотрен 3-летний срок диспансерного наблюдения. Клинико- 
серологический контроль проводят ежеквартально в течение 2 лет, а затем
1 раз в 6 мес в течение 3-го года.
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Дети, получившие профилактическое или специфическое лечение 
по поводу как раннего, так и позднего врожденного сифилиса, подлежат 
клинико-серологическому контролю в течение 3 лет. В течение первьгх
2 лет сьшоротку исследуют 1 раз в 3 мес, в дальнейшем 1 раз в 6 мес. Дети, 
не подлежавшие профилактическому лечению, также должнн прохо- 
дить клинико-серологический контроль в течение 1 года. Дети, получившие 
лечение по поводу приобретенного сифилиса, подлежат клинико-серо- 
логическому контролю так же, как взрослме.

При возникновении клинического или серологического рецидива 
больньгх обследуют терапевт (делают рентгенографию органов грудной 
клетки), невропатолог, офтальмолог, оториноларинголог; по показани- 
ям делают спинномозговую пункцию. Лечение проводится в объеме, 
предусмотренном для вторичного рецидивного сифилиса по любой из 
методик с назначением неспецифических средств. Диагноз серорезис- 
тентности после законченного лечения по поводу ранних стадий сифи- 
лиса устанавливается в тех случаях, когда в течение года после окончания 
лечения серологические реакции с трепонемньш и кардиолипиновьгми 
антигенами остаются стойко положительньши без тенденции к сниже- 
нию титра реагинов. В этих случаях назначают дополнительное лечение. 
Если через год после полноценного лечения негативация реакций не 
наступила, то эти случаи рассматривают как замедленную негативацию 
серологических реакций и продолжают наблюдение еше 6 мес. Если 
в течение этого времени негативация не наступает, то проводят допол- 
нительное лечение.

При замедленной негативации серореакций и серорезистентности 
у детей вопрос о длительности клинико-серологического контроля 
и дополнительном лечении решается индивидуально.

Дополнительное лечение проводится одним курсом пенициллина 
в вмсоких дозах в комплексе с иммуномодуляторами. Бензилпени- 
циллин вводят внугриммшечно в дозе 1 млн ЕД 6 раз в сутки в течение 
28 дней параллельно с применением неспецифических средств. Допол- 
нительное лечение можно проводить бициллином; курс состоит из 
Юинъекций.

При непереносимости пенициллина дополнительное лечение осу- 
шествляется антибиотиками резерва. При отсутствии эффекта отдопол- 
нительного лечения повторно дополнительное лечение не назначают. 
Срок клинико-серологического контроля исчисляется от момента 
окончания основного лечения. При сохранении положительньгх сероре- 
акций после полноценного лечения поздних форм сифилиса дополни-
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тельное лечение не проводится. РИФ и РИБТ исследуют у больнмх со 
всеми формами сифилиса через 6 мес после окончания лечения и затем 
ежегодно до снятия с учета.

27.21. Снятие с учета
По окончании клинико-серологического наблюдения больнме всеми фор- 
мами сифилиса подлежат полному клиническому обследованию (терапевт, 
невропатолог, офтальмолог, оториноларинголог, рентгенолог). В вьтиске 
из стационарной истории болезни должнм бнть заключения соответ- 
ствуюших специалистов.

Исследование спинномозговой жидкости проводится при снятии 
с учета падиентам, лечение котормх бьгло начато по поводу раннего 
и позднего нейросифилиса, а также лиц, у которьгх в процессе клинико-се- 
рологического контроля появились какие-либо клинические проявления 
специфического поражения нервной системм. Подобное исследование 
проводится и лицам с серологической резистентностью, сохраняюшей- 
ся к концу клинико-серологического наблюдения. При снятии с учета 
детей, получивших лечение по поводу врожденного и приобретенного 
сифилиса, рекомендуется обследовать в стационарнмх условиях с кон- 
сультациями педиатра, невропатолога, офтальмолога, оториноларинго- 
лога, рентгенографией трубчатмх костей (при костной патологии 
в анамнезе), РПГА, РИФ и РИБТ.

В качестве критериев излеченности учитьшают соответствие лечения 
действуюшим инструкциям; даннью клинического (кожнне покровм, сли- 
зистме оболочки, внутренние органм, нервная система, органн чувств) 
и рентгенологического обследования; результати лабораторного (сероло- 
гического и при показаниях спинномозговой жидкости) обследования.

Лица, получившие превентивное лечение, снимаются с учета через
3 мес диспансерного наблюдения.

Больнме, получившие полноценное лечение по поводу первичного 
серонегативного сифилиса, подлежат снятию с учета после диспансер- 
ного наблюдения в течение 6 мес.

Больнне, получившие полноценное лечение по поводу первичного 
серопозитивного и вторичного свежего сифилиса, а также лица, 
получившие превентивное лечение в связи с переливанием крови от 
больного сифилисом, снимаются с учета после 1-2 лет диспансерного 
наблюдения.

Больнме, получившие полноценное лечение по поводу вторичного 
рецидивного и скрнтого (раннего, позднего, неуточненного) сифилиса,
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подпежат снятию с учета после 3 лет диспансерного наблюдения. При 
стойкой, подтвержденной повторньши исследованиями с интервалом 
не менее 6 мес негативации РПГА, РИФ, РИБТ больнме вторичньш 
рецидивньш и ранним скрмтьш сифилисом могут бьггь снятм с учета 
ранее чем через 3 года диспансерного наблюдения.

Больнме, начавшие лечение в третичном периоде, снимаются с учета 
после полноценного лечения и 3 лет дальнейшего клинико-серологи- 
ческого диспансерного наблюдения.

Больнме висцеральньш сифилисом и нейросифилисом снимаются 
с учета после полноценного лечения и последуюшего наблюдения в течение
3 лет. Лица с серорезистентностью снимаются с учета после полноцен- 
ного лечения (основного) через 5 лет.

Дети, получившие лечение по поводу приобретенного сифилиса, 
допускаются в детские учреждения после вьшиски из стационара при 
условии систематического дальнейшего клинического и серологическо- 
го диспансерного наблюдения.

Возможность полного излечения больньхх сифилисом при использо- 
вании полноценньш современньн методов лечения не вмзнвает сомнений, 
о чем свидетельствуют:

— отсутствие у большинства лиц, получивших полноценное специ- 
фическое лечение, особенно в первичной и вторичной стадиях сифилиса, 
каких-либо проявлений болезни на протяжении всей дальнейшей жиз- 
ни;

— случаи повторного заражения (реинфекции);
— рождение женшинами, лечившимися современннми полноцен- 

ньши специфическими методами (до наступления беременности или 
в ее первой половине), здорового потомства;

— отсутствие каких-либо признаков специфического поражения 
внутренних органов и нервной системм при вскрнтии лиц, погибших от 
случайнмх причин, ранее полноценно лечившихся по поводу сифилиса.

Срок наблюдения больнмх серорезистентньш сифилисом не менее
3 лет, после чего пациент снимается с учета в установленном порядке.

Экспериментн на зараженннх сифилисом животннх (кроликах, 
обезьянах) с пересадкой лимфатических узлов и внутренних органов 
и успешнме результатьг реинфекции после применения современнмх 
противосифилитических препаратов доказнвают возможность стойко- 
го клинического внздоровления и полной санации организма от блед- 
Hbix трепонем.
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28. ГОНОРЕЯ
Гонорея — инфекционное заболевание, вмзмваемое гонококками рода 
нейссерий и передакнцееся половьгм путем.

Острое воспаление мочеиспускательного канала у мужчин, уретрм 
и шейки матки у женшин обмчно сопровождается вмделением наружу 
гноя. Именно это дало основание Галену во II веке н.э. предложить тер- 
мин «гонорея». Хотя такое название дает неправильное представление
о сушности заболевания (точньш перевод — «семятечение»), оно сохра- 
нилось, полностью вмтеснив употреблявшиеся ранее терминм «бленно- 
рея», «триппер». Впрочем, заразнме заболевания с истечением гноя из 
мочеиспускательного канала бьши известнм задолго до Галена. Только 
открнтие в 1879 г. немецким ученьш Нейссером в гное больного уретри- 
том особого микроорганизма, закономерно внзьшаюшего воспаление 
мочеполовмх органов у людей, позволило считать гонорею самостоя- 
тельньш венерическим заболеванием.

Этиология. Возбудитель гонореи — гонококк — грамотрицательньш 
диплококк бобовидной формм, длиной от 1,25—1,6 мкм и шириной
0,7-0,9 мкм. Гонококки хорошо окрашиваются всеми анилиновьши кра- 
сителями. При острмх процессах в окрашенньи мазках вмявляют боль- 
шое количество гонококков внутри лейкоцитов (рис. 123, 124). В более 
поздних (хронических) стадиях болезни, когда отделяемое становится 
скудньш, гонококки встречаются реже, и для их обнаружения иногда 
необходимо прибегать к провокации и культуралъной диагностике.

В сканируюшем электронном микроскопе гонококки имеют вид 
шаровиднмх или диплококковмх образованией со слегка бугристой 
поверхностью.

При изучении ультратонких срезов у гонококков удается вьшвить 
клеточную стенку, цитоплазматическую мембрану, цитоплазму с мно- 
гочисленньши рибосомами, мезосомм, нуклеоид с нитями ДНК. На 
поверхности гонококков вьмвляются тонкие трубчатме нити — пили, 
с которьши связмвают их способность генетически передавать некото- 
рме свойства, в частности устойчивость к антибиотикам. Вьгавленная 
методом электронной микроскопии капсулоподобная субстанция обес- 
печивает адаптацию возбудителя к неблагоприятньш условиям и его 
персистенцию в организме больного. Цитоплазматическая мембрана 
имеет отношение к метаболизму клетки.

При неблагоприятннх условиях возможна L-трансформация гоно- 
кокков с утратой наружной клеточной оболочки. Гонококки растут н&
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искусственннх питательньгх средах в присутствии человеческого белка 
(асцитический агар) при температуре 37 °С.

Отдельнью штаммм гонококков вмрабатмвают пенициллиназу, что 
способствует их резистентности к пенициллину и его дериватам. Во 
многих странах в последнее время при неудачном лечении все чаше вн- 
деляются гонококхи, продуцируюшие пенициллиназу или р-лактамазу.

Эпидемнология. Гонококки вне человеческого организма бнстро 
погибают. На них губительно действуют различнне антисептические 
препаратм, нагревание вмше 56 °С, вмсушивание, прямме солнечнме 
лучи. Температуру ниже оптимальной гонококки переносят плохо 
и бнстро погибают при 18 °С. В гное гонококки сохраняют жизнеспо- 
собность и патогенность, пока не вмсохнет патологический субстрат (от 
30 мин до 4—5 ч). Заражение, как правило, происходит половьш путем

при непосредственном контакте 
здорового человека с больньш 
(или внешне здоровьш носите- 
лем). Изредка бнвает заражение не 
при половом акте, а через инфици- 
рованньге предметн туалета, белье, 
чаше у маленьких девочек, заража- 
юшихся от своих матерей. При 
анальном или оральном половом 
акте может возникнуть гонокок- 
ковая инфекция прямой кишки, 
носоглотки, слизистой оболочки 
рта, миндалин. Инфицирование 
глаз у взрослнх возможно при вне- 
сении гонококков грязнъгми руками. 
У новорожденнмх инфицирование 
глаз происходит при прохождении 
через родовме пути больннх мате- 
рей.

Повь1шенная восприимчивость 
слизистнх оболочек мочеполовь!х 
органов, прямой кишки, носоглот- 
ки, рта, миндалин, конъюнктивн 
объясняется биохимическими, 
гормональньши, иммунньши 
и анатомо-физиологическими

Рис. 123. Гонококк (окраска 
метиленовмм синим)
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Рис. 124. Гонококк (окраска по 
Граму)
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особенностями организма. Гонококки предпочтительно поражают сли- 
зистие оболочки, покрмтне цилиндрическим эпителием.

Иммунитет. При гонококковой инфекции имеется как гуморальная, 
так и клеточная реакция, но не развивается иммунитет, предотвраадаю- 
ший реинфекцию. Обнаруживаемме в смворотке крови противогоно- 
кокковне антитела относятся к разньш классам иммуноглобулинов 
(IgG, IgM, IgA).

Значительная часть переболевших гонореей заражается ею повторно 
и даже многократно, несмотря на вмсокий титр специфических антител 
в смворотке крови и внраженную сенсибилизацию лимфоцитов к гоно- 
коккам. Кроме реинфекции, возможна и суперинфекция при сохранении 
гонококка в организме. Известна относительная невосприимчивость 
к гомологичному штамму гонококка при «семейной гонорее», когда го- 
нококки не вьгзмвают у своих постояннмх носителей сколько-нибудь 
заметной воспалительной реакции, но обусловливают острое заболева- 
ние при заражении третьих лиц. Суперинфекция чужими возбудителя- 
ми постоянннх половнх партнеров сопровождается клинической 
картиной острой гонореи.

В настоятее время в стране введена в практику Международная 
статистическая классификация X пересмотра со следуюшей классифи- 
кацией гонореи.

А54 Гонококковая инфекция
А54.0 Гонококковая инфекция нижних отделов мочеполового тракта 

без абсцедирования периуретральньсс и придаточньи желез
Гонококковнй:

— цервицит БДУ
— цистит БДУ
— уретрит БДУ
— вульвовагинит БДУ

А54.1 Гонококковая инфекция нижних отделов мочеполового тракта 
с абсцедированием периуретральннх и придаточннх желез

А54.2 Гонококковнй пельвиоперитонит и другая гонококковая 
инфекция мочеполовьгх органов

Гонококковмй (ое);
— эпидидимит
— воспалительное заболевание тазовьгч органов у жентин
—орхит
— простатит

А54.3 Гонококковая инфекция глаз
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Гонококковьш
— конъюнктивит
— иридоциклит

Гонококковая офтальмия новорожденннх
А54.4 Гонококковая инфекция костно-ммшечной системн
Гонококковьга:

— артрит
— бурсит
— остеомиелит
— синовит
— теносиновит

А54.5 Гонококковьш фарингит
А54.6 Гонококковая инфекция аноректальной области 
А54.8 Другие гонококковне инфекции 
Гонококковьш (ая) (ое):

— абсцесс мозга
— эндокардит
— менингит
— миокардит
— перикардит
— перитонит
— пневмония
— сепсис
— поражение кожи.

Инфицирование мужчин гонококком, как правило, приводит к появ- 
ленюо субъективнмх симптомов, вмнуждаювдих обравдаться за медицин- 
ской помовдью. У женшин гонококковая инфекция часто протекает 
мало- или бессимптомно и внявляется при обследованиях половмх 
партнеров или при развитии осложнений. По-видимому, этим можно 
объяснить меньшую обрашаемость за медицинской помошью женвдин.

Это обусловливает необходимость скрининга на гонорею женшин, 
имеюших внсокий риск инфицирования.

28.1. Гонорея у мужчин
Входньши воротами для гонококков у мужчин служит мочеиспускатель- 
нмй канал. В первьге 2 ч гонококки задерживаются в месте внедрения 
и с помошью методов личной профилактики могут бнть уничтоженм. 
На слизистой оболочке передней части уретрн (до наружного сфинкгера) 
гонококки бнстро размножаются, как распространяясь по ее поверх-
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ности, так и внедряясь между клеткамй эпителия в соединительноткан- 
ньгй слой, в уретральнне железм и лакунн. Постепенно гонококки про- 
никают в заднюю уретру. В этом случае возникает опасность поражения 
семеннмх пузмрьков, предстательной железн, придатка яичка. Инкуба- 
ционньгй период гонореи чаше равен 3-5 дням, но иногда может составлять 
1—15 дней и более.

Клиническая картина. У мужчин различают свежую, подразделяювду- 
юся на острую, подострую и вялую (торпидную); хроническую; латентную 
гонорею. Все формм гонореи могут сопровождаться разнообразньши 
местньши и отдаленньши (метастатическими) осложнениями.

Тонорейний ypempum проявляется вьшелением из уретрн воспали- 
тельного экссудата и болевьши овдутениями. При остром воспалении 
отмечаются значительная гиперемия и отечность губок наружного отвер- 
стия уретрм. Из уретрм вьвделяется большое количество желтовато- 
зеленого или бледно-желтого гноя. Иногда незначительное жжение или 
зуд предшествует слизисто-гнойньш вмделениям. Признаки воспале- 
ния бмстро нарастают, и через 1—2 дня формируется передний острмй 
гонококковий уретрит. Больнме ошувдают боль и резь при мочеиспуска- 
нии. При подостром переднем свежем гонококковом уретрите вьвделения 
слизисто-гнойнне, необильнме, воспаление губок наружного отверстия 
уретрн виражено слабо, а субъективнне отувдения незначительнме. 
При торпидном свежем гонококковом уретрите субъективние ошувдения 
отсугствуют, вьшеления скуднью или почти незаметнне. Губки наружного 
отверстия уретрн не измененм. Больнне в этом случае часто не обравда- 
ются за медицинской помошью и наиболее onacHbi в эпидемиологичес- 
ком отношении.

В дальнейшем при гонорее даже без лечения воспалительная реакция 
постепенно уменьшается, субъективнне расстройства ослабевают. Урет- 
рит переходит в подострую, а затем и в хроническую стадию.

Если гонококки из передней уретрн попадают в заднюю уретру, воз- 
никает острмй тотальннй уретрит (уретроцистит). Больной испьггмвает 
императивнме позмвн на мочеиспускание, в конце которого возникает 
резкая боль (терминальная). Количество мочи весьма незначительно. 
Иногда в конце мочеиспускания появляется капелька крови (терми- 
нальная гематурия). В отдельннх случаях при вьграженном воспалении 
наблюдаются лихорадка, недомогание.

Диагностика как переднего, так и тотального острого гонококкового 
уретрита не представляет затруднений. Она основнвается на данньис 
анамнеза, типичной картине болезни, двухстаканной пробе мочи
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и подтверждается лабораторньш обнаружением гонококков (микроско- 
пически и культурально). Если воспалительньш процесс ограничен 
слизистой оболочкой передней уретрн, то при последовательном вн- 
пускании мочи в два стакана моча в первом стакане, смьтая из уретрн 
гной, будет мутной, а во втором — прозрачной.

При тотальном уретрите моча в двух стаканах будет мутной, так как 
гной из задней уретрм из-за несостоятельности внутреннего сфинктера 
затекает в мочевой пузнрь (тотальная пиурия).

Хронический гонококковьш уретрит развивается в результате транс- 
формации свежего гонорейного уретрита. Поражение очаговью — вос- 
паление отдельньк участков слизистой оболочки, лакун и желез. В слу- 
чаях поражения только передней части уретрн субъективнне ошушения 
вмраженн незначительно, а иногда и отсутствуют. Воспалительньш 
процесс обнаруживают только при появлении вмделений или склеива- 
нии губок уретрм после ночного сна. Внделения скуднне, слизисто- 
гнойнне, в виде одиночной капли. При хроническом поражении задней 
части уретрн отмечаются болезненньге эякуляции, учавденное мочеис- 
пускание и боль в конце мочеиспускания. Наблюдаются расстройства 
функций половмх органов: снижается либидо, ослабляется эрекция, 
возникает преждевременная эякуляция, иногда наблюдается примесь 
крови и гноя в эякуляте. Латентная хроническая гонорея может не со- 
провождаться субъекгивньши ошугцениями. Объективньш симптомом 
является склеивание губок уретрн по утрам, иногда могут увеличиваться 
вмделения (после ходьбм, физического напряжения, приема алкоголя, 
половьк сношений). В отдельньк случаях отделяемого так мало, что оно 
вьшнвается мочой в виде отдельньи нитей ихлопьев, заметньк в 1-й пор- 
ции мочи при двухстаканной пробе.

Лабораторная диагностика гонореи. В диагностике гонореи даннне 
лабораторньк исследований имеют решаюшее значение. Этиологическая 
диагностика проводится с использованием бактериоскопических (иссле- 
дование отделяемого с обязательньш окрашиванием метиленовой 
синью и по Граму) и бактериологических методов (посев отделяемого на 
специальнне питательнне средм). Диагностика гонореи основана на 
определении возбудителя Neisseria gonorrhoeae в отделяемом из уретрн, 
с шейки матки, из прямой кишки, ротоглотки, со конъюнктивн и др. От- 
деляемое наносяттонким слоем на предметное стекло, вьюушивают, фик- 
сируют с помошью этанола, затем производят окраску 1% раствором 
метиленовой сини и по Граму. Окрашеннне препаратм просматривают 
в светооптическом микроскопе при увеличении 10 100 с иммерсией.
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В препарате, окрашенном 1% раствором метиленовой сини, ядра эпи- 
телиальннх клеток и полиморфноядернмх нейтрофилов окрашенм в си- 
ний цвет, цитоплазма — в голубой цветразной интенсивности. Гонококк 
темно-синего цвета, бобовидной формм, расположен парно. Наружная 
поверхность кокков вмпуклая, вогнутой стороной они обравденм друг 
к другу. Расположение гонококков напоминает форму кофейного зерна.

Гонококки расположенм внутриклеточно по отношению к лейкоци- 
там и поверхностно по отношению к клеткам плоского эпителия. Внут- 
ри лейкоцитов каждая пара диплококков располагается под углом к со- 
седней.

Определяюший дифференциально-диагностический признак получают 
при окраске по Г^аму: гонококк является фамотрицательнмм диплококком.
При кратковременном вндерживании в обесцвечиваювдем растворе 
(смесь этилового спирта с ацетоном) окрашеннме кристаллвиолетом 
гонококки отдают фиолетовмй краситель и докрашиваются красньш 
красителем (сафранином).

Если при бактериоскопии обнаруженн типичнме гонококки, то 
культуральное исследование не проводится. Для точного определения 
локализации воспалительного процесса в уретре применяют двухстакан- 
ную пробу. Более точная топическая диагностика возможна с помохцью 
уретроскопии, но можно вьшолнять только при хронической гонорее. 
При остром заболевании уретроскопия может способствовать распрост- 
ранению инфекции в лежашие внше отдельг мочеполовой системн.

Дифференциальная диагностика гонорейного уретрита с уретритами 
другой этиологии (вирусм, дрожжеподобнме и другие грибм, разние 
кокки, трихомонадн, хламидии, микоплазмм и др.) вследствие большого 
сходства клинической картинн возможна практически лишь по резуль- 
татам бактериоскопического и бакгериологического исследований.

Осложнения. Острмй гонорейннй уретрит может осложняться бала- 
нитом, баланопоститом и воспалительньш фимозом, которне аналогичнм 
процессам негонококковой этиологии. Редким осложнением является 
тизонит (абсцесс желез крайней плоти — тизоновмх желез) с умеренно 
болезненной эритематозной припухлостью около уздечки крайней m o 
th. Воспаление парауретральньи каналов (парауретрит) имеет вид то- 
чечного, слегка инфильтрированного и гиперемированного отверстия 
на губкахуретрм. Находявдиеся в уретре альвеолярно-трубчатме слизис- 
тне железн (железн Лиггре) и лакунн (лакунн Морганьи) всегда пора- 
жаются гонококками (литгреитьг и морганитн). При лттреите в первой 
порции мочи появляются своеобразнме гнойнне нити в виде запятой,
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это слепки протоков уретральньк желез. Инфицирование гонококками 
вмводньи протоков бульбоуретральньи желез (желез Купера) — куперит 
обьнно остается незамеченньш. Лишь при абсцедировании возникают 
пульсируювдие боли в промежности, боли при дефекации и учавденное 
мочеиспускание. Температура тела повьппается до 38 °С и вмше.

Стойкая стриктура становится исходом хронического гонококкового 
уретрита. Стриктурн могут бьггь одиночньши и множественннми, 
длиной 0,5—1,5 см. Одним из первнх симптомов стриктурм является 
замедленное опорожнение мочевого пузнря.

Гонококковьш эпидидимит возникает вследствие проникновения гоно- 
кокков в придаток яичка из предстательной части уретрм через семявм- 
носявдий проток или, минуя его, через лимфатические сосудн. Этому 
способствуют антиперистальтические сокравдения семявьшосяшего 
протока, возникаюшие вследствие раздражения воспаленного семенно- 
го холмика, полового возбуждения, физического напряжения. Гонорей- 
ннй эпидидимит обьгчно развивается остро. Появляется боль в области 
придатка яичка и в паху. Само яичко остается неизмененньш. У болъньгх 
повншается температура тела (до 40 °С), появляются озноб, головная 
боль, слабость. Кожа мошонки напряженная, гиперемированная. При- 
даток яичка увеличен, охватмвает яичко сверху, сзади и снизу, плотньш 
и болезненньш. При подостром и хроническом эпидидимите болевне 
овдушения вмраженм нерезко, отечность и гиперемия кожи могут отсут- 
ствовать, температура тела нормальная или субфебрильная, самочув- 
ствие больньи не ухудшается.

Тонококковое поражение яичка может возникать при переходе воспа- 
ления с придатка на яичко, но это бьгвает редко. Чавде воспалительньш 
процесс захватнвает оболочки яичка, внзмвая скопления экссудата 
(острьгй периорхит). В таких случаях в пораженной половине мошонки 
пальпируется флюктуируювдее образование, в котором не удается опре- 
делить придаток яичка.

Гонококковое поражение предстательной железм может бмть острьш 
или хроническим. Различают катаральннй, фолликулярний и паренхи- 
матозньш простатит. Простатит часто сочетается с воспалением семенньк 
пузьфьков — везикулитом. Если воспалительннй процесс ограничивает- 
ся внводньши протоками, то формируется катаральннй простатит, 
субъективньхе расстройства отсутствуют, заболевание остается бессимп- 
томньш. Распространение поражения на дольки железм с развитием 
в них псевдоабсцессов свойственно фолликулярному простатиту. В этом 
случае симптомм заболевания вьфажень! отчетливо. В промежности по-
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является овдушение жара, в конце мочеиспускания возникает болезнен- 
ность. Возможнм озноб и сильное недомогание. При пальпации предста- 
тельная железа нормальньк размеров, но может бьггь и увеличена. Среди 
нормальной ткани железм пальпируются болезненнне уплотнения.

Острнй паренхиматознмй простатит сопровождается вьфаженньши 
обвдими нарушениями с повншением температурн тела, болями в про- 
межности и над лобком и дизурическими расстройствами. При ректальном 
исследовании обнаруживается диффузно увеличенная, болезненная, 
плотноватая простата. При гнойном расплавлении инфильтрата возни- 
кает абсцесс простатьг. В этих случаях патологические явления резко 
усиливаются вплотъ до острой задержки мочи. Хронический простатит 
имеет затяжное течение с внделениями из мочеиспускательного канала, 
зудом и жжением. Секрет предстательной железьг часто вьвделяется после 
мочеиспускания (микционная простаторея) или при дефекации (дефе- 
кационная простаторея). Появляются различнне функциональнме рас- 
стройства мочеполовой системн, ослабление эрекдии, снижение 
либидо, преждевременная эякуляция. В секрете воспаленной предста- 
тельной желеэн вьшвляется повншенное содержание лейкоцитов, 
уменьшение числа липоидньк зерен, а иногда и полное их отсутствие, 
нарушается феномен кристаллизации секрета. Гонококки обнаружива- 
ются редко при бактериоскопическом исследовании и чавде при бакте- 
риологическом. При любой форме гонореи наблюдаются изменения 
в крови: анемия, лейкопения или лейкоцитоз, эозинофилия, нейтрофи- 
лез и моноцитоз. СОЭ часто бнвает повмшенной при острой гонорее.

28.2. Гонорея у детей
В связи с увеличением заболеваемости взрослнх заметно участились 
случаи заболевания гонореей детей. Гонореей могут болеть мальчики и де- 
вочки, но у девочек гонорейная инфекция встречается в 10—15 раз чавде, 
чем у мальчиков. Развитие гонококкового процесса у детей обусловли- 
вают благоприятнме условия для жизнедеятельности возбудителя 
в мочеполовой системе. Чахце болеют дети от 5 до 12 лет. 90-95% детей 
заражаются внеполовьш путем.

Новорожденнне инфицируются при рождении, контактируя с инфи- 
цированннми родовьши путями матери, а также внутриутробно. 
Наблюдаются случаи внутрибольничного заражения в родильньк отде- 
лениях от обслуживаювдего персонала. Инфицирование детей в детских 
учреждениях обусловлено совместньш пользованием ночньши горшками 
и обвдими предметами интимного туалета. Распространению инфекции
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у детей способствует скученность в интернатах, детских домах, детских 
садах, санаториях и др. Гонорея у детей может бмть следствием наруше- 
ния гигиенических правил при контакте со взросльши больньши, а также 
пользования инфицированньши предметами.

Частота инфицированности гонококками у девочек зависит от воз- 
раста, уровня иммунитета и гормонального состояния. В период ново- 
рожденности заболевание гонореей отмечается редко в результате 
пассивного материнского иммунитета и эстрогеннмх гормонов матери. 
В возрасте 2—3 лет пассивнне зашитнне материнские антитела истоша- 
ются, эстрогенная насьпценность снижается. В этот период меняется 
состояние слизистой оболочки наружньи половмх органов и влагалшца. 
В клетках цилиндрического эпителия уменьшается содержание гликогена, 
снижается активность диастазн, влагаливдное отделяемое приобретает 
шелочную или нейтральную реакцию, исчезают палочки Дедерлейна, 
акгивируется патогенная микробная флора. В возрасте от 2-3 до 10—12 
лет дети подверженм многим инфекциям и могут заразиться гонореей 
внеполовьгм путем. В последуювдие годн в связи с активацией функции 
эндокринннх желез повншается уровень гликогена в клетках эпителия, 
влагалишное отделяемое приобретает кислую реакцию, восстанавли- 
вается популяция палочек Дедерлейна, вьиесняюших патогенную 
флору.

Клиническая картина. Поражение слизистьгх оболочек наступает сразу 
после контакта с гонококками, но субъективнне и объективнме симп- 
томн заболевания появляются после инкубационного периода, состав- 
ляюшего от 1—2 дней до 2—3 нед.

Различают свежую гонорею длительностью до 2 мес, хроническую — 
более 2 мес и латентную. Свежую гонорею подразделяют на острую, по- 
дострую и торпидную. Свежая острая гонорея у девочек начинается 
с боли, жжения и зуда в промежности, повишения температурм тела 
и дизурических явлений. В процесс вовлекаются малме половне губн, 
слизистая оболочка предцверия влагаливда, само влагалише, уретра 
и нижний отдел прямой кишки. В очагах поражения наблюдаются резкая 
отечность, гиперемия слизистой оболочки и обильнме слизисто-гаой- 
нне ввделения. Слизистая оболочка наружньсс половьис органов места- 
ми бмвает мацерирована и эрозирована. При недостаточном уходе кожа 
прилегаюших участков раздражается гнойньши вьиелениями, мацери- 
руется и воспаляется. Активньш воспалительннй процесс может сопро- 
вождаться увеличением паховьк лимфатических узлов, возникновением 
полипозньк разрастаний у входа во влагалише и наружного отверстия
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уретрм. Процесс нередко распространяется на влагаливдную часть шей- 
ки матки, слизистую оболочку канала шейки матки, уретру (передняя 
и средняя части). Наружное отверстие уретрн расширено, губки уретрн 
отечньг, гиперемированн. При надавливании на нижнюю стенку уретрн 
вьшеляется гнойное содержимое. Дизурические явления резко внраже- 
Hbi вплоть до недержания мочи. Нередко в процесс вовлекается слизис- 
тая оболочка нижнего отдела прямой кишки, что проявляется отечной 
гиперемией, слизисто-гнойньши вмделениями, обнаруживаемьши во 
время дефекации.

Острая гонорея у старших девочек может осложняться воспалением 
внводньк протоков больших желез предцверия, парауретральннх про- 
токов. В области вьгводнмх протоков отчетливо виднн воспаленнме 
краснне точки — maculae gonorrhoicae.

При подострьгх формах гонореи воспалительнне изменения вмраже- 
Hw менее интенсивно. Отмечается незначительная отечная гиперемия 
слизистьк оболочек преддверия влагалиша, уретрм, мальгх и больших 
половнх губ со скудньши серозно-гнойньши вьвделениями. При ваги- 
носкопии на стенках влагалшца вьмвляют четко ограниченнне участки 
гиперемии и инфильтрации, в складках влагалиша — небольшое коли- 
чество слизи. В области шейки матки обнаруживаются эрозии на фоне 
невьфаженной отечности и гиперемии. Из канала шейки матки обьгчно 
вьшеляется гной.

Хроническая гонорея у девочек вьшвляется в период обострения. 
Иногда хроническую гонорею обнаруживают при диспансерном обсле- 
довании или после того, как родители заметили подозрительнне пятна 
на белье ребенка. У таких девочек отмечаются незначительная отеч- 
ность и гиперемия слизистой оболочки задней спайки губ и складок 
девственной плевн. При вагиноскопии вьшвляется пораженная послед- 
няя треть влагаливда, особенно в задней части свода, где слизистая обо- 
лочка гиперемирована и зерниста — гранулезннй вагинит. Уретра пора- 
жается всегда, но симптомн воспаления внраженм слабо, дизурические 
явления незначительнне или отсутствуют. Хронический гонорейннй 
проктит обнаруживается практически у всех больннх. Основннми 
симптомами заболевания являются легкое покраснение слизистой обо- 
лочки сфинктера с эрозиями или тревдинами, а также сеточки расши- 
ренньпх сосудов на коже промежности. В испражнениях можно заметить 
примесь гноя и слизи. При ректоскопии обнаруживают гиперемию, 
отек, гнойнме скопления между складками. Поражение парауретраль- 
ньгх ходов и больших желез предцверия при хронической гонорее наблю-
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даются чавде, чем при свежей форме, но симптоматика обьгано стертая. 
Как правило, обнаруживается точечная гиперемия вьгводньи протоков 
больших желез предцверия. Вовлечение в процесс вьипележаших отделов 
половьгх органов происходит реже, особенно в возрасте функционально- 
го покоя. У менструирукнцих девочек может развиться восходявдая гоно- 
рея с поражением придатков матки и тазовой брюшинн. В таких случаях 
заболевание протекает остро, с ознобом, вьгсокой температурой тела, 
рвотой, резкой болью в животе и другими признаками перитонита. При 
восходяшей гонорее у девочек может сформироваться «доброкачествен- 
нмй гонококковмй сепсис», при котором отмечается болезненность 
матки и брюшинь1 в области малого таза.

Чаше всего гонококковая инфекция у детей доподросткового возрас- 
та становится результатом сексуального насилия.

Лечение: цефтриаксон 125 мг внутриммшечно однократно (при мас- 
се тела менее 45 кг). Можно применить спектиномицин в дозе 40 мг/кг 
(не более 2,0 г) внутримншечно однократно.

У детей с массой тела более 45 кг лечение гонореи проводится в соот- 
ветствии со схемами лечения взрослмх и с учетом противопоказаний.

Гонорея у мальчиков встречается гораздо реже, чем у девочек. Маль- 
чики заражаются половьш путем, а очень маленькие дети инфицируют- 
ся при бьгговмх контактах. Гонорея у мальчиков протекает практически 
так же, как и у взрослнх мужчин, но менее остро и с меньшими 
осложнениями, так как предстательная железа, семеннне пузьфьки 
и железистьш аппарат мочеиспускательного канала до периода полового 
созревания развити слабо.

Гонорея глаз является частьш проявлением гонококковой инфек- 
ции новорожденньис (гонококковьш конъюнктивит). Новорожденньш 
инфицируется при прохождении через родовне пути, но возможно внут- 
риутробное заражение амниотической жидкостью. Случаи инфициро- 
вания ребенка обслуживаютим персоналом или передачи инфекции от 
инфицированного новорожденного медицинскому персоналу и другим 
детям весьма редки. Инкубационньш период составляет от 2 до 5 дней. 
При внутриутробном инфицировании заболевание может проявиться 
в 1-й день жизни. Гонококковьтй конъюнкгивит проявляется значитель- 
ньш отеком обоих век, светобоязнью, обильньхм гнойньш отделяемим 
из глаз. Без лечения воспаление захватнвает не только конъюнктиву, 
но и роговицу, что может привести к изъязвлению с последуювдим руб- 
цеванием и потерей зрения. Лечение проводится антибиотиками с од- 
новременннм закапмванием в глаза 30% раствора сульфацил-натрия
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(альбуцид) каждме 2 ч. С профилактической целью всем детям после 
рождения глаза протирают стерильньш ватньш тампоном и в кажднй 
глаз закапьшают свежеприготовленнмй раствор 30% сульфацил-натрия. 
Через 2 ч после перевода ребенка в детскую палату повторяют закапива- 
ние в глаза свежего (однодневного приготовления) 30% раствора суль- 
фацил-натрия.

Лечение гонококкового конъюнктивита проводят цефтриаксоном 
в дозе 1,0 г внутриммшечно однократно. Местное лечение: 1% раствор 
нитрата серебра, 1% тетрациклиновая, 0,5% эритромициновая глаз- 
нне мази.

Гонококковая инфекция у  новорожденньис
Инфицирование новорожденньтх происходит при прохождении через 

родовме пути матери, больной гонореей.
Гонококковая инфекция проявляется у ребенка на 2—5-й день жизни 

и включает в себя офтальмию новорожденнмх, ринит, вагинит, уретрит, 
септические состояния, в том числе артрит и менингит.

Лечение офтальмии новорожденних
Цефтриаксон — 25—50 мг/кг (но не более 125 мг) внутриммшечно 

или внутривенно 1 раз в сутки в течение 2—3 дней. Лечение проводится 
с привлечением неонатологов, офтальмологов, невропатологов.

У недоношенннх детей и детей с повншенннм билирубином цеф- 
триаксон применяют с особой осторожностью.

Профилактика офтальмии новорожденнъсс
Профилактику офтальмии следует проводить всем новорожденньш 

сразу же после рождения одним из нижеуказанньос препаратов.
Нитрат серебра — 1% водньш раствор однократно.
Эритромицин — 0,5% глазная мазь однократно.
Тетрациклин — 1% глазная мазь однократно.
Лечение осложнений неонатальной гонококковой инфекции
К осложнениям неонатальной гонококковой инфекции относятся 

сепсис, артрит, менингит. Для установления диагноза необходимо куль- 
туральное исследование крови, спинномозговой жидкости и другого 
клинического материала для идентификации с последукодим изучени- 
ем ферментативннх свойств вьвделенньгх штаммов N. gonorrhoeae. На- 
значают:

Цефтриаксон — 25—50 мг/кг внутриммшечно или внутривенно 1 раз 
в сутки в течение 7 дней (при менингите 10-14 дней).

Цефотаксим — 25 мг/кг внутримьшечно или внутривенно каждне 
12 ч в течение 7 дней (при менингите 10-14 дней).
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Профилактическое лечение новорожденних, родившихся от матерей, 
больньос гонореей

В связи с вмсоким риском инфицирования новорожденнмх реко- 
мендуется проводить лечение даже при отсутствии у них признаков гоно- 
кокковой инфекции.

Цефтриаксон по 25-50 мг/кг (но не более 125 мг) внутримьшечно 
однократно.

28.2.1. Установление излеченности гонореи у детей
Все девочки дошкольного возраста, посешаюадие детские дошкольнне 
учреждения, после окончания лечения по поводу гонореи остаются 
в стационаре в течение 1 мес для установления излеченности. За это 
время делают 3 провокации и 3 посева (1 раз в 10 дней), после чего допус- 
каются в детские учреждения.

Через 1 нед после окончания лечения проводят тшательнь1й клини- 
ческий осмотр, берут мазки из влагалшца, уретрм и прямой кишки. 
У менструируютих девочек мазки берут во время менструации.

Критериями излеченности являются нормальная клиническая 
картина и отрицательнне результать1 повторньи лабораторньк исследо- 
ваний отделяемого половьк органов после 3 провокаций. Комбиниро- 
ванная провокация: инъекция гоновакцинм (150—200 млн микробньк 
тел), смазмвание влагалшца и вульвм раствором Люголя в глицерине, 
закапнвание в уретру 2—3 капель 0,5-1% раствора нитрата серебра, 
смазмвание нижнего отрезка прямой кишки раствором Люголя.

Через 24,48 и 72 ч после провокации берут мазки из уретрн, влагали- 
ша и прямой кишки. Посев делают через 72 ч.

В сомнительннх случаях, при торпидном и длительном течении 
заболевания, повторньге рецидивах необходимм неоднократнне бакте- 
рио-скопические и культуральнме исследования. Сроки наблюдения 
увеличиваются до 1,5 мес (4-кратная провокация).

Контрольное наблюдение продолжается не менее 3 мес. В 1-й месяц 
девочек обследуют дваждн, а в последуюшие 2 мес — по одному разу. 
В случае получения сомнительньис результатов контрольного обследова- 
ния срок наблюдения удлиняют до 6 мес.

28.2.2. Профилактика гонореи у детей
Для предохранения детей от заболевания гонореей необходимо прово- 
дить профилактические мероприятия в семье, детских учреждениях, 
родильньи домах, своевременно вьшвлять беременнмх, больньгх гоно-
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реей, в женских консультациях. Дети должнн спать отдельно от взрос- 
лмх, иметь индивидуальньш горшок, а также индивидуальнме губки 
и полотенца.

При приеме на работу в детские учреждения персонал проходит об- 
следование у венеролога. У детей осматривают половне органн перед 
поступлением и затем еженедельно.

Больньгх детей госпитализируют, при подозрении на гонорею ребен- 
ка изолируют и направляют на консультацию к венерологу. Детей, по- 
ступаюших в детские учреждения, должен осматривать педиатр, а при 
подозрении на гонорею — венеролог. Каждьш ребенок должен иметь 
свое белье, индивидуальнне предметьх туалета — полотенце, мочалку, 
ночной горшок и спать в отдельной постели.

Детей подмнвают струей теплой водм при помоши отдельного ват- 
ного тампона на корнцанге, ни в коем случае нельзя при этом пользо- 
ваться обхцими мочалками и губками. После подмьшания половне орга- 
нн обтирают индивидуальньши полотенцами или салфеткой. Персонал 
детских учреждений должен иметь отдельньш туалет. Лица, болевшие 
гонореей, допускаются к работе с детьми по окончании лечения и затем 
3-месячного обследования.

Большое значение в профилактике гонореи имеет санитарно-профи- 
лактическая работа среди персонала и матерей.

28.3. Диссеминированная гонорейная инфекция
Гонококки проникают в кровяное русло, вероятно, в большинстве слу- 
чаев гонореи, чему способствует деструкция слизистой оболочки уретрм 
и шеечного канала. Однако в крови гонококки сразу же погибают под 
влиянием факторов естественного иммунитета. Лишь в относительно 
редких случаях наступает гематогенная диссеминация гонококков, ког- 
да они заносятся в различнне органм и ткани, обусловливая поражения 
суставов, эндокарда, мозговьис оболочек, печени (абсцессм, перигепа- 
тит), кожи и т.д.

Диссеминации гонококков способствуют длительно не распознанная 
гонорея, нерациональное лечение, менструация и беременность у жен- 
шин, интеркуррентнме заболевания и интоксикации, снижаювдие сопро- 
тивляемость организма, травмн слизистой оболочки уретрн или шеечного 
канала при инструментальньгх вмешательствах или половьгх эксцессах. 
В последние годь1 гонококкемия несколько чаше наблюдается у женхцин.

Диссеминированная гонорейная инфекция протекает в двух основ- 
ньк формах. Относительно редко встречается тяжельш, иногда молние-
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носньш сепсис, клинически подобнмй септицемии или септикопиемии, 
внзванной другими бактериями (стафилококк, менингококк и т.д.). При 
этой форме на первьш план внступают обвдее тяжелое состояние, внра- 
женная лихорадка, тахикардия, озноб и проливной пот, различнне внсм- 
пания на коже (типа узловатой эритемм, везикулезно-геморрагических 
и некротических проявлений). Как правило, одновременно возникают 
полиартритм с гнойньш вьшотом в суставах.

Чаше наблюдается относительно легкое течение диссеминированной 
гонококковой инфекции, при которой явления токсемии вмраженм 
незначительно, лихорадка умеренная или кратковременная, а в клини- 
ческой картине преобладают поражения суставов. Такую форму иногда 
назнвают «доброкачественньш гонококковьш сепсисом». Вероятно, 
в одних случаях сувдествует преходятая бактериемия с последукицими 
метастатическими поражениями суставов в виде моно- или олигоартрита 
и кожньши вьюьтаниями, а в других — легкая форма сепсиса, обуслов- 
ленная своеобразной реакцией организма. «Доброкачественность» такой 
формн гонококкемии весьма относительна, так как и при ней бмвают 
эндокардит с поражением аортального и легочньгх клапанов, менингит, 
абсцесс печени и другие грознме осложнения.

Диссеминированная гонококковая инфекция не зависит от состоя- 
ния первичного очага, что тапично для всех форм сепсиса. He зависят 
она и от каких-нибудь особенно вирулентннх штаммов возбудителя. 
Напротив, многие ученне подчеркивают, что при диссеминированной 
гонококковой инфекции (и при гонорейнмх артритах) вмделяют, как 
правило, типичнме возбудители, вмсокочувствительнне к пенициллину 
и другим противогонорейньш препаратам.

Таким образом, гонорейнме артритм служат одним из проявлений 
гонококкового сепсиса или следствием кратковременной бактериемии, 
т.е. обусловленн непосредственньш проникновением возбудителей 
в периартикулярнне ткани и полость сустава. Клинически они сходнн 
с бактериальннми артритами другой этиологии. Пораженньш сустав 
содержит гнойннй вьшот, в котором можно обнаружить возбудитель. 
Вьшвление гонококков в синовиальной жидкости бесспорно подтверж- 
дает диагноз гонорейного артрита. Гонококки в мочеполовом очаге 
и типичньге везикулезно-геморрагические внсьшания на коже позволяют 
заподозрить гонорейную природу артрита. Своевременно начатая тера- 
пия через несколько дней приводит к полному внздоровлению и восста- 
новлению функции. Однако если лечение начато с большим опоздани- 
ем, может развиться деструкция сустава с последуювдим анкилозом.
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Лечение гонококковой инфекции зависит от клинической картинм 
и анатомической локализации заболевания, чувствительности иггаммов 
N. gonorrhoeae к противомикробньш препаратам и ограничений к их 
назначению, сочетания инфекции с другими заболеваниями, передавае- 
мьши половьш путем, побочньгх эффектов терапии.

Возможна сочетанная гонорейно-хламидийная инфекция, поэтому 
при невозможности диагностики урогенитального хламидиоза больньш 
гонореей следует назначать противомикробнне препаратн, эффектив- 
нме и в отношении Chlamydia trachomatis.

28.4. Лечение неосложненной гонококковой инфекции 
нижних отделов мочеполовмх путей
Под неосложненной гонококковой инфекдией понимают первичную 
инфекцию слизистой оболочки нижних отделов мочеполовьк путей (урет- 
рит у мужчин и женвдин, цервицит, цистит, вульвовагинит у женшин).

Для лечения неосложненной гонореи обнчно бьгвает достаточно 
однократного применения одного из следуюших антибиотиков: цефгри- 
аксон 250 мг внутриммшечно, или офлоксацин 400 мг внутрь, или цип- 
рофлоксацин 500 мг внутрь.

При наличии противопоказаний к применению этих антибиотиков 
применяют спектиномицин внутримншечно однократно мужчинам по 
2,0 г, жешцинам — 4,0 г. Препарат менее эффекгивен при фарингеаль- 
ной гонорее, но эффективен при аноректальной.

Фторхинолоньг противопоказанн детям и подросткам до 14 лет, бере- 
менньш и кормятим.

При одновременном вьхявлении Ch. trachomatis или невозможности 
обследования по поводу этой инфекции назначают азитромицин в дозе
1 г однократно внутрь или доксициклин по 0,1 г 2 раза в сутки внутрь 
в течение 7 дней.

Препаратьг пенициллина практически перестали использовать при 
лечении гонореи во всем мире из-за возрастания числа штаммов 
N. gonorrhoeae, вмрабатмваюших бета-лактамазу.

28.5. Лечение осложненной гонококковой инфекции 
нижнего и верхних отделов мочеполовой системм
и органов малого таза
Лечение больньк проводят в стационаре. Тактика терапии зависит от кли- 
нического течения гонореи. Так, при абсцедировании парауретральньгх 
и вестибулярнмх желез наряду с противомикробньши препаратами,
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эффективньши в отношении N. gonorrhoeae, применяют патогенетичес- 
кие, физиотерапевтические и хирургические методн лечения.

Этиотропное лечение осложненной гонококковой инфекции мочеполо- 
вой системь! и органов малого таза

Основннм лекарственньш средством является цефтриаксон, назна- 
чаемьш внутривенно или внутримншечно no 1,0 г каждне 24 ч до исчез- 
новения клинических проявлений болезни и евде в течение 24—48 ч 
после. В качестве альтернативнмх лекарственннх средств применяют 
спектиномицин внутриммшечно по 2,0 г 2 раза в сутки до исчезновения 
клинических проявлений и 24—48 ч после или цефотаксим внутривенно 
по 1,0 г 3 раза в сутки по той же схеме, или ципрофлоксацин внугривенно 
по 500 мг 2 раза в сутки до исчезновения клинических симптомов гоно- 
реи и 24—48 ч после.

Наряду с этим по показаниям проводят патогенетическую, симпто- 
матическую, иммуномодулируюшую терагшю.

28.6. Лечение беременнмх
Лечение беременннх осушествляется в условиях стационара на любом 
сроке беременности антибакгериальньши препаратами, не влияюхцими 
на плод.

Препаратами вмбора при беременности являются некоторме 
цефалоспоринн, макролидн, бензилпенициллин. Противопоказанн 
тетрациклинн, фторхинолонм, аминогликозидм.

Применение иммуномодулируютих и биостимулируюших препара- 
тов при гонококковой инфекции должно бнть обоснованннм.

К установлению критерия излеченности гонореи приступают через 
7—10 дней после завершения курса лечения. Критериями излеченности 
являются отсутствие субъективннх и объективньгх симптомов заболева- 
ния, отрицательнме результатн микроскопического и культурального 
исследований. Если клинико-лабораторнне даннне свидетельствуют 
о сохранении воспалительного процесса, рекомендуется повторное обс- 
ледование с обязательньгм культуральньш исследованием и исключением 
сопутствуюодих инфекций.

Гонорея, обнаруженная после лечения, чаше бьгвает следствием реин- 
фекции. При установлении рецидива гонореи необходимо культуральное 
исследование с определением чувствительности гонококка к антибио- 
тикам.

В последние годм появились даннне, свидетельствуювдие о возмож- 
ности сокрашения сроков клинико-лабораторного наблюдения
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за женодинами после полноценного лечения гонококковой инфекции. 
До на-значения антибактериальнмх препаратов по поводу гонореи сле- 
дует осушествлять серологическое обследование на сифилис. При 
невозможности серологического обследования на сифилис половмх 
партнеров повторное серологическое обследование больного гонореей 
проводят через 3 мес.

При лечении неосложненной гонореи нижних отделов мочеполового 
тракта с неустановленньш источником заражения следует применять 
препаратн, активнме и в отношении Т. pallidum, т.е. оказьгваюшие превен- 
тивное противосифилитическое действие (цефтриаксон, азитромицин).

Половме партнерм больннх гонореей подлежат обследованию и лече- 
нию, если половой контакт произошел за 30 дней до появления симпто- 
мов заболевания. При бессимптомной гонорее обследованию и лечению 
подлежат лица, имевшие половой контакт в течение 60 дней до установ- 
ления диагноза гонореи.

Обследованию подлежат дети, если у лиц, осушествляюадих уход за 
ними, обнаруживается гонорея.

29. УРОГЕНИТАЛЬНЬ1Й ХЛАМИДИОЗ
Урогенитальнмй хламидиоз — одно из наиболее распространенньк заболе- 
ваний, передаваеммх половмм путем. Хламидийнне уретритн встречаются 
намного чаше, чем гонорейнме, и могут осложнять течение гонорейньхх 
уретритов (смешанная инфекция). Более половинм случаев заболева- 
ний негонорейньши уретритами внзнвается микроорганизмом Chlamy
dia trachomatis. В развитмх странах хламидийнме уретритм встречаются 
в 3 раза чавде, чем гонорейнме, но впервме из мочеполовьк путей хла- 
мидии бьши вьгделенм лишь в конце 50-х годов XX века.

Этиология. Хламидия — микроорганизм настолько своеобразннй, 
что бьш отнесен к отдельному семейству в классификации бактерий. 
Хламидия представляет собой грамотрицательную бактерию с уникаль- 
ньш жизненньш циклом. Этот микроорганизм занимает как бм промежу- 
точное положение между бактериями и вирусами и сочетает в себе их 
основнме характеристики. Хламидия имеет обе нуклеиновьге кислотн 
(ДНК и РНК), соответствуюшую грамотрицательньш бактериям кле- 
точную стенку, способна к бинарному делению в процессе размножения 
и чувствительна к антибиотикам. Однако хламидии не могут самостоя- 
тельно функционировать вне клеток-хозяев, так как не имеют собствен-
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ной АТФ и энергетически зависимм от других клеток. Евде одно свой- 
ство сближает хламидии с вирусами: на искусственннх питательнмх 
средах хламидии расти не могут, им необходима живая клеточная куль- 
тура. Кроме того, одна из форм сушествования хламидии напоминает 
спору, которая метаболически неакшвна, нечувствительна к действию 
антибиотиков, не способна к размножению. По размерам хламидии со- 
измеримн с вирусами.

Всего вмделяют 15 серотипов С. trachomatis, 4 из котормх вмзмвают 
заболевание глаз — трахому, 8 могут бьггь возбудителями урогенитальньгх 
инфекций или конъюнктивита (паратрахома), 3 серотипа вшмвают вене- 
рическую лимфогранулему. С урогенитальнмми инфекдиями связьшают 
С. trachomatis.

Различают две основнме формм сувдествования хламидии: элемен- 
тарное тельце (ЭТ) и ретикулярное тельце (РТ). ЭТ имеет диаметр около 
300 нм и метаболически неактивно. Диаметр РТ в 3 раза больше, чем ЭТ. 
РТ незаразньг, но метаболически акгивнь1 и размножаются путем бинар- 
ного деления. Жизненньга цикл хламвдии состоит в переходе одной 
формм в другую внутри клеток-хозяев.

Патогенез. Хламидии обладают тропизмом к цилиндрическому эпи- 
телию, которнй у человека вьгстилает слизистую оболочку уретрм, цер- 
викального канала, прямой кишки, глотки и конъюнкгиву.

В зависимости от места проникновения хламидии в организм разви- 
вается уретрит, цервицит, конъюнктивит и т.д. Всего насчигь1вают около 
20 нозологических форм, в возникновении которьк могут участвовать 
хламидии.

Заражение человека происходит после попадания на слизистме обо- 
лочки ЭТ хламидии. Обмчно заражение происходит половим путем. 
ЭТ адсорбируются на поверхности клеток цилиндрического эпителия, 
фагоцитируются ими и оказнваются внутри клеток, окруженнне ваку- 
олью, препятствуювдей разрушению хламидии ферментами клетки-хозя- 
ина. Так начинается цикл развития хламидии, занимаювдий около 72 ч. 
В течение этого времени происходит трансформация ЭТ через промежу- 
точнне формьг (тельца) в РТ, которне размножаются делением, после 
чего в них начинается обратньш процесс реорганизации, приводявдий 
к появлению ЭТ нового поколения. Постепенно цитоплазматическая 
вакуоль, внутри которой развивается этот процесс, достигает больших 
размеров. По аналогии с вирусной такую вакуоль, заполненную тельца- 
ми хламидии на разной стадии развития, назьшают включением. Увели- 
чиваясь, включение сначала отгесняет ядро клетки к периферии, а затем
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может приводить и к разрмву клетки с вьгходом телец хламвдии в межк- 
леточное пространство и последуюшим заражением других эпителиаль- 
нмх клеток.

В международной классификации болезней X пересмотра раздел 
«Хламидийнме инфекции» представлен следуюхцим образом:

А56.0 Хламидийнме инфекции нижних отделов мочеполового тракта 
Хламидийньш:

— цервицит
— цистит
— уретрит
— вульвовагинит

А56.1 Хламидийнме инфекции органов малого таза и других мочепо- 
ловмх органов

Хламидийннй (ме):
— эпидидимит
— воспалительнне заболевания органов малого таза у женшин
— орхит

А56.2 Хламидийная инфекция мочеполового тракта неуточненная 
А56.3 Хламидийная инфекция аноректальной области 
А56.4 Хламидийньш фарингит
А56.8 Хламидийнне инфекции, передаювдиеся половьш путем, дру- 

гой локализации
А55 Хламидийная лимфогранулема (венерическая).
Из заболеваний, которне хламидии способнн вмзнвать у мужчин, 

чаше встречаются уретрит и его осложнения: эпидидимит, простатит, 
реже — проктит. У жешцин хламндии становятся причиной цервицита; 
его осложнениями являются сальпингит, сальпингоофорит, а также пери- 
гепатит, периаппендицит, пельвиоперитонит. Для женвдин хламидийная 
инфекция представляет наибольшую угрозу из-за слабо внраженной 
симптоматики и связанньши с этим поздней диагностикой и несвоевре- 
менньш лечением. Показано, что вьшеляеммй хламидиями белок (так 
назнваемьгй белок теплового шока Rsp массой 60 қЦа), сходен по ами- 
нокислотному составу с человеческим. Это способствует возникновению 
аутоиммуннмх процессов в органах малого таза, что у женшин может 
приводить к бесплодию. Кроме того, хламидия может привести к появ- 
лению антиспермальннх антител, что становится евде одной причиной 
бесплодия. Возможно также развитие перисценции хламидий в мочепо- 
ловьи органах с рецидивами инфекции. При постановке диагноза ука- 
зьшается топический диагноз, уточнив экстрагенитальную локализацию.
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Урогенитальнмй хламидиоз не имеет специфических клинических 
проявлений и патогномоничньгх симптомов, обьгано протекает торпидно, 
мало- или бессимптомно. При болезни Рейтера хламидия обнаружива- 
ется в синовиальной жидкости.

Клиническая картина. Кардинальнмх различий в клинической карти- 
не негонорейньгх уретритов, в том числе хламидийной и гонококковой 
этиологии, нет. Хламидии поражают тот же цилиндрический эпителий, 
что и гонококки. Тем не менее некоторне различия между хламидийньь 
ми и гонорейньши уретритами сухцествуют. Во-первьгх, инкубационньш 
период при хламидийном уретрите, как правило, более длительнмй, чем 
при гонорее, и составляет 10—14 дней. Во-вторьк, субъективние ошуаде- 
ния больньгс при хламидийньк уретритах менее острьге, чем при гонорее, 
а иногда такие уретритм остаются бессимптомнь1ми. При хламидийньгх 
уретритах больнне обнчно жалуются на вмделения и зуд в мочеиспуска- 
тельном канале, незначительнь1е рези при мочеиспускании, а при гоно- 
рее симптоматика более вьгражена: боли, рези, обильнне вьшеления из 
уретрм. В-третьих, при хламидийном уретрите обмчно бнвают не слиш- 
ком обильньге слизистне или слизисто-гнойнме вмделения, а при 
гонорее эти вьвделения, как правило, гнойнме и обильнме.

Все эти различия весьма относительнм и без лабораторной диагнос- 
таки, только на основании клинической картинь1 диагноз хлам идийного  
уретрита установить нельзя. Торпндное течение гонореи может напоми- 
нать хламидийньш уретрит, а остро протекаюший хламидиоз с обильньь 
ми гнойньши ввделениями и резями — гонорею.

Диагностика. Главньши трудностями при внявлении хламидии 
оказьтваются их малие размерн, а также неспособность расти на искус- 
ственннх питательнмх средах. Поскольку хламидии обитают внутри 
клеток цилиндрического эпителия, исследуют соскоб эпителия, а не 
внделения из мочеиспускательного канала, как при гонорее.

Для культивирования хламидии приходится использовать живме 
культурм клеток, что значительно усложняет диагностическую процедуру. 
Обмчно берут культуру фибробластов, обработанную антиметаболита- 
ми, облегчаювдими развитие хламидий, поскольку деление самих клеток 
приостанавливается. Диагностика занимает около недели, что весьма 
неудобно в клинических условиях. Однако этот метод остается одним из 
самьк надежннх, с ним сравнивают диагностическую ценность других 
методов вьшвления хламидий.

Обьинне методьг окраски гистологическими красителями (по Рома- 
новскому—Гимзе) оказмваются недостаточно чувствительньши, пос-



Урогенитапьнь1Й хламидиоз 4 8 3

кольку из-за малмх размеров возбудителя можно вьшвить только хлами- 
дийнме включения. Таким методом можно обнаружить хламидии лишь 
у 15-20% больннх.

В настояшее время для обнаружения хламидий применяют иммуно- 
флюоресцентньш, иммуноферментнмй, серологический методн, 
вмделение возбудителя в культуре клеток и методм ДНК-диагностики 
(полимеразная и лигазная цепная реакция, ДНК-зондн). Для массовьгх 
скрининговьк обследований предпочтительно использовать иммунофер- 
ментннй метод. Современнне серологические методики, спообнне обна- 
ружить не только IgG, но и IgA и IgM, особенно важни для вмявления 
хламидий у детей, при инфекции в труднодоступньгх для взятия соскоба 
местах, при осложненном урогенитальном хламидиозе и болезни Рейтера.

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) обладает чрезвмчайно вмсо- 
кой чувствительностью и специфичностью. Этот метод генодиагностики 
создан американским ученьш Керри Муллисом в 1985 г., получившим за 
это Нобелевскую премию. Он основан на многократном увеличении 
числа специфических участков генов вируса или бактерий. Изолирован- 
ное умножение гена или его фрагментов назмвают амплификацией. 
ПЦР позволяет осушествлять такую амплификацию при помовди ДНК- 
полимеразн и коротких олигонуклеотидннх 20-30-членнмх затравок 
(праймеров), комплементарньис специфическим последовательностям 
антипараллельннх цепей ДНК-генома хламидии.

Лечение. Хламидии чувствительнн лишь к некоторьш группам анти- 
биотиков широкого спектра действия (тетрациклинам и макролидам) 
и совершенно нечувствительнь1 к пенициллинам и цефалоспоринам, чаше 
всего используемьш для лечения гонореи и сифилиса. Это становится 
одной из причин неэффективности лечения гонореи, если наряду с ней 
не бмл распознан хламидиоз. Различия в инкубационном периоде гоно- 
реи и хламидиоза также часто сказнваются на результатах лечения, если 
заражение обеими инфекциями происходило одновременно, а гонорея 
лишь раньше проявилась и бьша пролечена антибиотиками, неакгивнь1- 
ми в отношении хламидий. Такое лечение ведет к развитию постгоно- 
рейнмх осложнений, персистенции хламидий и серьезно затрудняет 
последуютее лечение, так как могут образовмваться формн микроорга- 
низма, нечувствительнме к антибиотикам.

Лечение. При неосложненном хламидиозе назначают тетрациклин 
по 500 мг 4 раза в сутки (или доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки) 
в течение 7-10 дней. При остальнмх формах и осложнениях — в течение 
14-21 дня.
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Макролидм (эритромицин, рокситромицин) применяют в течение 
10 дней. Эритромицин по 500 мг внутрь 4 раза в сутки (20 г на курс); рок- 
ситромицин — по 150 мг внутрь 2 раза в сутки (3 г на курс). Рокситроми- 
цин допускается для лечения беременньн.

Азитромидин (аналог макролидов) назначают однократно в дозе 1 г 
при неосложненном хламидиозе. При остальнмх формах начинают 
лечение с 1 г в 1-й день, в последуювдие дни — по 250—500 мг 1 раз в 
день до обвдей курсовой дозн 3 г. Фторхинол офлоксацин назначают 
по 200-300 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней. Доксициюган и фтор- 
хинолонн противопоказанн беременньш и кормявдим женшинам, 
а также детям до 12 лет. При персистируюшем урогенитальном хлами- 
диозе, если при культуральном исследовании обнаруженм атипичнне 
мелкие цитоплазматические включения, содержавдие неразвиваювдие- 
ся ретикулярнью тельца, от назначения антибиотиков на начальном эта- 
пе терапии воздерживаются и назначают иммунокорригируювдие пре- 
паратм (М.А. Гомберг).

Для лечения детей до 12 лет используют только макролидм. Назнача- 
ют эритромицин в дозе 50 мг/кг, разделенной на 4 приема, в течение 
10—14 дней. Детям с массой тела 45 кг и более эритромицин назначают по 
схемам лечения взросльк. У детей 12 лет и старше используют схемь1 ле- 
чения доксициклином для взрослнх, а у подростков — азитромицином.

При неосложненном хламидиозе у беременннх дают эритромицин 
в дозе 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 7—10 дней, амоксициллин 
в дозе 500 мг внутрь 3 раза в сутки в течение 7—10 дней.

Профилактика такая же, как при гонорее. Необходимо лечение обоих 
половьж партнеров.

На хламидии даже при отсутствии симптомов заболевания обследу- 
ют сексуально активннх девушек-подростков, лиц, часто меняювдих 
партнеров, женшин с внематочной беременностью и воспалительньши 
заболеваниями малого таза в анамнезе.

30. УРОГЕНИТАЛЬНЬ1Й ТРИХ0М0НИАЗ
1]рихомониаз — поражение мочеполовмх органов, которое относится 
к группе заболеваний, передаюшихся половмм путем.

Этиология. Заболевание вмзнвает урогенитальная (влагаливдная) 
трихомонада Trichomonas vaginalis. Это одноклеточньга микроорга- 
низм, относяхцийся к простейшим класса жгутиковьгх, длиной 13—18 мкм
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(до 30—40 мкм). Благодаря движениям жгутиков и мембранм трихомо- 
надн могут активно перемешаться, а вмсокая пластичность тела поз- 
воляет им образовьгвать псевдоподии и проникать в межклеточнме 
пространства.

Урогенитальнне трихомонадм обитают только в мочевнх путях 
и половмх органах человека. В других органах (кишечнике, желудке 
и пр.) и вне человеческого организма они бмстро гибнут, так как не имеют 
затитньгх приспособлений и малоустойчивм к неблагоприятньш фак- 
торам внешней средьь Особенно губительно действуют на них внсуши- 
вание, нагревание свнше 45 °С, прямне солнечнне лучи, изменения 
осмотического давления. В связи с этим обнаружить урогенитальнме 
трихомонадм во внешней среде, например, в откритьис водоемах даже 
в местах наибольшего скопления людей или в сточнмх водах обшествен- 
ннх бань не удается. В естественнмх условиях урогенитальнме трихомо- 
надн не вмзьшают заболеваний животннх, у которнх паразитируют 
другие видм трихомонад. В эксперименте при введении чистмх культур 
урогенитальнмх трихомонад у лабораторнмх животннх развиваются 
подкожнме абсцессн, перитонит и вагинит.

Трихомониаз протекает как смешанное протозойно-бактериальное 
заболевание. Наряду с трихомонадами при вагинитах и уретритах можно 
обнаружить стафилококки, стрептококки, грамположительньге и грамот- 
рицательнме диплококки, палочки и др. Трихомонадм способнн фаго- 
цитировать гонококки.

Пути распространения инфекции. Заражение обмчно происходит 
половьш путем. В редких случаях внеполового заражения маленькие 
девочки инфицируются через предметм, загрязненнне вьвделениями 
больньи (губки, мочалки и т.д.). В комочках гноя или слизи урогени- 
тальнне трихомонадьг несколько часов сохраняют жизнеспособность 
(до вмсмхания субстрата или до его полного перемешивания с водой). 
Однако во внешней среде трихомонадш еше менее устойчивм, чем гоно- 
кокки, поэтому внеполовое заражение трихомониазом встречается реже, 
чем гонореей.

Классификация. Урогенитальньш трихомониаз подразделяют на три- 
хомониаз неосложненньш и трихомониаз с осложнениями.

В связи с многоочаговостью трихомонадной инфекции в формули- 
ровке диагноза следует указмвать локализацию поражения.

Патогенез. Урогенитальнне трихомонадн обладают первичной пато- 
генностью и способнм обусловить явную или скрьггую инфекцию у всех 
людей. Врожденной невосприимчивости к ним нет, но у некотормх
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людей заражение приводит лишь к кратковременному (транзиторному) 
трихомонадоносительству. У мужчин трихомонадм могут паразитиро- 
вать в уретре, парауретральньгх ходах, препуциальном мешке, придатках 
яичек и добавочннх половмх железах, у женхцин — в уретре, железах 
преддверия, влагаливде, шеечном канале. В редких случаях трихомонадн 
проникают в полость матки или внзнвают восходяшую мочевую инфек- 
цию (цистит, пиелонефрит). Урогенитальнне трихомонадм в прямой 
кишке паразитировать не могут и проктитов не вмзмвают. Гематогенной 
диссеминации не бмвает.

Таким образом, хотя при трихомонадной инвазии обнчно появляет- 
ся несколько очагов поражения, все они ограничиваются пределами 
мочеполовой системм. Однако трихомонадная инвазия сопровождается 
появлением в снворотке крови различнмх антител, которне не обеспе- 
чивают сколько-нибудь заметного зашитного действия. Возможно пов- 
торное заражение этой инфекцией.

Клиническая картина неосложненного урогенитального трихомониаза 
у женгцин проявляется воспалительньши процессами во влагаливде 
и влагалишной части шейки матки. В дальнейшем могут присоединиться 
вестибулит, парауретрит, эндоцервицит, эндометрит, что рассматривает- 
ся как осложненное течение заболевания.

Инкубационньш период при трихомониазе составляет 5-14 дней. 
Заболевание протекает чавде всего малосимптомно. При уретрите боль- 
нме жалуются на зуд, неприятнне ошухцения в мочеиспускательном 
канале, слипание его губок. Вмделения из мочеиспускательного кана- 
ла обнчно скуднне, слизисто-гнойнме. При переднем уретрите моча 
в 1-й порции при двухстаканной пробе опалесцируюицая или прозрачная, 
со взвешенньши нитями и хлопьями. При вялотекувдем заболевании 
воспалительннй процесс часто распространяется на заднюю уретру, 
предстательную железу, семеннме пузнрьки, придатки яичек, мочевой 
пузмрь и даже почечнне лоханки. При осложнениях наиболее часто 
поражается предстательная железа, которая впоследствии может слу- 
жить резервуаром трихомонад. Осложнения при трихомонадньк урет- 
ритах у мужчин встречаются чаше, чем при гонорее. Трихомонаднне 
простатитм, везикулитн, эпидидимитн менее острне, чем эти заболева- 
ния гонорейной этиологии. Длительньш трихомонаднъш уретрит может 
привести к рубцовому сужению уретрм.

При остром трихомонадном уретрите распространение воспаления 
на заднюю уретру приводит к таким же симптомам уретроцистита (уча- 
ихеннне и императивнне позьшм, боли в конце мочеиспускания, тоталь-
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ная пиурия, терминальная гематурия), как при остром гонорейном урет- 
рите. Обострения хронического трихомонадного уретрита напоминают 
острое или подострое заболевание. В слизистой оболочке уретрм 
образуются такие же, как при гонорее, изменения эпителия, инфильтра- 
тивнме очаги и рубцовне стриктурм.

У женшин трихомонадная инвазия обнчно протекает с более вира- 
женнмми симптомами, чем у мужчин. Как правило, у женихин преобла- 
дают симптомм вагинита (гиперемия и повмшенная кровоточивость 
слизистой оболочки влагалита и шейки матки, жидкие гнойнью, неред- 
ко пенистме вьвделения), с которьши могут сочетаться уретрит, эндо- 
цервицит, эрозии шейки матки, поражения желез преддверия влагалихца. 
При остром вагините обильнме вьшеления вмзмвают жжение 
и зуд, при торпидном и хроническом течении субъективнне расстрой- 
ства нередко отсутствуют. В воспалительньш процесс могут вовлекаться 
железм преддверия влагалиша и парауретральнме железм, шейка матки. 
Трихомонадм обнаруживают в полости матки, в сактосальпинксах, кис- 
тах яичников. Имеются сообшения о связи урогенитального трихомо- 
ниаза с осложнениями беременности (преждевременние родн, ранний 
разрнв плодного пузьфя и др.). У мужчин трихомонадм могут вмзьшать 
поражение предстательной железм, семеннмх пузьфьков, придатков 
яичек, куперовмх желез. У девочек возникает острнй или малосимптом- 
нмй вульвовагинит с гиперемией слизистой оболочки и вьшелениями.

Возможно носительство, являювдееся по сути бессимптомной латент- 
ной инфекцией. Носители представляют особую эпидемиологическую 
опасность, являясь источниками инфекции и реинфекции для своих по- 
ловнх партнеров.

Диагностика основмвается на обнаружении трихомонад в вмделени- 
ях из уретри. В световом микроскопе просматривают нативние (неокра- 
шеннме) препарати отделяемого уретрм, центрифугированного осадка 
свежевьшушенной мочи, секрета простатн, что позволяет наблюдать 
движения трихомонад на фоне неподвижньк лейкоцитов и эпителиаль- 
ньге клеток. Внсушеннне и фиксированнме мазки из уретрм окрашивают 
метиленовой синью (рис. 125) или по Граму (рис. 126), но в этом случае 
трудно отличить трихомонадн от окружакмцих клеток эпителия. Для их 
идентификации требуются специальнне методм окраски.

В диагностике урогенитального трихомониаза используют и вьфа- 
вдивание трихомонад на специальньк питательньгх средах. Метод посевов 
рекомендуется применять при подозрении на бессимптомную латентную 
форму трихомониаза.
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Применяют ускоренную РИФ-40. В качестве отборочного теста 
предложена внутрикожная проба с влагалишной трихомонадой. 
Экспресс-скрининг позволяет проводить реакцию микропреципитации 
с латекснмми частицами и антителами к возбудителю по определению 
антигена Trichomonas vaginalis в отделяемом половмх органов. Метод 
является отборочньш, но не диагностическим. Вмявление антитрихо- 
монаднмх антител в снворотке крови также относится к вспомогатель- 
ньш методам исследования.

Лечение. Для лечения трихомонадной инфекции используют про- 
изводнне нитроимидазола. В случаях неосложненного урогенитально- 
го трихомониаза показан тинидазол по 2,0 г однократно внутрь, либо

метронидазол по 500 мг 2 раза 
в сутки внутрь в течение 7 дней, 
или орнидазол по 500 мг 4 раза 
в сутки в течение 5 дней.

При осложненном урогени- 
тальном трихомониазе назначают 
метронидазол по 500 мг 4 раза 
в сутки в течение 3 дней либо 
тинидазол по 2,0 г 1 раз в сутки 
в курсовой дозе 6,0 г. При длитель- 
ном рецидивируюшем течении 
трихомониаза дополнительно 
внутриммшечно вводят вакцину 
солко-триховак в дозе 0,5 мл, 3 
инъекции с интервалами 2 нед, эа- 
тем через год 0,5 мл однократно.

Беременньш дают внутрь мет- 
ронидазол (исключая I триместр 
беременности) в дозе 2,0 г одно- 
кратно.

Детям метронидазол в зависи- 
мости от возраста назначают 
в следуюших дозах: детям до 5 лет
— по 100 мг 2—3 раза в сутки, от 6 
до 10 лет — по 125 мг 2 раза в сут- 
ки, от 12 лет и старше — по 250 мг 

Рис. 126. Трихомонада (окраска по 2 раза в сутки. Курс лечения про- 
Граму) должается 7 дней.

Рис. 125. Трихомонала (окраска 
метиленовнм синим)
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Лечение проводится при обнаружении трихомонад независимо от 
наличия или отсутствия признаков воспаления. Кроме того, обязатель- 
но лечат половмх партнеров.

При острой гонорейно-трихомонадной инфекции противогонорей- 
нне и противотрихомонаднме средства назначают одновременно; при 
хронических и затянувшихся формах, учитмвая возможность фагоцитоза 
гонококков трихомонадами, сначала проводят иммунотерапию, а затем 
назначают метронидазол и противогонорейнме препаратм. Показателя- 
ми эффективности лечения являются прекраадение вьвделений из моче- 
испускательного канала и отсутствие возбудителя в контрольнь1х мазках.

Профилактика. До полного излечения и стойкого исчезновения воз- 
будителей больньш запрешается половая жизнь без барьернмх средств 
зашить1; лиц, имевших половой контакт с больньш, необходимо вьшвлять 
и привлекать к лечению. Контрольньге обследования (мазки и посевм, 
урологический и гинекологический осмотр) с применением алиментар- 
ной и механической провокации начинают через 7—10 дней после окон- 
чания лечения.

31. УРОГЕНИТАЛЬНЬШ КАНДИДОЗ
Кандидоэ — заболевание слизистнх оболочек, кожи и внутренних орга- 
нов, вмзванное дрожжеподобнмми грибами рода Candida. Наиболее часто 
поражается мочеполовая система. Значение полового пути передачи 
урогенитального кандидоза окончательно не установлено.

Этиология. Урогенитальньш кандидоз в 90% случаев вьоьшается 
дрожжеподобньши грибами Candida albicans.

Возникновению урогенитального кандидоза способствуют эндоген- 
H w e (снижение иммунитета, эндокринопатии, авитаминозм) и  экзоген- 
нью факторм (антибиотикотерапия, применение гормональньк лечебних 
и контрацептивнмх препаратов, иммунодепрессантов, цитостатиков, 
лучевой терапии).

В настояшее время не сушествует обшепринятой клинической клас- 
сификации урогенитального кандидоза. Различают кандиданоситель- 
ство, острьш и хронический (реццдивируюший) урогенитальнмй кандидоз.

Заболевание поражает слизистме оболочки мочеполовнх органов 
(уретрит, вульвит, вульвовагинит, эндоцервицит), атакже прилегаювдие 
участки кожи (головка полового члена, клитор, малме и большие поло- 
вне губм, пахово-бедреннне, межъягодичнне складки).
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При оральном или анальном контакте поражаются соответственно 
слизистме оболочки рта (глоссит, стоматит, хейлит), а также прямой 
кишки. Поражение мочеполовмх органов может проявляться циститом.

На слизистьк оболочках половьи органов у женвдин образуются резко 
ограниченнме серо-белме небольшие налетм, как бн вкрапленнне в сли- 
зистую оболочку. Внделения могут бьггь серозньши, хлопьевиднмми, тво- 
рожистьши или густьши сливкообразньши. У мужчин урогенитальнмй 
кандидоз проявляется в виде уретрита, баланита или баланопостита с эри- 
тематозньми очагами с беловато-серьш налетом. Субьективно ошушают- 
ся зуд, жжение, болезненность в области расчесов и при мочеиспускании.

Диагностика. Диагноз урогенитального кандидоза устанавливают по 
клиническим проявлениям заболевания и при микроскопическом вьшв- 
лении грибов рода Candida с преобладанием вегетируювдих форм (почко- 
вание, псевдомицелий). Наиболее достоверньш методом лабораторного 
исследования является культуральнмй с подсчетом колоний грибов. 
Обнаружение грибов при отсутствии симптомов заболевания не являет- 
ся показанием к назначению лечения, так как они периодически могут 
вьшвляться и у здоровмх людей.

Лечение. При острнх формах заболевания обнчно применяется мест- 
ное лечение препаратами из групп имидазола и триазола: изоконазолом, 
клотримазолом, миконазолом, эконазолом. Лекарственньши формами 
являются вагинальнме шарики (гино-травоген по 0,6 г), вагинальнне 
таблетки (клотримазол по 0,1 и 0,2 г), вагинальнме свечи (гино-дакта- 
рин по 0,1 г; гино-певарил по 0,15 г), вагинальньш крем (клотримазол 
2%, 1%; травоген 1%), вагинальная мазь (клотримазол 1%).

Вагинальнме таблетки, шарики или свечи вводят во влагалише 1 раз 
в сутки (на ночь) в течение 3—5 дней. Крем и мазь вводят в задний свод 
влагалиша по 5 г 1 раз в сутки на ночь в течение 3—7 дней.

При хроническом (рецидивируюшем) урогенитальном кандидозе на- 
ряду с местньш лечением применяются препаратм обвдего действия: 
препаратьг группн имидазола (итраконазол, кетоконазол, флуконазол), 
производное N-метилнафталина (тербинафин), полиеновне антибио- 
тики (нистатин, леворин).

Итраконазол (орунгал в капсулах по 0,1 г) назначают по 0,2 г в сутки 
в течение 3 дней; кетоконазол (низорал в таблетках по 0,2 г) применяют 
по 0,2 г 2 раза в сутки во время едм в течение 5 дней. Флуконазол (ди- 
флюкан) применяют однократно в дозе 150 мг. Полиеновме антибиотики 
(нистатин, леворин) назначают в течение 14 дней по 50 000-1 000 000 ЕД 
4 раза в сутки. Беременньш обшее лечение не рекомендуется.
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Для лечения детей применяют кетоконазол (низорал, ороназол) 2 раза 
в сутки во время едн из расчета 4-8 мг/кг. При массе тела более 30 кг 
назначают в тех же дозах, что и взросльш. Детям до 2 лет назначают кето- 
коназол только при абсолютннх показаниях к применению противогриб- 
кового препарата.

Флуконазол (дифлюкан) назначают детям старше 1 года из расчета
1—2 мгДкгсут).

Критериями излеченности урогенитального кандидоза считают исчез- 
новение клинических проявлений заболевания и отрицательнью результатн 
микробиологического исследования. Сроки наблюдения устанавливают 
индивидуально в зависимости от длительности клинических проявле- 
ний и распространенности урогенитального кандидоза. Следует прини- 
мать во внимание возможность хронического рецидивируювдего 
течения, реинфекции, каидиданосительства, а также сохранения факто- 
ров, способствуювдих развитию заболевания.

Профилактика. Половьгм партнерам больнмх рекомендуется обсле- 
дование, а при необходимости — лечение. Больньш следует воздержи- 
ваться от половмх контактов до излечения или применять барьернне 
методм зашитм.

32. БАКТЕРИАЛЬНЬ1Й ВАГИНОЗ
Бактериальньш вагиноз является одним из наиболее широко распростра- 
неннмх инфекционнмх заболеваний женшин, в основе которого лежат 
нарушение микробиоценоза влагалшца, усиленньш рост аэробной и анаэ- 
робной микрофлорн, замешаюшей лактобациллярную микрофлору. 
Бактериальньш вагиноз — новнй термин в классификации инфекций 
мочеполового тракта, ранее назмвавшихся «коринебактериальньш ваги- 
нит», «гарднереллез», «анаэробньгй вагиноз».

Бактериальннй вагиноз вьшвляется у 20—30% женшин репродукгив- 
ного возраста. С этим заболеванием связмвают невьшашивание бере- 
менности, амниотическую инфекцию, послеродовьш и послеабортннй 
эндометрит, сальпингит, сальпингоофорит, раневую инфекцию и др.

Этиология. При бактериальном вагинозе происходит изменение 
микробиоценоза влагалиша: резкое снижение или исчезновение лакто- 
бактерий, заметное преобладание бактероидов, пептострептококков, 
гарднерелл, микоплазм и других анаэробов (Gardnerella vaginalis, 
Mobiluncus, Mycoplasma hominis, Bacteroides).
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Развитию бактериального вагиноза могут способствовать эндоген- 
ньге (изменение гормонального статуса, снижение иммунореактивнос- 
ти, нарушение микробиоценоза кишечника) и экзогеннме факторм 
(предшествуюадая антибактериальная терапия, перенесеннне и сопут- 
ствуюшие воспалительнме заболевания мочеполового тракга, применение 
гормональннх средств, иммунодепрессантов).

Значение полового пути передачи бактериального вагиноза на сегод- 
няшний день окончательно не определено.

При бактериальном вагинозе появляются гомогеннме сливкообразние 
внделения серо-белого цвета, имеюшие неприятньш запах. Воспали- 
тельная реакция слизистой влагаливда не свойственна бактериальному 
вагинозу, но не исключает этот диагноз, так как вьшвляется у трети 
больнмх. Возможнм зуд и жжение.

Лабораторнме исследования при бактериальном вагинозе включают 
в себя измерение pH влагаливдного отделяемого, амино-тест, микроско- 
пию мазка, окрашенного по Граму, и нативньис препаратов с определе- 
нием ключевьк клеток. Вьвделение чистой культурьг Gardnerella vaginalis 
нецелесообразно, поскольку этот микроорганизм может обнаруживать- 
ся и у здоровьгх женшин.

Диагноз бакгериального вагиноза считается обоснованньш при нали- 
чии хотя 6w 3 из 4 признаков:

-  гомогеннме сливкообразнме внделения, имеюшие неприятньш 
запах;

-  вьмвление «ключевнх клеток»;
-  положительньш амино-тест (появление рмбного запаха при 

смешивании равнмх количеств отделяемого влагалиша и 10% 
раствора КОН);

-  pH влагалишного отделяемого более 4,5.
Лечение. Пациентки не всегда нуждаются в терапии, но из-за опас- 

ности тяжельхх инфекционньис осложнений при беременности, гинеко- 
логических заболеваниях, хирургических вмешательствах на органах 
малого таза необходимо адекватное лечение. Лечение безусловно 
показано при вьфаженной клинической картине.

Профилактическое лечение по поводу бактериального вагиноза про- 
водят перед инвазивньши гинекологическими процедурами и операци- 
ями на брюшной полости.

Рекомендуемме схемм лечения
При комбинированном лечении назначают внутрь метронидазол по 

500 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней или клиндамицина гидрохлорид
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no 300 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней, или орнидазол по 0,5 г 2 раза 
в сутки в течение 10 дней.

Интравагинально вводят или 2% вагинальньш крем клиндамицина 
фосфат, или 0,75% метронидазол-гель, или вагинальнме таблетки метро- 
нвдазола 1 раз на ночь в течение 7—10 дней. Для введения крема и геля 
используют стандартньш аппликатор.

При лечении беременньн предпочтительнее интравагинальное вве- 
дение препаратов. В I триместре беременности при недостаточной 
эффективности местной терапии в качестве системного метода лечения 
рекомендуется амоксициллин по 500 мг внутрь 3 раза в сутки в течение 
7 дней.

Co II триместра беременности при недостаточной эффективности 
местной терапии возможно применение клиндамицина гидрохлорида 
по 300 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 5 дней или метронидазола по 
500 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 3—5 дней.

В I триместре беременности применение указаннмх препаратов 
внутрь противопоказано. При бактериальном вагинозе необходимо уст- 
ранить факторм, способствуювдие развитию и рецидивированию заболе- 
вания. По показаниям применяют эубиотики, биогеннне стимуляторм, 
витаминм и другие средства, способствуюшие нормализации микроби- 
оциноза влагалиша и кишечника.

Эффективность лечения бактериального вагиноза оценивается по 
исчезновению субъективньгх ошушений, динамике клинических симп- 
томов заболевания, нормализации лабораторнмх показателей. Первое 
контрольное клинико-лабораторное обследование следует проводить 
через неделю после завершения терапии, повторное — через 4—6 нед.

Профилактика. Факторн риска по бактериальному вагинозу: частая 
смена половмх партнеров; использование внутриматочнмх контрацеп- 
тивов; воспалительнме заболевания мочеполовой системн; прием анти- 
бактериальнмх препаратов и иммунодепрессантов.

Во время лечения и контрольного наблюдения рекомендуется исполь- 
зование барьерннх методов завдитм. Половьш партнерам женшин 
с бактериальньш вагинозом показано обследование и при необходимос- 
ти соответствуюшее лечение. Лечение половнх партнеров женвдин 
с бактериальньш вагинозом не считается обязательннм.
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33. УРЕАПЛАЗМЕННАЯ ИНФЕКЦИЯ
Itynna микроорганизмов под ободим названием микоплазмм является одной 
из причин постгонорейнмх инфекций, обусловливая патологию мочеполо- 
вьк и тазовьк органов.

Вмделенм особне штаммм микоплазм, получившие название Urea- 
plasma urealyticum, епособнью ферментировать уреазу. Из-за очень мальгх 
размеров их еше назмвают Т-штаммами (от англ. tiny — крошечньгй).

Этиология. Уреаплазмь1 — мелкие грамотрицательнне кокко-бацил- 
лярнме микроорганизмм диаметром 0,3 мкм, т.е. соизмеримме с вируса- 
ми. Это самме маленькие бактерии на свете. До 60% всех инфекционньк 
вагинитов имеют уреаплазменнуто этиологию.

Клиническая картина. Клинические проявления уреаплазменного 
воспалительного процесса мало отличаются от воспалительньгх заболе- 
ваний мочеполовьгх органов гонококковой, хламидийной и другой этио- 
логии. Заболевание менее острое, с более частмми осложнениями 
и значительной устойчивостью к терапии. Инфекция может не вмзмвать 
симптомов и субъективннх овдутцений, а потому вьшвляется поздно, 
в хронической форме. Поражение становится многоочаговьш, захватм- 
вает органм малого таза и брюшной полости по протяжению. Кроме то- 
го, возможно лимфогенное и гематогенное распространение. Описанм 
случаи транспортировки уреаплазм влагалишньши трихомонадами при 
фагоцитозе: в фагосомах трихомонад уреаплазмм сохраняют способ- 
ность размножаться. Это вмзьгвает трудности при обследовании боль- 
ннх, поскольку возможно не только поражение нижележатих отделов, 
но и развитие восходявдих инфекций. У девочек уреаплазмоз протекает 
более вьграженно, в виде острнх и подострнх форм вульвовагинита, 
в воспалительньш процесс нередко вовлекаются шейка матки и мочеис- 
пускательнмй канал.

Сочетаннме уреаплазменно-хламидийнме воспалительнме процессн 
вмзмвают более вмраженную клиническую картину.

Диагностика. Основньш лабораторньш методом возбудителя являет- 
ся культивирование микроорганизма на жидких и твердьк питательннх 
средах из отделяемого (соскоба) слизистмх оболочек влагаливда или 
уретрьь Для идентификации микоплазм используют также ИФА, ГТЦР

Лечение. Для этиотропной терапии уреаплазменной инфекции, как 
правило, используют тетрациклинн, аминогликозидм (гентамицин, 
канамицин), фторхинолонм (пефлоксацин, офлоксацин), макролидн 
(эритромицин, кларитромицин, рокситромицин), азалидм (азитроми-
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цин). При хламидийно-уреаплазменной инфекции проводят лечение 
азитромицином, тетрациклинами; при гонорейно-уреаплазменной 
инфекции применяют фторхинолонм. При смешанной трихомонадно- 
хламидийно-уреаплазменной инфекции лечение начинают с назначения 
метронидазола, а со 2—3-го дпя лечения присоединяют тетрациклинн 
или фторхинолонн. Для лечения детей значительно чавде используют 
местнне процедурм либо дают макролидн внутрь.

Профилактика: активное вьшвление и привлечение больнмх к лече- 
нию, так как у многих женвдин и мужчин заболевание протекает в латент- 
ной форме, без клинических проявлений.

34. ГЕНИТАЛЬНЬ1Й ГЕРПЕС
Герпес является одной из самьн распространенньк вируснмх инфекций 
человека и представляет собой серьезную медико-социальную проблему.
Более 90% всех людей инфицировано вирусом простого герпеса (ВПГ) 
и до 20% из них имеют те или инме клинические проявления инфек- 
ции. Обладая нейродермотропизмом, ВПГ поражает кожу и слизистме 
оболочки (чаше всего на лице и в области половнх органов), централь- 
ную нервную систему (менингитьг, энцефалитм), глаза (конъюнктиви- 
тм, кератитм). ВПГ обусловливает патологию беременности и родов, 
нередко приводя к «спонтанньш» абортам и гибели плода, или вмзм- 
вает генерализованную инфекцию у новорожденнмх; отмечается связь 
генитального герпеса с раком шейки матки и раком предстательной 
железм.

Этиология. Генитальньга герпес внзмвают ВПГ-1 и ВПГ-2, наиболее 
часто ВПГ-2.

Заболевание передается преимувдественно при половом контакте от 
больного генитальньш герпесом. Нередко генитальннй герпес переда- 
ется от лиц, не имеювдих симптомов заболевания или даже не знаюших 
о том, что они инфицированн. Риск неонатального инфицирования 
новорожденного зависит от формьг генитального герпеса у матери и сос- 
тавляет от 0,01 до 75%.

Проявлению и/или рецидивированию генитального герпеса способ- 
ствуют снижение иммунореактивности, переохлаждение и перегрева- 
ние, интеркуррентнне заболевания, медицинские манипуЛяции, в том 
числе абортн и введение внутриматочной спирали.

В международной классификации болезней (МКБ-10) представленм:
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А60 Аногенитальная герпетическая вирусная инфекция (Herpes 
simplex)

А60.0 Герпетическая инфекция половмх органов и мочеполового 
тракта:

— женского
-  мужского
A60.1 Герпетическая инфекция перианальнмх кожнмх покровов 

и прямой кишки
А60.9 Аногенитальная герпетическая инфекция неуточненная.
Клиническая картина. У 10—20% всех инфицированннх клинические 

проявления заболевания могут рецидивировать. Первое проявление 
герпесвирусной инфекции, как правило, бнвает более бурньш, чем пос- 
ледуюшие рецидивм. У части пациентов они непродолжительнн. У боль- 
шинства инфицированнмх лиц клинические проявления генитального 
герпеса отсутствуют.

В продромальном периоде больньге отмечают зуд, жжение или боль 
в месте будушего поражения, затем появляются висьтания в виде от- 
дельннх или сгруппированних везикулезнмх элементов величиной
2—3 мм на эритематозном основании, имеюших тенденцию к рецидиву 
натом же месте (рис. 127). Вмсьгпания могут сопровождаться недомога- 
нием, головной болью, субфебрильной температурой, нарушением сна. 
В дальнейшем везикулм вскрмваются с образованием эрозивной поверх-

ности неправильнмх очертаний.
Генитальньж герпес у женшин 

располагается на малмх и боль- 
ших половмх губах, вульве, клито- 
ре, во влагалише, на шейке матки; 
у мужчин — на головке полового 
члена, крайней плоти, в уретре.

Диагностика. Для диагностики 
герпетической инфекции исполь- 
зуют вирусологические методм, 
ПЦР, методь1 вьшвления антиге- 
нов вирусов простого герпеса 
с помошью иммунофлюоресцент- 
ного и иммуноферментного 
анализов; вьтявление антител 
с помошью ИФА; цитоморфоло- 
гические методн.Рис. 127. Генитальньш герпес
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Рекомендуется проведение повторного исследования (2-4 раза в тече- 
ние 5—7 дней) материала из различннх очагов инфекции (у женшин — 
на 18—20-й день менструального цикла) для повншения вмявляемос- 
ти ВПГ.

Лечение. Длительность, интенсивность и объем терапии больнмх 
генитальньш герпесом определяются клинической формой, стадией 
и тяжестью заболевания. Рекомендуется твдательное клинико-лабора- 
торное обследование пациента с целью оценки состояния иммунной 
системм и сопутствуювдей патологии.

Препаратами первого вмбора для лечения острнх и рецидивируюших 
форм генитального герпеса, внзванного вирусами ВПГ-1 и ВПГ-2, 
являются ацикловир и его аналоги.

Ацикловир — синтетический ациклический аналог дезоксигуано- 
зина, природного компонента ДНК, остается стандартом противогерпе- 
тического лечения.

Для лечения первичного эпизода и рецидивов генитального герпеса 
у больннх с неизмененной иммунной системой ацикловир назначают 
в дозе 200 мг 5 раз в день в течение 5-10 дней или до разрешения кли- 
нических проявлений. Для лечения больнмх с вмраженньш иммуноде- 
фицитом, а также пациентов с первичннм эпизодом герпетического 
проктита дозу ацикловира повмшают до 400 мг 4-5 раз в сутки в течение 
5-10 дней. Эффективность терапии ацикловиром тем вьше, чем раньше 
начато лечение — в продромальном периоде или в 1-е сутки развития 
клинических проявлений.

Супрессивная терапия ацикловиром для предупреждения рецидивов 
генитального герпеса проводится в дозе 400 мг 2 раза в день с интервалом 
12 ч в течение месяцев и даже нескольких лет. Ежедневная супрессивная 
терапия предупреждает развитие рецидивов у 60—90% больньгх, a 25—30% 
пациентов надолго избавляются от эпизодов генитального герпеса.

5% крем ацикловира назначают больньш простьш герпесом с уме- 
ренно вмраженньши вьгсьшаниями на коже в ранние сроки развития 
заболевания 5 раз в сутки в течение 5-7 дней.

Валтрекс (валацикловир) — ацикловир второго поколения представ- 
ляет собой L-валиловьгй эфир ацикловира. Препарат обеспечивает хорошее 
всасмвание ацикловира при приеме внутрь, повншает его биодоступ- 
ность в 4-5 раз. При генитальном герпесе препарат назначают по 0,5 г 2 
раза в сутки в течение 5-10 дней. Эффекгивность валтрекса при лече- 
нии генитального герпеса вмше эффективности зовиракса на 25%, а при 
профилактике — на 44%.
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При генитальном герпесе, обусловленном ацикловирустойчивьши 
штаммами ВПГ альтернативньши препаратами являются фамцикловир 
и фоскарнет.

Фамвир (фамцикловир) трансформируется в организме в активное 
противовирусное соединение — пенцикловир и эффективен в отноше- 
нии ВПГ-1, ВПГ-2 и других герпесвирусов. Фамвир назначают при 
острой герпетической инфекдии по 0,25 г 3 раза в сутки в течение 
7 дней, а больньш с повмшенньш риском развития постгерпетической 
невралгии по 0,5 г 3 раза в сутки в течение 7 дней. В период беремен- 
ности и лактации препарат можно назначать только по жизненньш 
показаниям.

В течение последних 15—20 лет для лечения больнмх генитальньш 
герпесом применяют ряд противовирусннх препаратов с различньш 
механизмом действия. Сведения об их эффективности весьма разно- 
речивм.

Фоскарнет (фоскавир) взаимодействует с ДНК-полимеразой и в меньшей 
степени с РНК-полимеразой, связьшается с пирофосфатом и частично 
ингибирует нуклеозидтрифосфат, являясь конкурентньш ингибитором 
пирофосфата. Применяется при герпетической инфекции кожи и сли- 
зистмх оболочек, а также половнх органов в виде местнмх аппликаций 
3% мази. При тяжелом течении заболевания возможно внутривенное 
медленное (в течение 2 ч) капельное введение препарата по 60 мг/кг 3 
раза в сутки в течение 10—14 дней.

Алпизарин применяется для лечения герпетических поражений 
различной локализации. Экспериментальнме исследования свидетель- 
ствуют об ингибируюшем действии алпизарина на начальнне этапн 
репродукции ВПГ в клетке. Делают аппликации 2% мази на слизистне 
оболочки 4—6 раз в сутки в течение 5—10 дней, 5% мазь наносят на кож- 
нме покровм 4—6 раз в сутки в течение 5—10 дней. При более тяжелой 
герпетической инфекции алпизарин (0,1 г) назначают внутрь по 0,2 г
3—4 раза в сутки втечение 7—Юдней.

Флакозид — флавоноид, получаеммй из листьев бархата амурского 
и бархата Лаваля, принимают внутрь после едн по 0,1—0,5 г 3 раза в сутки 
втечение 10 дней.

Тромантадин в виде 1 % мази наносят на пораженнме участки 3 раза 
в сутки в течение 7—10 дней, назначают при появлении первьгх призна- 
ков герпеса.

Хелепин в виде 1 % мази наносят на пораженнме слизистме оболочки 
3 раза в сутки в течение 7—10 дней. При поражениях кожи применяется
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5% мазь. В тяжелмх случаях хелепин (0,1 г) назначают внутрь по 0,3 г/сут 
втечение 10-15 дней.

Оксолин в виде 1% или 2% мази наносят на пораженнме участки
3 раза в день.

Для лечения поражений кожи герпетической этиологии используют 
2% или 3% мазь теброфена, которую наносят на пораженнме участки 
кожи в течение 3—7 дней. При применении мази иногда отмечается 
кратковременное жжение.

Риодоксол применяется при нетяжелой герпетической инфекции 
кожи и слизистмх оболочек в виде аппликаций 0,25; 0,5 или 1% мази 
(в зависимости от локализации процесса и тяжести заболевания) в тече- 
ние 5-10дней.

В последние годн накоплен определенньш опмт применения раз- 
личнмх интерферонов в качестве заместительной терапии (реоферон, 
интерлок) или индукторов интерфероногенеза (полудан, ларифан, пиро- 
генал, продигиозан и др.). Эффективность индукторов интерферона 
вьфажена при сохраненной функции интерфероногенеза у больннх гени- 
тальньш герпесом.

Профилактика. В качестве средства профилактики рецидивов гени- 
тального герпеса в ряде стран бьиш созданм и исгштанн различнне про- 
тивогерпетические вакциньь Отечественную герпетическую поливак- 
цину нужно вводить 2-3  раза в год, цикл состоит из внутрикожного 
введения 0,2 мл препарата каждне 3—5 дней, всего на цикл 5 инъекций. 
Исследования по совершенствованию метода вакцинации больнмх гер- 
петической инфекцией продолжаются.

Лечение беременньм обязательно при развитии диссеминированньгх 
форм герпетической инфекции (энцефалитн, гепатитн и т.п.), для этого 
используют ацикловир в стандартнмх дозах. Кесарево сечение в качест- 
ве профилактики неонатального герпеса необходимо при герпетических 
вьюьшаниях на гениталиях или при первичной генитальной герпетичес- 
кой инфекции у матери за 1 мес до родов. В остальньк случаях возможно 
родоразрешение естественньш путем.

Больному рекомендуют воздерживаться от половой жизни до исчез- 
новения клинических проявлений или обязательно использовать презер- 
ватив при всех половнх контактах. Половьгх партнеров пациентов, 
имеюших генитальнмй герпес, нужно обследовать и по показаниям ле- 
чить.



5 0 0 Венерология

35. ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ УРОГЕНИТАЛЬНОГО ТРАКТА *
В Международной классификации болезней 10-го пересмотра папилло- 
мавирусная инфекция урогенитального тракта вьшелена в раздел «дру- 
гих болезней, передаюшихся преимушественно половьш путем, не клас- 
сифицированньк в других рубриках», и получила номер:

А63.0 Аногенитальнне (венерические) бородавки.
Этиология. Вирус папилломн человека (ВПЧ) принадлежит к под- 

группе А семейства Papovaviridae. В настояшее время насчитнвается 
более 60 типов ВПЧ, из них с заболеваниями урогенитального тракта 
ассоциированм определеннме типьь Вьвделенм разновидности низкого
— ВПЧ 6 и 11, среднего — ВПЧ 31, 33, 35 и вмсокого онкогенного риска 
-В П Ч  16 и 18.

Заболевают люди молодого возраста. ВПЧ рассматривается в каче- 
стве возможного этиологического факгора плоскоклеточной карцино- 
мм шейки матки и рака вульвн и влагалиша. Изучается участие ВПЧ, 
ВГТГ-2, цитомегаловируса в инициации канцерогенеза. В последние 
годн широкое распространение получил папилломатоз гортани, трахеи 
и бронхов у детей. Причиной этого может бьггь инфицирование дьгаа- 
тельнмх путей плода при прохождении через родовме пути матери с ин- 
фекцией ВПЧ.

Заболевание передается преимушественно половьш и контактно- 
бьгговьш путем, при медицинских исследованиях, при прохождении 
плода через инфицированнне родовне пути. Имеются даннме о про- 
фессиональном заражении медицинского персонала.

Появлению или рецидивированию ВПЧ способствуют снижение 
иммунореактивности, переохлаждение, интеркуррентнне заболевания 
(в основном вирусной этиологии), гормональнне нарушения, медицин- 
ские манипуляции, в том числе абортм, введение внутриматочннх 
спиралей. Кондиломм могут появиться или рецидивировать во время 
беременности (что обусловлено иммуносупрессией) и спонтанно peipec- 
сировать после родов.

Клиническая картина. Кондиломн располагаются на промежности, 
в перианальной области, зеве уретри, а также на задней спайке, вульве 
и шейке матки у женвдин; головке и теле полового члена, крайней плоти 
и мошонке у мужчин.

Глава написана доктором медицинских наук А.А. Кубановьш.
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Поражения, вмзваннне ВПЧ, морфологически весьма различньь 
В аногенитальной области это остроконечнме кондиломн, папилляр- 
нме разновидности кондилом (с экзофитньш ростом), плоские кондило- 
Mbi, интраэпителиальнне кондиломм (с эндофитньш ростом). Отдельно 
вьвделяют гигантскую кондилому Бушке—Левенштейна.

Кондиломм, поражаювдие шейку матки, обьгчно бнвают плоскими 
или интраэпителиальньши («атипичнме» кондиломм). Многие иссле- 
дования свидетельствуют о тесной связи между поражениями ВПЧ 
и интраэпителиальной неоплазией.

Инвертированнме (или эндофитнме) кондиломм во многих отноше- 
ниях идентичнм плоским кондиломам, но способнм к псевдоинваэив- 
ному проникновению в подлежашие ткани. Эндофитнне кондиломм 
морфологически во многом напоминают карциному in situ, с которой 
они могут бьггь связанн.

Диагностика. Клиническая диагностика аногенитальннх кондилом 
обмчно не представляет затруднений. Диагностические трудности воз- 
никают на ранних стадиях заболевания, когда кондиломн очень малм 
и похожи на шероховатость поверхности, капиллярная сеть не видна, 
заметнм лишь расширеннме сосудн в виде точек. Основньш методом 
диагностики является цитологическое исследование биоптатов или маз- 
ков. В настояшее время койлоцитоз в биоптате считается наиболее при- 
емлемьш критерием оценки инфекций ВПЧ половнх органов. ПЦР 
можно применять при малосимптомнмх или бессимптомнмх формах 
заболевания, а также для определения типа вируса.

Лечение заболеваний, обусловленннх ВПЧ, является важньш этапом 
профилактики злокачественньис новообразований шейки матки, влага- 
ливда и вульвм.

Поскольку полного излечения от инфекций ВПЧ в настоятее время 
достичь невозможно, цель терапии заключается в удалении экзофитньис 
кондилом, а не в элиминации возбудителя. Различнме терапевтические 
методн эффективньг в 50-94% случаев наружнмх генитальньгх конди- 
лом, рецидиви в течение 3 мес после лечения составляют около 25%. 
Рецидивн генитальннх кондилом чаше связанн с реактивацией инфек- 
ции, а не с реинфекцией от половьгх партнеров. Без лечения гениталь- 
нме кондиломн могут разрешаться сами собой, оставаться без изменения 
или профессировать. Нельзя исключить персистирования ВПЧ даже 
при отсутствии клинических проявлений. При вмборе терапии следует 
избегать дорогих, токсичньгх схем лечения, а также процедур, связанньгх 
со скарификацией.
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Методн лечения аногенитальньк бородавок вюпочают в себя примене- 
ние цитотоксических препаратов (подофиллин и подофиллотоксин, 
5-фторурацил), деструктивнме физические (криодеструкция, лазеротера- 
пия, диатермокоагуляция, электрохирургическое иссечение) и химические 
(трихлоруксусная кислота, ферезол, солкодерм) методм, иммунологи- 
ческие методм (a-, 0-, 7 -интерферонм), комбинированнме методм 
(криотерапия, лазерное иссечение, электрокоагуляция, диатермокоагу- 
ляция, озонотерапия).

Пациенти сами смазмвают хлопковьш или пластиковьш тампоном 
с 0,5% раствором подофиллотоксина кондиломм 2 раза в сутки в тече- 
ние 3 дней с 4-дневньш перермвом. Цикл лечения можно повторять 
в случае необходимости до 4 раз. Обшая зона обработки не должна пре- 
вншать 10 см2, а обидай объем использованного подофиллотоксина не 
должен превншать 0,5 мл в день. Следует показать больному технику 
нанесения препарата и внбрать кондиломн, подходяшие для лечения. 
Подофиллотоксин противопоказан во время беременности.

Некоторне экспертм рекомендуют ограничиться применением
0,5 мл 10-25% раствора подофиллина или плошадью 10 см2 на процеду- 
ру. Осторожно смьггь раствор через 1—4 ч. Повторять процедуру в слу- 
чае необходимости каждую неделю. Если кондиломм остаются после 
6 аппликаций, следует применять другие терапевтические методн. 
Подофиллин противопоказан во время беременности.

5% 5-фторурациловая мазь эффективна при некоторьис устойчивмх 
к другим видам лечения поражениях. Мазь можно применять в сочета- 
нии с углекислотньш лазером для профилактики рецидивов.

Интерферон. Для лечения остроконечннх кондилом используют 
а-, р-, 7 -интерферонь1. Предпочтительно внутриочаговое введение 
интерферона. В последние годн интерферон стали широко применять 
для профилактики рецидивов остроконечннх кондилом после хирур- 
гического удаления углекислотньш лазером. а-Интерферон использу- 
ется для этих целей в виде местннх аппликаций в течение 7—14 дней. 
Побочнме эффектн не отмеченн. Применение интерферона наиболее 
показано для профилактики рецидивов после лечения углекислотньш 
лазером.

Во время беременности кондиломм часто рецидивируют, имеют тен- 
денцию к пролиферации и становятся рихльши. Лечение беременньк 
желательно проводить на ранних сроках, соблюдая особую осторож- 
ность. Рекомендуется применять только физические деструктивньге 
методн (криотерапию и углекислотнмй лазер).
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Цитотоксические препаратм — подофиллин, подофиллотоксин 
и 5-ФУ не применяют для лечения беременньгх.

Профилактика. При лечении генитальньгх кондилом рекомендуется 
осмотр половмх партнеров для своевременного вьшвления у них такого 
же заболевания. Пациентов с экзофитньши аногенитальньши кондило- 
мами следует предупредить о том, что они могут заразить своих партне- 
ров. Однако большинство партнеров уже инфицированм вирусом, но 
ехце не имеют клинических проявлений.



КОНТРОЛЬНЬ1Е ВОПРОСЬ!
К главе 1

Из скольких слоев состоит эпидермис?
Перечислите слои эпидермиса.
За какой срок происходит полннй цикл сменьг всего эпидермиса?
Какие клетки ответственньг за иммуннмй ответ на нанесенннй на 

кожу антиген?
Какую функцию осушествляют колбм Краузе? Тельца Руффини? 

Тельца Мейсснера?
Что относится к придаткам кожи?
Какова функциональная роль меланоцитов?
Какова функциональная роль кератиноцитов?
Какой слой является основой дермь1?
Какими видами представленм потовне железн?

К главе 2
Каковн функции кожи?
Какой гормон оказнвает регулируюшее влияние на секрецию 

сальньге желез?
При помовди каких механизмов осушествляется затитная функция 

кожи в отношении микробной флорн?
Каковм механизмн зашитн организма от ультрафиолетового излу- 

чения?
Какие органические и неорганические вевдества вмделяются 

с потом?

К главе 3
Что относится к экзогенньш этиологическим факторам кожннх 

болезней?
Какие кожнне заболевания вмзнваются бактериями?
Какие кожнме заболевания вмзьшаются вирусами?
Какие кожньге заболевания вьгзнваются патогенньши грибами?
Что лежит в основе наследственной предрасположенности орга- 

низма к развитию заболевания?

К главе 4
Каким дерматозам свойственная изоморфная реакция Кёбнера?
Что может вьшвить поскабливание элементов?
Какие видн дермографизма bw знаете?
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При каком заболевании исследование тактильной и болевой чувст- 
вительности может иметь решаюшее значение для диагностики? 

Какие методн исследования в дерматологии относятся к неинва- 
зивньш?

Какие дерматозн позволяет вьшвить диаскопия (витропрессия)?
Что такое акантоз?
Что такое акантолиз?
Что такое гранулез?
Какие первичнме элементьг относятся к бесполостньш?
Какие первичнне элементьг относятся к полостньш?
Какие вм знаете вторичнме морфологические элементн?
Что такое лихенификация? Для какого заболевания она характерна?

К главе 5
Что такое этиотропная терапия дерматозов?
Что такое антицитокиновая терапия?
Какими наружньши средствами следует пользоваться при острой 

и подострой формах воспалительного процесса?
Что обладает более поверхностньш действием — примочка или 

паста?
Напишите рецепт широко применяемой водной взбалтнваемой 

смеси с цинком («цинковая болтушка»)
Напишите рецепт любой пастм
Напишите рецепт крема Унньг
Какие мази относятся к кератопластическим?
Какие мази относятся к кератолитическим?

К главе 6 и 7
Какие преформированнме физические факторн применяют для 

лечения дерматологических больньгх?
Чем отличается ПУВА-терапия от селективной фототерапии?
Какие тапн лазеров применяются в дерматологии?
Для лечения каких заболеваний применяют вмсокоэнергетическое 

лазерное излучение?

К главе 8
Какие нозологические формм относятся к поверхностньш стафи- 

лодермиям?
Какие заболевания входят в группу глубоких стафилодермий?
Что такое стафилококковмй (вульгарньш) сикоз?
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Какие эндогеннме факторм имеют патогенетическое значение в раз- 
витии фурункула?

Что такое гидраденит?
Что может провоцировать возникновение гидраденита?

К главе 9 и 10
В чем состоит принципиальное различие между стафилококковьши 

и стрептококковьши поражениями кожи?
Какие клинические разновидности стрептококкового импетиго вм 

знаете?
Как клинически проявляется ангулярнмй стоматит?
Как клинически проявляется эктима обнкновенная?
Какие нозологические формм относятся к смешанньш стрепто- 

стафилококковьш пиодермитам?
Проведите дифференциальную диагностику шанкриформной пио- 

дермии с твердьш шанкром.
Что служит предпосьшками для возникновения гнойничковьк забо- 

леваний?
Какие препаратн являются основньши этиотропньши средствами 

для лечения гнойничковьи болезней кожи?
Какие препаратн целесообразно использовать при торпидном 

и рецидивируюшем течении пиодермитов?

К главе 11 и 12
Какие эндогеннме причинн являются патогенетическими важньши 

для развития акне?
Какие микробн вмзмвают воспаление протока сальной железм?
Что такое черннй и бельш комедон?
Какие нозологические формн относят к акнеиформньш дерма- 

тозам?
Какие экзогеннне причинн способствуют возникновению акне?
В чем отличие локализации шаровиднмх угрей от обнкновенньк?
Что такое розацеа?
Какие эндогеннме и экзогеннме фактора способствуют возник- 

новению розовьк угрей?
Какие этиологические факторм участвуют в возникновении гнезд- 

ной алопеции?
Какие нарушения лежат в основе андрогенной алопеции?
С какими заболеваниями следует проводить дифференциальную 

диагностику очагового облмсения?
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К главе 13
На какие 5 групп подразделяются микозн?
Какие нозологические формн относятся к дерматомикозам?
При каком заболевании применяют пробу Бальцера? Что для этого 

используют?
С какой целью применяют растворм едкой шелочи (КОН или 

NaOH)?
Какие патогеннне грибм поражают кожу, но не волосм?
Через какие предметн возможна передача фибковой инфекции?
Какие препаратм применяют для системного лечения дермато- 

фитий?
Какие препарать1 применяют для наружного лечения микозов 

гладкой кожи?
Какова тактика ведения больнмх онихомикозами?
Каковн суточнне дозн тербинафина для взросльи?
Какой препарат является наиболее эффективньш для лечения 

микроспории?
Какие заболевания относятся к трихомикозам?
Каковн дозм гризеофульвина в мг/кг/сутки для детей?
Какова суточная доза итраконазола для взрослмх?
Что следует сделать, обнаружив случай заболевания трихомикозом 

в семье?
Какие препаратн назначают для лечения висцерального кандидоза?
В чем заключается обхцественная и личная профилактика канди- 

дозов?
К какому классу относится возбудитель эритразмн?
Что вьшвляет лампа Вуда?

К главе 14
Назовите пути заражения чесоткой
Как долго сохраняется жизнеспособность извлеченного из кожи 

чесоточного клеша?
Сколько длится инкубационньш период при чесотке?
Назовите излюбленную локализацию внсьшаний у больного че- 

соткой
Назовите препаратм для лечения больнмх чесоткой, головной 

и лобковой вошью.
В чем клинические отличия между городским и сельским типом 

лейшманиоза?



5 0 8 Контрольнью ВОПРОСЬ!

Каковн мерм обгцественной и личной профилактики при пара- 
зитарньк заболеваниях кожи?

К главе 15
Какие типн микобактерий могут бьггь причиной туберкулеза кожи?
Назовите очаговме и диссеминированнме формн туберкулеза кожи
Что такое «признак Поспелова» и «феномен яблочного желе»?
На чем основана диагностика кожного туберкулеза?
С какими заболеваниями следует дифференцировать индуративную 

эритему Базена? Туберкулезную волчанку? Колликвативньш 
туберкулез?

Назовите препаратм, применяемме для лечения туберкулеза. Их 
дозн и продолжительность курса лечения.

К главе 16
Назовите основной путь передачи лепрозной инфекции
Что является резервуаром лепрозной инфекции?
Для какой формьг лепрн характерно раннее нарушение тактильной и 

болевой чувствительности?
На что указмвает положительная или отрицательная лепроминовая 

проба Митсуда?
Какие функциональнме пробн применяют для диагностики лепрм?
Что характерно для гистологической картинм лепрозного бугорка?

К главе 17
Какие типн вирусов относят к вирусам герпеса?
Какой тип вируса внзнвает висьшания в области губ? В области 

гениталий?
О чем может свидетельствовать рецидив опоясмваювдего герпеса?
Какие типм вируса папилломн человека обладают канцерогенной 

активностью?
Чем вмзмвается заразительньш моллюск?

К главе 18 и 19
Что такое дерматит?
Назовите облигатнне и факультативнме раздражители, способнме 

стать причиной дерматита.
Назовите эндогеннне и экзогешше факторм, являюшиеся пато- 

генетически важньши для развития экземм.
Перечислите известнне вам разновидности экзем.
Что такое истиннмй полиморфизм? Ложннй полиморфизм?
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Какие гистологические признаки характернм для острого течения 
экземн?

Принципм лечения экземм системньши препаратами.
Принцигш лечения экземн наружньши средствами.
Дайте определение токсидермиям.
Перечислите известнме вам клинические проявления токсидермий.
Тактика ведения больннх синдромом Лайелла.
Какие лабораторнме тестьг применяют для диагностики токси- 

дермий?
Что такое синдром Стивенса-Джонсона?
Какие клинические признаки типичнм для атопического дерматита?
Принципн лечения атопического дерматита медикаментозньши 

средствами и преформированньши физическими факторами.
Врачебньге мероприятия при остром ограниченном отеке Квинке.
Лечение больньос крапивницей.
Назовите основнме экзогеннме факторм, провоцируювдие про- 

фессиональнме заболевания кожи.
Перечислите известнне вам профессиональнне заболевания кожи, 

вмзваннме инфекционнмми возбудителями.
Каковьг принципн диагностики профессиональнмх заболеваний 

кожи?

Кглаве 20и21
Перечислите известнне вам первичнме и вторичние хейлитьь
Какой хейлит является облигатньш предраковьш заболеванием? Его 

клиническая картина? Лечение?
Клинические проявления и лечение медикаментозньгх хейлитов.
Лейкоплакия и ее клинические формьь
Факторн, провоцируютиеразвитиелейкоплакии. Возможнмй исход 

болезни.

К главе 22
Дайте определение псориазу. Какие эндогеннме факторм способ- 

ствуют его возникновению?
Что входит в триаду симптомов, имеютих определяютее значение 

для постановки диагноза псориаза? Что является их морфо- 
логической основой?

Какие атипические формм псориаза вам известнм?
Какие стадии различают в течении псориаза?
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Какие признаки характернм ддя патоморфологической картинм при 
псориазе?

Что такое микроабсцессм Мунро?
Какие методм лечения применяют при псориазе?
Для каких дерматозов характерен симптом Кёбнера?
В чем заключается своеобразие первичнмх элементов при красном 

плоском лишае?
Какие атипичнме формм красного плоского лишая вм знаете?
Что входит в симптомокомплекс Лассюэре-Литтля?
Методм лечения красного плоского лишая
К какому типу первичнмх элементов относятся внсьшания при 

розовом лишае Жибера? Как они внглядят?

К главе 23
Назовите факторм риска возникновения красной волчанки.
Что входит в триаду симптомов, характерннх для дискоидной 

красной волчанки?
Чем отличается диссеминированная форма дискоидной красной 

волчанки от ограниченной формн?
Какие клинические формм, кроме типичной, вам известнн?
Что такое LE-клетки? О чем свидетельствует их нахождение в крови 

больного?
Каковм характернме для красной волчанки гистологические при- 

знаки?
Какие лабораторнме тестм применяют для диагностики принад- 

лежности красной волчанки к дискоидной или системной форме 
болезни?

Какие показатели лабораторнмх тестов характернн для дискоидной 
или для системной красной волчанки?

Принципьг лечения дискоидной красной волчанки.
Какие стадии внделяют в развитии процесса при ограниченной 

склеродермии?
Назовите известнме вам клинические формм дерматозов, отно- 

сявдихся к ограниченной склеродермии.
Какие клинические разновидности объединяются в системную 

(диффузную) склеродермию?
Патоморфологические признаки склеродермии в начальной и более 

поздней стадиях склеродермии.
Лечение склеродермии.
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К главе 24
Для каких клинических форм пузмрчатки характерен акантолиз 

базальнмх слоев эпидермиса?
Для каких клинических форм пузмрчатки характерен акантолиз 

поверхностнмх слоев эпидермиса?
Какие механизмм лежат в основе развития акантолиза при пу- 

зьфчатке?
В чем заключается симптом Никольского? Симптом Асбо-Хансена? 
Перечислите клинические формн пузьфчатки.
Что такое «мукосинехиальньш атрофируюший буллезньш дерматит»? 
Методь1 дифференциальной диагностики пузьфчатки от других 

буллезнь1х дерматозов.
Лечение пузмрчатки. Возможнме осложнения.
Клиника, диагностика и лечение болезни Дюринга.

К главе 25 и 26
Нарушения меланогенеза.
Лечение витилиго.
ВИЧ-инфекция и СПИД.
Пути инфицирования вирусом иммунодефицита человека.
Стадии ВИЧ-инфекции.
Клинические проявления ВИЧ-инфекции на коже.
Какие болезни, даже при отсутствии лабораторного подтверждения, 

позволяют заподозрить СПИД?
Методм лабораторной диагностики ВИЧ-инфекции.

К главе 27
Морфология бледной трепонемм и формм ее вьшлвания.
Пути заражения сифилисом 
Инкубационннй период при сифилисе.
Первичнмй сифилис. Клинические проявления. Характеристика 

твердого шанкра.
Осложнения твердого шанкра.
Характеристика регионарного бубона.
Дифференциальная диагностика первичного сифилиса.
Клинические проявления вторичного сифилиса.
Дифференциальная диагностика сифилитических розеол. 
Дифференциальная диагностика папулезного сифилида. 
Дифференциальная диагностика пустулезного сифилида.
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Клинические отличия сифилитической алопеции от гнездной ало- 
пеции.

В чем состоят изменения, носяшие название «симптом Пинкуса»?
Клинические проявления вторичного сифилиса на слизистмх 

ротовой полости.
Заболевания, при которьк клинические признаки сифилиса сходнм 

с широкими кондиломами.
Заболевания, клинически сходнне с бугорковьш сифилидом.
С какими заболеваниями проводят дифференциальную диагностику 

сифилитических гумм?
Какие внутренние органн могут поражаться при сифилисе?
В каком периоде сифилиса возможно поражение нервной системн?
Какие формн нейросифилиса вам известнн?
Какие поражения костей и суставов наблюдаются при сифилисе?
Какие клинико-анамнестические и лабораторнне даннне позволяют 

поставить диагноз раннего скрьггого сифилиса?
На основании каких данннх можно поставить диагноз скрнтого 

позднего сифилиса?
Чем может закончиться беременность у больной сифилисом жен- 

ШИНЬ1?
На какие периоди делят врожденньш сифилис?
Каково соотношение массм последа к массе плода у здоровнх 

новорожценннх и при сифилитической инфекции?
Укажите излюбленную локализацию внсьтаний при сифили- 

тической пузьхрчатке. С чем ее дифференцируют?
Перечислите достовернью клинические признаки врожденного сифилиса.
Какие клинические проявления можно наблюдать при раннем 

врожденном сифилисе?
Что входит в триаду Гетчинсона?
Какие признаки позднего врожденного сифилиса имеют наибольшее 

значение для установления диагноза?
Какие методм лабораторной диагностики применяются для под- 

тверждения диагноза ранних и поздних форм сифилиса?
Какие методн серологической диагностики сифилиса вм запом- 

нили?
Кому проводится специфическое, превентивное, профилактическое 

и пробное противосифилитическое лечение?
Какие фармакологические препаратм применяют для лечения сифилиса? 

Что является препаратами первого внбора? Резервньши средствами?
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Как проводится лечение нейросифилиса?
Как осушествляется профилактика врожденного сифилиса?
Как проводится клинико-серологический контроль после оконча- 

ния лечения в зависимости от формм сифилиса?

К главам 2 8 -3 5
Методм диагностики острой и хронической гонореи у мужчин.
Осложнения острого гонорейного уретрита у мужчин.
Особенности клинических проявлений гонореи у детей.
Лечение неосложненной гонококковой инфекции нижних отделов 

мочеполовьи путей.
Лечение осложненной гонококковой инфекции нижнего и верхнего 

отделов мочеполовой системм и органов малого таза. Лечение 
беременньгх.

Клиника, диагностика и лечение хламидийной инфекции.
Клиника, диагностика и лечение урогенитеального трихомониаза.
Клиника, диагностика и лечение урогенитального кандидоза.
Клиника, диагностика и лечение бактериального вагиноза.
Клиника, диагностика и лечение уреаплазменной инфекции.
Клиника, диагностика и лечение генитального герпеса.
Профилактика рецидивов генитального герпеса.
Клиническая картина папилломавирусной инфекции урогени- 

тельного тракта. Методн лечения.
Чем опаснм некоторме разновидности (16-я и 18-я) вируса па- 

пилломм человека?



TECTbl K УЧЕБНИКУ
Вмберите один правильнмй ответ из А, Б, В.

1. Укажите цифрами порядок расположения слоев эпидермиса:
1. зернистьш;
2. шиповатьш;
3. роговой;
4. базальнмй;
5. блестявдий.

А: 2—4 -1 -5 —3 Б :4 -2 -1 -5 -3  B :4 -2 - l-3

2. В дерме различают слои:
1. сосочковьш;
2. шиловидньга;
3. сетчатьш;
4. базальньш.

А - 1 , 2  Б - 3 , 4  В - 1 , 3

3. Укажите функцию, не свойственную коже:
1. всасмвание;
2. вьвделение;
3. барьерная;
4. органа чувств;
5. образование токсинов.

4 . Укажите, какие клетки не определяются в эпидермисе:
1. фибробластьг;
2. клетки Лангерганса;
3. эпителиоцитьг;
4. клетки Меркеля;
5. меланоцитьг.

5. Укажите, какие волокна отсутствуют в дерме:
1. коллагеновьге;
2. гиалиновие;
3. ретикулярнме;
4. эластические;
5. нервнне.

6. Ключевой аминокислотой в синтезе меланина является:
1. тирозин;
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2. аланин;
3. метионин;
4. гистидин;
5. фенилаланин.

7. Из перечисленнмх желез в коже отсутствуют:
1. эндокриннне;
2. голокриннме;
3. шишковидная;
4. эккриннне;
5. апокриннне.

8. Укажите фактор, от которого не зависит проникновение лекарственнмх 
вешеств в кожу:

1. температура тела;
2. заболевание кожи;
3. цветкожи;
4. возраст;
5. физико-химические свойства лекарств.

9. К антисептикам не относятся:
1. анилиновме красители;
2. спиртн;
3. перекись водорода;
4. макролидн;
5. препаратм йода.

10. Эрозии образуются при разрешении морфологических элементов:
1. бугорка;
2. п узьф я;
3. поверхностной пустулм;
4. пятна.

11. С образованием рубца разрешаются следуюпқие первичнме 
морфологические элементм:

1. волдьфь;
2. узел;
3. бугорок;
4. папула;
5. пузьфь.

A — 3 ,4 Б - 2 , 5  В - 2 , 3
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12. Апокриновме потовме железм располагаются в:
1. подммшечньк впадинах;
2. аногенитальной области;
3. области ареол грудньи сосков;
4. на ладонях и подошвах;
5. красной кайме губ.

А - 2 ,  3,4 Б - 1 , 2 , 5  В - 1,2,3

13. Возбудители, вшзьшаютие гнойное воспаление кожи:
1. стафилококки;
2. пневмококки;
3. гарднереллн;
4. стрептококки;
5. гонококки.

A — 1,4 Б - 1 , 3  В-2 , 5

14. Пиодермитм развиваются при:
1. несоблюдении гигиенических условий;
2. явлениях гиповитаминоза;
3. наличии микротравм;
4. обвдей сенсибилизацией организма;
5. частом мнтье кожи.

А - 2 , 3 , 4  Б - 1,2,3 В - 1 , 3 , 5

15. Факторами патогенеза при крапивнице являются:
1. энтеробиоз;
2. дискенезия желчевнводопцих путей;
3. лекарственная аллергия;
4. сердечно-сосудистме заболевания;
5. врожденнме уродства.

А - 2 , 3 , 4  Б - 1 , 3 , 5  В - 1 , 2 , 3

16. Средства, которме необходимо использовать при отеке Квинке:
1. адреналина гидрохлорид;
2. кортикостероиднме гормонн;
3. антигистаминнме средства;
4. мочегоннне препаратн;
5. антибиотики.

А - 1,2, 3,4 Б - 2 ,  3,4, 5 В - 1,3, 4, 5
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17. Признаки, характернме для простого герпеса:
1. локализация вокруг естественнмх отверстий;
2. пузьфьки с прозрачньтм содержимьш;
3. парестезии и боль;
4. отечно-гиперемированньш фон;
5. расположение по уходу нерва.

А - 2 , 4 , 5  Б - 1 , 2 , 4  В - 1 , 3 , 5

18. Признаки, характернме для опоясьгааюцего герпеса:
1. жжение и покалнвание в местах сьши;
2. обшее состояние не изменено;
3. односторонность поражения;
4. содержимое пузнрьков иногда геморрагическое;
5. длительнме постгерпетические невралгии.

А - 1 , 2 , 3 , 4  Б - 1 , 2 , 4 , 5  В - 1 , 3 , 4 , 5

19. Лекарственнме средства, обладаюшие противовирусньш действием:
1. ацикловир;
2. лейкинферон;
3. левамизол;
4. метронидазол;
5. флореналь.

А - 1,2,5 Б - 2 , 4 , 5  В — 1,3, 5

20. DiaeHoe значение в этиологии и патогенезе экземм придается:
1. функциональньш изменениям нервной системн;
2. инфекционно-аллергическими факторами;
3. вирусам;
4. клеточньш дитостатическим реакциям;
5. эндокринно - метаболичеким нарушениям.

А - 1 , 2 , 4  Б - 1 , 2 , 5  В - 2 , 3 , 4

21. Препаратм патогенетической терапии экземм:
1. антигистаминнью;
2. гипосенсибилизируюшие;
3. цитостатики;
4. ганглиоблокаторьг;
5. обшеукрепляюшие.

А - 1 , 2 , 5  Б - 2 , 3 , 5  В - 1 , 3 , 4
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22. Детям грудного возраста не рекомендуется применять примочки с :
1. резорцином;
2. отваромчая;
3. корнемалтея;
4. борной кислотой;
5. ромашкой.

А - 1 , 2  Б - 3 , 4  В - 1 , 4

23. Вираженное противовоспалительное и противозудное действие 
оказьшают:

1. глюкокортикоиднме кремн;
2. глюкокортикоиднне мази;
3. 1—3% — индометациновая мазь;
4. 2—5% — анестезиновая мазь;
5. оксициклозоль.

А - 1 , 2 , 3  Б - 3 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 4

24. Признаки иммунодефицитного состояния:
1. вмраженньга зуд;
2. экзематизация процесса;
3. сочетание кожного процесса с бронхиальной астмой, сен- 

ной лихорадкой,вазомоторньш ринитом;
4. развитие необьгано-тяжельк кожньгх инфекций;
5. уменьшение числа лейкоцитов.

А - 1,2, 3,5 Б - 2 ,  3,4, 5 В - 1,2, 3,4

25. Для лечения гонореи применяются:
1. цефалоспориньг;
2. фторхинолонм;
3. ганглиоблокаторн;
4. 5-нитроимидазол;
5. сульфаниламидн.

А - 1 , 2  Б - 3 , 4  В - 2 , 5

26. ТЪердьт шанкр представлен:
1. эрозией;
2. язвой;
3. папулой;
4. везикулой;
5. бугорком.

А - 1 , 2  Б - 3 , 5  В - 1 , 3



Тесть! к учебнику 5 1 9

27. Дети с ранним врожденнмм сифилисом:
1. отстают в росте и массе тела;
2. спокойнме;
3. хорошо развиваются;
4. гипотрофичнн;
5. беспокойньге.

А - 3 , 4 , 5  Б - 1 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 4

28. Достовернме (безусловнме) признаки позднего врожденного 
сифилиса:

1. зубн Гетчинсона;
2. паренхиматознмй кератит;
3. остеохондритм;
4. радиальнне рубцн Фурнье-Робинзона;
5. ягодицеобразнмй череп.

А - 1 , 2  Б - 3 , 4  В - 1,2, 3,4, 5

29. Индикаторнме болезни 1 группм, позволяннцие заподозрить СПИД, 
даже при отсутствии лабораторного подтверждения:

1. саркома Капоши у лиц моложе 60 лет;
2. инфекция, обусловленная вирусом простого герпеса, пер- 

систируюшая более 1 месяца;
3. актиномикоз;
4. кандидоз с необмчайно-упорньш течением;
5. микобактериальная инфекция.

А - 1 , 2 , 5  Б - 2 , 3 , 4  В - 1 , 2 , 4
30. Индикаторнме болезни, при которнх диагноз СПИДа 

устанавливается при наличии серопозитивности:
1. диссеминированньш кокцидиоидньш микоз;
2. остроконечнме кондиломм;
3. диссеминированньш гистоплазмоз;
4. отрубевиднмй лишай;
5. вульгарнме бородавки.

А - 1 , 3 , 5  Б - 1 , 3  В - 3 , 4
31. Мономорфнме папулезнме вмсьшания характернм:

1. сифилиса;
2. дерматоза Дюринга;
3. красного плоского лишая;
4. псориаза;
5. хронической красной волчанки.

А - 1 , 2  Б - 3 , 4  В - 1 , 5
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32. Истиннмй и ложньш полиморфизм (с преобладанием ложного) бмвает 
при:

1. экземе;
2. нейродермите;
3. экссудативной многоформной эритеме;
4. псориазе;
5. отрубевидном лишае.

А - 1 , 2 , 3  Б - 2 , 4 , 5  В - 1 , 3 , 4

33. Ногтевме пластияки поражаются при:
1. розовом лишае Жибера;
2. крапивнице;
3. руброфитии;
4. центробежной эритеме Биегга;
5. псориазе.

А - 3 , 5  Б - 1 , 3  В - 2 , 4

34. Иэоморфная реакция реакция (феномен Кебнера) наблюдается при:
1. простом герпесе;
2. красном плоском лишае;
3. псориазе;
4. центробежной эритеме Биетга;
5. себорее.

А - 2 , 3  Б - 1 , 2  В - 4 , 5

35. Сетка Уикхема наблюдается при:
1. красном плоском лишае;
2. вульгарной пузьфчатке;
3. дискоидной красной волчанке;
4. дисгидротической эпидермофитии стоп;
5. отрубевидном лишае.

36. Положительная йодная проба (Бальцера) отмечаегся при:
1. псориаэе;
2. себорейной экземе;
3. отрубевидном лишае;
4. узловатой эритеме;
5. руброфитии.

37. Зернистьш слой эпидермиса:
1. самьш глубокий слой эпидермиса;
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2. непосредственно соприкасается с внешней средой;
3. составная часть мальпигиева слоя;
4. содержит кератин;
5. имеет 5—15 рядов клеток.

38. Межклеточньш отек пшповатого слоя возникает при:
1. акантолизе;
2. эпидермолизе;
3. спонгиозе;
4. баллонируюшей дегенерации;
5. вакуольной дегенерации.

А - 1 , 3  Б - 2 , 5  В - 3 , 4

39. К стафилококковмм пиодермитам относятся:
1. эктима;
2. поверхностнь1й панариций;
3. фурункул;
4. остиофолликулит;
5. импетиго слизистмх.

А - 3 , 4  Б - 1 , 2  В - 4 , 5

40. К стрептококковмм пиодермитам относятся:
1. фолликулит;
2. шелевидное импетиго;
3. буллезное импетиго;
4. гидраденит;
5. карбункул.

А - 1 , 4  Б - 2 , 3  В - 3 , 5

41. К поверхностнмм пиодермитам относятся:
1. сикоз;
2. фолликулит;
3. экгима;
4. фурункул;
5. стрептококковое импетиго.

А - 1,2,4 Б - 2 , 3 , 4  В - 1 , 2 , 5

42. Патогенетические условия для развития фурункулеза:
1. анемия;
2. диабет;
3. колит;
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4. орхоэпидидимит;
5. лентиго.

А - 1,2,3 Б - 2 , 3 , 4  В - 3 , 4 , 5
43. Характеристика стрептококковой пустулм:

1. покрншка вялая, дряблая;
2. правильнне округлне очертания;
3. желто-зеленого цвета;
4. сушествует непродолжительно;
5. склонна к росту и слиянию.

А - 3 , 4 , 5  Б - 2 , 3  В - 1 , 4 , 5

44. Признаки, характеризукицие волдьфь:
1. двухконтурная окраска элемента;
2. внраженная склонность к росту;
3. мягкая консистенция;
4. длительное сувдествование;
5. вмраженньш зуд.

A - 3 , 4 , 5  Б - 1 , 2  В - 1 , 2 , 5

45. Мази, обладаницие противовируснмм действием:
1. интерфероновая;
2. дерматоловая;
3. висмутовая;
4. оксолиновая;
5. теброфеновая.

A - 1 , 4 , 5  Б - 1,2,3 В - 2 , 4 , 5

46. Патогистология пузмря при пузмрчатке:
1. акантолиз;
2. акантоз;
3. эпидермолиз;
4. спонгиоз;
5. гранулез.

47. При вульгарной пузьфчатке поражаются:
1. кожа туловивда и конечностей;
2. слизистая полости рта;
3. слизистая гортани;
4. слизистая желудочно-кишечного тракта;
5. кожа волосистой части головн.

А - 1,2,3 Б - 1,2, 3,5 В - 2, 3,4,5
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48. Диагностические симптомм вульгарной пузмрчатки:
1. Никольского;
2 . медовмх сот;
3. Асбо-Хансена;
4. бабочки;
5. Поспелова.

А - 2 , 4  Б - 1 , 5  В - 1 , 3

49. При вульгарной пузьфчатке на слизистой полости рта:
1 . толстая, длительно сувдествуювдая покрншка пузмря;
2 . мясо-красньш цвет эрозии;
3. резкая болезненность эрозии;
4. зловонньш запах изо-рта;
5. отсутствие склонности эрозий к росту и слиянию.

А - 1 , 2 , 3  Б - 3 , 4 , 5  В - 2 , 3 , 4

50. Дифференциальная диагностика вульгарной пузьфчатки проводится с:
1 . многоформной экссудативной эритемой;
2. дерматозом Дюринга;
3. пемфигоидом;
4. простьш герпесом;
5. опоясьгваювдим герпесом.

А - 1 , 2 , 3  Б - 4 , 5  В - 2 , 3 , 4

51. Лечение вульгарной пузьфчатки:
1 . кортикостероидами;
2 . цитостатниками;
3. мочегонньши;
4. транквилизаторами;
5. гипосенсибилизируюхцими средствами.

А - 1 , 3  Б - 1 , 2  В - 4 , 5

52. Для наружного лечения слизистой полости рта при вульгарной 
пузьфчатке желательно использовать:

1 . анилиновне красители;
2 . гормональньге мази;
3. дерматоловую мазь;
4. солкосерил;
5. микозолин.

А - 2 , 3 , 4  Б - 1 , 2 , 4  В - 1 , 2 , 5
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53. Приэнаки характернме для неакантолитической пузьфчатки:
1 . напряженнью с плотной покрьшжой пузмри;
2 . пузьфи окруженнне венчиком гиперемии;
3. злокачественность течения болезни;
4. медленная эпителизация эрозий;
5. субэпидермальное расположение пузьфей.

А - 1 , 2 , 5  Б - 1 , 2 , 4  В - 3 , 4 , 5

54. Диагноэ дерматоза Дюринга подтверждается:
1 . эозинофилией в крови;
2 . эозинофилией в содержимом пузьфей и пузьфьков;
3. повншенной чувствительностью к йоду;
4. мономорфньш характером сьши;
5. диссемениованньш распространением сьти.

A — 1, 3, 5 Б - 2 , 3 , 4  В - 1 , 2 , 3

55. В лечении дерматоза Дюринга используются:
1 . диафенилсульфоновме препаратн;
2 . гемотрансфузии;
3. антибиотики широкого спектра действия;
4. сульфаниламидм;
5. мочегоннме средства.

А - 1 , 2 , 4  Б - 2 , 3,4 В - 1 , 3 , 5

56. Экссудативная многоформная эритема характеризуется:
1 . полиморфностью сьгаи;
2 . поражением кожи и слизистьи оболочек;
3. склонностью к рецидивам и циклическому течению;
4. встречается только у пожильи людей;
5. островоспалительньш течением.

А - 1 , 2 , 3 , 4  Б - 2 , 3 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 3 , 5

57. К клиническим проявлениям многоформной эксеудативной эритемм 
относятся:

1 . продромальнме явления;
2 . поражение слизистой полости рта;
3. полиморфность сьши;
4. серозно-геморрагическое содержимое пузьфей;
5. отсутствие субъективньк овдувдений.

A - 1 , 2 ,  3,5 Б - 1,2, 3,4 В -  3, 4, 5
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58. Признаки, характернме ддя розового лишая:
1 . наличие «материнской» бляшки;
2. расположение вьюнпаний по линиям Лангера;
3. мучительнмй зуд, усиливаюшийся ночью;
4. симптом «смятой папиросной бумаги»;
5. обязательное поражение слизистой полости рта.

А - 1 , 3 , 5  Б - 1 , 2 , 3 , 4  В - 1 , 2 , 4

59. Узловатую эритему следует дифференцировать с:
1 . токсикодермиями;
2. индуративной эритемой Базена;
3. актиномикозом;
4. третичннм сифилисом;
5. узловатьш панникулитом.

60. Образование желто-бурмх бугорков, мягкой, «тестоватой» 
консистенции, положительного симптома Поспелова, феномена 
«яблочного желе» характерно ддя:

1 . актиномикоза;
2 . туберкулезной волчанки;
3. третичного сифилиса;
4. туберкулоидного типа лепрм;
5. болезни Боровского.

61. Еиубокие, слегка болезненнме, плотноватме узль1, эастойно- 
синюшно-фиолетового цвета, при увеличении спаиваются между 
собой с образованием мягких, бугристьк конгломератов при:

1 . актиномикозе;
2 . третичном сифилисе;
3. эритеме Базена;
4. люпоидной лепре;
5. скрофулодерме.

62. Клинические признаки, характернме для чесотки:
1 . зуд кожи, усиливаювдийся вечером;
2 . появление уртико-буллезнмх вмсьшаний;
3. появление папуло-везикулезньис вьюьшаний;
4. наличие между элементами тонких ходов сероватого цвета;
5. вмсьгаания, как правило, локализуются на коже лица, 

головм, плечевом поясе.
А - 3 , 4 , 5  Б - 1 , 2 , 3  В - 1 , 3 , 4
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63. Дискоццную красную волчанку подразделяют на:
1 . центробежную эритему;
2 . диссеминированную;
3. подострую;
4. хроническую;
5. ограниченную.

А - 1 , 2  Б - 2 , 5  В - 3 , 4

64. Системная красная волчанка проявляется:
1 . в основном у мужчин преклонного возраста;
2 . продромальньши явлениями;
3. симптомом «бабочки»;
4. полиморфньши вмсьшаниями;
5. очагами с фолликулярньш гиперкератозом и атрофией.

А - 2 , 3 , 4  Б - 1,2,3 В - 3 , 4 , 5

65. Красную волчанку на слизистой полости рта следует 
дифференцировать с:

1 . красньш плоским лишаем;
2 . лейкоплакией;
3. эксфолиативньш хейлитом;
4. вульгарной пузмрчаткой;
5. простьш герпесом.

A - 2 ,4  Б - 2 , 3 , 4  В - 1,2,3

66. Лечение дискоидной красной волчанки:
1 . синтетическими противомалярийньши препаратами;
2 . витаминами;
3. седативньши средствами;
4. гипосенсебилизируюшими препаратами;
5. иммуномодуляторами.

А - 1,2, 3,4, 5 Б - 1,2, 4, 5 В -  2, 3,4,  5

67. В течении склеродермии различают следуюшие стадии:
1 . воспалительньшотек;
2 . уплотнение;
3. атрофия;
4. десквамация;
5. деструкция.

А - 2 , 3 , 4  Б - 1 , 2 , 3  В - 1 , 3 , 5
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68. Клинические проявления бляшечной формм склеродермии:
1 . плотность кожи;
2 . цвет «слоновой кости»;
3. сохраненнмй рисунок кожи;
4. лилово-розовьш ободок;
5. сохраненнме тургор и эластичность.

А - 1,2,3 Б - 2 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 4

69. Клинические признаки системной склеродермии:
1 . напряженность и ригидность кожи;
2 . спаянность кожи с подлежашими тканями;
3. парестезии и онемение конечностей;
4. розово-краснмй цвет кожи в очагах;
5. отсутствие атрофии мншц, сухожилий и костей.

А - 1 , 2 , 3  Б - 1 , 3 , 5  В - 3 , 4 , 5

70. Патологические процессм при псориазе:
1 . спонгиоз;
2 . папиломатоз;
3. акантолиз;
4. акантоз;
5. паракератоз.

А - 1 , 2 , 4  Б - 2 , 3,4 В - 2 , 4 , 5

71. Симптомм (феноменм), характернме для лсориаза:
1 . стеариновме пятна;
2 . проваливания зонда;
3. серознмх колодцев;
4. кровяной росн;
5. яблочного желе.

А - 1 , 4  Б - 1 , 2  В - 3 , 5

72. Характеристика папул при псориазе:
1 . в центре папул пупковидное вдавление;
2 . папулм покрьгга серебристо-бельши чешуйками;
3. папулн полигональнме;
4. папулн округлне, склоннме к росту и слиянию;
5. восковидньш блеск папул.

А - 2 , 4  Б - 1 , 3  В - 4 , 5

73. Первичнме морфологические элементь1 при красном плоском лишае:
1 . бугорки;
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2 . узлм;
3. водцьфи;
4. папулм;
5. везикулм.

74. Патогистологические изменения при красном плоском лишае
1 . гранулез;
2 . акантоз;
3. паренхиматозная дегенерация;
4. паракератоз;
5. эпидермолиз.

А - 1 , 3  Б - 1 , 2  В - 4 , 5

75. Симптомь! (феноменм), характернме для красного плоского лишая:
1. сетка Уикхема;
2 . пупковидное вдавление;
3. яблочного желе;
4. кровяной pocw;
5. серозньк колодцев.

A — 3,4 Б - 2 , 5  В - 1 , 2

76. Клинические формм красного плоского лишая на слизистой 
полости рта:

1 . сухая;
2 . эрозивно-язвенная;
3. буллезная;
4. веррукозная;
5. экссудативно-гиперемическая.

А - 2 , 3 , 5  Б - 1,2,3 В - 2 , 3,4

77. Пгавное значение в этиологии и патогенезе экземм придается:
1 . функциональньш изменениям нервной системм;
2 . инфекционно-аллергическими факторами;
3. вирусам;
4. клеточньш цитостатическим реакциям;
5. эндокринно - метаболичеким нарушениям.

А - 1,2,3 Б - 3 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 5

78. Для истинной экземм характерно:
1 . появление пузьфей;
2 . симметричное расположение вмсьтаний;
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3. наличие четких границ поражения;
4. чередование очагов поражения и здоровой кожи;
5. постоянньш симптом «серозних колодцев».

А - 2 , 3 , 5  Б - 2 , 4 , 5  В - 1 , 3 , 4

79. Дпя микробной экземь1 характерно:
1 . поражение кожи на месте хронических очагов пиодермии;
2 . вмраженная склонность снпи к дессиминации;
3. поражение кожи сплошное, без участков здоровой кожи;
4. очаги поражения не имеют четких фаниц;
5. очаги поражения локализуются преимухцественно на себо- 

рейннх участках.
А - 3 , 5  Б - 1 , 3  В - 2 , 4

80. Для себорейной экземм характерно:
1 . симптом «серозннх колодцев»;
2 . появление вмсьшаний вокруг трофических язв, свишей ран;
3. очаги поражения локализуются преимушественно на коже 

волосистой части головм, в области грудинм, между ло- 
патками;

4. чешуйки, покрмваюицие очаг, жирнне, желтьге, рьшше;
5. локализация на коже ладоней и подошв.

A — 1, 2 Б - 3 , 4  В - 4 , 5

81. OcHOBHbie патогистологические изменения в коже при экземе:
1 . спонгиоз;
2 . паракератоз;
3. акантоз;
4. эпидермолиз;
5. акантолиз.

А - 1 , 2 , 3  Б - 2 , 3 , 5  В - 1 , 2 , 4

82. Наибольшее сходство истинная экзема имеет с:
1 . атопическим дерматитом;
2 . аллергическим дерматитом;
3. вульгарной пузьфьчаткой;
4. дискоидной красной волчанкой;
5. стрептококковьш импетиго.

83. Наружное лечение экземм в период острого воспаления:
1 . примочки;
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2 . влажно-внсмхаювдие повязки;
3. пасть1 жирнне;
4. мази кератолитические;
5. мази кератопластические.

А - 3 , 5  Б - 2 , 4  В - 1 , 2

84. Растворм, применяемме для примочек:
1. 2-5% р-р резорцина;
2 . 0 ,0 2 % р-р фурациллина;
3. 0,025% р-р танина;
4. 2% р-р жидкости Бурова;
5. 10-15%р-р димексида. +

A - 2 ,  3,4 Б - 1,2, 3,4 В - 2 , 4 , 5

85. При вираженной сухости кожи в состав мази вводят:
1 . подсолнечное масло;
2 . персиковое масло;
3. ретинол в масле;
4. нафталан;
5. деготь.

А - 1 , 2 , 3  Б - 1 , 3 , 5  В - 2 , 4

86. Дерматит развивастся в результате:
1 . эндокринньис нарушений;
2 . действия внсоких и низких температур;
3. действия химических раздражителей;
4. инсоляции;
5. нервно-психических факторов.

A - 2 ,  3,4 Б - 1,2,3 В - 3 , 4 ,  5

87. Атопический дерматит возникает в результате:
1 . эндогенньи факторов;
2 . экзогеннмх факторов;
3. воздействия паразитов;
4. особенностей строения кожи;
5.генетической отягоиценности.

А - 1,2,3 Б - 1 , 2 ,  5 В - 2 , 4 ,  5
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88. Риск генетической отягоценности атопического дерматита при атопии 
обоих родителей:

1. 40-60%;
2. 20-40%;
3. 60-80%;
4. есть;
5. нет.

А - 2 , 5  Б - 3 , 4  В - 1 , 4

89. Симптомм, подтверждаюшие невротическое состояние:
1 . белмй, стойкий дермографизм;
2 . мучительннй и упорньш зуд;
3. зудумереннмй, слабьш, непостоянньш;
4. повьпиенная возбудимость или заторможенность;
5. нарушение сна.

А -  1,2, 4, 5 Б - 1,2, 3 ,4,5 В -  2, 3, 4, 5

90. Для атопического дерматита характерно:
1 . локализация проявлений болезни на коже лица, шеи, в 

локтевьгх и подколеннь!х складках;
2 . локализация на коже волосистой части голови, ладонях, 

подошвах;
3. лихенизация вьфажена;
4. лихенизация отсутствует;
5. папульг, малоотличаювдиеся по цвету от непораженной кожи.

А - 1 , 3 , 5  Б - 1 , 2 , 3  В - 3 , 4 , 5

91. Ткпичная клиническая картина атопического дерматита, как правило, 
сочетается с:

1 . сухостью кожи;
2 . белнм дермографизмом;
3. невротическими расстройствами;
4. сильньш зудом;
5. вмраженньш пиломоторньш рефлексом.

А - 1 , 3 , 5  Б - 1 , 2 , 3 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 3 , 4

92. Признаки атопического хейлита:
1. зона Кляйна остается непораженной;
2 . непременно поражаются углн рта;
3. углм рта не вовлекаются в патологический процесс;
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4. зуд красной каймм губ;
5. красная кайма губ инфильтрирована и шелушится.

A - 2 , 4 , 5  Б - 2 , 3 , 4  В - 1 , 4 , 5

93. Люминесцентное свечение с помоцью ламш>1 Вуда обнаруживается 
убольнмх:

1 . микроспорией;
2 . поверхностной трихофитией;
3. инфильтративно-нагноительной трихофитией;
4. фавусом;
5. хронической трихофитией.

94. Поверхностная трихофития волосистой части головм 
характеризуется:

1 . обламнванием волос на внсоте 1 —2  мм над уровнем кожи;
2 . образованием скутул;
3. симптомами «муфтн» и «терки»;
4. шелушением более вмраженньш по краю очага;
5. мелкими участками атрофии.

А - 1 , 2 , 3  Б - 4 , 5  В - 1 , 4

95. У больнмх паховой эпидермофитией:
1 . по периферии очагов имеется «бордюр» из отслаиваюице- 

гося эпидермиса;
2 . отсутствуют субъективнне овдувдения;
3. периодически возникает зуд;
4. кораллово-красное свечение под лампой Вуда;
5. очаги поражения располагаются в крупннх складах.

А - 1 , 2  Б - 1 , 3 , 5  В - 3 , 4 , 5

96. При рубромикозе ноггевмх пластинок наблюдаются:
1 . нормотрофический тип онихии;
2 . пятна и полосн белого цвета в толте ногтя;
3. атрофический тип онихии;
4. отсутствие изменений ногтевой пластинки;
5. поражаются только 1-е пальць1 стоп.

А - 1,2,3 Б - 3 , 4 , 5  В - 1 , 3 , 5
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97. В лечении кандидоза используются:
1. низорал;
2 . нистатин;
3. физеофульвин;
4. изониазид;
5. диуцифрон.

А - 3 , 4  Б - 2 , 5  В - 1 , 2

98. Для наружного лечения эпидемофитии стоп используются:
1 . спиртовне растворн анилиновьи красителей;
2. паста Теймурова;
3. кремЛамизил;
4. кортикостероиднме мази;
5. эмульсия синтомициновая.

A -  1, 2 Б - 4 , 5  В - 2 , 3

99. Среди трихомикозов наиболее распространеньи
1 . микроспория;
2 . поверхностная трихофития;
3. инфильтративно-нагноительная трихофития;
4. хроническая трихофития;
5. фавус.

100. Эпидемиология гонореи:
1 . вне человеческого организма гонококк бьгстро погибает;
2 . антисептические средства не оказнвают губительного дей- 

ствия на гонококк;
3. при вьюушивании гонококк сохраняется долго;
4. прямне солнечнме лучи не оказнвают отрицательного 

действия на гонококк;
5. температуру ниже оптимальной гонококк переносит плохо 

и бнстро погибает.
А - 2 , 3  Б - 1 , 5  В — 4, 5

101. Острмй передний гонорейньш уретрит у мужчин характеризуется:
1 . болевьши охцувдениями в начале мочеиспускания;
2 . внделениями из урертн гнойного экссудата;
3. отсутствием воспаления губок наружного отверстия урертм;
4. императивньши познвами на мочеиспускание;
5. терминальной гематурией.



5 3 4 Тесть! к учебнику

102. При хроническом тотальном гонококковом уретрите наблюдаются:
1 . болезненнме эякуляции;
2 . учашенное мочеиспускание;
3. боль в начале акта мочеиспускания;
4. склеивание губок уретрьг по утрам;
5. обильнме гнойнне внделения из уретрьь

А - 1,2,3 Б - 2 , 3,4 В - 1 , 2 , 4

103. Критерии излеченности гонореи устанавливается с помотью 
следуювдих методов исследования:

1 . клинического;
2 . бактериоскопического;
3. ультразвукового;
4. бактериологического;
5. серологического.

А - 1 , 2 , 3  Б - 1 , 2 , 4  В - 2 , 3 , 4

104. Наиболее информативньши методами при обследовании 
на хламидиоз являются:

1 . клинический;
2 . культуральннй;
3. иммунофлюоресцентньш;
4. иммуноферментньш;
5. гистологический.

А - 1,3,5 Б - 3 , 4 , 5  В - 2 , 3 , 4

105. В лечении хламцдиоза предпочтительнее использовать:
1 . пенициллинн;
2 . цефалоспоринм;
3. тетрациклинь1 ;
4. макролидн;
5. фторхинолоньь

А - 3 , 4 , 5 Б - 2 , 3 , 4  В - 1 , 3 , 5

106. Для урогенитального поражения при трихомониазе характерно:
1 . обильнне гнойнме вмделения;
2 . пенистне вмделения;
3. зуд;
4. творожистьга налет;
5. дизурия.

А - 1 , 2  Б - 2 , 3  В - 3 , 5
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107. B лечении трихомониаэа применяются:
1 . интерферонм;
2 . метронидазол;
3. тинидазол;
4. антибиотики широкого спектра;
5. гонококковая вакцина.

A — 1, 4 Б - 3 , 5  В - 2 , 3

108. Характеристика твердого шанкра:
1 . сопровождается внраженной болезненностью;
2 . мясо-красного цвета;
3. наличие геморрагического отделяемого;
4. имеет блюдцеобразную форму;
5. тестоватая консистенция в основании.

A — 1, 2 Б - 4 , 5  В - 2 , 4

109. Характеристика твердого шанкра:
1 . цвета «испорченного сала»;
2 . отделяемое прозрачное;
3. хряицеподобное уплотнение в основании;
4. расположен на отечно-гиперемированном фоне;
5. полигональнме очертания.

А - 1,2,3 Б - 3 , 4 , 5  В - 1 , 3 , 5

110. Характеристика регионального бубона:
1 . резко-болезненньгй при пальпации;
2 . плотно-эластической консистенции;
3. не спаянннй с подлежавдими тканями;
4. овоидньк очертаний;
5. остро-воспалительнме явления в узле и окружаюших тка- 

нях.
А - 1 , 3 , 5  Б - 3 , 4 , 5  В - 2 , 3,4

111. Язвеннмй твердьш шанкр имеет вяешнее сходство с язвой при:
1 . туберкулезе;
2 . раке;
3. шанкриформной пиодермии;
4. мягком шанкре;
5. ожоге.

А - 1 , 2 , 3 , 4  Б - 2 , 3 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 3 , 4 , 5
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112. Эрозивньга твердьш шанкр имеет большое сходство с эрозиями при:
1 . пузьфчатке;
2 . герпесе;
3. импетиго;
4. экземе;
5. дерматите.

A — 1,2 Б - 2 , 5  В - 1 , 4

113. Вмсьшания при вторичном сифилисе:
1 . розеолезнме;
2 . бугорковме;
3. пустулезнне;
4. папулезнме;
5. гуммознме.

А - 1,2,3 Б - 1 , 3 , 4  В - 3 , 4 , 5

114. Заболевания, имеюгцие сходнме пятнистме внсьшания 
с розеолезнмм сифилидом:

1 . псориаз;
2 . розовьш лишай;
3. отрубевидньш лишай;
4. лекарственнме сьши;
5. красннй плоский лишай.

А - 1 , 2 , 3  Б - 1 , 3 , 4  В - 2 , 3 , 4

115. Папулезнмй сифилид, указмваютий на агрессивное течение 
сифилиса:

1 . милиарньш;
2 . лентикулярний;
3. монетовидньш;
4. широкие кондиломм;
5. гипертрофические папулм.

116. Заболевания, при которьк висьшания похожи на 
ладонно-подошвенньш сифилид:

1 . руброфития;
2 . псориаз;
3. дисгидротическая эпидермофития;
4. дисгидроз ладоней и подошв;
5. краснмй плоский лишай.

А - 2 , 5  Б - 1 , 2  В - 4 , 5
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117. Заболевания, имеюшие сходство с пигментнмм сифилидом:
1 . витилиго;
2 . псориатическая депигментация;
3. розовьш лишай;
4. отрубевидньгйлишай;
5. сухая стрептодермия.

А - 1 , 2 , 3  Б - 1 , 2 , 4  В - 2 , 4 , 5

118. Заболевания, имеютие наибольшее сходство с сифилитической 
алопецией:

1 . микроспория волосистой части головн;
2 . себорея;
3. псориаз;
4. круговидное вьгпадение волос;
5. глубокая трихофидия.

А - 2 , 3 , 4  Б - 1 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 4

119. Признаки, свойственнме бугорковому сифилиду:
1 . инфильтрат плотнмй;
2 . расположен в эпидермисе;
3. размерм равномернме лентикулярнне;
4. располагаются, как правило, фуппами;
5. имеют бурнй отгенок.

А - 1,2, 3,4, 5 Б - 2 ,  3,4, 5 В - 1,3, 4, 5

120. Печень у ребенка врожденнмм сифилисом:
1 . плотной консистенции;
2 . мягкой консистенции;
3. увеличена в размере;
4. болезненная при пальпации;
5. безболезненная при пальпации.

А - 1 , 3 , 5  Б - 2 , 4 , 5  В - 1 , 2 , 3
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Ответь! на тестм
1 Б 31 Б 61 5 91 Б

2 В 32 В 62 В 92 A

3 5 33 A 63 Б 93 1

4 1 34 A 64 A 94 В

5 2 35 1 65 В 95 Б

6 1 36 3 66 Б 96 A

7 3 37 3 67 Б 97 В

8 3 38 в 68 В 98 В

9 4 39 A 69 A 99 1

10 2 40 Б 70 В 100 Б

1 1 В 41 В 71 A 101 A

12 в 42 A 72 A 102 В

13 A 43 В 73 4 103 Б

14 Б 44 В 74 Б 104 В

15 В 45 A 75 В 105 A

16 A 46 1 76 A 106 Б

17 Б 47 Б 77 В 107 В

18 В 48 В 78 Б 108 В

19 A 49 В 79 Б 109 A

20 Б 50 A 80 Б 110 В

2 1 A 51 Б 81 A 111 A

22 В 52 Б 82 2 1 1 2 A

23 В 53 A 83 В 113 Б

24 Б 54 В 84 Б 114 В

25 A 55 A 85 A 115 1

26 A 56 В 86 A 116 A

27 Б 57 Б 87 Б 117 Б

28 A 58 В 88 В 118 В

29 В 59 2 89 A 119 В

30 Б 60 2 90 A 120 A
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Stc >м<К1кеме и^иобреапи у сле$фос«/их

414000, г. Астрахань, ул. Бакинская, 121 /  Кирова, 51 
(около меднцкнской академин)

8-(5 1 2 ) 6 0 -8 7 -0 6 , т ./ф .: 2 5 -8 7 -0 6 ,8 -9 1 7 -1 7 0 -2 5 -2 2
Медицннская кннга

664003, г. Иркутск, ул. 3-го июля, 8, ИГМУ, 
8 -(3 9 5 2 )  2 0 -0 6 -6 8  

м /р  Юбнлейньш, 100, И И У В, 
8-(914)- 901-91-17 

Магазин «Медкнига»

3 0 8 6 0 0 , Белгород, Театральньм пр., д. 1 
8 - (4 7 2 2 )  32 -4 3 -2 2  

М У П  магаэин «Школьник»

г. Kiiea, Украина 
8-10-38-044-274-49-79  Ч П  Л .С . Снкткина

210027, г. Витебск, ул. Чкалова, 9  
(0212) 21-59-57 (дом.), 56-54-85 (моб.) 36-38-83  (раб.) 

И П  И .Л . Баранок

660130, г. Красноярск, ул. Гусарова, 2 7 -2 6  
8 -(3 9 1 2 ) 5 8 -5 2 -6 6 ,8 -9 0 2 -9 2 5 -2 0 -3 6  

Ч П  С .А . Войда

600017, г. Владимир, ул. Горького, 4 4  305000, г. Курск, ул. Ленина, 11
8 -(4 9 2 2 ) 33-22-09  8 -(4 7 1 2 ) 5 2 -0 6 -0 2 .2 2 -7 7 -2 3

О О О  «Книга» О АО  «Курсккнига»

160001, г. Вологда, ул. Мира, 38  247760 , г. Моэмрь, Республика Беларусь,
8 .(8172) 72-17-43,72-32-23 ф. ул. Ленинская, 9-10

О О О  «Дом Книги» 8 -1 0 -3 7 5 -2 9 -6 6 -2 4 6 -5 1 И П  Н.Г. Гнедько

620077 , г. Екатеринбург, ул. А . Валека, 12 117997, г. Москва, ул. Островнтянова, д. 1
8 -(3 4 3 ) 358-12-00,358-18-98, 359-41-04 (сгуденческнй вход РГМ У), проеад до м. «Коньково

О О О  Кииготорговая компания «Дом Книги» 8 -(4 9 5 )  4 3 4 -5 5 -2 9



“Книш грушш. « 7 \ - rftequA»
Sac rftatfeetne приобрести ц слефсрош/кх 

региаНллаНасх п£е$л&лбиЛглей:

6 0 3 0 0 5 , г. Нижннй Новгород; а /я  101 
8 -(8 3 1 2 ) 39-11-33  

Ч П  Г.А . Толстопятова

1950 6 7 , Санкт-Петербург,
Пискаревскнй пр-т, д . 4 7 /1  

С -П б  Г М А  им. И .И . Мечпикова. Книжньж киоск 
8 -901-310-31-48

- ь - , ; 
ш я ш ш ш Ш й - '

6 3 0 0 5 8 , Новосибнрск, ул. Арбуэова, 1/1  
8 - (3 8 3 )  3 3 6 -1 0 -2 6 , 3 3 6 -1 0 -2 7 , 3 3 6 -1 0 -3 2

Спецкнига и К°

410026 , г. Саратов, ул. Московская, 157 
8 - (8 4 5 2 )-5 1 -8 7 -6 2 , ф.5 1 -6 6 -3 4 , 5 2 -4 9 -5 9  

О О О  «Чнтаю1днй Саратов плюс»

6 4 4 0 9 9 , г. Омск, ул. Ленина, 19 
8 - (3 8 1 2 )  2 3 -2 3 -5 5 , 2 4 -6 5 -3 5 ,  2 4 -6 8 -7 3  

Ч П  В.Г . Хорошавин

4326 0 0 , г. Учьяновск, ул. 3-го Интернационала, д. 7 
8 - ( 8 4 2 2 )  4 6 - 3 6 -5 9 ,  8 - 9 2 7 -8 0 0 - 7 7 - 3 3  

И П  Р .А . Крнкова 
(рабочне дни —  вторник и четверг)

6140 3 6 , г. Пермь, ул. Леонова, 10А  
8 - (3 4 2 2 )  2 6 -6 6 -9 1 ;  2 6 -4 4 -1 0 ,  ф. 2 6 -2 0 -9 1  

О О О  «Л ир а-2»

6 8 0 0 4 5 , г. Хабаровск, ул. Путевая, 1 a 
(район Института культурм)

8 - (4 2 1 2 )  3 6 -0 6 -6 5 , 33 -95-31 , 3 0 -6 5 -6 6  
О О О  «Деловая книга»

191186, г. Санкт-Петербург, Невский пр-т, д. 28  
8 -(8 1 2 )  3 1 8 -49-15 , 312-0 1 -8 4

Санкт-Петербургскнй Дом кннги

4 5 4 0 9 2 , г. Челябннск, ул. Воровского, 6 4  
Челябинская Г М А , главньш корпус, 1-й этаж, 
8 -  (351) 7 7 5 -7 7 -4 7 , моб.: 8 -9 1 2 -8 9 -5 2 -6 3 6  

Ч П  А .Ю . Л уговмх

г. Санкт-Петербург, ул. Кирочная, д . 41 
М А П О . Кяижньж КИОСК

150000, г. Ярославль, ул. Революцнонная, д . 5, 
главньш корпус, 1 этаж 

(Ярославская ГМ А )
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Книги Издательской rpynnbi «ГЭОТАР-Медиа» и издательства «Литт 
Кожнь1е и венерические болезни

№ Наименование Цена,
руб.*

Цена 
с учетом 
доставки 

(пред- 
оплата), 

руб.*
платЁ»>-'

1
Клинические рекомендации. ВИЧ-инфекцня 
и СПИД. Покровский В.В., 2007 г., 128 с., 
обложка

196 234 258'

2 Клиничемше рекомецдации. Дерматовенеро- 
логия. Кубанова А.А., 2006 г., 320 с., обложка 403 436

i'V

3

Кожние болезни в акушерской 
и гинекологической практике. Атлас.
М. Блак, М. Макай, П. Брауде, С. Вон Джо- 
унз, Л. Маргессон. Пер. с англ. Под ред.
В.Н. Прилепской, Е.В. Липовой, 2008 г.,
260 с., переплет

978 1060

4

Папилломавирусная иифекция у женшин и 
патологая шейки матки. В помоць практи- 
кукицему врачу. 2-е издание. Роговская С.И., 
2008 г., 192 с., обложка

322 357 ш
5

Пожнлой больной и инфекция. Руководс- 
тво. Дворецкий Л.И., Яковлев С.В., 2008 г., 
386 с., переплет

345 380 :

6

Рациональная фармакотерапия заболеваний 
кожи и ннфекций, передаваемьк половьш 
путем (серия «Рациональная фармакотера- 
пия»). А.А. Кубанова, В.И. Кисина, 2005 г., 
882 с., переплет (Литтерра)

660 780 'ш
7

Рациоиальная фармакотерапия заболеваний 
кожи и ивфекций, передаваемьк половим 
путем (compendium) (серия «Рациональная 
фармакотерапия»), Под обш. ред. A.А. Кубано- 
вой, 2007 г., 512 с., обложка (Литтерра)

297
'С:

346 ш
8

Схеми лечения. Инфекции (серия «Схемм 
лечения»). Под ред. С.В. Яковлева, 2005 г., 
288 с., обложка (Литтерра)

170 2% r>

* Ценауказана по состоинию на 01.04.2009г. В дальнейшемэоаможно измекениеценс



заполнить бланк закаэа разборчившм почерком и отправить 
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БЛАНК ЗАКАЗА

Плательшик: юридическое лицо □  физическое лицо □  

Виберите способ оплатьк наложенньм платеж □  предоппа^а П
наличнь1ми □  (по Москве) 

Ф.И.ОДПолное название организации

Ф.И.О. и должность руководителя для оформления floroBOga^a-
полняется юр. лицами)

ИНН/КПП (заполняется юр. лицами)

-j***?*,. "-i

Почтовь1й адрес для доставки с индексом

Телефон с кодом города_______

Адрес электронной почтн (e-mail) 

Заказ:_______________________

факс

mailto:bookpost@geotar.ru
http://www.medknigaservis.ru
http://www.medknlgaserris.nl

