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МИКРОГРАФИЧЕСКАЯ ДЕРМАТОХИРУРГИЯ 
В ЛЕЧЕНИИ РАКА КОЖИ

Выявление злокачественных новооб-
разований в Российской Федерации 
имеет тенденцию к неуклонному 

росту на протяжении последних лет. Веду-
щими локализациями в общей структуре 
онкологической заболеваемости среди 
мужчин и женщин являются кожа (12,5%, 
с меланомой – 14,2%), молочная железа 
(11,4%), трахея, бронхи, легкое (10,2%), 
ободочная кишка (6,6%), предстательная 
железа (6,6%), желудок (6,4%), прямая 
кишка, ректосигмоидное соединение, анус 
(4,9%), лимфатическая и кроветворная ткань 
(4,7%), тело матки (4,1%), почка (3,9%), 
поджелудочная железа (3,0%), шейка матки 
(2,8%), мочевой пузырь (2,7%), яичник 
(2,4%). Заболеваемость злокачественными 
новообразованиями кожи на сто тысяч насе-
ления при этом составила 50,11 случаев. 
Среднегодовой прирост за последние десять 

лет составил 2,68%, а за период с 2005 по 2015 
годы заболеваемость выросла на 31,47%. 
Следует отметить, что к летальному исходу 
злокачественные новообразования кожи 
(без меланомы) привели в 758 случаях в 
2015 году. Данные заболевания в сравнении 
с другими имеют меньшую степень фаталь-
ного исхода, однако значительно снижают 
качество жизни. В структуре заболевае-
мости злокачественными новообразова-
ниями кожи отличаются среди мужского и 
женского населения. По имеющимся стати-
стическим данным, злокачественные ново-
образования кожи распределены следующим 
образом: опухоли кожи составляют 10%, с 
меланомой – 11,4% у мужчин, у женщин 
новообразования кожи составляют 14,6%, 
с меланомой – 16,5%. Абсолютное число 
впервые в жизни установленных диагнозов 
злокачественного новообразования кожи 

(без меланомы) в России в 2015 году соста-
вило 26 874 впервые установленных случаев 
у мужчин, у женщин – 46 491 случай. 

В структуре злокачественных новооб-
разований кожи ведущее место занимает 
базальноклеточная карцинома (базалиома), 
занимая более 85% от всех случаев новооб-
разований кожи.

На сегодняшний день для лечения 
злокачественных новообразований кожи 
и в первую очередь базальноклеточного 
рака кожи предложено достаточно много 
различных методов лечения: хирургиче-
ское лечение, «деструктивные» методы, к 
которым относят криохирургию, лазерную 
абляцию, кюретаж и электрокоагуляцию, 
местно-деструктивную терапию иммуно-
тропными препаратами, лучевую терапию, 
фотодинамическую терапию, лазероин-
дуцированную термотерапию и другие. 
Эффективность данных методов в значи-
тельной степени зависит от следующего ряда 
факторов. 

Первую группу из которых составляют 
особенности патологического процесса: 
локализация опухоли, распространен-
ность, размер, морфологический гистотип, 
первичный или рецидивный очаг, вид пред-
шествующего лечения при рецидивном 
очаге, наличие иммуносупрессии, пери-
невральное, периваскулярное вовлечение 
в патологический процесс. Немаловажное 
значение также имеет четкость визуали-
зации границ очага поражения. 

Ко второй группе факторов относят вид 
воздействия, то есть выбранный метод 
лечения. 

Третью группу составляют субъективные 
факторы, зависящие от уровня подготов-
ленности специалиста, осуществляющего 
лечение, его опыта, степени владения той 
или иной методикой. 

Такое деление в известной мере явля-
ется условным, тем не менее, по данным 
различных исследований, эти факторы имеют 
значительное влияние на риск развития реци-
дива заболевания впоследствии. 

По данным разных авторов, в зависи-
мости от различных видов применяемых 

методов лечения у разных групп больных 
риск развития рецидива варьирует в очень 
широком диапазоне, составляя от 5 до 
40%. В связи со столь высоким разбросом 
данных о частоте рецидива вызывает 
интерес подход, используемый в лечении 
злокачественных новообразований кожи, 
предлагаемый международными клиниче-
скими руководствами.

Таким подходом является использование 
микрографической дерматохирургии в 
различных вариантах исполнения: операция 
по методу Фредерика Моса, 3D микрографи-
ческая техника, тюбингенский, мюнхенский 
методы. Данные методы относят к специа-
лизированным высокоэффективным хирур-
гическим технологиям для удаления рака 
кожи. Особенностью каждого из них явля-
ется проведение хирургического лечения 
злокачественных новообразований кожи 
с интраоперационным контролем границ 
резекции и минимальным захватом окру-
жающих здоровых тканей. Методы микро-
графической дерматохирургии позволяют 
решить две важные задачи. Во-первых, это 
объективный контроль во время проведения 
оперативного лечения полноты элиминации 
опухоли, что минимизирует риск рецидива в 
будущем. Во-вторых, максимальное сохра-
нение окружающих здоровых тканей, что 
нередко является критичным моментом при 
проведении операций с локализацией пато-
логического очага на коже головы, лица, 
шеи, когда не менее важным является также 
сохранение функциональности и эстетики.

Впервые методику микрографической 
дерматохирургии предложил Фредерик 
Мос (Dr. Frederic Mohs) из Университета 
Висконси в 1930 году. В настоящее время 
метод получил повсеместное распростра-
нение во всем мире и входит в клиниче-
ские руководства по лечению рака кожи во 
многих странах. 

Микрографическая операция по Mohs 
отличается от других видов лечения рака 
кожи тем, что она подразумевает немед-
ленное и полное микроскопически контро-
лируемое удаление злокачественной 
опухоли кожи. Таким образом, что все 
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Таблица 1. Преимущества Mohs-операции по сравнению с традиционным хирургическим вмешательством

Хирургическое	иссечение Операция	Mohs

Отступ от видимой границы обра-
зования

+ 2–3 см + 1–2 мм

Гистологический контроль 
полноты удаления

нет есть

Полнота элиминации раковых 
клеток

вероятна достоверно

Верификация санации при 
удалении

отсутствует подтверждена объективно (гисто-
логичеки)

Длительность операции 15–40 минут 3–5 часов
Размер линии разреза в 2–3 раза длиннее размера очага по границе очага поражения
Размер операционного дефекта в 3–4 раза больше очага + 2 мм к размеру очага
Интраоперационная верификация 
диагноза

нет есть

Подтверждение диагноза после 
вмешательства (гистологическое 
заключение)

только в случае забора материала 
и направления на исследование

всегда

Контроль отсутствия раковых 
клеток по краю разреза

нет есть

Возможность вмешательства в 
области лица и головы

ограничено есть

Сроки заживления 2–3 месяца 2–3 недели
Послеоперационный дефект крупный рубец косметический шов
Удаление здоровых тканей с большим запасом и большим 

отступом от края очага
минимально по краю очага

Частота рецидива при первичной 
опухоли

7% менее 1%

Частота рецидива в случаях ранее 
проводившегося лечения (при 
рецидиве)

17–40% 5–7%

«корни» и «выросты» опухолевой ткани 
вглубь здоровых тканей будут удалены в 
процессе операции. Это достигается путем 
проведения гистологического контроля 
непосредственно во время операции (а не 
после операции, как это принято при тради-
ционной хирургической технике). 

Во время операции опухолевая ткань 
удаляется слой за слоем с постоянным гисто-
логическим контролем каждого среза до 
границы со здоровыми тканями. Эта един-
ственная из существующих методик лече-
ния рака, которая позволяет объективно 
быть уверенным в полноте удаления раковых 
клеток. Именно благодаря этой технике 
общепризнанным является то, что микро-
графическая операция по Mohs обеспе-
чивает наивысший процент вероятности 
удаления всех опухолевых клеток. Стати-
стическими методами доказано наименьшее 
число рецидивов при различных видах рака. 

Отличительной особенностью метода 
является способ хирургического иссечения и 
препаровки для последующего патоморфо-
логического анализа, при котором анализу 
подвергается практически вся поверхность 
патологического очага, чего не удается 
добиться при традиционном хирургическом 
вмешательстве, при котором послеопера-
ционному патоморфологическому анализу 
подвергается лишь не более 5% предполага-
емой поверхности очага поражения. Другие 
же «деструктивные» методы не позволяют 
объективно оценивать адекватность прове-
денного лечения и полноту элиминации 
опухолевых клеток.

До настоящего времени методы микро-
графической дерматохирургии не получили 
распространения в Российской Федерации, 
несмотря на то, что они включены в Нацио-
нальные клинические рекомендации Ассо-
циации онкологов России. Это объясняется 
тем, что к проведению операции во всем мире 
имеют допуск специалисты, прошедшие 
специализированное повышение квали-
фикации по методу Mohs. Врачи, выполня-
ющие операции по методу Mohs, должны 
иметь специальные навыки и быть квали-
фицированными специалистами в области 

дерматологии, дерматохирургии, дерма-
топатологии (гистологии кожи), а также 
иметь специальную подготовку проведения 
операций по методу Mohs. Для выполнения 
операций по Mohs специалист или команда 
специалистов кроме того обязаны иметь в 
своем распоряжении необходимые хирурги-
ческие площади, лабораторную базу и мате-
риально-техническое оснащение.

Проведение микрографической дерма-
тохирургической операции по методу Mohs 
имеет ряд преимуществ. Это объясняется 
следующим. Некоторые виды рака кожи 
могут выглядеть обманчиво. Их видимая 
поверхность может быть значительно 
меньше по сравнению с их распростране-
нием в глубину. Именно этим обусловлен 
подход, когда обычный хирург иссе-
кает опухоль не по ее видимой границе, а 
отступив от края 4–6 мм или даже до 2–5 см. 

Однако при традиционной хирургиче-
ской технике отсутствует гарантия того, что 
по границе разреза не остались единичные 
раковые клетки в виде выростов, которые 
в дальнейшем дадут рецидив опухоли. Рак 
кожи может распространяться в дерме по 
типу корней дерева. При этом опухолевые 
клетки могут распространяться не только в 
кожу, но и идти вдоль кровеносных сосудов, 
нервов, хрящей, нередко проникая в глубоко 
лежащие ткани и поражая хрящевую и 
костную ткань. Виды рака кожи, которые 
рецидивируют после ранее проведенного 
лечения (хирургического лечения, лазер-
ного, электро-, крио- или иного способа 
удаления), могут иметь впоследствии более 
глубокое распространение, проникая 
глубоко под рубцовую ткань, образовав-
шуюся на месте первичного удаления.

Способ хирургического удаления по 
методу Mohs специально разработан 
для удаления таких рецидивных раков и 
удаления таких «корней».

В случае с подобной ситуацией, когда 
имеется рецидив опухоли, до начала 
операции по Mohs невозможно предска-
зать точно, сколько кожи необходимо будет 
удалять. В конце операции финальный 
хирургический дефект может быть значи-

тельно большего размера, чем первона-
чально визуализируемый размер рака кожи. 
Иногда удаление глубоких корней рака 
может приводить к обширным кожным 
дефектам.

Важным при этом является то, что 
операция по Mohs направлена на удаление 
только раковых клеток, в то время как 
нормальная ткань остается нетронутой. 
За счет этого достигается минимальное 
повреждение здоровых тканей, что имеет 
важное значение для сохранения функцио-
нальности и эстетики, особенно при опера-

циях в области головы, лица, шеи.

Показания к операции по методу Mohs

Важно отметить, что операция по методу 
Mohs подходит не для всех видов рака кожи.

Показания для операции по Mohs:
• рак кожи, который развивается на 

месте после предыдущего лечения 
(после того как ранее уже проводилось 
либо удаление рака кожи, (наиболее 
часто – базалиомы) или какого-либо 
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Таблица 2. Преимущества Mohs-операции по сравнению с другими видами лечения (электрорадиоволновый метод/
сургитрон, лазерная абляция, фотодинамическая, лучевая терапия, медикаментозное лечение)

Другие	виды Операция	Mohs

Однократная процедура нет да
Курс лечения (ФТД, лучевая, 
медикаментозно)

длительно за 1 день

Полнота элиминации раковых 
клеток

вероятна достоверно

Верификация санации при удале-
нии

отсутствует подтверждена объективно (гисто-
логичеки)

Подтверждение диагноза (гисто-
логическое заключение)

только в случае забора материала 
и направления на исследование

всегда

Контроль отсутствия раковых 
клеток вокруг очага

нет всегда

Послеоперационный дефект крупный рубец косметический шов
Частота рецидива при первичной 
опухоли

9% менее 1%

Частота рецидива в случаях ранее 
проводившегося лечения (при 
рецидиве)

17–40% 5–7%

иного образования – кератомы, папи-
ломы и пр.);

• рак кожи, который имеет высокий риск 
рецидива;

• рак кожи, имеющий следующую лока-
лизацию: нос, уши, веки, губы, воло-
сяной покров в области черепа, руки, 
ноги, половые органы, т. е. те места, где 
необходимо максимальное сохранение 
здоровых тканей;

• раки кожи в местах и ситуациях, когда 
это является критическим в плане 
косметического дефекта и сохранения 
функции (например, в области лица).

Особенность проведения операции по 
методу Mohs

Как правило, операция по методу Mohs 
выполняется амбулаторно в манипуляци-
онном кабинете или амбулаторной опера-
ционной.

Операция в большинстве случаев прово-
дится под местной анестезией даже при 
обширных дефектах.

Несмотря на то что операция проводится 
под местной анестезией и пациент не спит и 
бодрствует во время операции, тем не менее, 
дискомфорт от проведения операции явля-
ется минимальным и сопоставим с другими 
рутинными методами при раке коже.

Наиболее распространенным явля-
ется проведение оперативного пособия в 
условиях стационара кратковременного 
пребывания.

Последовательность операции по методу 
Mohs выглядит следующим образом:

1. Площадь, которая будет подвергнута 
оперативному вмешательству, очища-
ется, дезинфицируется, осущест-
вляется маркировка (разметка) 
предстоящих разрезов, затем вводится 
местный анестетик. Хирург удаляет 
видимую часть опухоли с тонким 
дополнительным слоем видимо 
здоровой ткани (кожи и подлежащих 
тканей) рядом с границей опухоли. 
Эта процедура обычно занимает 
несколько минут. Пациент ожидает, 

пока удаленные ткани будут обрабо-
таны и исследованы.

2. Удаленные ткани переносятся в гисто-
логическую лабораторию. В лабора-
тории врач изучает удаленные ткани. 
Их препарируют: рассекают, окра-
шивают, осуществляют разноцветное 
маркирование и подробно отмечают на 
карте-схеме Mohs для последующего 
составления трехмерной 3D-модели 
раковой опухоли. Ткани рассека-
ются в виде блюдца. Подготовленные 
таким образом ткани заморажива-
ются в криостате. Техник-лаборант 
слой за слоем от поверхности до глуб-
жележащих слоев готовит срезы. Эти 
срезы затем размещаются на слайдах 
и подвергаются экспертной оценке 
путем микроскопирования. Это 
наиболее трудоемкая часть процедуры 
операции по Mohs. Часто это занимает 
около часа и более.

3. Mohs-хирург тщательно просматри-
вает все срезы от поверхности опухоли 
до краевой зоны резекции. При 
просмотре выявляются все микро-
скопические корни. Все микро-
скопические очаги раковых клеток 
прорисовываются на специальной 
карте-схеме Mohs (трехмерное моде-
лирование). При этой микроскопиче-
ской оценке выявляются остаточные 
раковые клетки по краю резекции. 
Если по краю резекции выявля-
ются опухолевые клетки, то участок 
ткани (кожи и подкожных структур) 
подлежит дальнейшему удалению. 
Дополнительные участки тканей 
удаляются только в тех местах, где 
были обнаружены опухолевые клетки. 
Этот процесс (удаления тканей и их 
гистологическое исследование) повто-
ряется многократно – столько раз, 
сколько необходимо, до тех пор, пока 
на исследуемых срезах будут опреде-
ляться остающиеся раковые клетки 
внутри образца. В конце концов 
при микроскопическом исследо-
вании выявляется, что нет никаких 

остатков опухоли. На этом этап 
удаления раковой опухоли считается 
завершенным. После этого образу-
ется хирургический дефект, который 
в свою очередь может быть подвергнут 
реконструктивной пластике.

Подготовка пациента к операции Mohs

Операции по Mohs выполняются амбу-
латорно, в условиях стационара одного 
дня. В некоторых случаях у пожилых, осла-
бленных пациентов требуется госпитали-
зация на 2–3 дня. 

Специальной подготовки к операции 
не требуется. Проведение предопераци-
онного обследования такое же, как при 
хирургических вмешательствах, прово-
димых амбулаторно и в соответствии с 
медико-экономическими стандартами по 
той нозологии, которая установлена паци-
енту клинически.

Считается необходимым проведение 
предварительной диагностической биопсии 
для определения гистологического морфо-
типа опухоли, что позволяет хирургу выбрать 
оптимальный отступ для проведения перво-
начальной эксцизии.

Длительность процедуры операции Mohs

Неосложненные и типичные случаи могут 
быть завершены в течение трех часов. Если 
этапы хирургического удаления и гистологи-
ческого контроля не приходится повторять, 
то большинство операций заканчиваются в 
период до четырех часов.

Однако невозможно предсказать заранее, 
какое количество этапов удаления и гисто-
логического контроля может потребоваться 
в конкретном случае. 

Это объясняется тем, что невозможно 
предвидеть распространение корней рака 
в подлежащих тканях. Поэтому в случаях 
инфильтративного роста опухоли, не 
определяемого клинически, может пона-
добиться целая серия последовательных 
эксцизий до полного удаления опухолевой 
ткани.
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Таблица 3. Результаты пятилетнего наблюдения после лечения базальноклеточного рака кожи*

Вид	лечения Частота	рецидива,	%

Первичный	очаг Рецидивный	очаг

Операция по методу Mohs менее 1,0 5,6
Хирургическое иссечение 10,1 17,4

Лучевая терапия 9,7 9,8
Крио 7,5 13,0
Кюретаж + электо + лазер 7,7 40,0

*Источник: Medscape http://emedicine.medscape.com/article/876110-overview.

Процессы заживления и восстановления 
дефектов после микрохирургической операции

Существует несколько вариантов зажив-
ления раневого дефекта после удаления рака 
кожи.

1. Заживление «вторичным натяже-
нием». Рана заживает без каких-
либо дополнительных хирургических 
коррекций. Это возможно при очень 
небольших, до 0,5–1 см, дефектах и 
неглубоком расположении опухоли 
до подкожно-жировой клетчатки.

2. Ушивание раны. В случае, когда 
дефект небольшой, до 1–2 см, имеется 
достаточно подвижный и свободный 
объем кожного покрова для закрытия 
дефекта.

3. Реконструктивная операция с закры-
тием дефекта местным тканями. Из 
рядом расположенных покровных 
тканей выкраивается лоскут (ротаци-
онный, перемещенный лоскут) для 
закрытия дефекта.

4. Реконструктивная операция с закры-
тием дефекта донорским участком 
кожи. Донорскую часть для пересадки 
берут с заушной, шейной, ключичной 
области или живота, или любой другой 
анатомической локализации.

Выбор метода зависит от локализации и 
размера образовавшегося дефекта.

Заживление ран, рубцов и шрамов

Как и при всех прочих видах хирургиче-
ских вмешательств, после операции по Mohs 
остается рубец после полного заживления. 
При этом проведение микрографической 
дерматохирургической операции по Mohs 
предполагает пластическую (реконструк-
тивную) операцию на завершающем этапе 
с наименьшим хирургическим дефектом и 
как следствие – минимально возможные 
рубцовые изменения после заживления.

Часто даже без реконструктивной 
операции рана, заживающая вторичным 
натяжением, образует едва заметный рубец. 
И даже при обширных хирургических 
вмешательствах рубцовые изменения могут 
быть вполне эстетически приемлемы. Кроме 
того, при заживлении раны естественным 
образом внешний вид улучшается в течение 
последующих 6–12 месяцев.

Существуют и другие, доступные для 
пациента способы улучшения внешнего 
вида после операции по удалению рака. 
Например, при западении рубцовой 
ткани на месте, где была ранее опухоль, 
можно скорректировать путем введения 
кожных имплантов на основе препа-
ратов гиалуроновой кислоты. В случаях 
возвышающихся рубцов или при неров-
ностях поверхность может быть сгла-
жена с помощью лазерной шлифовки или 
химического пилинга. При этом косме-

тический результат при Mohs всегда на 
порядок выше по сравнению с традици-
онными хирургическими техниками. 

Потенциальные осложнения при Mohs 

Согласно данным литературы и нашему 
опыту, возможны некоторые осложнения и 
нежелательные явления. К таким явлениям 
относятся следующие:

• во время операции пересекаются 
мельчайшие нервные окончания, 
которые могут в дальнейшем привести 
к кратковременному или стойкому 
онемению или снижению чувстви-
тельности в области вокруг хирурги-
ческого вмешательства;

• в случае, когда удаляется крупная 
опухоль и объем хирургического 
дефекта значительный, то наруша-
ется иннервация мышц, что в свою 
очередь может привести к снижению 
мышечной силы или активности в той 
части лица, где находилась опухоль. 

Однако такие осложнения, скорее, более 
редки, чем развивающиеся непременно.

Хирургическая зона может быть несколько 
болезненной и иметь повышенную чувстви-
тельность в течение нескольких недель или 
месяцев после операции. Особенно, если 
большое количество ткани было подвер-
гнуто хирургическому вмешательству. 

Редко у некоторых пациентов возникают 
периодический зуд или стреляющие боли в 
зоне оперативного вмешательства. Кроме 
того, кожные трансплантаты и лоскуты, 
которые были использованы для закрытия 
хирургических дефектов, иногда могут быть 
несостоятельны, плохо приживаются, и это 
требует дополнительного вмешательства для 
реконструкции и восстановления.

Операция по Mohs имеет лучшие по срав-
нению с другими методами лечения резуль-
таты в отношении риска рецидива (табл. 3).

В ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Влади-
мирского под руководством врача-онколога, 
Mohs-хирурга Кушкина Д. Н. сформирована 
бригада врачей, выполняющих данный вид 

оперативного лечения. В состав бригады 
входят врач-онколог, Mohs-хирург Кушкин 
Д. Н., врач пластический хирург, челюстно-
лицевой хирург, онколог Андрюхина В. В., 
врач патоморфолог Бобров М. А. В течение 
2016 года ими было выполнено более пятнад-
цати уникальных операций по методу Mohs 
с полной элиминацией базальноклеточного 
рака кожи у пациентов, имевших до этого 
от трех до семи эпизодов рецидива заболе-
вания. Эти операции были осуществлены 
впервые в Российской Федерации. В насто-
ящий момент все пациенты имеют полное 
выздоровление от рака кожи и находятся под 
диспансерным наблюдением. 
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К ВОПРОСУ О ДИАГНОСТИКЕ 
И КЛАССИФИКАЦИИ ЗУДА

Реферат

В данной работе приведены актуальные 
данные по эпидемиологии, классифи-
кации и алгоритму диагностики в отно-
шении зуда. Зуд является одним из наиболее 
частых симптомов не только кожных, но 
и системных заболеваний внутренних 
органов (почечной, печеночной недостаточ-
ности, сахарного диабета), невропатологии  
и психопатологии, паранеоплазии, что 
обусловливает необходимость тщательной 
диагностики и подбора терапии. 

Ключевые слова: зуд, алгоритм диагно-
стики зуда, классификация зуда.

Abstract 

The paper summarizes the actual data on 
epidemiology, pathogenesis, classification and 
algorithms of itch. Itch is one of the most common 
symptoms not only dermatological diseases, but 
also systemic diseases of internal organs (kidney, 
liver failure, diabetes mellitus), neuropathology 
and psychopathology, paraneoplastic process. 
This requires accurate pathology diagnosis and 
results in treatment challenges. 

Key words: itch, diagnostic algorithm of itch, 
classification of itch.

А. Н. ЛЬВОВ, д. м. н., профессор, руководитель отдела клини-
ческой дерматовенерологии и косметологии ГБУЗ «Московский 
научно-практический Центр дерматовенерологии и космето-
логии Департамента здравоохранения г. Москвы»;
С. И. БОБКО, к. м. н., старший научный сотрудник отдела 
клинической дерматовенерологии и косметологии ГБУЗ 
«Московский научно-практический Центр дерматовенерологии 
и косметологии Департамента здравоохранения г. Москвы».

Зуд – один из наиболее частых субъек-
тивных симптомов в дерматологии, 
уступающих по распространен-

ности только жалобам на косметический 
дефект. Зуд – один из ключевых и наиболее 
торпидных симптомов при ряде дерматозов. 
Несмотря на большое количество иссле-
дований по изучению зуда, остается нере-
шенной часть проблем по объективной 
оценке зуда с использованием аппаратных 
методик и шкал, а также имеются слож-
ности классификации. В настоящее время 
особенно актуальны поиски новых патоге-
нетических механизмов зуда для развития 
целенаправленной терапии.

По данным ряда авторов, распространен-
ность зуда в общей популяции на момент 
обследования составляет от 8,8 до 13,9% 
[1–3]. Согласно клинико-эпидемиологиче-
ским данным H. Alexander [4], 35% амбула-
торных пациентов кожной клиники страдают 
от зуда, обусловленного такими дерматоло-
гическими заболеваниями, как узловатая 
почесуха, красный плоский лишай, атопиче-
ский дерматит, экзема, ксероз и другие. При 
псориазе до 87% пациентов предъявляют 
жалобы на зуд [5, 6], а пациенты с атопиче-
ским дерматитом и крапивницей – в 100% 

случаев [7]. В других исследованиях распро-
страненность зуда при атопическом дерма-
тите варьировала от 81 до 87%, при псориазе 
– от 41 до 96% (табл. 1).

Зуд в течение шести недель и более, 
согласно заключению Международного 
форума по исследованию кожного зуда 
(IFSI – International Forum for Study of 
Itch), относят к хроническому. Зуд может 
возникать при различных нозологиях, пред-
ставляя значительные трудности для диагно-
стики и лечения, и существенно влиять на 
качество жизни больных. Частота хрониче-
ского зуда в общей популяции варьирует от 
8,4%, по данным когортного исследования 
среди 40 000 взрослых людей в Норвегии [9], 
до 13,9% в небольшом пилотном исследо-
вании в Германии 200 взрослых людей [10] 
18,7%, [11] 20–30% [1]. По данным B. Yalcin, 
E. Tramer [12], в 11,5% зуд был причиной 
госпитализаций у пожилых больных.  
В исследовании R. A. Norman RA [13], зуд 
присутствовал в 2/3 наблюдений у пожилых 
больных, по данным H. Van Os-Medendorp 
[14], – у 29% пациентов старше 50 лет. При 
исследовании больных дерматологической 
амбулатории зуд наблюдался в 60% случаев.

По данным U. Stangier, U. Gieler (1997 г.), 
6,5% амбулаторных пациентов отделения 
дерматологии университета Юстуса Либиха, 
специализирующегося в психосоматической 
дерматологии, страдает от «соматоформ-
ного зуда» в соответствии с определением 
DSM-IV. 

У части больных отмечается хронифи-
кация (более шести недель) и амплифи-
кация зуда на фоне стресса. Хронический 
зуд нередко обнаруживает коморбидные 
связи с депрессией, тревогой, обсессивно-
компульсивными расстройствами [15–17].

Механизмы патогенеза зуда в настоящее 
время недостаточно изучены. На совре-
менном этапе развития науки имеются 
данные о существовании центральных 
нейрональных путей, не связанных с ноци-
цептивными, а также рецепторов, спец-
ифических для зуда [18–19] и медиаторов, 
опосредующих восприятие зуда. При иссле-
довании кожи пациентов с атопическим 

Таблица 1. Зуд при различных нозологиях [8]

Нозология Распростра-
ненность,	%

Атопический дерматит 100
Чесотка 100
Крапивница 97

Псориаз 80
Анорексия 58
Истинная полицитемия 48
Ходжкинская лимфома 30

Хроническая почечная недо-
статочность (гемодиализ)

25–85

Хроническая печеночная 
недостаточность

20–25

Диабет 11
Гепатит С 4
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Рисунок 1. Зуд как междисциплинарная проблема 

Таблица 2. Медиаторы зуда и ассоциированные кожные болезни [8]

дерматитом отмечено повышение нейро-
генного фактора роста [20]. Кроме того, в 
настоящее время активно обсуждается роль 
интерлейкина 31 и его увеличение у паци-
ентов с атопическим дерматитом, которые 
часто предъявляют жалобы на зуд [21, 22]. 

Использование антител к интерлейкину 
31 на модели атопического дерматита у 
мышей значительно снижало уровень зуда 
[23]. В качестве одной из причин хрони-
ческого зуда в настоящее время предпола-
гается дисбаланс системы мю (μ) и каппа 
(k) опиоидных рецепторов в коже или в 
центральной нервной системе. В иссле-
дованиях продемонстрирован положи-
тельный эффект системных агонистов 
каппа-опиоидных рецепторов в лечении 
узловатой почесухи, паранеопластического 
зуда, уремического зуда и холестатического 
зуда [24, 25] (табл. 2).

Первое определение зуда как неприят-
ного ощущения, сопровождающегося стрем-
лением расчесывать кожу, было предложено 
S. Hafenreffer в 1660 году. В настоящее время 
трактовка зуда имеет ряд особенностей. 

Зуд выполняет жизненно важную 
защитную функцию в организме наряду с 
болью, являясь сигнальной системой для 
эффективного устранения повреждающих 
веществ с кожи. В норме зуд – компонент 
защитного рефлекса, направленного на 
удаление попавших на поверхность или 
в глубину кожи потенциально опасных 
раздражающих субстанций/объектов. 

В условиях же патологического процесса 
зуд может выступать во-первых, в каче-

стве симптома заболевания, становясь 
частью клинической картины при той или 
иной нозологии, во-вторых, как симпто-
мокомплекс – синдром, наблюдающийся 
при различных нозологиях, и в-третьих, 
в виде моносимптома, фактически соот-
ветствующего самостоятельному дерма-
тологическому диагнозу – «кожный зуд» 
– L.29 в МКБ-10. В последнем случае зуд 
представляет собой наиболее сложную в 
диагностическом и терапевтическом плане 
проблему, поскольку предполагается, что 
все возможные объективные дерматологи-
ческие и соматические/неврологические 
причины его возникновения исключены.

Классификация зуда включает четырее 
различных класса зуда [26]: 

• прурицептивный (дерматологиче-
ские заболевания – микозы, чесотка 
и другие – вызывают такой тип зуда); 

• невропатический (изменения аффе-
рентных путей нервной системы –
периферический неврит, опухоли 
мозга, рассеянный склероз – приводят 
к такому типу зуда);

• нейрогенный (вследствие центра-
лизованно воздействующих медиа-
торов, таких как введение опиоидов, 
обуславливают этот зуд);

• психогенный (на фоне психосома-
тических расстройств и психических 
заболеваний) (табл. 3).

Зуд может рассматриваться как междис-
циплинарная проблема в связи с тем, что 
зуд может быть проявлением различных 
заболеваний внутренних органов и требо-

вать коллегиальный подход к диагностике и 
лечению специалистов различных областей 
медицины (рис. 1).

При дифференциальной диагностике 
используется следующий алгоритм: зуд 
может быть представлен на первично 
неизмененной коже (системный, невро-
логический, соматоформный, медика-
ментозно-индуцированный, во время 
беременности); зуд может сопровождать 
высыпания при кожных заболеваниях, или 
при осмотре локальный статус включает 
только хронические экскориации (рис. 2, 
3). Использование этого алгоритма позво-
ляет уменьшить набор проводимых лабора-
торных исследований (табл. 4).

В диагностических и терапевтических реко-
мендациях по хроническому зуду Немецкого 
дерматологического общества, опубликованных 
в 2006 году [29], выделяют следующие средства 
для уменьшения интенсивности зуда: антигиста-
минные препараты, ингибиторы тучных клеток, 
системные глюкокортикостероиды, агонисты 
опиоидных рецепторов, габапентин, антидепрес-
санты, антагонисты серотониновых рецептров, 
циклоспорин А. 

К местным средствам относят локальные 
анестетики, топические глюкокортикостероиды, 
капсаицин, антагонисты каннабиоидных рецеп-

торов, такролимус и пимекролимус, ацетилса-
лициловую кислоту, доксепин, цинк, ментол и 
камфору, ингибиторы тучных клеток. 

К настоящему времени опубликован ряд 
работ, посвященных изучению современных 
экспериментальных средств, обладающих 
центральным противозудным эффектом (анта-
гонисты и селективные агонисты каппа-опио-
идных рецепторов, селективные ингибиторы, 
обратного захвата серотонина [30–33] и местным 
противозудным действием (агонисты ванило-
идных, каннабиодных рецепторов, ингибиторы 
протеазы и антагонисты протеиназактивиру-
ющих рецепторов [34, 35]. 

В частности, пальмитоилэтаноламин (ПЭА) 
является селективным агонистом каннабио-
идных рецепторов 2 типа и доступен в форме 
некоторых препаратов (Physiogel A. I. крем/
лосьон, косметические препараты), который 

Медиатор/рецептор Тип	рецептора Ассоциированные	кожные	
заболевания

Гистамин/ристаминовый 
рецептор

сопряженный с G-белком крапивница

Протеиназы/PARs сопряженный с G-белком атопический дерматит, акне
Субстанция P/Рецептор нейро-
кинина 1

сопряженный с G-белком атопический дерматит, ТКЛК, 
псориаз

TRP Рецепторы термальные невропатический зуд, псориаз
IL-31/рецептор к IL-31 цитокин атопический дерматит, ТКЛК

Таблица 3. Клиническая классификация international 
Forum for the study of itch 2007 [27]

Категория	
зуда

Заболевание

I. Дерматоло-
гический

Дерматозы (псориаз, ксероз, 
атопический дерматит, 
чесотка, крапивница

II. 
Системный

Системные заболевания 
с вовлечением печени 
(первичный биллиарный 
цирроз), почек (хроническая 
почечная недостаточность), 
крови (лимфома Ходжкина) и 
вследствие приема лекарств

III. Невроло-
гический

Заболевания или пора-
жения центральной или 
периферической нервной 
системы (повреждение нерва, 
компрессия, раздражение 
нервных волокон)

IV. Психо-
логический/
психосомати-
ческий

Включая соматоформный зуд 
с коморбидностями, ассоци-
ированными с психиатриче-
скими и психосоматическими 
болезнями

V. 
Смешанный

Сочетание нескольких забо-
леваний, вызывающих зуд

VI. Другое Неизвестные причины

ЗУД

Гематология

Неврология

Внутренние 
болезни

Инфекционные

болезни

АллергологияПсихиатрия

Акушерство

 и гинекология
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Таблица 4 Лабораторная и дополнительная диагностика хронического зуда неизвестной этиологии [28]Рисунок 2 Клиническая классификация зуда [28]

Рисунок 3. Алгоритм диагностики зуда [28]

Начальное	обследование СОЭ

Общий анализ крови с лейкоцитарной формулой

Уровень кальция, фосфатов в крови

Креатинин (особенно у пожилых пациентов)

Печеночные трансаминазы крови, фосфатазы, билирубин, 
анализы для исключения гепатитов
Белок, глюкоза (гликозилированный гемоглобин)

ТТГ
ПСА
Железо, трансферрин, ферритин, витамин В12, фолиевая 
кислота, цинк

Общий анализ мочи
Тест на скрытую кровь
Исследование на гельминтов
Биопсия кожи (гистология, иммунофлюоресценция, 
электронная микроскопия)

Начальная	аппаратная	
диагностика

Рентгенологическое исследование грудной клетки, УЗИ 
брюшной полости и лимфоузлов

Дальнейшая	диагностика Электрофорез белков
IgM, антинуклеарные антитела, антимитохондриальные 
антитела, непрямая иммунофлуоресценция, анти-глиадин, 
антитела к трансглютаминазе
Натрий, калий, паратгормон, порфирины
Антитела к ВИЧ
Триптаза, экскреция с мочой 5гидроксииндолуксусной кислоты, 
метаболиты тучных клеток
Клиренс креатинина
Бактериологические и микологические пробы
Соскоб на чесоточнного клеща

Аллергодиагностика: общий IgE, скарификационные тесты, 
специфическая аллергодиагностика (лекарства)

Дальнейшая	аппаратная	
диагностика

В случае обнаружения образований (КТ, МР, биопсия костного 
мозга, эндоскопические исследования)
В случае обнаружения неврологичеких патологий: консультация 
невролога, МРТ, рентген грудной клетки
В случае аквагенного зуда лактозоинтолерантный тест

Совместное	лечение	пациента Невролог, терапевт, уролог, гинеколог, педиатр, психиатр, 
психолог

Первичные заболевания кожи
Да Нет

Хронический зуд на первично 
измененной коже

Вторичные изменения кожи 
(хронические экскориации)

Зуд первично непораженной  
кожи

Дерматозы Неврологические болезни

Хронические экскориации

Prurigo nodularis
Lichen simplex

Психосоматические заболевания

Заболевания внутренних 
органов

Да

1. Продолжительность зуда

Острый зуд (менее 6 недель) Хронический зуд (6 недель и более)
2. Локализация зуда

Локализованный зуд Генерализованный зуд
3. Время возникновения зуда

Периодически Постоянно В течение года Сезонно Ежедневно После триггеров

4. Когда интенсивность зуда мини-
мальна и максимальна? 

Состояние кожи, когда появился зуд
Измененная (с воспалением)

Зуд на первично измененной коже
Кожное заболевание

Неповрежденная (нормальная)
Зуд на первично неизмененной коже

5. Анамнез зуда

Экзацербация известных 
дерматозов?

Минимальные проявления 
атопического дерматита?

Высыпания,  обусловленные 
приемом лекарств?

Чесотка?

Изменение зуда и кожи с течением времени
Факторы, усиливающие и уменьшающие зуд

Лечение (в настоящее время и раньше)
Интенсивность и качественные 

характеристики зуда
Известны ли кожные заболевания?

Известны ли заболевания 
внутренних органов?

Атопия?
Прием лекарств?

Наследственность?
Влияние факторов окружающей среды?

Аггравация известных заболеваний 
внутренних органов?

Зуд на непораженной коже, 
обусловленный приемом лекарств?
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используется при лечении атопического дерма-
тита, зуда неясного генеза и при пруриго. 

По данным исследований S. Ständer et. al. [36, 
37], наблюдалась редукция зуда до 60% согласно 
визаульно-аналоговой шкале (ВАШ). Однако 
полного купирования зуда не удается достичь. В 
то же время имеются сообщения о регрессе психо-
генного зуда через две недели на фоне приема 
антидепрессантов из группы селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина (СИОЗС), 
в частности, пароксетина в дозе 20 мг [38].

По данным литературы, применение селек-
тивных агонистов опиоидных рецепторов или 
СИОЗС позволяет добиться значительной (более 
50%) редукции зуда лишь у 32–55% и полного 
избавления от него приблизительно у 20% 
больных [33]. 

Таким образом, зуд является симптомом не 
только кожных, но и системных заболеваний 
внутренних органов (почечная, печеночная 
недостаточность, сахарный диабет), невропа-
тологии и психопатологии, паранеоплазии, 
что обусловливает необходимость тщательной 
диагностики и вызывает сложности в терапии. 
Учитывая высокую распространенность этого 
феномена и трудности терапии, в настоящее 
время проводится большое количество иссле-
дований по поиску новых механизмов патогенеза 
и подходов к терапии. 
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ОСОБЕННОСТИ ПРОЛИФЕРАЦИИ 
МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ТИПОВ БАЗАЛИОМЫ

Реферат

Пролиферативная активность клеток 
отражает интенсивность роста опухолей. 
В статье приведены данные изучения 
уровня пролиферации клеток базалиомы – 
наиболее частой злокачественной опухоли 
кожи. Исследование проводили имму-
ногистохимическим методом с маркером 
пролиферации Ki67. По характеру проли-
ферации базалиома представляла гетеро-
генную группу. Солидный, аденоидный, 
поверхностный мультицентрический тип 
базалиомы отличались низкой пролифера-
тивной активностью с преимущественным 

распределением клеток, экспрессирующих 
Ki67, по периферии комплексов. Высокую 
пролиферативную активность выявляли 
в инфильтративном, склерозирующем и 
микронодулярном типе при равномерном 
распределении пролиферирующих клеток.  

Ключевые слова: базалиома, морфологи-
ческий тип, пролиферация, индекс Ki67.

Введение

В структуре злокачественных эпите-
лиальных опухолей кожи первое место 
занимает базалиома, на долю которой 
приходится от 75 до 94% [1, 2]. В подавля-

А. В. МОЛОЧКОВ, д. м. н., профессор, ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М. Ф. Владимирского;
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Л. А. БЕЛОВА, врач ГБУЗ МО МОККВД. 

ющем большинстве случаев регистриру-
ются солитарные опухоли, локализующиеся 
на открытых участках кожи, подверженных 
инсоляции. Опухоль отличается медленным  
течением и относительно благоприятным 
прогнозом. Однако в ряде случав она может 
значительно увеличиваться в размере, 
характеризуясь выраженным экзофитным 
ростом, либо приобретать инвазивные 
черты, проникая в окружающие и подле-
жащие ткани, приводя к их разрушению. 
Подобный рост опухоли обычно ассоци-
ируется с определенными морфологиче-
скими типами, которые рассматривают как 
агрессивные [3]. 

Показателем интенсивности роста 
ткани является пролиферативная актив-
ность клеток. Она относительно спокойна 
в доброкачественных процессах и резко 
возрастает в злокачественных опухолях. 
Аналогичные тенденции присущи и 
эпителиальным опухолям кожи. Так, 
пролиферативная активность клеток 
базальноклеточного рака кожи выше, чем 
в очагах лейкоплакии [4], а при раке in situ 
индекс пролиферации превосходит таковой 
при предраковом актиническом кератозе 
[4,5]. Плоскоклеточный рак кожи отли-
чается высоким уровнем пролиферации, 
который следует за снижением степени его 
дифференцировки [6–8]. 

Предыдущие исследования показали, что 
по характеру пролиферативной активности 
клеток базалиома представляет гетеро-
генную группу. Наиболее интенсивный рост 
имела язвенная форма, тогда как нодулярная 
и поверхностная характеризовались умерен-
ными и низкими показателями [9]. Высокий 
уровень пролиферации отмечали в микроно-
дулярном, метатипическом типе базалиомы 
и типе морфеа [10, 12]. Также отмечали 
повышение индекса Ki67 в инфильтра-
тивном и метатипическом типе по срав-
нению с нодулярным и поверхностным [11, 
13]. В то же время единого мнения о связи 
уровня пролиферации с гистологическим 
типом базалиомы до сих пор нет, так как 
другие исследования свидетельствовали, что 
индекс Ki67 в нодулярном и поверхностном 

мультицентрическом типе базальноклеточ-
ного рака значительно превосходил анало-
гичный показатель в склерозированном и 
типе морфеа [14, 15]. Учитывая противоре-
чивые данные, представляется интересным 
и актуальным продолжить изучение проли-
феративной активности клеток в различных 
морфологических типах базалиомы, что 
позволит более детально понимать маркеры 
и предикторы агрессивного течения опухоли. 

Материалы и методы

В работе исследования использовали 
36 биоптатов кожи больных базально-
клеточным раком кожи. Биопсию кожи 
размером 0,5х 0,5 см проводили под местной 
анестезией 2% раствором новокаина, 
биоптаты фиксировали в 10% растворе 
формалина, забуфференом по Лилли при 
рН-7,4. Материал заливали в парафин 
по обычной методике. Серийные срезы 
толщиной 3–5 мкм депарафинировали 
по стандартной схеме, затем окрашивали 
гематоксилином и эозином. Иммуноги-
стохимическое исследование проводили в 
соответствии со стандартным протоколом. 
Парафиновые срезы наносили на стекла с 
адгезивным покрытием, депарафинировали 
по стандартному протоколу. Срезы, погру-
женные в цитратный буфер, инкубировали 
в микроволновой печи при мощности 690 
Вт два раза по пять минут.  Двадцать минут 
при комнатной температуре, срезы охлаж-
дали, подсушивали и наносили первичные 
антитела. Для определения уровня проли-
ферации использовали моноклональные 
антитела к протеину Ki67 (DAKO), разве-
дение 1:200. Использовались соответству-
ющие позитивные и негативные контроли 
– иммунные и неиммунные сыворотки. 
Срезы промывали в буфере, подсушивали, 
затем на них наносили EnVision (anti-mouse 
и anti-rabbit фирмы DAKO, Дания) на 30–40 
минут. Для визуализации реакции нано-
сили DAB+ (3, 3 ґ – диаминобензидин), 
что позволяло получать специфическую 
коричневую окраску. Затем срезы докра-
шивали гематоксилином Майера.  Опреде-
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ление уровня пролиферации оценивалась 
с помощью индекса, который вычислялся 
как среднее от числа меченых ядер на 100 
учтенных ядер (при учете 500–1000 опухо-
левых клеток). Подсчет меченых ядер прово-
дился в репрезентативных полях зрения с 
относительно равномерным распределе-
нием опухолевых клеток, сверху вниз и слева 
направо. Клетки на периферии срезов, где 
чаще всего наблюдается фоновое окраши-
вание, не учитывались.  

Для статистической обработки данных 
использовались методы t-Стьюдента с 
поправкой для множественные срав-
нения, хи-квадрат. Расчеты проводились 
при помощи программы BIOSTAT. Полу-
ченные различия считались достоверными 
при значениях p ≤ 0,05.

Результаты

Среди 36 базалиом пять имели поверх-
ностный мультицентрический тип 
строения, четыре – поверхностный муль-
тицентрический в сочетании с солидным, 
семь – солидный, два – аденоидный, два 
– солидно-аденоидный, пять – инфиль-

тративный, три – микронодулярный. В 
восьми случаях отмечали различные вари-
анты сочетания солидного, инфильтратив-
ного, микронодулярного, склерозирующего 
строения. 

Индекс пролиферации Ki67 в поверх-
ностном мультицентрическом типе и при 
сочетании его с солидным компонентом 
варьировал от 14,9 до 31,1%. Средний 
индекс составлял 22,2%. Пролифериру-
ющие клетки в шести случаях распола-
гались преимущественно по периферии 
клеточных комплексов, в трех – равномерно 
по клеточным комплексам. При солидных 
опухолях средний индекс составил 26,5%, 
он варьировал от 14,5 до 38,2% (рис.1). 

Периферическое распределение наблю-
дали в четырех случаях, равномерное – в 
трех. При аденоидном строении пролифе-
рирующие клетки распределялись равно-
мерно, индекс пролиферации составлял 22,6 
и 31,3%. В случаях, когда имелось сочетание 
солидного и аденоидного компонентов, 
индекс пролиферации составлял 36,8 и 
19,2%, В первом случае клетки распределя-
лись равномерно, во втором – равномерно 
в аденоидном компоненте и по периферии 

– в солидном. 
В опухолях инфильтративного, микро-

нодулярного строения и при их соче-
тании клетки, экспрессирующие маркер 
Ki67, диффузно регистрировались по всем 
клеточным комплексам. В инфильтративном 
типе минимальное и максимальное значение 
индекса было 27,6 и 47,8% (среднее значение 
– 35,4%) (рис.2). Микронодулярные база-
лиомы имели средний индекс Ki67 26,9%.  
В случаях инфильтративно-склерозирую-
щего строения индекс имел значение 40,2 
и 31,6%, пролиферирующие клетки равно-
мерно распределялись в комплексах (рис.3). 

При сочетании инфильтративного, 
солидного и микронодулярного строения 
преимущественно отмечали равномерное 
распределение пролиферирующих клеток, 
средний индекс составлял 36,5% (значения 
варьировали от 22,1 до 50,4%). Солидное 
строение в сочетании с инфильтративным 
склерозирующим имели опухли с индексом 
Ki67 26,7 и 35,3%, в солидном компо-
ненте пролиферирующие клетки распо-
лагались преимущественно по периферии  
комплексов, инфильтративном склерозиру-
ющем – равномерно. 

При анализе пролиферативной актив-
ности клеток мы сгруппировали опухоли в 
зависимости от характера течения и  роста. 
В группу неинвазивного роста мы вклю-
чили опухоли, имеющие поверхностный 
мультицентрический, солидный, адено-

идный, сочетание поверхностного мульти-
центрического и солидного компонентов. 
В группу с инвазивным ростом нами были 
включены опухоли инфильтративные, 
микронодулярные, инфильтративно скле-
розирующие, а также опухоли сложного 
строения (инфильтративный + микроноду-
лярный + солидный и солидый + инфиль-
тративный склерозирующий).

Средний индекс пролиферации неагрес-
сивных типов составил 24,77 ± 7, 47 с дове-
рительным интервалом 95% 21,27–28,26 
(табл. 1). Средний индекс Ki67 агрессивных 
типов составлял 33,53 ± 8,94 с довери-
тельным интервалом 95% 28,77–38,29 (табл. 
1). Различия в уровне пролиферации между 
агрессивными и неагрессивными типами 
носили статистически значимый характер  
(р = 0,003). 

Анализ характера распределения 
пролиферирующих клеток в опухолевых 
комплексах показал, что в неагрессивных 
типах периферическое распределение 
клеток наблюдалось в 50% случаев, равно-
мерное – в 45%, в 5% случаев ряд комплексов 
в опухоли имели один тип распределения, 
другие комплексы – иной тип распреде-
ления (табл.2). В агрессивных типах 81,25% 
случаев имели равномерное распределение 
пролиферирующих клеток, сочетание двух 
типов распределения – 18,75% (табл. 2). 
Периферическое распределение пролифе-
рирующих клеток в агрессивных типах не 

Рисунок 1. Экспрессия Ki67 в солидной базалиоме. 
Низкий индекс пролиферации. Распределение клеток, 
экспрессирующих Ki67 по периферии комплексов. 
Иммуногистохимическая реакция. ПАП-метод, докраска 
ядер гематоксилином Майера. Ув. Х200

Рисунок 2. Экспрессия Ki67 в  базалиоме инфильтратив-
ного строения. Средний индекс пролиферации. Равно-
мерное распределение клеток, экспрессирующих Ki67. 
Иммуногистохимическая реакция. ПАП-метод, докраска 
ядер гематоксилином Майера. Ув. Х200

Таблица 1. Индекс пролиферации Ki67 в агрессивных и неагрессивных морфологических типах базалиомы*

N M	±	SD 95%	ДИ Минимум Максимум

Неагрес-
сивные	типы

20 24,77 ± 7,47 21,27–28,26 14,5 38,2

Агрессивные	
типы

16 33,53 ± 8,94 28,77–38,29 22,1 50,4

*Различия статистически значимы, значение p = 0,003 (t-критерий Стьюдента).
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встречалось. При сравнении распределения 
клеток между агрессивными и неагрессив-
ными типами опухоли было показано, что 
различия носят статистически достоверный 
характер (р = 0,003).  

Обсуждение

При изучении пролиферативной актив-
ности клеток было показано, что поверх-
ностный мультицентрический, солидный, 
аденоидный тип базалиомы, а также их соче-
тания характеризуются относитеьно невы-
соким средним индексом Ki67, который 
варьировал в пределах 22,2–26,5%. Ранее 
было показано, что опухоли солидного, 
солидно-аденоидного, солидно-инфиль-
тративного и аденоидного строения имели 
средний индекс Ki67 15,02 ± 4,91% при 
разбросе показателей от 8,6 до 32,1% [12]. 

В нашем исследовании опухоли инфиль-
тративного, инфильтративно-склерозирую-
щего строения имели более высокий индекс 
Ki67 35,4 и 38,4% соответственно. Схожие 
показатели имели сложные базалиомы, 
сочетающие в своем строении инфиль-
тративный, солидный, микронодулярный 

и склерозирующий компоненты. Значи-
тельное повышение уровня пролиферации 
в инфильтративном и метатипическом типе, 
по сравнению с поверхностным мульти-
центрическим и нодулярным, отмечали и 
другие исследователи [11, 13]. Седова Т. Г. 
показала, что опухоли, имеющие морфеа 
строение, в 70% случаев имели высокую 
пролиферативную активность клеток [10]. 
Значительное повышение пролиферативной 
активности клеток до 87,5 ± 2,5% наблю-
дали и при метатипическом типе базалиомы, 
по сравнению с другим морфологическим 
строением [9]. Однако, по нашим данным, 
статистически достоверных различий 
пролиферативной активности клеток между 
отдельными типами базалиомы установлено 
не было. Возможно, это объясняется незна-
чительным количеством отдельно взятых 
типов. Поэтому опухоли были объединены 
в зависимости от характера течения и роста 
на две группы: неагрессивного и агрессив-
ного роста. Средний индекс Ki67 составил в 
группах 24,77 ± 7,47 и 33,53 ± 8,94 соответ-
ственно. Различия в уровне пролиферации 
между агрессивными и неагрессивными 
типами носили статистически значимый 

характер (р = 0,003).
Нет определенной ясности относи-

тельно микронодулярного типа база-
лиомы. По нашим данным, он имел индекс 
пролиферации 26,9%, что соответствовало 
показателям солидного, аденоидного и 
поверхностного мультицентрического типа. 
Хотя ранее отмечали превосходство в 1,5 
раза уровня пролиферации микронодуляр-
ного типа над солидным и аденоидным [12].

Установлена ассоциация между индексом 
Ki67 и распределением пролиферирующих 
клеток в клеточных комплексах базалиомы. 
В агрессивных типах, характеризующихся 
более высоким уровнем пролиферации, 
клетки, экспрессирующие Ki67, локализу-
ются равномерно в клеточных комплексах. 
Тогда как в неагрессивных типах в половине 
случаев пролиферирующие клетки распре-
деляются по периферии. Преимущественно 
периферическое распределение отмечали в 
поверхностных базалиомах по сравнению с 
язвенными, а также в первичных по срав-
нению с рецидивными [16], что также 
ассоциировалось с более низким пролифе-
ративным потенциалом. 

Заключение

• По уровню пролиферативной актив-
ности клеток базалиома представляет 
гетерогенную группу. 

• Средний индекс пролиферации 
неагрессивных типов (солидного, 
аденоидного, поверхностного муль-
тицентрического и их сочетаний)  
составил 24,77 ± 7,47 с доверительным 
интервалом 95% 21,27–28,26. Средний 
индекс Ki67 агрессивных типов 
(инфильтративного, микронодуляр-
ного, инфильтративного склерози-
рующего и их сочетания с солидным 
компонентом) составлял 33,53 ± 
8,94 с доверительным интервалом 
95% 28,77–38,29. Различия в уровне 
пролиферации между агрессивными 
и неагрессивными типами носили 
статистически значимый характер  
(р = 0,003). 

• Клетки, экспрессирующие Ki67, 
р а с п р е д е л я ю т с я  в  к л е т о ч н ы х 
комплексах базалиомы равномерно 
и по периферии. В неагрессивных 
типах периферическое распределение 
клеток наблюдалось в 50% случаев, 
равномерное – в 45%. В агрессивных 
типах 81,25% случаев имели равно-
мерное распределение пролифериру-
ющих клеток, сочетание двух типов 
распределения – 18,75%. Различия в 
распределении клеток, экспрессиру-
ющих Ki67, между агрессивными и 
неагрессивными типами базалиомы 
носят статистически достоверный 
характер (р = 0,003).  
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Ki67. Иммуногистохимическая реакция. ПАП-метод, 
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Таблица 2. Распределение клеток в комплексах база-
лиомы*

Распреде-
ление	
клеток

Неагрес-
сивный	
тип

Агрес-
сивный	
тип

Равномерное 9 13

45% 81,25%

Перифериче-
ское

10 0

50% 0%

Равномерное/
перифериче-
ское

1 3

5% 18,75%

*Различия статистически значимы, значение p = 0,003 
(критерий Хи-квадрат).
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К СОВЕРШЕНСТВОВАНИЮ ДИАГНОСТИКИ
И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ РЕЙТЕРА

М. С. ПЕТРОВА, научный сотрудник отделения дерматовене-
рологии и дерматоонкологии ГБУЗ МО МОНИКИ   
им. М. Ф. Владимирского;
А. В. КИЛЬДЮШЕВСКИЙ, д. м. н., ведущий научный 
сотрудник отделения трансфузиологии ГБУЗ МО МОНИКИ  
им. М. Ф. Владимирского;
Г. Э. БАГРАМОВА, д. м. н., профессор кафедры дерматовенеро-
логии ФПКМР РУДН.

Болезнь Рейтера (БР) характери-
зуется сочетанным поражением 
мочеполовых органов в форме 

негонококкового (хламидийного) уретрита, 
воспаления глаз и суставов по типу асимме-
тричного реактивного артрита [1]. В МКБ-IX 
она была включена в рубрику «Прочие вене-
рические болезни, в МКБ-Х – в рубрику 
«Болезни костно-мышечной системы 
и соединительной ткани», подрубрику 
«Инфекционные артропатии» (М. 02. 3) [5]. 
В нашей стране ввиду полового инфициро-
вания, нередкого поражения кожи, в том 
числе половых органов (в форме цирцинар-
ного, ксеротического баланита), необходи-
мости предотвращения рецидивов болезни 
и тщательной санации половых партнеров, 
она традиционно находится, прежде всего, 
в компетенции врача-венеролога [4, 5]. 

При этом важным аспектом его внимания 

является необходимость отличия псори-
азиформных высыпаний, возникающих у 
15–20% пациентов с БР [1, 4, 5], от псори-
атических. Сложность дифференциальной 
диагностики в этой ситуации обуслов-
лена возможностью сочетания псориаза с 
псориатическим артритом (ПА), который 
также сложно отличить от БР. В различии 
БР от ПА могут оказать помощь некоторые 
особенности клинического течения кожных 
симптомов. В частности, при БР суставные 
поражения предшествуют кожным, а при 
ПА чаще следуют за ними; синхронность 
в возникновении суставных и кожных 
симптомов при БР отсутствует, а при ПА 
обычно имеют место; при БР сыпь бывает 
полиморфной, в при псориазе – моно-
морфная; при БР отсутствует феномен 
«псориатической триады», который имеет 
место при ПА; для БР характерны цирци-

нарный, ксеротический баланит и эрозии 
в полости рта, которые не встречаются при 
псориазе; при БР чаще поражается кожа 
гениталий, слизистые оболочки, дистальные 
отделы конечностей, а для псориаза в боль-
шинстве случаев характерна типичная 
локализация высыпаний (волосистая часть 
головы, разгибательные поверхности конеч-
ностей, область крестца и т. д). При БР 
обычно отмечается поражение ногтевых 
пластинок по типу онихогрифоза, подног-
тевой гиперкератоз, а также паронихии, и не 
бывает симптмов «наперстка» и «масляных 
пятен», характерных для ПА [2].

Кроме того, проводимые нами с 
помощью реакции прямой иммунофлюо-
ресценции (ПИФ) исследования биоптатов 
клинически непораженной кожи показали, 
что выявление антител класса IgG в сосоч-
ковом и сетчатом слоях дермы при БР в 
отличие от отложения их при псориазе в 
зоне сосочкового слоя дермы, в большин-
стве случаев помогало дифференцировать 
БР и ПА [4, 5]. Реакция ПИФ также исполь-
зовалась нами для контроля над эффектив-
ностью лечения БР. 

Клинические примеры

Больной В., 39 лет
Болен 18 лет, когда впервые появились 

боли в левом коленном суставе. Обратился к 
врачу по месту жительства и получал лечение 
нестероидными противовоспалительными 
препаратами (НПВС). Эффекта не было, 
после чего был госпитализирован в отделение 
дерматовенерологии и дерматоонкологии 
МОНИКИ. При обследовании в материале 
из уретры методом прямой иммунофлюорес-
ценции были обнаружены C.trachomatis и уста-
новлен диагноз «болезнь Рейтера (II стадия): 
хронический тотальный хламидийный 
уретрит (переходный инфильтрат передней 
уретры, литтреит, морганит, хронический 
катаральный колликулит), хронический 
катаральный простатит; серонегативный 
полиартрит с пораженем периферических 
суставов и пояснично-крестцового сочле-
нения». Получал лечение противохламидий-

ными антибиотиками (азитромицин по 1,0 г 
через семь дней с интервлом в одну неделю №3; 
дексаметазон по 8 таблеток в сутки 30 дней 
с последующим снижением на протяжении 
двух недель; трипсин; «Эскузан»). Проводились 
физиотерапия, адекватное местное лечение 
(массаж предстательной железы через день 
№15, инстилляции уретры 0,5% нитратом 
серебра, туширование семенного бугорка 10% 
нитратом серебра). После лечения наступило 
выраженное улучшение, ремиссия продолжа-
лась восемь месяцев. После чего в связи со 
сменой половой партнерши и половым инфи-
цированием C.trachomatis появились боль и 
отек коленных, локтевых, плечевых, луче-
запястных суставов, которые периодически 
уменьшались и нарастали. В 1996 году больной 
вновь обратился в дерматовенерологическое 
отделение МОНИКИ, где после обнаружения 
C.trachomatis проводилось такое же лечение, 
а антибиотикотерапия проводилась «Абак-
талом» (внутрь по 400 мг в сутки в течение 
месяца) – выписан из отделения с улучше-
нием. Половой партнер не был санирован. 
После этого периодические обострения проис-
ходили по нескольку раз в год. В связи с чем 
неоднократно получал лечение в различных 
медицинских центрах г. Москвы. Отмеча-
лось улучшение, но длительность ремиссий не 
превышала 4–5 месяцев.  Продолжал половые 
контакты с прежней половой партнершей, 
которая в дальнейшем была обследована – у нее 
были обнаружены C.trachomatis, но со слов боль-
ного их излечить не удавалось. С 1997 по 2005 
годы неоднократно лечился по этому поводу в 
различных государственных медучреждениях 
и частных медицинских центрах г. Москвы. 
Эффект был кратковременным. С 2006 грда 
появились резкие боли в правом тазобедренном 
суставе. Самостоятельно принимал НПВС 
с временным положительным эффектом. В 
августе был консультирован ревматологом 
института ревматологии МЗРФ –рекомен-
довано хирургическое лечение (протезироание) 
правого тазобедренного сустава. 

В сентябре 2008 года вновь обратился в 
отделение дерматовенерологии и дерматоон-
кологии МОНИКИ и был госпитализирован 
с диагнозом «болезнь Рейтера (II стадия): 
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хронический тотальный хламидийно-уреа-
плазменный уретрит (мягкий инфильтрат 
передней уретры, литтреит, морганит, 
хронический интерстициальный колликулит), 
хронический фолликулярный простатит, 
левосторонний везикулит; серонегативный 
полиартрит с поражением периферических 
суставов и пояснично-крестцового сочле-
нения, особенно слева; псориазиформная кера-
тодермия в правой лобковой области (рис. 1). 
С дифференциально-диагностической целью 
произведена реакция ПИФ видимо здоровой 
кожи, в результате были обнаружены депо-
зиты IgG в сосочковом и сетчатом слоях 
дермы (рис. 2).

При обследовании жены методом ИФА 
были выявлены сывороточные IgG к БТШ-60 
C.trachomatis (титр 1:100), а с помощью 
реакции ПИФ в здоровой коже – отложения 
IgG в сосочковом и сетчатом слоях дермы.

Получал лечение: фотоферез №4, дикло-
фенак в/м, «Вильпрафен» по 500 мг два раза 

в сутки два месяца, доксициклин по 0,2 г м в 
cутки два месяца (C.trachomatis выявлены не 
были, но при исследовании отделяемого уретры 
14.01.2009 г. были выделены E. coli, чувстви-
тельные к доксициклину), дипроспан 1,0 в/м 
№7, гемодез в/в капельно через день №10, 
барокамера 10 сеансов, массаж предста-
тельной железы №15, туширование семенного 
бугорка 10% раствором нитрата серебра №7, 
инстилляции уретры соком каланхоэ с новока-
ином №20. В результате лечения наступило 
выраженное улучшение: разрешилась бляшка 
в области лобка, произошло исчезновение 
утренней скованности в суставах, уменьшение 
в них болей, улучшение походки.

В декабре 2008 года после обследования 
в дерматовенерологическом отделении 
МОНИКИ (антитела к БТШ-60 C.trachomatis 
не обнаружены) получал повторный курс 
лечения: фотоферез №4, массаж предста-
тельной железы, диклофенак в/м. В резуль-
тате проводимого лечения произошло 

Рисунок 1. Псориазифомный очаг в области лобка у 
больного В.

Рисунок 2. Реакция прямой иммунофлюоресценции  
больного В. до лечения: видны депозиты IgG в зоне 
сосочкового и сетчатого слоев дермы

Рисунок 3. Реакция прямой иммунофлюоресценции боль-
ного В. после лечения: видны депозиты IgG в зоне сосоч-
кового слоя дермы

дальнейшее уменьшение болей в суставах, улуч-
шение показателей в иммунологических иссле-
дованиях крови и СОЭ. В феврале 2009 года 
пациент был вновь госпитализирован в дерма-
товенерологический стационар МОНИКИ для 
проведения планового курса фотофереза.

Больной Л., 50 лет
Болен около десяти лет хроническим 

простатитом, лечился у венерологов, получал 
спарфло, циклоферон. Через три дня после 
полового контакта с незнакомой женщиной 
(без использования средств индивидуальной 
профилактики ИППП) появились боли в 
суставах конечностей, возникла их гиперемия 
и отечность, температура тела повысилась до 
38 ОС, нарастала общая слабость. Спустя три 
месяца после начала заболевания в материале 
из уретры методом ПЦР в реальном времени 
были обнаружены C.trachomatis, Ureaplasma 
urealiticum. В связи с этим 7. 09.2008 г. был 
госпитализирован в отделение дерматовене-

рологии и дерматоонкологии МОНИКИ для 
исключения болезни Рейтера. 

При обследовании был обнаружен моче-
половой очаг инфекции: хронический мало-
симптомный уретропростатит (мягкий 
инфильтрат передней уретры, литтреит, 
морганит, интерстициальный колликулит; 
хронический фолликулярный простатит), 
левосторонний везикулит. Кожа над 
голеностопными, коленными, локте-
выми, межфаланговыми суставами была 
отечна, гиперемирована, горяча на ощупь, а 
активные и пассивные движения в суставах 
резко болезненны.

При обследовании жены в ИФА обнаружены 
IgGБТШ-60 C.trachomatis (титр > 1:50).

Лаборторные данные: общий анализ крови: 
лейкоциты 5400 х 10 6/л, эозинофилы 1%, 
лимфоциты 30%, нейтрофилы палочкоя-
дерные 5%, сегментоядерные 60%, моноциты 
4%, тромбоциты 2,1х 10 5/л, СОЭ 25 мм/час. 
В крови был обнаружен антиген HLA-B27, в 
реакции ПИФ в здоровой коже – отложения 
IgG в сосочковом и сетчатом слоях дермы.

Субпопуляции лимфоцитов: CD3 – 64%; СD4 
– 52%; СD8 – 12; CD4/CD8 – 4,3; Ig G – 120 
г/л; IgA – 110 г/л; IgM – 20 г/л (23.07.2008 г.). 

Диагноз: «болезнь Рейтера (II стадия): 
хронический тотальный хламидийно-уреа-
плазменный уретрит (мягкий инфильтрат 
передней уретры, литтреит, морганит, хрони-
ческий катаралный колликулит), хронический 
фолликулярный простатит, левосторонний 
везикулит; серонегативный полиартрит с 
поражением периферических суставов и пояс-
нично-крестцового сочленения». 

Получал лечение: «Дипроспан» 1 мл в/м, 
гемодез 200 мл в/в капельно №6; внутрь «Воль-
тарен» 25 мг три раза в день; «Абактал» (400 
мг) лимфотропно на лидазе (64 ЕД) в голень 
ежедневно №5, затем через день №10, внутрь 
«Вобэнзим» по пять таблеток три раза в день 
20 дней; «Виферон» 1 млн МЕ в ректальных 
свечах 30 дней; инстилляции уретры соком 
каланхоэ с новокаином №25; туширование 
семенного бугорка 1% нитратом серебра 
№5; массаж предстательной железы №15; 
магнитотерапия на область предстательной 
железы №15; четыре сеанса фотофереза.
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Таблица 1. Данные лабораторного обследования: общий анализ крови

Таблица 2. Динамика биохимических анализов крови

Таблица 3. Антитела к иерсиниям не обнаружены 10.12.2008 г. Исследование методом ПЦР на урогенитальные 
инфекции: динамика исследования иммунограммы (от 30.07.08 г.)

Таблица 4. Динамика иммунологических исследований крови в процессе проведения после первого курса лечения 
(включая фотоферез)

Гемо-
глобин

Эри-
тро-
циты

Лейко-
циты

Тромбо-
циты

Па-
лоч-
ко-
ядерн.

Сег-
мен-
то-
ядерн.

Эозин Базоф. Мо-
ноц.

Лим-
фо-
циты

СОЭ

18.08.08 136 4.53 9.2 – 1.5 61.5 2.5 0.5 6.5 27.5 43

30.10.08 160 5.16 8.0 366.36↑ 0.5 66.5 1.5 0.5 8.0 23.0 43

13.11.08 149 4.91 8.8 – – 61.0 1.0 – 17.0 21.0 22

26.11.08 142 5.5 15.2 385 – – – – 4.7 23.8 14

Били-
рубин	
прямой

Били-
рубин	
непря-
мой

Били-
рубин	
общий

Холе-
стерин
общий

Белок
общий

Альбу-
мин

Глюкоза АЛТ АСТ g-ГТ

10.10.08 – – 9.0 6.3 87↑ 45↑ 4.9 19 21 52↑

02.12.08 – – 12 4.6 89↑ 43 5.8 24 17 64↑

Показатель Норма,	% Пациент,	%
CD3 + (Т-лимфоциты) 60–75 80.2↑
CD4 + (Т-хелперы/индукторы) 35–46 56.8↑
CD8 + (Т-супрессоры/цитотоксические) 25–30 19.5↓
CD20 + (В-лимфоциты) 5–15 5.5
HLA-DR + (В-лимфоциты, активированные Т-лимф.) 7–15 11.3
CD38 + (активированные лимфоциты) 24–40 53.4↑
CD25 + (α-цепь рецептора интерлейкина-2) 0–5 14.9↑
CD16 + (NK-клетки) 10–20 9.1↓
CD11b + (С3bi рецептор С3 комп. комплемента) 10–35 25.7
CD50 + (молекула адгезии) 85–100 94.8
CD45RA + (В-лимф.,Т-лимф.,NK-клетки) 45–65 54.7

CD5 + (Т-лимфоциты) 60–80 83.3↑
CD7 + (Т-лимфоциты, NK-клетки) 60–80 80.8↑
CD71 + (рецептор трансферрина) 0–5 3.9
CD95 + (FAS/APO-1 антиген, опосредующий апоптоз) 23–60 60
CD4 +/CD8 + (иммунорегуляторный индекс) 1.2–2.4 2.9↑

Маркер Перед	лечением	24.11.08	г. После	лечения	02.12.08	г.

% Интенсивность	
флюоресценции

% Интенсивность	
флюоресценции

CD3 75 73

CD4 51 53
CD8 26 22

CD4/ CD8 1.96 2.4
CD16 10 7
CD19 8 11
CD18 – 88
CD11b 90 13
CD62L 53 61
CD14 17 19
CD36 26 20
CD83 0 0
CD86 19 20
CD3 + 18 + 73 1.8 69 1.87
CD16 + 18 + 11 5.56 9 5.22
CD3 + 62L + 45 5.48 50 5.74
CD16 + 62L + 3 2.52 2 3.53
CD3 + 11b + 13 3.36 5 3.4
CD16 + 11b + 10 9.65 7 6.5
CD14 + 86 + 17 6.57 19 3.81
CD14 + 83 + 0 0 0
CD3 + 86 + 0 0 0
CD3 + 83 + 0 0 0
CD36 + 86 + 19 5.5 23 4.22

В результате лечения наступило клиниче-
ское выздоровление с элиминацией C.trachomatis 
и U.urealiticum.

При исследовании субпопуляции лимфо-
цитов от 23.09.2008 г.: CD3 – 41,7%; СD4 – 
27,%%; СD8 – 32,8%; CD4/CD8 – 0,8; Ig G 
– 130 г/л; IgA – 70 г/л; IgM – 120 г/л, т. е. 
произошло снижение уровня CD4 + и увели-
чение уровня CD8 + лимфоцитов крови с 
нормализацией иммунорегуляторного индекса. 
В ПИФ здоровой кожи депозиты IgG выявлены 
только в сосочковом слое дермы.

При осмотре 15.03.2009 г. жалобы отсут-
ствовали. Рекомендовано динамическое 

наблюдение у венеролога и ревматолога по 
месту жительства.

Приведенные примеры свидетельствуют 
о важности использования реакции ПИФ 
видимо здоровой кожи не только при 
дифференциальной диагностике II стадии 
БР от псориаза, но и для оценки эффек-
тивности проводимой терапии. Что каса-
ется последней, то нами в комплексном 
лечении БР на протяжении более чем 
десяти лет с успехом применяется лимфо-
тропная антибиотикотерапия абакталом и 
ровамицином [4, 5]. 
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Как известно, лимфотропное введение 
придает антибиотикам как низкомолеку-
лярным соединениям особые свойства, 
благодаря которым они легко проникают 
через биологические барьеры. При таком 
введении антибиотика его концентрация в 
центральной лимфе, крови, лимфатических 
узлах, органах и тканях (в месте введения и 
далеко за его пределами) в несколько раз 
превышает таковую при других способах 
введения. Для лимфотропной антибиотико-
терапии БР имеются весьма благоприятные 
предпосылки, обусловленные тем, что часть 
лимфатических сосудов тела предстательной 
железы направляется к подвздошным 
лимфатическим, а по ходу семявынося-
щего протока – и к паховым лимфатиче-
ским узлам. Таким образом, антибиотики, 
введенные лимфотропно в голень, могут 
попадать в паховые лимфатические узлы, а 
из них по лимфатическим сосудам семен-
ного канатика в лимфатические сосуды и 
ткань предстательной железы. Тогда как 
при пероральном приеме антибиотика из-за 
анатомической особенности предстательной 
железы (наличия плотной фиброзной 
капсулы, благодаря которой даже при начав-
шемся воспалении в железе увеличивается 
внутрипростатическое давление) доставка 
лекарств в железу по суженным артериолам 
весьма затруднительна (у женщин, которые 
болеют БР в 10 раз реже мужчин, введенный 
лимфотропно в голень антибиотик также 
через лимфатические сосуды и узлы попа-
дает сразу непосредственно в очаг хрони-
ческой инфекции в мочеполовых органах) 
[6]. Ранее нами уже было отмечено, что 
поскольку при лимфотропном введении 
антибиотика не задействуется пищевари-
тельный тракт, не возникает диспептиче-
ских расстройств и стойкого дисбактериоза 
кишечника, нет осложнений со стороны 
других органов, выраженного кандидоза и, 
что особенно важно, угнетения иммунных 
сил организма [4]. 

Таким образом, метод лимфотпроп-
ного введения антибиотика позволяет 
при меньших курсовых дозах и отсут-
ствии побочных эффектов, свойственных 

обычным способам применения антибио-
тиков, достичь при БР оптимального клини-
ческого эффекта и элиминации возбудителя.

Что касается метода фотофереза, то он 
уже с успехом применялся при БР [7] и нами 
был использован как метод физиотерапии с 
целью иммунокоррекции. 
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Г. Э. БАГРАМОВА, д. м. н., профессор кафедры дерматовенеро-
логии ФПКМР РУДН.

ИММУНОТЕРАПИЯ ГЕНИТАЛЬНОЙ 
ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

Генитальная папилломавирусная 
инфекция (ПВИ) является одной 
из самых частых инфекций, переда-

ваемых половым путем (ИППП). Только в 
США ею поражено около 20 млн и ежегодно 
заражается 5,5 млн человек [16]. Чрезвы-
чайная опасность и важная социальная 
значимость этой инфекции обусловлена ее 
этиологической ролью в развитии практи-
чески всех случаев рака шейки матки, около 
50% других видов рака аногенитальной 
области, а также целого ряда разновидно-
стей злокачественных новообразований 
верхних дыхательных путей и кожи [18, 23]. 

В России, где официально регистриру-
ются лишь случаи аногенитальных (венери-
ческих) бородавок, интенсивный показатель 
заболеваемости ими, составивший в 2004–
2005 годах 32,9–32,1 случая на 100 тысяч 
населения, свидетельствует об эпидемиче-

ском характере распространенности этой 
категории ПВИ [5]. В то же время даже с 
учетом десятикратного роста регистриру-
емой за последние десять лет заболевае-
мости ПВИ [7], эти цифры не отражают 
масштабов ее истинной распространен-
ности. Во многом это связано со сложностью 
диагностики субклинических и латентных 
форм инфекции. 

При половом заражении ВПЧ-инфекция 
чаще всего приводит к развитию аногени-
тальных бородавок, классической формой 
которых являются остроконечные конди-
ломы – доброкачественные мягкие папил-
ломатозные разрастания, расположенные, 
как правило, в аногенитальной области и 
обычно обусловленные ВПЧ-6 и 11 и реже 
другими, в том числе высокоонкогенными 
типами ВПЧ. В целом же не менее 35 типов 
ВПЧ (16, 18 и др.) вызывают дисплазию и 

рак половых органов (шейки матки, вульвы, 
влагалища, полового члена), гортани и  
заднего прохода [3]. 

Пик частоты ВПЧ-инфекции гени-
талий приходится на 18–25 лет – возраст 
наивысшей половой активности. После 30 
лет ее распространенность снижается, но 
существенно возрастает частота дисплазий 
и рака шейки матки, причем пик частоты 
последнего приходится на 45 лет.

К числу важных в эпидемиологическом 
и клиническом отношении особенностей 
ПВИ-инфекции, наряду с ее нередким 
субклиничексим течением, являются 
длительность инкубационного периода (от 
нескольких месяцев до нескольких лет), что 
также существенно затрудняет ее диагно-
стику и лечение [11].  

ВПЧ относятся к роду А семейства папо-
вавирусов (Papovaviridae). Вирионы не 
имеют оболочки, диаметр их равен 50–55 
нм. Геном представлен двуспиральной 
кольцевидно скрученной ДНК, вклю-
чает около 8000 основных пар и кодирует 
всего восемь открытых рамок считывания. 
В процессе репликационного цикла геном 
вируса экспрессирует от 8 до 10 белковых 
продуктов. Ранние белки (early), контроли-
рующие репликацию вируса, транскрипцию 
и клеточную трансформацию, кодируются 
онкопротеинами Е6 и Е7. Поздние белки 
(late) L1 и L2 кодируют структурные белки 
вириона. Белок L1 формирует капсомеры. 
Белки Е1 и Е2 регулируют репликацию 
вирусной ДНК и экспрессию генов. Онко-
гены Е6 и Е7 всегда выявляются в опухолевых 
клетках зараженных ВПЧ, в то время как 
другие фрагменты вирусного генома могут 
быть утеряны в процессе его длительной 
персистенции.

В инфицированных эпителиальных 
клетках на начальных стадиях вирусный 
генетический материал персистирует в 
эписомальной форме, при этом клетка 
способна продуцировать вирусные частицы. 
На более поздних стадиях геном вируса 
интегрирует в клеточный геном, и способ-
ность к репродукции вируса утрачивается. 
Интеграция вирусной ДНК в клеточную 

может индуцировать несколько важных 
событий. Во-первых, она часто сопровожда-
ется потерей вирусного материала, при этом 
обязательно обеспечивается сохранение 
генов Е6 и Е7; во-вторых, независимо от 
делеций вирусный геном в интегрированной 
форме не способен к полной репликации; 
в-третьих, индуцируется нестабильность 
клеточного генома. Так, показано, что в 
канцерогенез шейки матки вовлечены опре-
деленные участки хромосом, что указывает 
на множественность генетических нару-
шений в опухолевой клетке. При интеграции 
вирусного генома в клеточный не только 
сохраняется транскрипция вирусных генов, 
прежде всего Е6 и Е7, но и активируется 
транскрипция некоторых клеточных генов. 

Обнаружениe существенных различий 
в спектре синтезируемых этой опухолью 
РНК указывает на разнообразие генетиче-
ских механизмов, вовлеченных в процесс 
канцерогенеза, обусловленного ВПЧ. В 
частности, белки Е6 и Е7 могут инакти-
вировать белки-супрессоры опухолевого 
роста р53 и рRb105 соответственно. Кроме 
того, указанные онкобелки влияют на неко-
торые белки-циклины и циклин-зависимые 
киназы, являющиеся регуляторами цикла 
деления клетки [15, 22]. 

В настоящее время доказано, что ВПЧ 
является онкогенным вирусом, связанным  
не только с цервикальными и аногениталь-
ными раками, но и с плоскоклеточным 
раком гортани, предстательной железы, 
кожи [1] и др. (особенно на фоне иммуно-
супрессии). 

Чаще всего в ткани генитальных опухолей 
обнаруживаются ВПЧ-6, 11, 16, 18, 31, 33, 
35, 41, 42, причем у одного больного может 
быть несколько типов ВПЧ одновременно. 
ВПЧ инфицирует пролиферирующие эпите-
лиальные клетки базального слоя эпителия 
через механические, бактериальные и другие 
микроповреждения. 

Репликация ДНК ВПЧ происходит только 
в клетках базального слоя, поэтому методы 
лечения, направленные на удаление поверх-
ностного слоя эпидермиса, неэффективны 
и сопровождаются рецидивом заболевания. 
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Инфицированные клетки базального слоя 
служат постоянным источником инфици-
рования эпителиальных клеток, проходящих 
затем последовательные стадии дифферен-
цировки с персистирующим репликативно 
неактивным вирусом.

После инфицирования ВПЧ в клетках 
эпидермиса нарушается нормальный 
процесс дифференцировки. Особенно 
это касается клеток шиповатого слоя, в 
котором наблюдается клональная экспансия 
инфицированных ВПЧ клеток базаль-
ного слоя, прошедших только первичную 
стадию дифференцировки. Эта клональная 
экспансия связана с их трансформацией и 
последующей иммортализацией. Трансфор-
мация и иммортализация клеток эпидермиса 
контролируется генами ВПЧ, кодирующими 
ранние (early) белки Е6 и Е7. При этом 
наблюдается деформация внутренних слоев 
эпидермиса и утолщение кожи, а клетки 
шиповатого слоя при переходе в зерни-
стый оказываются наиболее активными в 
синтезе ДНК. Эта фаза жизненного цикла 
ПВИ включает второй этап репликативной 
дессиминации вируса внутри эпидермиса, 
в результате чего значительно поражается 
зернистый слой эпидермиса при отсут-
ствии экспрессии поздних (late) генов L1и 
L2. Последняя, как показано, наступает 
на конечной стадии дифференцировки в 
ороговевающем слое, где и наблюдается 
активная сборка зрелых вирусных частиц, 
их выделение из клетки и почкование прямо 
на поверхности кожи. Именно эти участки 
кожи инфекционно опасны в отношении 
контактного заражения.

Иммунный ответ хозяина играет важную 
роль в предотвращении клинической мани-
фестации ВПЧ-инфекции. ВПЧ вызывает 
как гуморальный, так и клеточный типы 
иммунного ответа. Клеточный иммунитет, 
особенно Т-клеточная иммунная система, 
играет основную роль как в персистенции 
очагов ПВИ, так и в их спонтанном регрессе, 
который имеет место в 90% cлучаев и может 
наступить через 6–8 месяцев после начала 
заболевания. 

Роль иммунных нарушений в пато-

генезе ВПЧ-инфекции подтвержда-
ется данными о более высокой частоте 
ВПЧ-ассоциированных заболеваний у реци-
пиентов трансплантата внутренних органов 
[12] и ВИЧ-инфицированных [20], обнару-
жении нарушения Т-клеточного иммунитета 
у больных с генитальными бородавками, 
снижении количества клеток Лангерганса 
в очагах цервикальной интраэпителиальной 
неоплазии, а также большим количеством 
CD4+  и CD8+ Т-лимфоцитов в инфильтрате 
регрессирующих генитальных бородавок 
[21],  предотвращении ВПЧ-инфицирования 
экспериментальных животных и развития у 
них опухолевого процесса после  иммуни-
зации неструктурными белками ВПЧ (Е6 и 
Е7) [14]. 

Важная роль клеточного звена иммуни-
тета в патогенезе ВПЧ-инфекции также  
подтверждается данными о полной ремиссии 
ВПЧ-ассоциированных заболеваний после 
специфической стимуляции Т-клеточного 
иммунного ответа на гиперэкспрессию 
онкобелков Е6 и Е7 (гиперэкспрессия онко-
белков Е6 и Е7 на клеточной поверхности 
возникает при интеграции ВПЧ в геном 
клетки) [8, 19]. 

В этой связи важно отметить, что онко-
белки Е6 и Е7 довольно иммуногенны, 
хорошо распознаются Т-лимфоцитами 
и проявляют свой эффект через форми-
рование комплексов со специфическими 
белками р53 и Rb, которые обычно выпол-
няют в клетке противоопухолевую функцию. 
У вирусов с высоким онкогенным потенци-
алом комплексы Е6 – р53 и Е7 – Rb более 
стабильны, а инфицированные вирусом 
клетки неотвратимо становятся раковыми. 

Клинически выделяют четыре типа гени-
тальных бородавок: 

1. Остроконечные кондиломы – наиболее 
частая разновидность генитальных 
бородавок. Это мягкие папилло-
матозные фиброэпителиальные 
разрастания, по внешнему виду напо-
минающие цветную капусту, часто 
с мацерированной поверхностью, 
поражающие, как правило, слизи-
стые оболочки (головка полового 

члена, наружное отверстие уретры, 
внутренний листок крайней плоти, 
малые половые губы, вход во влага-
лище, шейку матки, анус и анальный 
канал), реже – ороговевший эпителий 
(паха, промежности, перианальной 
области). На слизистых оболочках они 
более плоские. При гистологическом 
исследовании роговой слой состоит 
из паракератотических клеток, зерни-
стый слой отсутствует. Эпидермис в 
состоянии акантоза и резко выражен-
ного папилломатоза с утолщением и 
удлинением ветвящихся эпители-
альных выростов; характерна вакуо-
лизация верхних слоев эпидермиса. 
Дерма резко отечная, сосуды ее расши-
рены; отмечаются очаговые воспали-
тельные инфильтраты. В ряде случаев 
остроконечные кондиломы могут 
трансформироваться в гигантскую 
кондилому Бушке –Левенштейна.

2. Кератотические бородавки – папулы, 
имеющие роговой вид и часто напо-
минающие цветную капусту или 
себорейный кератоз, обычно распо-
лагающиеся на коже ствола поло-
вого члена, мошонки, половых губ, 
паховых складок. 

3. Папулезные бородавки – куполоо-
бразные папулы диаметром от 1 до 4 
мм с гладкой поверхностью (менее 
роговой, чем кератотические), 
имеющие цвет сырого мяса и распола-
гающиеся на коже, покрытой полно-
стью ороговевшим эпителием.

4. Плоские бородавки – пятнистые 
элементы или слегка приподнятые 
папулы, обычно невидимые невоору-
женным глазом, располагающиеся на 
фоне частично или полностью орого-
вевшего эпителия.

Без лечения генитальные бородавки 
могут спонтанно инволюцировать (в 90% 
случаев), длительно персистировать или 
увеличиваться в размере и количестве, 
трансформируясь в рак (10%). Рак in situ 
без лечения переходит в инвазивный рак в 
36% случаях за 3,8–5,7 лет [18]. С меньшей 

частотой спонтанной инволюции подверга-
ются более длительно существующие очаги 
поражений. Отсутствие спонтанной инво-
люции генитальных бородавок также может 
быть связано с повторным инфицирова-
нием новыми типами ВПЧ. Реинфекция же 
одним и тем же типом ВПЧ встречается не 
часто, возможно, благодаря приобретенному 
иммунитету.

Прогноз генитальных бородавок зависит 
от типа обусловливающих их ВПЧ, сопут-
ствующих заболеваний (включая ИППП). 
Если ВПЧ-16 обычно приводит к развитию 
плоскоклеточного рака, то ВПЧ-18 – к 
развитию аденокарценомы шейки матки 
– формы рака с очень плохим прогнозом. 
Плохим прогностическим факторам явля-
ется и молодой возраст пациентки [10].

Для выявления ВПЧ-инфекции чаще 
всего применяются молекулярно-гене-
тические методы: неамплификационные 
(дот-блот, саузерн-блот гибридизация, 
гибридизация in situ на фильтре и ткани) и 
амплификационные (ПЦР и Hybrid Capture 
(HC)-анализ). При сравнении эффектив-
ности методов цервикальной цитологии и 
ПЦР в обнаружении ВПЧ-инфекции уста-
новлено, что ПЦР-метод является более 
чувствительным, чем цитологический. 

В то же время ценность ВПЧ-типирования 
в клинической практике все еще не совсем 
ясна. Во всяком случае положительные 
результаты не являются определяющими в 
предсказании исхода этой инфекции. Это 
связано как с возможностью технических 
ошибок при выявлении ВПЧ высокого 
риска, так и с необходимостью тщательного 
наблюдения за лицами с обнаруженными 
у них ВПЧ среднего и высокого риска, 
поскольку клинические и гистологические 
признаки ВПЧ-инфекции развиваются 
через 1–8 месяцев после первоначальной 
экспозиции вируса, и даже нелеченные 
элементы могут регрессировать спонтанно, 
длительно существовать как доброкаче-
ственные или прогрессировать в предра-
ковые поражения и рак.

Для использования в скрининге и мони-
торинге терапии тестирования на ДНК ВПЧ 
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и для уверенности в надежности резуль-
татов используемый тест должен отвечать 
ряду требований. Это выявление широкого 
спектра генотипов ВПЧ высокого онкоген-
ного риска (не менее 10 высоко распростра-
ненных) и невыявление низкоонкогенных 
типов ВПЧ, снижающих специфичность 
исследования. Кроме того,  важной  задачей 
ВПЧ-теста является возможность опре-
деления вирусной нагрузки. При этом 
выявление вируса в количестве, не превы-
шающем порогового, имеет малое клини-
ческое значение, так как говорит о высокой 
вероятности спонтанного излечения. При 
этом как положительные должны учиты-
ваться только случаи вирусной нагрузки, 
превышающей порог. В то же время при 
послеоперационном мониторинге введение 
порога неоправданно, поскольку выявление 
вируса даже с низкой нагрузкой может быть 
маркером рецидива [9].

Несмотря на то что генитальные боро-
давки редко персистируют, а тем более 
увеличиваются в размере и количестве и 
обычно регрессируют спонтанно, выра-
женный онкогенный потенциал целого 
ряда типов ВПЧ, особенно в условиях 
иммуносупрессии, ставит проблему 
лечения генитальных бородавок в разряд 
весьма актуальных проблем современной 
медицины.

Исходя из биологических особенно-
стей ПВИ, помимо удаления генитальных 
бородавок большое внимание должно быть 
уделено лечению субклинической и латентно 
протекающих ВПЧ-инфекций. Кроме того, 
решающее значение для предотвращения 
рецидива и приостановления процесса 
канцерогенеза имеет элиминация ВПЧ.

В настоящее время эффективность 
различных методов лечения генитальных 
бородавок, даже с учетом проведения 
повторных курсов, составляет 60–80% [13]. 
Рецидивы в 25–50% случаев наступают в 
течение первых трех месяцев после лечения 
и чаще всего обусловлены реактивацией 
вируса. 

Поскольку в большинстве случаев 
больные с генитальными бородавками стра-

дают и другими ИППП, их половые партнеры 
должны быть также соответствующим 
образом обследованы, в том числе на ВПЧ 
и ВИЧ-инфекции. Лечение генитальных 
бородавок, как и других ИППП, следует 
проводить обоим половым партнерам, 
причем в период его проведения им следует 
воздерживаться от половой жизни. После 
окончания лечения необходима барьерная 
контрацепция в срок до шести месяцев.

При разработке стратегии лечения важно 
учитывать возраст больного, локализацию, 
количество элементов, площадь очагов 
поражения, частоту рецидивов, наличие 
сопутствующей соматической патологии (в 
том числе урогенитальных инфекций), пере-
носимость метода лечения, а также клини-
ческий опыт врача. 

Наиболее часто применяются следующие 
методы лечения остроконечных кондилом:

1. Физические методы: 
• криодеструкция; 
• электрокоагуляция; 
• лазерная вапоризация.
2. Химическая цитодеструкция: 
• подофиллотоксин; 
• подофиллин; 
• трихлоруксусная кислота.
3. Антивирусная и иммуномодулирующая 

химиотерапия: 
• цидофовир; 
• имиквимод; 
• интерфероны -α2 и -γ;
• блеомицин; 
• 5-фторурацил; 
• ретиноиды.
4. Фотодинамическая терапия: 
• с внутривенным применением фото-

сенсибилизатора; 
• с местным применением фотосенси-

билизатора.
В большинстве случаев бывает доста-

точно криодеструкции, электрокоагуляции, 
лечения лучами лазера или фотодинамиче-
ской терапии (ФДТ).

При распространенном рецидивном 
процессе более эффективна комбинация 
местного и общего лечения. При этом 
обычно вначале проводится деструктивное 

лечение. Затем в связи с тем, что латентная 
стадия жизненного цикла ВПЧ протекает в 
клетках базального слоя эпидермиса и физи-
ческими методами очаг поражения трудно 
удалить полностью (ДНК ВПЧ могут быть 
на расстоянии до 1 см от видимых границ 
опухоли), сразу после регенерации эпидер-
миса во избежание рецидива осуществля-
ется противовирусная терапия препаратами 
интерферона или кремом Имиквимод. В 
случае рецидива применяют антивирусные 
и иммунотропные препараты. 

Все интерфероны (ИФН) эффективны 
в отношении ВПЧ. При остроконечных 
кондиломах их применяют (инъекции 
внутрь очага или системно) в качестве 
терапии резерва, особенно при отсутствии 
эффекта от общепринятой терапии. ИНФ 
– это цитокины первой фазы иммунного 
ответа, обладающие антивирусными, анти-
пролиферативными и иммуностимулирую-
щими свойствами благодаря способности 
усиливать цитотоксическую активность 
Т-лимфоцитов и стимулировать их способ-
ность уничтожать клетки с измененной 
антигенной структурой. 

Как известно, большинство вирусов 
индуцирует синтез интерферонов (ИНФ-α 
и ИНФ-β), обладающих выраженной 
противовирусной и иммуномодулиру-

ющей активностью. В клинической прак-
тике при лечении ВПЧ-ассоциированных 
заболеваний широко используется интер-
ферон -α2.

Внутриочаговые инъекции под осно-
вание генитальных бородавок проводят 
препаратами ИНФ-α2 в дозе 5 млн МЕ три 
раза в неделю в течение трех недель. ИФН 
применяют также с целью предварительной 
терапии крупных очагов поражения для 
уменьшения их площади перед деструк-
тивным методом, а также с целью профи-
лактики рецидивов [17]. 

Необходимо отметить техническую труд-
ность проведения местного обкалывания 
генитальных бородавок, выраженный грип-
поподобный синдром при парентеральном 
введении интерферона, а также выра-
женную болезненность при проведении 
таких манипуляций.  

Подобных недостатков лишен препарат 
рекомбинантного интерферона -α 2 
Виферон. В его состав входят мембрано-
стабилизирующие препараты – антиокси-
данты – витамины Е и С в терапевтически 
эффективных дозах. Это усиливает противо-
вирусную и иммуномодулирующую актив-
ность препарата в 10–14 раз по сравнению с 
препаратом интерферона -α2b Реафероном 
[2]. Применение его позволяет снизить 

Рисунок 1. Больной К., 27 лет. Остроконечные конди-
ломы в перианальной области

Рисунок 2. Тот же больной через пять дней после окон-
чания курса лечения
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суточную дозу интерферона при одно-
кратном введении и пролонгировать его 
действие. Лекарственная форма препарата 
– ректальные суппозитории – также обеспе-
чивает уменьшение побочных реакций, 
характерных для парентерального введения 
препаратов интерферона (таких как повы-
шение температуры, гриппоподобный 
синдром), и, кроме того, придает препарату 
новые фармакокинетические свойства: при 
сравнении титров интерферона в сыворотке 
крови здоровых добровольцев при внутри-
венном, внутримышечном и ректальном 
с антиоксидантами введении рекомби-
нантного интерферона -α2b отмечено, 
что при введении 1 млн МЕ интерферона 
ректально титр интерферона в сыворотке 
крови превышал таковой при внутривенном 
или внутримышечном введении 2 млн МЕ 
интерферона [4]. Существенно, что даже 
при длительном применении «Виферона» 
(в течение двух лет) не образуются антитела, 
нейтрализующие антивирусную активность 
интерферона - α2b [6].

При лечении эндоуретральных кондилом 
используют ежедневные инстилляции 
ИФН -α2 в дозе 25 млн МЕ в течение шести 
недель и цитологическим контролем через 
две и шесть недель после окончания курса 
лечения, а затем – каждые три месяца в 
течение года. Рецидив служит показанием к 
проведению повторного курса лечения [17].

По нашему мнению, для лечения эндоу-
ретральных кондилом наиболее оправдано 
использование геля «Виферон». Основной 
компонент препарата – человеческий 
рекомбинантный интерферон альфа-2 
обладает выраженным противовирусным 
действием. Природный антиоксидант – 
витамин Е и его синергисты – бензойная 
и лимонная кислоты, метионин – способ-
ствуют стабилизации клеточных мембран, 
обладают ранозаживляющим действием. 
Гелевая основа обеспечивает пролонгацию 
воздействия препарата, а вспомогательные 
вещества – стабильность специфической 
активности и надлежащую микробиологи-
ческую чистоту препарата.

Под нашим наблюдением находилось 

18 пациентов (12 мужчин и 6 женщин) с 
диагнозом «остроконечные кондиломы 
аногенитальной области». Возраст паци-
ентов варьировал от 19 до 38 лет, и в среднем 
составлял 24,7 года. Для идентификации 
типа ВПЧ в каждом случае проводилась 
ПЦР. Необходимо отметить, что наиболее 
часто выявлялись ВПЧ 6, 11, 31 и 33 типов, 
при этом в группе женщин из шести паци-
енток у пяти был выявлен ВПЧ 6 типа. 
Все пациенты ранее неоднократно прохо-
дили лечение по поводу остроконечных 
кондилом с применением различных 
методов деструкции: электрокоагуляции, 
криодеструкции, лазерной вапоризации и 
др. В среднем количество рецидивов состав-
ляло 2,8, при этом средний межрецидивный 
период составлял 2,1 месяца, и ни в одном 
случае его продолжительность не превышала 
четырех месяцев. 

Всем пациентам проводился 14-дневный 
курс терапии ректальными суппозиториями 
«Виферон» по 3 млн МЕ в сутки, местно 
применялся гель виферон. На пятнадцатый 
день проводилась деструкция новообразо-
ваний методом электрокоагуляции, после 
чего рекомендовалось продолжить приме-
нение ректальных суппозиториев «Виферон» 
по 1 млн МЕ в сутки в течение еще пятнад-
цати дней. Ближайшие результаты лечения 
в каждом случае были хорошими (рис. 1, 
2). В период наблюдения не менее восьми 
месяцев рецидивов заболевания не было 
отмечено ни в одном случае. Особо необ-
ходимо отметить хорошую переносимость 
применявшихся препаратов – побочных 
эффектов или осложнений не было отме-
чено ни в одном случае. 
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СЛУЧАЙ СИНДРОМА СВИТА 
НА ФОНЕ БУЛЛЕЗНОГО ПЕМФИГОИДА 
И РЕЦИДИВИУРЮЩЕГО ЛАБИАЛЬНОГО 
ГЕРПЕСА

Резюме

В статье представлен случай развития 
синдрома Свита на фоне буллезного пемфи-
гоида и лабиального герпеса. Приводятся 
данные литературы, посвященные этиопа-
тогенезу, клинической картине и особенно-
стям диагностики этого дерматоза.

Ключевые слова:  синдром Свита, 
буллезный пемфигоид Левера, лабиальный 
герпес.

Синдром Свита (СС) (син.: острый 
ф е б р и л ь н ы й  н е й т р о ф и л ь н ы й 

дерматоз) – редкое кожное заболевание 
с рецидивирующим течением [10, 12, 24]. 
Описано в 1964 году R. D. Sweet, предло-
жившим к тому времени выделять группу 
«нейтрофильных дерматозов» [22].

Этиология неизвестна. Предполагается, 

что в основе патогенеза лежит аллергиче-
ская реакция на инфекционные (вирусы, 
иерсинии, хламидии и т. д.) и опухолевые 
антигены. В связи с этим обсуждаются три 
концепции развития: иммунокомплексного 
васкулита, нарушения активации Т-клеток, 
повышения хемотаксиса нейтрофилов [9]. 
Важная роль в развитии СС принадлежит 
нарушениям регуляции цитокинов (грану-
лоцит-макрофаг колониестимулирующего 
фактора (GM-CSF) и др.) [5].

Заболевание почти в четыре раза чаще 
поражает женщин, преимущественно 
среднего возраста, и нередко развивается 
на фоне острых респираторных заболе-
ваний, ангины, гриппа, энтеритов, вакци-
наций, ревматоидного артрита, синдрома 
Шегрена, красной волчанки, узловатой 
эритемы [24], саркоидоза, болезни Бехчета, 
IgA пемфгуса, пузырчатки [4], пустулезного 

псориаза, моноклональной гаммапатии, 
ВИЧ-инфекции, а также беременности [17]. 
Предполагается, что некоторые из перечис-
ленных заболеваний играют этиологическую 
роль в его патогенезе [12].

Что касается связи развития СС с лекар-
ственными препаратами, то чаще всего к 
ним относят GM-CSM, ароматические рети-
ноиды, тетрациклины [15, 23]. В 10–20% 
случаев заболевание развивается на фоне 
злокачественных новообразований (адено-
карциномы молочной железы, злокаче-
ственных новообразований мочеполовых 
органов, желудочно-кишечного тракта, 
рака печени) или заболеваний крови (злока-
чественные лимфомы кожи, миеломная 
болезнь, острый миелолейкоз) [7, 12, 19]. 

С учетом вышеизложенного, выделяют 
пять разновидностей СС [12, 18]:

• идиопатический (классический);
• паранеопластический;
• ассоциированный с аутоиммунной 

патологией;
• лекарственно-индуцированный;
• связанный с беременностью.
В типичных случаях СС развивается остро 

(возможен продоромальный период) с появ-
ления на лице, коже кистей, стоп, разгиба-
тельных поверхностей конечностей, изредка 
на туловище, отечных болезненных папул 
розового или фиолетового цвета, одиночных 
или множественных. Увеличиваясь и 
сливаясь между собой, они превращаются 
в узлы или бляшки с полициклическими 
краями. Диаметр элементов варьирует от 
0,5 до 12 см. На поверхности очага иногда 
отмечаются псевдовезикулезные или псев-
допустулезные элементы, участки некроза, 
мокнущие эрозии, корки. Регресс элемента  
приводит к образованию кольцевидных или 
дугообразных элементов, развитию шелу-
шения, стойкой пигментации [14]. Иногда 
очаги СС напоминают элементы стойкой 
возвышающейся эритемы, узловатой 
эритемы, а на ранних сроках болезни – 
многоформной экссудативной эритемы [12]. 
При СС возможен симптом кожной патергии 
(развитие элемента на фоне биопсии, укусов 
насекомых, кошачьих царапин и т. д.) [12]. 

В некоторых случаях возможно развитие 
генерализации патологического процесса 
с поражением глаз (конъюнктивит, иридо-
циклит), костей, слизистой оболочки рта 
(высыпания в виде афт), висцеральных 
органов (легких, печени, почек) [22]. 

Паранеопластический СС чаще приобре-
тает буллезный, геморрагический, некроти-
ческий характер, распространяется на всю 
поверхность кожи и слизистые оболочки.

СС протекает на фоне повышения 
температуры тела, артралгий или артрита, 
головных болей, лейкоцитоза (до 20 х 10 
9/л), нейтрофилеза (70–90%), повышения 
СОЭ, сывороточных IgA и IgG, ЦИК. 
Нередко при этом заболевании регистри-
руются положительные ревматические 
пробы, протеинурия, повышение уровня 
антистрептолизина-О, α-2 глобулина, 
С-реактивного белка, щелочной фосфатазы, 
антинейтрофильных цитоплазматических 
антител [6].

Гистологически СС характеризуется 
массивной полиморфно-клеточной инфиль-
трацией дермы, выраженным отеком эпидер-
миса и сосочкового слоя дермы, распадом 
нейтрофилов с образованием «ядерной 
пыли», иногда нейтрофильной инфильтра-
цией подкожной клетчатки [2, 16].

Прогноз при идиопатическом СС благо-
приятный. Без лечения он прогрессирует в 
течение нескольких дней или недель, после 
чего сыпь начинает медленно регрессиро-
вать, однако примерно в половине случаев 
после успешного лечения или спонтанного 
регресса развиваются рецидивы, которые 
могут возникать на различных сроках, но 
обычно локализуются на прежних местах. 

Диагноз устанавливается на основании 
клинической картины, а также резуль-
татов  гистологического и лабораторного 
исследования.

Дифференциальный диагноз проводится с 
многоформной экссудативной эритемой (от 
которой СС отличается асимметрией пора-
жений, редкостью поражения слизистых 
оболочек рта и гениталий, нейтрофильным 
лейкоцитозом, а также гистологической 
картиной), узловатой эритемой, стойкой 
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возвышающейся эритемой, герпесом, 
гангренозной пиодермией, пустулезным 
псориазом, субкорнеальным пустулезом 
Снеддона-Вилькинсона, лейкоцитокла-
стическим васкулитом, синдромами Уэлса, 
Роуэлла, Макла-Уэллса.

Терапией первой линии являются 
системные кортикостероиды (внутрь по 
0,5–1,5 мг/кг в сутки), что приводит к разре-
шению кожных высыпаний в сроки от трех 
до девяти дней [8].

Препараты второй линии – иодид натрия 
(назначается внутрь с 40–60 мг до 300 мг 
три раза в день) [20], нестероидные проти-
вовоспалительные препараты, сульфоны, 
колхицин, тетрациклины, метрондазол. 

Препараты третьей линии – циклоспорин 
А, интерферон α, циклофосфан, хлорам-
буцил, ароматичексие ретиноиды [11]. При 
паранеопластическом СС кортикостеро-
идная терапия безуспешна [1]. 

Приводим клиническое наблюдение  
развития СС на фоне кортикостероидной 
терапии буллезного пемфигоида Левера.

Больная А., 42 года
Поступила в отделение дерматовенеро-

логии и дерматоонкологии МОНИКИ им. М. 
Ф. Владимирского 18.08.2008 года с жалобами 

на лихорадку, недомогание, внезапное появ-
ление болезненных высыпаний. Клинически 
патологический процесс характеризовался 
эритематозными, индуративными дермаль-
ными папулами и кольцевидными элементами 
на дорзальной поверхности кистей, пред-
плечий и лице (рис. 1). Температура тела 
была нормальной. Из анамнеза необходимо 
отметить наличие установленного в 2007 
году диагноза буллезного пемфигоида Левера, 
успешно леченного кортикостероидами, связь 
начала заболевания с респираторно-вирусной 
инфекцией, а также циклическое течение 
дерматоза с периодами спонтанной ремиссии, 
длящимися до четырех недель, сменяющимися 
обострением продолжительностью от одной 
до трех недель.

При лабораторном обследовании были выяв-
лены лейкоцитоз – 19,9х109/л, нейтрофилия 
– 65,5%,  повышение СОЭ – 18 мм/ч. Гисто-
логическое исследование № 32673 (26.08.08 г.): 
изменения более всего соответствуют много-
формной экссудативной эритеме с формиро-
ванием суб- и внутриэпидермальных пузырьков 
и распространенной воспалительной, преиму-
щественно нейтрофильной, инфильтрацией 
дермы (рис.2).

Гистологическое исследование № 32674 
(26.08.08 г.): субэпидермальный пузырь, в 

просвете которого определяются небольшое 
количество клеток воспаления; в подлежащей 
дерме – периваскулярные воспалительные 
инфильтраты с большим количеством эози-
нофилов и фрагментами распада нейтро-
филов. Учитывая результаты биопсии другого 
участка кожи (№32673/08), следует провести 
дифференциальный диагноз с многоформной 
экссудативной эритемой (хотя данный пузырь 
более характерен для буллезного пемфигоида, 
изменения в другом биоптате в эту нозологию 
не укладываются).

Иммуногистохимический анализ: фиксация 
иммуноглобулина класса G (+) и С3 и С4d 
компонентов комплемента в базальной 
мембране эпидермиса. Иммуноглобулин А не 
выявлен. 

Заключение: буллезный пемфигоид.
На основании клинической картины, 

анамнеза заболевания а также проведенных 
лабораторных исследований пациентке был 
установлен диагноз «синдром Свита на фоне 
буллезного пемфигоида Левера и рецидиви-
рующего лабиального герпеса» и проведено 
лечение: преднизолон 12 таб. в сутки (60 
мг), «Валтрекс» 1г в сутки, «Индинол» 300 в 
сутки, «Ретаболил» 1 амп в/м, «Диазолин», 
«Тавегил», тиосульфат натрия, «Энтерос-
гель», «Омез», «Панангин», оротат калия, 
«Флюкостат», наружно – крем «Элоком», 
обработка анилиновыми красителями. 

В результате проведенного лечения высы-
пания полностью разрешились, рецидивов 
заболевания в период наблюдения двух месяцев 
не отмечено.

Помимо СС в группу нейтрофильных 
дерматозов входят гангренозная пиодермия,  
субкорнеальный пустулезный дерматоз 
Снеддона-Вилькинсона и стойкая возвы-
шающаяся эритема [18], характеризую-
щиеся узлами, абсцессами, изъязвлениями 
и также как СС, возникающими на фоне 
других системных заболеваний. При этом 
СС является наиболее частым из них. С 
учетом  многообразия его клинических 
проявлений в 1986 году W.P.D.Su и H.H.Liu 
предложены большие и малые критерии его 
диагностки.

Большие критерии:
1. Внезапное появление болезненных 

эритематозных узелков, узлов или 
бляшек, иногда с пузырями, везику-
лами или пустулами на их поверхности.

2. Преимущественно нейтрофильный 
инфильтрат в дерме без признаков 
лейкокластического васкулита.

Малые критерии:
1. Предшествующие неспецифические 

инфекции дыхателных путей или 
пищеврительного тракта, вакцинации 
или ассоциации с 

• аутоиммунными заболеваниями; 
• заболевнниями крови или злокаче-

ственными опухолями; 
• беременностью.
2. Лихорадка (более 38 ОС).
3. Лабораторные показатели: СОЭ более 

20 мм/час, СрП+, более 70% сегмен-
тоядерных нейтрофилов в перифери-
ческой крови, лейкоцитоз более 8000 
(положительно оценивается наличие 
трех из четырех показателей).

4. Выраженный эффект от кортикосте-
роидов или иодида калия.

Авторы указывают, что для установ-
ления диагноза СС требуется наличие двух 
больших и двух малых критериев [21].

В представленном случае СС развился у 
женщины среднего возраста на фоне буллез-
ного пемфигоида Левера и рецидивиру-
ющего лабиального герпеса. Абортивные 
кожные проявления, их безболезненность,  
отсутствие общих нарушений и темпера-
турной реакции могут объясняться разви-
тием СС на фоне общей кортикостероидной 
терапии буллезного дерматоза. Подобная 
ассоциация синдрома Свита не встречалась 
нами в доступной литературе. 

Следует особо отметить, что больная была 
осмотрена нами в первый день развития 
СС и некоторые элементы этого дерма-
тоза (кисты) имели клиническое сходство 
с многоформной экссудативной эритемой.  
Возможно, быстрый регресс СС после 
назначения валацикловира и «Индинола» 

Рисунок 1. Больная А. Отечные папулы, напоминающие 
элементы многоформной экссудативной эритемы

Рисунок 2. Гистологический препарат окр. Г-Э, ув. х 400. 
Формирование суб- и внутриэпидермальных пузырей и 
распространенной воспалительной инфильтрацией дермы
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(которые с успехом применялись нами при 
лечении рецидивирующей герпетической 
инфекции [3]), свидетельствует о роли в 
его развитии не аутоиммунного буллезного 
дерматоза, а герпетической инфекции. 
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УЛЬТРАСОНОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
БАЗАЛЬНОКЛЕТОЧНОГО РАКА КОЖИ

Резюме

Ультрасонография – современный метод 
исследования, позволяющий визуализиро-
вать строение органов и тканей. В статье 
приводятся исследования с помощью 
ультрасонографии высокочастотным 
датчиком (75 МГц) базальноклеточного 
рака кожи.  

В зависимости от клинической формы 
ультрасонографическая картина отлича-
ется по форме, глубине залегания гипоэ-
хогенных образований, а также наличию 
и количественному соотношению в них 
точечных, гиперэхогенных структур.

Ключевые слова: ультрасонография, 
базальноклеточный рак, клиническая 
форма, гипоэхогенные образования, 
гиперэхогенные структуры.

Актуальность

Ультрасонография – неинвазивный и 
безопасный метод исследования тканей, в 
основе которого лежит отражение ультразву-
ковой волны от границы раздела двух сред 
с различными акустическими свойствами. 
Высокочастотный ультразвук обеспечи-
вает высокую разрешающую способность, 
составляющую от 72 до 16 мкм [1]. Это 
позволяет дифференцировать эпидермис, 
дерму и подкожную жировую клетчатку в 
норме и патологии, а также получить необ-
ходимую информацию при диагностике 
новообразований кожи. Базальноклеточный 
рак (БКР) – наиболее часто встречающаяся 
злокачественная опухоль кожного покрова. 
Отличается чрезвычайно редким метаста-
зированием и способностью к обширному 
росту, который приводит к значительным 

косметическим и функциональным нару-
шениям. Различают несколько клинических 
форм базальноклеточного рака: поверх-
ностную, нодулярную, язвенную, склеро-
дермоподобную и их комбинированные 
варианты [2]. Существующие на сегод-
няшний день методы терапии базальнокле-
точного рака должны обеспечивать полную 
элиминацию опухолевых клеток и наиболее 
приемлемый косметический результат [3]. 
Выбор способа лечения зависит от ряда 
критериев: клинической формы опухоли, 
ранее проводимых методов лечения, гисто-
логической картины, локализации и размера 
очага, возможности определения его границ 
и глубины инвазии [4]. На дотерапевтиче-
ском этапе это может быть достигнуто при 
использовании неинвазивных способов 
диагностики, в частности, ультразвукового 
сканирования. Высокая четкость метода и 
глубина проникновения УЗ-волны обеспе-
чивают визуализацию объемных обра-
зований, располагающихся в различных 
отделах кожи, их структуру, а также вовле-
чение в патологический процесс подлежащих 
тканей. Это позволяет снизить частоту реци-
дивов при выборе метода лечения и получать 
адекватный косметический эффект.

Таким образом, целью настоящего 
исследования явилось выявление ультра-
сонографических признаков различных 
клинических форм базальноклеточного рака 
(БКР). 

Материалы и методы

В исследование были включены 20 
больных в возрасте от 56 до 73 лет – 6 мужчин 
и 14 женщин, у которых диагностировали 33 
очага БКР. В качестве контроля были иссле-
дованы визуально неизмененные, контрла-
теральные участки кожи. Измеряли толщину 
эпидермиса и дермы в зоне интереса. Для 
ультрасонографической оценки применяли 
специализированную цифровую ультразву-
ковую систему высокого разрешения DUB 
(фирма «TPM GmbH», Германия), осна-
щенную УЗ-датчиком частотой 75 и 30 МГц, 
позволяющим сканировать кожу в глубину 

от 4 до 8 мм соответственно. Для расчета 
количественных показателей применяли 
программное обеспечение, разработанное 
совместно фирмами TPM GmbH (Германия) 
и «АНТА-Мед» (Россия). Для обработки 
полученных данных использовалась специа-
лизированная программа Axio Vision Rev 4.8. 

Результаты

Среди очагов БКР, поверхностная форма 
встречалась в 23 случаях (70%), ноду-
лярная – в 8 случаях (24%) и склеродер-
моподобная – в 2 случаях (6%). Язвенных 
разновидностей базалиом в настоящем 
исследовании отмечено не было. В зависи-
мости от клинических проявлений опухоли 
имели различную ультрасонографическую 
картину. Поверхностная форма БКР на 
сканограмме определялась в виде эхоне-
гативных очагов, расположенных непо-
средственно под эпидермисом, чаще всего 
продолговатой формы, с четкими контурами 
(рис.1). Толщина кожи в местах располо-
жения опухолей и контрольной группы в 
среднем равнялась 1497,2 ± 340,2 и 1353,8 
± 327,9 мкм соответственно. Эпидермис 
определялся в виде полосы повышенной 
эхогенности, хорошо отграниченной от 
подлежащей дермы, с четким внутренним 
контуром. Среднее значение толщины 
эпидермиса в контроле составило 96,5 ± 
25,8 мкм, в патологических очагах – 112,2 ± 
35,8 мкм. Дерма, как в опытной группе, так 
и в группе сравнения, имела четкое отгра-
ничение от подкожно-жировой клетчатки 
и равномерную ширину, которая в среднем 
равнялась 1385,5 ± 325 мкм и 1257,3 ± 302 
мкм соответственно. Глубина распростра-
нения опухолей варьировала от 281 мкм до 
1023 мкм и в среднем насчитывала 531,6 ± 
160 мкм.

В результате ультразвукового сканиро-
вания очагов БКР нодулярной формы и 
контрлатеральных участков толщина кожи 
составила 3702,2 ± 986,9 мкм и 1835,8 ± 
353,3 мкм соответственно. Ширина эпидер-
миса в первом случае равнялась 83,1 ± 16,6 
мкм, а во втором – 110,2 ± 26,2 мкм. Дерма 
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в очагах базальноклеточного рака кожи 
имела широкий диапазон толщины, которая 
находилась в пределах от 1137 мкм до 5633 
мкм, и в среднем составляла 3619,1 ± 970,3 
мкм. Напротив, в контрольной группе она 
имела равномерную толщину на всем своем 
протяжении, которая составляла 1725,6 
± 327,1 мкм. Опухолевые очаги на скано-
грамме представляли собой гипоэхогенные 
образования округлых или овальных очер-
таний, возвышающиеся над поверхностью 
неизмененной кожи, диффузно-неодно-
родной структуры с четкими латеральными 
и нижними границами (рис.2). Среднее 
значение их толщины равнялось 3035,4 ± 
969,8 мкм.

Сканограмма склеродермоподобной 
формы базалиомы в одном случае была 
представлена несколькими гипоэхогенными 
очагами в дерме, между которыми визуали-
зировались гиперэхогенные прослойки. В 
другом случае опухоль отмечалась в виде 
образования неправильной звездчатой 
формы, инфильтрирующего дерму (рис.3). 
Толщина кожи в местах расположения обра-
зований в среднем равнялась 1943,5 ± 775,5 
мкм, а в контрольной группе – 1779,5 ± 267,5 
мкм. Ширина эпидермиса в патологических 

очагах составляла 80,5 ± 21,5 мкм, в контроле 
– 78,5 ± 32,5 мкм, а дермы – 1863 ± 754 мкм 
и 1701 ± 244 мкм соответственно. Глубина 
распространения опухолей в среднем состав-
ляла 1316,5 ± 54,5 мкм. 

Анализ средних величин толщины эпидер-
миса и дермы в очагах поверхностной и скле-
родермоподобной форм базальноклеточного 
рака по сравнению с контрольной группой 
достоверных отличий не выявил (р > 0,05). 
Напротив, разница между шириной дермы 
в опухолях нодулярной формы и контрлате-
ральных участков кожи была статистически 
значимой (р < 0,05). При этом отличие между 
средними значениями толщины эпидермиса 
в сравниваемых группах оказалось не досто-
верно (р > 0,05). Также было отмечено стати-
стически значимое увеличение толщины 
гипоэхогенных зон при нодулярной и скле-
родермоподобной формах БКР в сравнении 
с поверхностной (р < 0,05). Достоверных 
различий между глубиной распространения 
нодулярных и склеродермоподобных вари-
антов базалиом не наблюдалось (р > 0,05).

В структуре поверхностных и нодулярных 
форм БКР регистрировались точечные, 
гиперэхогенные включения, которые 
встречались в двух (8%) и восьми (100%) 

случаях соответственно. На сканограммах 
склеродермоподобных базалиом подобных 
комплексов отмечено не было. В поверх-
ностных новообразованиях гиперэхогенные 
структуры располагались в верхних и средних 
отделах опухолей. Их количество варьиро-
вало от одного до двух и в среднем составляло 
1,5. В большинстве очагов БКР нодулярной 
формы (50%) наблюдали диффузное распре-
деление включений, в остальных случаях они 
располагались поровну (по 25%) в верхних 
и нижних отделах базалиом. При этом их 
численность находилась в пределах от 1 до 12 
и в среднем равнялась 5,75. Средний размер 
гиперэхогенных структур в очагах ноду-
лярной и поверхностной форм БКР составил 
0,023 ± 0,014 мм2 и 0,005 ± 0,001 мм2, срав-
нительный анализ которых выявил стати-
стически достоверное различие (р < 0,05).  

Обсуждение результатов
 
В результате ультразвукового скани-

рования все исследуемые клинические 
варианты БКР определялись в виде эхоне-
гативных очагов с четкими контурами, 
расположенными непосредственно под 
эпидермисом. При этом опухоли поверх-

ностной формы на сканограмме визуа-
лизировались чаще всего продолговатой 
формы, а нодулярные очаги – округлых 
или овальных очертаний, возвышающиеся 
над поверхностью неизмененной кожи и 
имеющие диффузно-неоднородную струк-
туру. Сканограмма склеродермоподобной 
формы базалиомы в одном случае была 
представлена несколькими гипоэхогенными 
очагами в дерме, между которыми визуали-
зировались гиперэхогенные прослойки. В 
другом случае опухоль отмечалась в виде 
образования неправильной формы, инфиль-
трирующей дерму. Средняя толщина очагов 
поверхностной нодулярной и склеродермо-
подобной базалиом составляла 531,6 ± 160, 
3035,4 ± 969,8 и 1316,5 ± 54,5 мкм соот-
ветственно. Это не противоречит резуль-
татам других авторов, визуализирующих на 
сканограммах базальноклеточный рак кожи 
в виде объемных гипоэхогенных образо-
ваний, округлых или овальных очертаний 
диффузно-неоднородной структуры. При 
этом отмечалось локальное утолщение 
эпидермиса и дермы в области новообразо-
ваний [5, 6]. Дифференцировка слоев кожи 
была сохранена, четко визуализировался 
верхний контур и латеральные границы 
опухоли. Похожую УЗ-картину базалиомы 
описывали ранее Новиков А. Г. и соавт., 
проводившие исследование с помощью 
датчиков с частотой 5 и 12 МГц [7]. При 
этом базальноклеточный рак определялся 
в виде эхонегативного образования без 
четких границ между опухолью и перифо-
кальным инфильтратом. Schmid-Wendtner 
M. и соавт. использовали датчик с большей 
частотой (20 МГц), что дало основание 
характеризовать базалиому как чередование 
гипо- и гиперэхогенных участков [8].

Применение УЗ-сканера позволяет не 
только визуализировать форму и границы 
новообразования, оценить размеры и 
глубину прорастания, но и в некоторых 
случаях определить его структурные особен-
ности. В настоящем исследовании в струк-
туре поверхностных и нодулярных форм БКР 
регистрировались точечные, гиперэхогенные 
включения, которые встречались в двух (8%) 

Рисунок 1. Сканограмма поверхностной формы БКР. 
Гипоэхогенная зона определяется в виде образования 
продолговатой формы, датчик 75 МГц

Рисунок 2. Сканограмма нодулярной формы БКР. Гипо-
эхогенная зона определяется в виде образования округлой 
формы диффузно-неоднородной структуры, оттесняющего 
дерму к подкожно-жировой клетчатке, датчик 30 МГц

Рисунок 3. Сканограмма склердермоподобной формы 
БКР. Гипоэхогенная зона определяется в виде образо-
вания неправильной звездчатой формы, датчик 75 МГц
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и восьми (100%) случаях соответственно. 
При этом в большинстве очагов БКР ноду-
лярной формы (50%) наблюдали диффузное 
распределение включений, средний размер 
которых составлял 0,023 ± 0,014 мм2. Полу-
ченные данные согласуются с результа-
тами зарубежных исследователей. Так, F. 
Bobadilla и соавт., в структуре базалиом 
выявляли множественные гиперэхогенные 
образования различных форм и размеров, 
которые при гистологическом исследовании 
представляли собой кальцификаты, орого-
вевающие кисты, а также участки некроза 
опухолевых клеток [6]. Ряд авторов пред-
лагают использовать наличие гиперэхо-
генных включений в структуре опухоли в 
качестве дифференциально-диагностиче-
ского признака, позволяющего различать 
базальноклеточную карциному и меланому 
кожи [9]. 

Заключение

Таким образом, настоящее исследование 
показало целесообразность применения 
УЗИ в диагностике базальноклеточного 
рака кожи на дотерапевтическом этапе. 
УЗИ позволяет дифференцировать БКР как 
диффузно-неоднородные, гипоэхогенные 
образования в дерме с четкими контурами. 
В зависимости от клинической картины, 
они отличаются по форме, глубине зале-
гания, а также наличию и количественному 
соотношению в них точечных, гиперэхо-
генных структур. Учитывая преимуще-
ственную локализацию очагов на открытых, 
косметически значимых участках кожи, 
представляется актуальным дальнейшее 
изучение ультразвуковых особенностей 
опухоли для последующего использования 
высокочастотного ультразвука в неинва-
зивной диагностике и определения тактики 
лечения. 
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