
Итак, собственные наблюдения свидетель
ствуют о значительной этиологической роли энте
ровирусов или полнвирусной инфекции в патоло
гии почек, а также в развитии сочетанной патоло
гии почек и органов пищеварения, связанной с 
внутриутробным инфицированием и (или) с про
никновением вирусной инфекции в неонатальном 
периоде, а также - в иостнатальном и в более 
позднем, с последующим длительным персистиро- 
ваннем. что было подтверждено в эксперименте. 
Внутриутробное инфицирование в ранние сроки 
беременности может быть причиной оргашшх 
уродств, гибели новорожденных.

Поражения почек и органов пищеварения 
являются результатом иммунокомплексного и ау
тоиммунного процессов вследствие инициирую
щего воздействия вирусной инфекции. Не исклю
чается интоксикация продуктами распада клеток 
при генерализованной инфекции. Возможно и со
четанное воздействие отмеченных факторов.
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Атопический дерматит (АД) остается 
важной медико-социальной проблемой,
значимость которой определяется широким 
распространением - нм страдает от 3 до 10% 
детского населения во всем мире, а в России 
интенсивный показатель на 100 тыс населения 
составляет ежегодно 240-250 больных с вновь 
у становленным диагнозом [1,13.21].

Продолжающийся рост заболеваемости АД. 
особенно в индустриально развитых регионах, 
нередкое формирование тяжелых, резистентных к 
лечению, ннвалидизирующих форм заболевания, с 
одной стороны, значительное многообразие 
вариантов клинического течения дерматоза и 
сложность патогенеза, с другой стороны, 
определяют актуальность научных исследований 
по данной проблеме, направленных на 
обоснование и разработку дифференцированной 
патогенетической терапии.

Патогистологические изменения в коже 
больных с атопическим дерматитом в настоящее 
время достаточно подробно изучены и описаны 
|5|. Обычно в эпидермисе в очагах 
лнхенификащш обнаруживают утолщение 
рогового слоя эпидермиса - гнперкератоз, 
нарушение процессов ороговения - паракератоз, 
утолщение эпидермиса с удлинением 
межсосочковых отростков - акантоз. При этом все 
указанные изменения являются следствием 
нарушения нормального соотношения между' 
процессами пролиферации, днфференцнровки и 
ороговения в клетках эпидермиса.

Изменения в дерме обычно превалируют 
над изменениями эпидермиса. В дерме чаще всего 
выражена дезорганизация элементов
соединительной ткани, что проявляется 
процессами мукоидного и фибриноидного 
набухания коллагеновых волокон и основного 
вещества соединительной ткани. Сосочки дермы 
отечны, удлинены, расширены. Сосуды 
сосочкового слоя и подсосочковой артериальной 
сети расширены, отмечается набухашгс эндотелия



в капиллярах, фибриноидное набухание стенок
более крупных сосудов. В сосочковом и сетчатом 
слоях дермы выявляются очаговые,
преимущественно иериваскулярные инфильтраты, 
состоящие из лимфоцитов и небольшого 
количества фибробластов и лейкоцитов. В 
свежих очагах инфильтраты могут состоять из 
лимфоцитов с примесью нейтрофильных
гранулоцитов, в более старых очагах - 
инфильтраты лимфогистиоцитарного характера с 
примесью значительного числа фибробластов [5|. 
Кроме нериваскулярных, могут быть и 
сливающиеся инфильтраты, которые по 
клеточному составу. как правило,
лимфогистиоцитарного характера, иногда
выявляют значительное число плазматических 
клеток [9|. Оценка клеточной инфильтрации в 
коже является одной из самых важных
характеристик АД при постановке
морфологического диагноза [2|. Методом
иммуногистохимии с помощью применения 
моноклональных антител было показано, что в 
клеточном моноуклеарном инфильтрате дермы 
преимущественно выявляются CD3+ клетки (Т- 
лимфоциты), среди которых большинство клеток 
СЭ4+-клетки (Т-хелперы) - соотношение 
хелперыхупрессоры, 7-10:1 [4, 16, 22 , 25. 32|. 
Часть из них экспрессирует на своей поверхности 
CD4+CD29+, часть - CD4+CD45R+ и почти на 
всех определяется HLA-DR [25]. Т-хелперы в 
коже больных с АД обладают повышенной 
функциональной активностью, а значительная 
часть их является антигенспецнфичными ТИ2- 
клетками. Этой субпопуляции лимфоцитов в 
настоящее время отводят ключевую роль в 
патогенезе АД. Они синтезируют и выделяют IL- 
4, который, в свою очередь, поддерживает синтез 
IgE В-клетками [4,11,18,24]. При АД лимфоидные 
клетки инфильтрируют преимущественно верхние 
слои дермы под эпидермисом. Если в дерме 
отношение CD4/CD8 как 4,6/1, то в эпидермисе 
-  2.2/1 [20]. По мере развития заболевания
структура мононуклеарного инфильтрата в коже 
больных АД может изменяться. Гак, показано, что 
в начале процесса преобладают Th2 и ThO, а при 
его хронизации - ТЫ и ThO. Процесс перехода 
происходит под влиянием IL-12 [16]. Кроме 
лимфоидных клеток отмечаются изменения в 
числе и других клеточных компонентов 
инфильтрата. По данным некоторых авторов, при 
хронически текущем АД могут доминировать 
не только Т112-лимфоциты, но и макрофаги и 
эозинофилы. Именно эти эффекторные клетки 
продуцируют IL-4, IL-5, IL-10, GM-CSF, PGE2, что 
и определяет персистенцию болезни [23,33]. 
Клетки Лангерганса, осуществляющие 
макрофагально-Т-клеточное взаимодействие, 
также увеличиваются в числе [15,17,20]. Кроме 
лимфоидных клеток часто обнаруживают 
увеличения числа гистиоцитов, нейтрофилов и

эозинофилов, иногда встречаются ту чные клетки, 
содержащие базофильную зернистость, дающую 
гамма-метахромазию [3,31] В других 
исследованиях было обнаружено, что у больных 
АД число клеток Лангерганса резко снижается [6|, 
а увеличения по сравнению с контролем 
количества эозинофилов и тучных клеток в 
инфильтрате не отмечено [16, 33).

Цель настоящего исследования - оценить 
особенности иммунофенотипа клеток
инфильтратов в коже больных с различными 
типами течения атопического дерматита.

Для иммуногистохимических исследо
ваний применяли моноклональные антитела 
CD45, CD45RO, CD45RA, CD3, CD20. CD8. 
CD68, CD 15 (Iminunon, USA) и
внзуализационную систему для проведения 
пероксидазно-антипероксидазной (ПАЛ) методики 
(Shandon. USA), выполняемой на автомате для 
нммуногистиохнмических исследований (Shan- 
don). Тучные клетки дополнительно окрашивали 
основным коричневым и для оценки содержания в 
них кислых гликозаминогликанов - акридиновым 
оранжевым при рН=2.1. В клинике дерматологии 
Уральского НИИ дерматовенерологии и 
иммунопатологии в течение ряда лет проводился 
клинико-лабораторный мониторинг группы 
больных АД. Данные, полученные при изучении 
анамнеза заболевания, особенностей клинических 
проявлений дерматоза и их возрастной динамики, 
перенесенных заболеваний, причин обострешш 
кожного процесса, структурированные и проана
лизированные при помощи компьютерных техно
логий, позволили среди всех больных с локализо
ванными и диффузными формами АД выделить 
три группы по типу течения процесса, которые 
условно были названы, исходя из Tima реагирова
ния и патогенетических особенностей, как гиие- 
рергический (у 29,5%), инфекционный (у 30,5%) и 
пролиферативный (у 10,0%); у части пациентов 
(около 30,0%) тип течения был неуточнен. т. к. 
сочетал признаю! перечисленных выше. 
Разделение на указанные типы течения становится 
возможным у больных старше шестилстнего 
возраста.

Гистологическис изменения в коже больных 
с "инфекционным" вариантом течения атопическо
го дерматита. В дерме сохраняются особенности 
гистологического строения основного вещества 
сосочкового и сетчатого слоев, характерные и для 
нормальной кожи. Нет признаков выраженного 
отека основного вещества соедгантельной ткани 
дермы, несколько более рыхло, чем в нормальной 
коже, располагаются волокна в сетчатом слое. 
Достаточно часто встречаются периваскулярные 
отеки. Сосочки дермы становятся более 
длинными и более глубоко, по сравнению с 
нормальной кожей, заходят между' 
эпидермальными выростами. В то же время при 
данном варианте АД сосочки на 52,1% короче



(р<0.05), чем в коже больных с гиперсргическим и 
на 175% (р<0ч001) - с пролиферативным
вариантами. Также увеличивается число
клеточных элементов в соединительной ткани 
дермы. В значительной части сосочков и
сетчатого слоя дермы клеточный инфильтрат
имеет диффузный характер, его клетки 
располагаются непосредственно между волокон в 
основном веществе. Клеточность диффузного
инфильтрата в дерме кожи у этой группы на 52,5% 
ниже (р<0,0П, чем в коже больных с 
гиперурпгческим и на 75,7% меньше (р<0,01)-с 
пролиферативным вариантом (табл. 1). В то же 
время часть клеток располагается в виде очаговых 
скоплений. образуя периваскулярные
инфильтраты. которые преи.\гущественно 
сосредоточены в сетчатом слое дермы и не 
встречаются в сосочковом слое. Количество 
очаговых инфильтратов в дерме на 28,6% меньше 
(р>0.05), чем при гнперергическом и на 21,4% 
меньше (р>0.05), чем при пролиферативном 
вариантах. При этом их средняя площадь на
24,9% (р<(),01) и 18,5% (р<0,05) и клеточность на 
99,6% (р<0,01) и 28,5% (р<0,05) меньше по
сравнению с соответствующими сравниваемыми 
группами. Следует отметить, что клеточный
инфильтрат распространяется не на всю толщу
кожи, а преимущественно располагается
непосредственно под эпидермисом в верхней 
трети дермы (в сосочковом и сетчатом слоях, не 
глубже, чем в 450-550 мкм от его базального слоя). 
В более глубоких слоях дермы увеличения числа

клеток в соединительной ткани кожи не 
выявляется. При этом, если в нормальной коже 
основное количество клеток составляют клетки с 
признаками, характерными для клеток
фибробласгического ряда, то в коже больных с 
атопическим дерматитом большинство
появляющихся клеток этих признаков не имеет.

С помощью иммуногистохи-мических 
исследований удалось установить природу 

клеточных элементов, формирующих клеточный 
инфильтрат в дерме. В очаговых инфильтратах 
наиболее часто выявляются лимфоидные клетки, 
экспрессирующие на своей поверхности CD45RO 
(Т-лимфоциггы). Доля этих клеток в очаговых 
инфильтратах у больных с инфекционным 
течением АД оказалась меньше на 20,2% 
(р>0,05), чем при гиперсргичсском и на 27,1% 
(р<0,05) - чем при пролиферативном (табл.2). 
Второй из наиболее часто представленных в 
очаговых инфильтратах к оказалась тучная клетка. 
Тучные клетки крупные (до 25 мкм), содержат 
большое количество кислых гликозам ино- 
гликанов, располагающихся в гранулах, 
значительная их часть дегранулирована (табл. 3). 
Количество их в очаговых инфильтратах 
достоверно не отличается от уровней этого 
показателя в других группах. В диффузном 
инфильтрате тучных клеток оказалось на 10,3% 
(р>0,05) больше, чем в коже с гиперергическим и 
на 21,1% (р<0.05) больше, чем при
пролиферативном варианте течения АД

Таблица 1
Особенности клеточного инфильтрата дермы кожи больных с АД

| Показатели Вариант течения АД
инфекционный | nmepepi нческий | про ли ф еративный

1. Очаговый инфильтрат 

а) число, мм2
5,6±0,44
Р2. 0,05 
РЗ 0.05

7,2±1,20 
Р1 0,05 
РЗ 0,05

6,8±0,28 
Р1 --0,05 
Р2 0,05

б) площадь, мкм*
5671,5±30,61 

Р2<0,001 
РЗ 0.001

7084,6±63.58 
Pi 0.001 
РЗ- 0,05

6723,0±108.28 
Pi 0,001
Р2 0,05

в) клеточность 
(в 0,03 мм2)

79,5±4,53
Р2<0,001
Р3>0,05

158,6±12,01 
Pi -0,001 
РЗ-0,01

102,2±12,00 
Pi 0,05 
Р2^0,05

. 2. Диффузный инфильтрат
14,1±1,21 21,5±1,58 25.3dbl.98

ja) клеточность P2-0.0I РК0.01 Р1 - 0.001
1 (в 0,03 мм2) Р3<0,01 Р3>0,05 Р2 Ч),05

Примечание: в этой таблице и последующих: Р1 - достоверность по отношению к соответствующему 
значению показателя в коже больных с инфекционным вариантом течения АД; Р2 -  то же по отношению 
к гиперергическому: РЗ - по отношению к пролиферативному.



Таблица 2
Клеточный состав инфильтрата дермы коней больных АД по данным иммуногистохимического 
исследования, %

Показатели Вариант течения АД
инфекционный | гиперергический | Пролиферативный

1. Очаговый инфильтрат:

эозинофилы 0,7±0,22 3,1±0,44 0,7±0,18
Р2<0,01 Р1<0,01 Р1>0,05
Р3>0,05 Р3<0.001 Р2<0.001

лимфоциты:
Т- 42,5±7,54 51,1±3,54

1
54.0±2,67

Р2>0,05 Р1>0,05 Р1 >0,05
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

В- 1,7±0,22 5.0±1.09 1.6±0,30
Р2<0.01 Р1<0,01 Р1>0.05
Р3>0,05 Р3<0,01 Р2<0.01

Макрофаги 2,7±0,41 3,7±0,26 4,5±0,61
Р2>0,05 Р1>0,05 Р1<0,05
Р3<0,05 Р3>0.05 Р2>0,05 I

Тучные клетки 25,8±2,98 24.0±1,14 23,5±2,41 1
Р2>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

лейкоциты 14,5±2.94 7,3±1.36 11,2±3,24
Р2<0,05 Р1<0,05 Р1>0,05
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0.05

2. Диффузный инфильтрат:
V

эозинофилы
0,4±0,150,5±0,25 1,6±0,22

Р2<0,01 Р1<0,01 Р1>0,05
лимфоциты Р3>0,05 Р3<0.01 Р2<0,01

Т- 34,5±1,52 39.7±1,04 39,5±1.66
Р2<0,05 Р1<0,05 Р1 <0,05

в- Р3<0,05 Р3>0,05 Р2>0,05
0,7±0,41 2,6±0,34 0,7±0,19
Р2<0,01 Р1<0,01 Р1>0,05
Р3>0,05 Р3<0,01 Р2<0,01

макрофаги 2,0±0,35 1.7±0,26 2,5±0,39
Р2>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

тучные клетки 38,0±2,55 34,1±3,27 30,2±2,85
Р2>0,05 Р1>0,05 Р1<0,05
Р3<0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

лейкоциты 9.2±1,82 4,5±1,10 13,4±1,37
Р2<0,05 Р 1 <0,05 Р1Х),05
Р3>0,05 Р3<0,01 Р2<0,01

Третьим клеточным элементом, имеющим 
значительное представительство в инфильтратах 
дермы, является нейтрофильный лейкоцит. В 
изученной группе их число в 2 раза выше (р<0,05) 
по сравнению со значениями этого показателя в 
обоих видах инфильтратов кожи больных с 
гиперергическим течением. Соотношение этих 
клеточных элементов и формирует особенности 
инфильтрата в дермальных сосочках. 
Представительство других клеток в инфильтрате

незначительно, около 12-15% составляют 
фибробласты и фиброциты. Не обнаружено
признаков нарушения границы между дермой и 
эпидермисом, перехода инфильтрата дермы на 
эпидермис, физиологическая ось базальных клеток 
сохранена.

Гистологические изменения в коже больных 
с "гиперергическим" вариантом течения 
атопического дерматита. Все основные



Таблица 3
Особенности тучноклеточной популяции в дерме больных АД

Показатели Вариант течения АД
инфекционный | гиперергический | Пролиферативный

Площадь
379,96±2,5цитоплазмы, мкм 490,6±75.2 346.2±68,3

Р2>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05 |
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

Распределение тучных 
клеток по диаметру. %:

26.5±4.63а) до 15 мкм 18,0±3.52 32,2±5.17
Р2<0.05 Р1 <0,05 Р 1 >0.05
Р3>0,05 Р3>0.05 Р2>0.05

б) до 25 мкм 73.0±5.84 67,3±7.20 73 ДЬ 10.22
Р2>0,05 Р 1 >0.05 Р 1 >0.05
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

в) свыше 25 мкм 8.0±2,23 0,5±0,25 0
Р2<0,01 РК0ДМ Р1 <0.001

РЗ<0ДЮ1 Р3<0,001 Р2<0,001
Дегранулиро ванные 
формы. %: 71.7±6,12 43,8±7,17 34.7±7,63
- от всех тучных Р2<0.01 Р1<0,01 Р1 <0,001

клеток РЗ <0,001 Р3>0,05 Р2>0,05
- распределение по диа

метру:
а) до 15 мкм 9.8±3,45 16,0±3.67 20,7±4,34

Р2>0,05 Р 1 >0.05 РI <0,05
1 Р3<0,05 Р3>0.05 Р2>0,05
б) до 25 мкм 83, l=fc 12,50 84,0±9,54 79,3±13,40

Р2>0,05 Р1 >0,05 Р1 >0,05
Р3>0,05 Р3>0,05 Р2>0,05

to) свыше 25 мкм 7,1±2,41 0 0
Р2<0,001 Р1 <0.001 Р1 <0.001

| Р3<0,001 Р3>0,05 Р2>0,05 !
1 J

структурные компоненты дермы при этом 
варианте атопического дерматита имеют 
выраженные особенности в строении. Отмечается 
значительное расширение всех ее слоев. Сосочки 
дермы значительно расширены и глубоко заходят 
в многослойный эпителий между его 
эпидермальными выростами. Коллагеновые и 
эластические волокна соединительной ткани 
дермы утолщаются, набухают и деформируются. 
Волокна в сосочковом слое дермы теряют 
упорядоченность расположения. Между
волокнами увеличивается количество основного 
вещества. Сосуды дермы значительно расширены, 
имеются выраженные периваскулярные отеки. В 
соединительной ткани дермы увеличивается 
число клеточных элементов, которые
представлены в виде диффузного и очагового 

_ инфильтратов. Количество последних больше на 
28,6% (р<0,05) по сравнению с предыдущей 
группой и на 5,9% (р>0,05) больных - с 
пролиферативным вариантом. Очаговые
инфильтраты занимают большую площадь дермы - 
на 24,9% (р<0,05) по сравнению с инфекционным

и на 5Г3% (р>0,05) - с пролиферативным 
вариантами (см.табл. 1). В самом инфильтрате
большее число клеточных элементов - на 99.5% 
(р<0,01) по сравнению с предыдущей группой и 
на 55,2% (р<0,()5) - по сравнению с
пролиферативным вариантом. Чаще всего удается 
обнаружить связь очаговых инфильтратов с 
сосудами дермы. Периваскулярные инфильтраты 
преимущественно состоят из маленьких круглых 
клеток с небольшим количеством цитоплазмы. В 
составе диффузного инфильтрата между 
волокнами находятся и более крупные клетки с 
вытянутыми ядрами. Его клеточность на 52,5% 
выше (р<0,01), чем в соответствующем 
инфильтрате предыдущей исследованной группы 
и на 17,6% меньше (р>0,05) при сравнении с 
пролиферативным вариантом (см.табл. 1). 
Иммуногистохимические исследования показали, 
что наиболее часто встречающимся клеточным 
элементом в инфильтрате являются Т-
лимфоциты (лимфоидные клетки,
экспрессирующие CD45RO). Частота их
встречаемости в обоих видах инфильтратов



достоверно не отличается от значений 
показателей в коже больных из двух других 
сравниваемых групп. Не обнаружено и 
достоверных различий в содержании в 
инфильтрате и второго по числу клеточного 
элемента - тучной клетки. При этом последние 
обычно небольших размеров (до 15-20мкм), 
чаще неправильной формы, отросчатые, 
содержал невысокие концентрации кислых 
гликозаминогликанов. Особенностью больных с 
данным типом течения атопического дермапгта 
является увеличенное представительство в 
инфильтрате эозинофилов и В-лимфоцитов 
(лимфоидные клетки, экспрессирующие CD45RA). 
Количество эозинофилов больше в 4,4 раза 
(р<0,01) в очаговом и в 3,2 раза (р<0,05) в 
диффузном инфильтрате, чем при инфекционном 
варианте, и. соответственно, больше в 4,4 раза 
(р<0,01) и в 4,0 раза (р<0.()1) при сравнении с 
пролиферативным вариантом. В очаговом 
инфильтрате в коже больных с гиперергическим 
вариантом В-лимфоцитов содержится больше в 2,9 
раза (р<0,05) по сравнению с инфекционным и в 
3,1 раза (р<0,01) - с пролиферативным. В 
диффузном инфильтрате число указанных клеток 
в 3,7 раза (р<0,01) больше по сравнению с обеими 
сравниваемыми группами. В глубоких слоях 
дермы инфильтратов не обнаружено.

Г истологические изменения в коже 
больных с "пролиферативным" вариантом течения 
атопического дерматита. В дерме сохраняются 
особенности строения сосочкового и сетчатого 
слоев, нет признаков отека основного вещества, 
нет выраженных периваскулярных отеков. 
Волокна межклеточного вещества сохраняют 
свою ориентацию и строение. В соединительной 
ткани сосочков значительно увеличивается число 
синусоидных капилляров. Стенка их тонкая, 
просветы расширены, ядра эндотелиальных каеток 
крупные, набухшие. Количество волокон в ткани 
между сосудами значительно снижено. В 
соединительной ткани дермы наблюдается 
увеличение числа клеток в виде диффузных и 
очаговых инфильтратов. В диффузных 
инфильтратах клеточность значительно выше, чем 
при других вариантах атопического дерматита: на 
79.4% (р<0.01) по сравнению с инфекционным и 
на 17,6% (р>0,05) при сравнении с
гиперергическим (табл.1). Среди клеток 
инфильтратов встречается много достаточно 
крупных по размерам. Очаговые инфильтраты 
имеют периваскулярное расположение, их 
количество на 21,4% меньше (р<0,05), чем при 
инфекционном и на 5,9% больше (р>0,05), чем 
при гиперергическом варианте. Их средняя 
площадь на 18.6% больше (р<0,05), чем при 
инфекционном, и на 5,4% меньше (р>0,05) по 
сравнению с гиперергическим вариантом течения 
АД. Клеточность очаговых инфильтратов в дерме 
пациентов исследованной группы на 28,6% выше

(р<0,05). чем при инфекционном, и на 55,2% 
меньшая (р<0.01), чем в коже больных с 
гиперергическим вариантом. Клеточный состав их 
достаточно полиморфный. Иммуногисто
химически установлено, что среди клеточных 
элементов, как и в других изученных группах, в 
обоих видах инфильтратов преобладают Т- 
лимфоциты (С0451Ю-положнтелы{ые клетки). Их 
содержание наибольшее в очаговых инфильтратах 
(табл.2). В последних количество Т-лимфошггов 
больше на 27,1% (р<0,05), чем в коже больных с 
инфекционным вариантом, и на 5,9% (р>0,05) - с 
гипсрсгическим. Вторым по представительству 
обнаруженным клеточным элементом является, 
как и в двух других группах, тучная клетка. Доля 
т^шых kictok в инфильтрате оказалась несколько 
ниже. В диффузном инфильтрате их число на 
21,1% (р<0,05) ниже, чем в дерме кожи больных с 
инфекционным вариантом течения АД. Тучные 
клетки небольшие, неправильной формы,
значительная часть их дефанулирована (табл.З). 
содержание в цитоплазме кислых 
гликозаминогликанов снижено. Достаточно
значительно представлены в клеточном 
инфильтрате нейтрофильные гранулоциты. Их 
число в диффузном инфильтрате больше в 3.0 
раза (р<0,01), v чем в коже больных с 
гиперергическим и в 1,5 раза (р<0,05) - с 
инфекционным вариантом течения. Клетки 
диффузного инфильтрата заходят в дермальные 
сосочки и проникают в их составе между 
эпидермальными выростами до самых их вершин, 
где в некоторых случаях наблюдается разрушение
базальной мембраны эпителия и выход в
последний клеток инфильтрата.

Таким образом, установлено. 1гго у больных 
с атопическим дерматитом в коже закономерно 
возникают изменения, которые затрагивают все ее 
слои и зависят от типа течения атопического 
дерматита.

В дерме больных атопическим дерматитом 
сохраняется строение сосочкового и сетчатого 
слоев, характерное для нормальной кожи. При 
всех вариантах обнаружены явления 
папилломатоза, т.е. удлинение и утолщение 
сосочков дермы, которые внедряются в 
эпидермис между эпидермальными выростами. 
Клеточный инфильтрат не распространяется 
глубоко в дерму кожи, а сосредоточен- в 
непосредственной близости от эпидермиса. Как в 
диффузном, так и очаговом инфильтрате 
преобладающим клеточным элементом являются 
Т-лимфоциты (лимфоидные клетки,
экспрессирующие CD45RO). Вторая по величине 
клеточная популяция - тучные клетки. В 
различных соотношениях в инфильтрате 
представлены нейтрофилы (CD 15+), эозинофилы, 
макрофаги (CD68+), В-лимфощггы (CD45RA+) и 
клетки фибробластического ряда.

В то же время каждый из вариантов течения



АД имеет свей характерные особенности. При 
инфекционном варианте проявления
папилломатоза выражены в наименьшей степени 
по сравнению с остальными вариантами течения 
АД. В соединительной ткани дермы часто 
обнаруживаются периваскулярные отеки. При
этом варианте АД определяется наименьшая 
клеточность диффузного инфильтрата,
достоверно ниже число очаговых инфильтратов,
меньше их площадь и клеточность по сравнению с 
другими группами. Характер инфильтратов 
различен по клеточному составу: в д и ф ф у з н о м
преобладают тучные клетки, тогда как в очаговых 
- Т-лимфоциты. Инфильтрат дермы не переходит 
на эпидермис, нет признаков повреждения
базальной мембраны последнего или его 
клеточных слоев.

При гипсрсргичсском варианте течения АД 
проявления папилломатоза занимают
промежуточное место между инфекционным и 
пролиферативным вариантами. Все слон дермы 
значительно расширены за счет значительного 
отека, обнаруживаются признаки дезорганизации 
соединительной ткани в виде мукоидного и 
фибриноидного набухания пучков коллагеновых 
волокон и основного вещества соединительной 
ткани. Часто встречаются периваскулярные отеки, 
резко расширенные сосуды, отек и набухание 
эндотелиальных клеток. Значительно увеличены 
число очаговых клеточных инфильтратов и их 
площадь. Их клеточность, по сравнению с другими 
группами, является максимальной. В составе 
очаговых инфильтратов преобладают Т- 
лимфоциты. Клеточность диффузного
инфильтрата значительно выше, чем в 
предыдущей группе, преобладающими также 
являются Т-лимфоциты. Характерным является 
увеличение в инфильтрате числа эозинофилов и 
В-лимфоцитов.

При пролиферативном варианте течения 
АД явления папилломатоза максимально 
выражены. При этом нет выраженных изменений 
со стороны соединительной ткани сосочкового и 
сетчатого слоев дермы, не нарушена ориентация 
волокон, нет выраженного отека межклеточного 
вещества, периваскулярных отеков. Значительно 
увеличено число синусоидных капилляров. В 
диффузном инфильтрате клеточность выше, чем 
при других вариантах течения АД. Среди клеток 
также преобладают Т-лимфоциты. Число, 
площадь и клеточность очаговых инфильтратов 
оказываются выше по сравнению с
инфекционным вариантом и меньше - при 
сравнении с пролиферативным. Среди клеток 
-преобладающим элементом являются Т- 
лимфоциты. Иногда наблюдается переход клеток 
инфильтрата на верхушках дермальных сосочков 
на эпидермис с повреждением последнего.

Таким образом, изучение дермы кожи 
больных АД показало, что клеточные

инфильтраты имеют морфомстричсскис 
особенности при разных вариантах течения. Гак. у 
больных с инфекционным вариантом число и 
площадь очаговых инфильтратов, клеточность 
очаговых и диффузных инфильтратов
наименьшая. Максимальная выраженность всех 
указанных признаков выявлена в коже больных с 
гиперсргическим вариантом течения.
Одновременно в дерме значительно проявляются 
процессы дезинтеграции соединительной ткани, 
выражены проявления периваскулярных отеков, 
мукоидного и фибриноидного набухания 
коллагеновых волокон и основного вещества, 
резко расширены и отечны стенки кровеносных 
сосудов, набухание эндотелиальных клеток Для 
кожи пролиферативного варианта течения 
характерно значительное увелшюние числа 
кровеносных капилляров с соединительной ткани 
сосочкового слоя дермы и наибольшая 
клеточность диффузных инфильтратов.

При иммуногнстохимическом исследовании 
биоптатов кожи больных атопическим дерматитом 
обнаружено, что ведущим компонентом
клеточного инфильтрата дермы являются Т- 
лимфоциты. экспрессирующие на своей
поверхности CD45RO. В настоящее время 
считается, что Т-клетки, маркируемые CD45RO. 
относятся к Т-хслперам памяти (Th2), которые 
представляют собой популяцию лимфоцитов с 
аффинитетом к коже и идентифицируются по 
экспрессии на их поверхности ассоциированного с 
кожей лимфоцитарного антигена [2]. У больных 
АД эти клетки, как правило, преобладали (за 
исключением диффузного инфильтрата у больных 
с инфекционным вариантом) в обоих видах 
инфильтратов, процент их содержания колебался 
от 42 до 54% в очаговых и от 34 до 40% в 
диффузных. Вторым, по величине популяции, 
клеточным элементом инфильтратов дермы в 
биоптатах кожи с АД является тучная клетка. У 
больных с инфекционным вариантом течения в 
диффузном инфильтрате число тучных клеток 
оказалось наибольшим и превышало даже 
величину Т-клеточной популяции. При других 
вариантах число тучных клеток колебалось от 23 
до 26% в очаговых инфильтратах и от 30 до 38% - 
в диффузных. При этом значительная их часть 
находится в состоянии функционального 
напряжения, что проявляется их активной 
дегрануляцией. Максимальный индекс
дегрануляции обнаружен при инфекционном 
варианте течения АД, в меньшей степени эти 
процессы проявляются в коже больных с 
гиперергическим и пролиферативным
вариантами. Вместе с популяцией Т-лимфоцитов 
тучные клетки составляют от 68 до 77% всех 
клеточных элементов инфильтратов, что позволяет 
с полным основанием говорить о наличии при АД 
в дерме кожи своеобразной ассоциации из этих 
клеток. Особенностью клеточного инфильтрата



дермы кожи больных с гнперсргимсским 
вариантом течения является н алете в ней 
достоверно более значительного, по сравнению с 
двумя другими исследованными группами, 
представительства в нем эозинофилов и В- 
лн.мфоцитов. Общее число этих двух клеточных 
элементов в инфильтратах в данной групле в 3-3.5 
раза выше чем. чем при инфекционном и 
пролиферативном вариантах течения. Не 
обнаружено достоверных разл^ши в количестве в 
дерме больных с разными типами клеток из 
системы фагоцитирующих мононуклеаров 
(CD68+). Более низкое число лейкоцитов (CD 15+) 
содержится в инфильтратах дермы больных с 
гиперергическим вариантом течения АД. 
Межэпидермальные лимфоциты при всех 
вариантах экспрессируют па поверхности своих 
мембран CD45RO (Т-лимфоциты).
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В.Ю.Гулнсв, В.И.Шилко, И.Е.Оранский

ОПЫТ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
ТОКОФЕРОЛ-ЭЛЕКТРОФОРЕЗА У ДЕТЕЙ 
ПОСЛЕ РЕКОНСТРУКТИВНОЙ РИНОХЕЙ- 
ЛОПЛАСТИКИ

Уральская государственная медицинская академия

По данным литературы [1,3], у детей с 
врожденными расщелинами верхней гу бы («заячья 
губа», хейлосхиз) в 19-20% случаев отмечается 
келлондообразованне -  обычно после
реконструктивной ринохейлопластики [2]. 
Подобную частоту отмечают и другие авторы [10|. 
Одни из авторов [10] считают 
келлондообразованне первичным поражением 
соединительной ткани, другие [6] 
разновидностями доброкачественных
новообразований - бластем. Но. так или иначе, по 
мнению большинства исследователей, вопросы 
лечения этого страдания сложны, а сама их 
терапия чаще 'малоэффективна, что вполне 
т)бъяснимо. Большинство данных по терапии 
келлоидных рубцов относится к
электрофоретированию протеолитических
ферментов [10,11] или ионов йода [11] 
различными видами постоянного электрического

тока (для ослабления или полного к\пирования 
келлондообразования). Малая эффективность этих 
технологий обусловлена, на наш в$глдд. 
значительной молекулярной массой ферменю» - и. 
п о т о м у , их малой проницаемостью в келоид и 
незначительной рассасывающей эффективностью 
ионов йода при его электрофорезе гальваническим 
током. Электрофоретирование же упомянутых 
лекарственных веществ импульсными
низкочастотными токами (ДДТ. СМТ) также не 
способствует существенным сдвигам и не 
усиливает противокеллондный эффект. Включения 
в качестве растворителя ферментных соединений и 
йода ДМСО (днмексида) несколько активирует 
процессы рассасывания бластемы, но и этот 
вариант лечебного воздействия не решает 
полностью проблем устранения косметического 
дефекта губы.

По некоторым данным (10], в основе пато
генеза келлондообразования лежат изменения сво
бодно-радикальных реакций перекисного окисле
ния липидов (ПОЛ), в частности, усиление этих 
процессов

Исходя из приведенных данных, можно 
предположить, что введение антиоксидантов, та
ких как витамин Е, может оказать определенное 
положительное действие в предупреждении и лик
видации келлонда.

Известно [9], что токоферола ацетат влияет 
на процессы ПОЛ в организме. Однако работ, 
посвященных физико-химическим исследовани
ям при его электрофоретнровании, мы не встрети
ли. Нет таких сведений и в сообщении |12| по 
применению токоферол-электрофореза из 50% 
раствора ДМСО при лечении ишемической болез
ни сердца.

Цель настоящей работы - физико
химические исследования и прижизненные элск- 
трофорезомстрические измерения электрогенного 
переноса токоферола ацетата гальваническим и 
синусоидальными модулированными токами 
(СМТ) с последующим испытанием этого метода у 
детей, страдающих послеоперационным келлои- 
дом верхней губы.

Таким образом, наши исследования проведе
ны в три этапа:

1-й этап - модельные физико-химическнс ис
следования по токоферол-электрофорезу ГТ и СМТ.

2-й этап - прижизненные электрофорезо- 
метрнческие испытания электрофореза ГГ и СМТ 
в живую неповрежденную кожу верхней губы де
тей. По данным ведущих специалистов в области 
лекарственного электрофореза, эти испытания 
действительно могут служить контролем за элек- 
трогенным переносом лекарственных веществ в 
кожу биологических объектов [7,8].

3-й этап - клинические испытания токофе
рол-электрофореза ГТ и СМТ. а также лидаза- 
электрофореза ГТ у детей с послеоперационным 
келлоидом верхней губы.


