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Псориаз. Особенности клинического 
течения у детей. Красный плоский лишай. 

Пиодермии у детей периода 
новорожденности, старшего возраста и 

подростков. Чесотка.



ПЛАН ЛЕКЦИИ

Псориаз. Этиология и патогенез. Клинические формы и стадии развития. 
Особенности клинического течения у детей. Диагностика. Лечение. Профилактика.

Красный плоский лишай. Этиология и патогенез. Клиническая характеристика. 
Диагностика. Лечение. Профилактика.

Пиодермии у детей периода новорожденности. Определение. Распространенность. 
Этиология и патогенез, клинические формы: стафилококковый остиопорит, 
множественные абсцессы детей, эпидемическая пузырчатка новорожденных, 
эксфолиативный дерматит Риттера. Принципы общей и местной терапии. 

Пиодермии у детей старшего возраста и подростков. Стафилококковые поражения 
кожи: остиофолликулит, фолликулит, фурункул, фурункулез, карбункул, 
Стрептококковые поражений кожи: стрептококковое импетиго и его разновидности — 
контагиозное импетиго, щелевидное, буллезная стрептодермия, поверхностный 
панариций, эритемато-сквамозная и интертригинозная стрептодермни, вульгарная 
эктима, рожа. Вульгарное (стрепто-стафилококковое) имтпетиго. Понятие о 
пиоаллергидах и хронических формах пиодермии. Первая врачебная помощь при 
пиодермиях. Принципы общей и местной терапии пиодермитов. 

Чесотка. Возбудитель. Условиях заражения. Эпидемиология. Клинические 
проявления. Осложнения. Лабораторная диагностика, лечение, профилактика.



Псориаз
Псориаз (чешуйчатый лишай, psoriasis) — распространенное генетически 

детерминированное заболевание с хроническим рецидивирующим течением, 
характеризующееся усилением пролиферации кератиноцитов, нарушением процесса 
дифференцировки клеток эпидермиса, воспалительными изменениями в дерме. 

Псориаз может начаться в любом возрасте, но в подавляющем большинстве болеют 
дети школьного возраста.

Этиология и патогенез
Причина заболевания неясна. Несмотря на большое количество исследований, ни одна 

из существующих гипотез не является общепризнанной. Передача псориаза 
осуществляется по мультифакториальному типу и зависит как от особенностей генной 
структуры больного, так и от влияния разнообразных факторов внешней среды. Доля 
генетического компонента в возникновении псориаза составляет 60 — 70 %, а средового — 
30 — 40 %. У большей части пациентов, заболевание у которых началось в детском 
возрасте, имеются родственники, больные псориазом. 

Псориаз нередко сочетается с системными заболеваниями, включая метаболический 
синдром, сахарный диабет II типа, ишемическую болезнь сердца, артериальную 
гипертензию, патологию гепатобилиарной системы. 

Псориаз — мультифакторное заболевание, в развитии которого важное значение 
имеют наследственная предрасположенность, нарушения функции иммунной, 
эндокринной, нервной систем, неблагоприятное воздействие факторов внешней среды и 
др.

С учетом современных научных данных псориаз рассматривается как заболевание с 
наследственной предрасположенностью, характеризующееся повышенной пролиферацией 
эпидермальных клеток, нарушением кератинизации и воспалительной реакцией в дерме, 
обусловленной активированными Т-лимфоцитами и синтезом провоспалительных 
цитокинов.



Псориаз (продолжение)
Клиническая картина

Первичным морфологическим элементом при псориазе является четко отграниченная 
от здоровой кожи розовая или красная эпидермодермальная папула, покрытая 
рыхлыми серебристо-белыми чешуйками. Процесс начинается с появления милиарных 
папул, которые постепенно увеличиваются в размерах, превращаясь в лентикулярные 
и нумулярные. Папулы могут сливаться друг с другом и образовывать бляшки. 
Поверхность папулы плоская или полушаровидная. Высыпания обычно располагаются 
симметрично, поражая любые участки кожного покрова, однако наиболее частой 
локализацией являются разгибательные поверхности конечностей и волосистая часть 
головы, особенно по краю роста волос — ≪псориатическая корона≫. Волосы при 
псориазе не изменяются и не выпадают. На разгибательной поверхности локтевых и 
коленных суставов бляшки часто сохраняются в течение неопределенно длительного 
времени, даже после разрешения всей остальной сыпи (≪дежурные бляшки≫).
Гистологически при псориазе отмечается резкий межсосочковый акантоз в сочетании с 
папилломатозом. Над вершинами сосочков дермы эпидермис истончен. Иногда он 
состоит из двух-трех слоев клеток.
Типичен паракератоз, а в старых очагах — гиперкератоз. Зернистый слой представлен 
одним рядом клеток или полностью отсутствует. Нейтрофильные лейкоциты проникают 
в эпидермис через базальную мембрану и формируют в нем скопления 
(микроабсцессы Мунро—Сабуро), а при пустулезном псориазе образуют 
спонгиоформные пустулы Кагоя. Привлечение нейтрофилов в эпидермис может быть 
связано со свойствами лейкоцитарных аттрактантов (вещество, похожее на лейкотриен 
В4).



Псориаз (продолжение)
Своеобразная морфологическая структура псориатических папул обусловливает 

патогномоничную для псориаза триаду симптомов, которая определяется 
поскабливанием поверхности папулы скальпелем.

Вначале в результате дробления чешуек выявляется симптом ≪стеаринового 
пятна≫, 

затем благодаря тому что между роговым и шиповатым слоями нет связывающего их 
зернистого слоя, компактные нижние ряды рогового слоя отделяются в виде пленки, 
обнажая влажную поверхность шиповатого слоя — симптом ≪терминальной пленки≫. 

При дальнейшем легком поскабливании появляются ка пельки крови — симптом 
точечного кровотечения или «кровяной росы» (симптом Ауспитца).

Стадии псориаза. В течении заболевания выделяют три стадии:
      1) прогрессирующую;
      2) стационарную;
      3) регрессирующую.

Для прогрессирующей стадии характерно появление мелких папулезных высыпаний 
и периферический рост имеющихся папул. При этом чешуйки не достигают края папул, 
оставляя венчик гиперемии (зона периферического роста). Для этой стадии заболевания 
характерен положительный феномен Кебнера. Он проявляется образованием 
папулезных элементов на местах трения и давления. Обычно в этих случаях папулы 
располагаются линейно, указывая своей локализацией место травматизации. 
Объясняется феномен Кебнера наличием резко выраженной гиперергии, при которой 
даже видимо здоровая кожа находится в состоянии готовности к воспалительной реакции.



Псориаз (продолжение)

На стационарной стадии периферический рост высыпных элементов 
прекращается, папулы уплощаются и бледнеют. Вокруг папул и бляшек появляется 
нежный ободок шириной 2 — 3 мм цвета обычной кожи или бледнее с блестящей чуть 
складчатой поверхностью (псевдоатрофический ободок Воронова). Чешуйки 
полностью покрывают поверхность папул.

Регрессирующая стадия характеризуется уплощением папул, прекращением 
шелушения. Разрешение бляшек чаще происходит из центра к периферии, вследствие 
чего образуются кольцевидные и гирляндоподобные очаги. Если процесс разрешается 
фрагментацией, формируются очаги причудливых очертаний. На месте бывших 
высыпаний остаются депигментированные или, реже, гиперпигментированные пятна. 
Если наряду с центральным разрешением бляшек происходит их периферический 
рост или появляется новая милиарная сыпь, говорят о прогрессировании процесса.

Патогномоничным для псориаза является поражение ногтевых пластинок, что 
нередко помогает постановке правильного диагноза. Изменение ногтей разнообразно. 
Нередко на поверхности ногтевых пластинок появляются точечные углубления, 
напоминающие наперсток. Этот процесс связан с паракератозом в проксимальной 
части матрикса. Может наблюдаться онихолизис, обусловленный подногтевым 
гиперкератозом, когда ногтевая пластинка отделяется от ногтевого ложа. На 
прогрессирующей стадии псориаза при поражении гипонихия можно наблюдать 
феномен ≪масляного пятна≫, когда сквозь ногтевую пластинку просвечивает 
желтоватое ногтевое ложе. Дифференциальная диагностика при псориатическом 
поражении ногтей проводится с онихомикозами.



Псориаз (продолжение)
Помимо типичной классической формы заболевания (вульгарный псориаз) 

различают следующие клинические разновидности псориаза:
1) экссудативный;
2) интертригинозный;
3) себорейный;
4) каплевидный;
5) пятнистый;
6) ладонно-подошвенный.

Экссудативный псориаз. Эта разновидность заболевания обусловлена 
чрезмерной выраженностью экссудативного компонента воспалительной реакции в 
прогрессирующем периоде. Экссудат, проникая на поверхность папулы, пропитывает 
скопление чешуек, превращая их в плотные чешуекорки. После удаления корок 
обнажается мокнущая, легко кровоточащая поверхность. Подсыхая и наслаиваясь друг 
на друга, чешуекорки могут формировать массивный плотный конгломерат, 
напоминающий устричную раковину. Эта клиническая разновидность чаще 
встречается в детском возрасте и у женщин.

Интертригинозный псориаз (псориаз складок). Такая форма заболевания 
наблюдается главным образом в детском или пожилом возрасте, особенно у лиц, 
страдающих ожирением или сахарным диабетом. Наиболее часто очаги 
располагаются в подмышечных впадинах, под молочными железами, за ушными 
раковинами, в паховых и межъягодичных складках. При этой форме шелушение, как 
правило, незначительное или отсутствует, границы очагов резко очерчены, их 
поверхность гладкая, насыщенного красного цвета, иногда слегка влажная, 
мацерирована, а в глубине складок могут возникать трещины.



Псориаз (продолжение)
Себорейный псориаз. Чаще эта форма псориаза появляется у больных себореей и 
локализуется в области волосистой части головы, носогубных складок, в заушных 
областях, на груди. Высыпания слабо инфильтрированы, их границы менее четкие, 
нежели при вульгарном псориазе. Цвет элементов желтоватый, чешуйки пропитаны 
кожным салом и плотно прилегают к поверхности бляшек. Псориатическая триада 
вызывается с трудом. Дифференциальная диагностика с себорейным дерматитом 
вызывает затруднения, поэтому для постановки правильного диагноза необходимо 
уточнить семейный анамнез.
Каплевидный псориаз. Заболевание характеризуется острым началом. Обычно оно 
связано с недавно перенесенной стрептококковой инфекцией в носоглотке. Внезапно на 
коже туловища и конечностей появляется обильная мономорфная мелкопапулезная 
сыпь, которая не увеличивается в размерах. Как правило, элементы не бывают крупнее 
лентикулярных, роговые чешуйки полностью покрывают поверхность папул. При 
своевременно начатом лечении довольно быстро наступает ремиссия.
Пятнистый псориаз. Заболевание проявляется слабо шелушащимися плоскими 
бляшками. Инфильтрация элементов практически отсутствует, поэтому они напоминают 
пятна. Диагноз устанавливают на основании выявления симптомов псориатической 
триады. 
Ладонно-подошвенный псориаз. Заболевание либо сочетается с высыпаниями на 
других участках кожи, либо существует изолированно. Он может проявляться как 
типичными высыпаниями в виде папул и бляшек, так и массивными 
гиперкератотическими наслоениями наподобие мозолей. Встречается и тотальное 
поражение ладонных и подошвенных поверхностей с выраженной инфильтрацией, 
гиперкератозом и трещинами. Для всех разновидностей ладонноподошвенного псориаза 
характерны четкие границы очагов поражения. Псориатическая триада обычно не 
вызывается из-за массивного гиперкератоза.



Псориаз (продолжение)
Выделяют и другие тяжелые формы заболевания, к которым относятся 

псориатическая эритродермия, псориатический артрит и пустулезный псориаз.
Псориатическая эритродермия. Наиболее тяжело протекает псориатическая 

эритродермия. Она может развиться в прогрессирующую стадию псориатического 
процесса вследствие нерациональной наружной терапии (препараты дегтя, дитранол), 
физических методов лечения (УФО, горячие ванны с травами), при избыточной 
инсоляции. Возникновению эритродермии способствуют и применение некоторых 
медикаментов (препараты мышьяка, новокаин, пенициллин и др.), а также быстрая 
отмена кортикостероидных препаратов. В этих случаях псориатическая эритродермия 
развивается как неспецифическая токсико-аллергическая реакция.

Процесс начинается с появления эритематозных пятен на участках кожи, свободных 
от псориатических высыпаний. Площадь участков поражения быстро увеличивается, они 
сливаются между собой, образуя сплошной очаг эритродермии. Вся кожа становится 
ярко-красной. Она отечна, инфильтрирована, на поверхности имеется обильное крупно- и 
мелкопластинчатое шелушение. Отдельные псориатические папулы и бляшки становятся 
неразличимыми. Быстро развивается дистрофия ногтей вплоть до онихогрифоза или 
полного отторжения ногтевых пластинок. Могут истончаться и выпадать волосы.

Иногда эритродермия сопровождается сильным зудом. Наблюдаются 
лимфаденопатия и лихорадка. Значительно нарушается общее состояние больных. Они 
жалуются на слабость, недомогание, озноб, болезненные ощущения и чувство стягивания 
кожи, снижение аппетита. При длительном течении эритродермии и несвоевременно 
начатом лечении развиваются нарушения водно-электролитного обмена, происходит 
чрезкожная потеря белка и воды, что может привести к нарушению функции печени, почек 
и сердечно-сосудистой системы.



Псориаз (продолжение)

Псориатический артрит (артропатический псориаз). Изменения в суставах 
отмечаются примерно у 5 — 7 % больных псориазом. Псориатическая артропатия может 
протекать либо доброкачественно по типу моно- или олигоартрита, либо в виде 
полиартрита.

Псориатический артрит чаще возникает параллельно с кожными поражениями или 
несколько позже, а в некоторых случаях суставной синдром даже может 
предшествовать кожным высыпаниям. Поражение суставов обычно начинается с 
дистальных межфаланговых суставов кистей и стоп. Постепенно в процесс вовлекаются 
средние и крупные сочленения, включая позвоночник.

В начале артропатического процесса больные жалуются лишь на скованность и 
болевые ощущения в суставах, а затем возникает отечность, движения ограничиваются, 
развиваются деформации. Рентгенологически выявляются околосуставной остеопороз и 
сужение суставных шелей.

Пустулезный псориаз. Заболевание проявляется многочисленными мелкими 
стерильными пустулами. Морфологически оно характеризуется скоплением 
нейтрофилов в эпидермисе (микроабсцессы Мунро). Существует две формы 
пустулезного псориаза: генерализованная (тип Цумбуша) и локализованная в области 
ладоней и подошв (тип Барбера).
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Генерализованный пустулезный псориаз обычно развивается на фоне уже 
существующего псориаза при нерациональной и раздражающей наружной терапии или 
под воздействием других провоцирующих факторов, таких как интеркуррентные 
заболевания и их медикаментозное лечение, разные инфекции, стрессы, применение 
га логенизированных препаратов, контрацептивов и др. Иногда эта форма псориаза 
может возникнуть первично также при воздействии на организм неблагоприятных 
факторов. Не исключено развитие пустулезного псориаза на фоне кортикостероидной 
терапии или после ее прекращения.

Генерализованный пустулезный псориаз протекает тяжело, с лихорадкой, 
недомоганием, ознобами. В клиническом анализе крови отмечаются лейкоцитоз, 
повышенная СОЭ. На коже приступообразно на фоне яркой эритемы возникают 
мелкие поверхностные пустулы, появление которых сопровождается жжением и 
болезненностью. Пустулы располагаются как на псориатических бляшках, так и на 
ранее неизмененной коже. Очаги эритемы с пустулизацией, вначале ограниченные, 
быстро увеличиваются в размерах, сливаются и захватывают обширные участки 
кожного покрова. Слившиеся пустулы отслаивают поверхностные слои эпидермиса в 
виде ≪гнойных озер≫. В дальнейшем пустулы ссыхаются с образованием желтовато-
коричневых корочек и чешуек.

После прекращения высыпаний состояние больных улучшается, но иногда 
заболевание принимает затяжной характер и протекает с рецидивами. В детском 
возрасте эта форма псориаза встречается крайне редко.
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Пус туле зный псориа з ладоней и подошв (тип Барбера) встречается чаще, чем 

генерализованная форма. Он может сочетаться с типичными псориатическими 
высыпаниями или существовать самостоятельно. Симметрично на ладонях и 
подошвах возникают четко отграниченные от здоровой кожи бляшки, на поверхности 
которых имеется большое количество пустул 2 — 3 мм в диаметре. Пустулы могут 
сливаться, образуя ≪гнойные озера≫, обычно не вскрываются, а подсыхают в 
коричневатые корочки. Этапность высыпаний прослеживается не всегда, так как 
свежие пустулы могут возникать на фоне подсыхающих старых.

Особенности псориаза у детей. 

У детей, особенно раннего и младшего возраста, заболевание отличается 
нетипичностью первоначальных проявлений и выраженным зудом. 

Высыпания нередко локализуются на лице, в крупных складках, на половых 
органах. 

При такой необычной локализации псориаз может напоминать опрелости или 
дерматит. 

Псориатическим элементам присуща острая воспалительная реакция, 
вследствие чего часто встречается экссудативная форма заболевания. 

Довольно часто возникает каплевидный (тонзилогенный) псориаз, как 
правило, после стрептококковой ангины или обострения хронического 
тонзиллита.

 Артропатическая и пустулезная формы в детском возрасте возникают редко.
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Диагностика 

Диагноз псориаза основывается на изучении анамнеза жизни и болезни, обнаружении 
типичных папул и бляшек с характерной локализацией, выявлении псориатической 
триады. 
При необходимости
диагноз подтверждается гистологическим исследованием.

Дифференциальная диагностика 
Псориаз дифференцируют с 
красным плоским лишаем, 
парапсориазом, 
розовым лишаем, 
папулезными сифилидами.

Лечение 
При псориазе лечение проводится с учетом 
возраста ребенка, 
формы и стадии заболевания, 
общего состояния организма (очаги хронической инфекции, заболевания нервной 
системы, ЖКТ и гепатобиллиарной системы, нарушение обмена веществ, иммунной и 
других систем). 

Особенности патогенеза псориаза объясняют основные концепции его терапии.
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Первая концепция заключается в воздействии на возможные предрасполагающие
к возникновению псориаза факторы и патологические изменения в организме, 

возникающие в процессе заболевания. Необходимо назначать щадящую молочно-
растительную диету с ограничением соли, сахара, острых и пряных блюд. Следует 
соблюдать щадящий режим дня, ограждать ребенка от перегрузок в учебе и 
внешкольных занятиях.

Проводят санацию очагов хронической инфекции, устраняют интоксикацию, лечат 
сопутствующие заболевания. Большое внимание уделяют дезинтоксикации и 
гипосенсибилизации организма. С этой целью назначают препараты кальция 
внутримышечно (10% раствор глюконата кальция) и 30 % раствор тиосульфата натрия 
внутривенно (10 инъекций на курс), гемодез внутривенно капельно по 200 — 300 мл до 
пяти вливаний на курс лечения.

Для улучшения микроциркуляции и укрепления сосудистой стенки применяют 
витамины и ангиопротекторы: на стадии обострения — аскорбиновую кислоту с 
рутином, высокие дозы цианкобаламина, пиридоксин, пентоксифиллин, а на 
стационарной и регрессивной стадиях — препараты никотиновой кислоты (теоникол, 
ксантинола никотинат). Следует помнить, что в остром периоде не показано 
назначение поливитаминов, так как они оказывают стимулирующее действие на 
эпидермоцитопоэз и могут спровоцировать обострение заболевания. Это относится и к 
назначению ретинола ацетата. В тяжелых случаях при универсальном пустулезном 
псориазе или эритродермии показана гемосорбция.
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Вторая концепция заключается в назначении препаратов, подавляющих 
избыточную пролиферацию кератиноцитов. Применяют иммуносупрессивную 
цитостатическую терапию. С этой целью используют метотрексат, который блокирует 
синтез нуклеиновых кислот и подавляет пролиферацию лимфоидных клеток. Доза 
препарата зависит от возраста ребенка, ее подбирают индивидуально. Метотрексат 
назначают либо один раз в неделю, либо по 36-часовой схеме — 3 раза через 12 ч. 
Побочными действиями препарата являются его гепато- и нефротоксичность, развитие 
эрозивно-язвенного стоматита, лейкопении, в связи с чем его применение должно 
быть обоснованным.

В лечении тяжелых форм псориаза также используют селективный 
иммуносупрессивный препарат циклоспорин А (сандиммун, неорал). Доза препарата 
составляет 2 — 3 мг/кг, длительность курса лечения — 3 мес. К этой же группе 
относятся и ароматические ретиноиды (ацитретин и этретинат), которые тормозят 
пролиферацию клеток эпителия, стабилизируют клеточные мембраны и нормализуют 
процесс кератинизации. Доза препарата составляет 0,50 — 0,75 мг/кг, длительность 
терапии зависит от клинического эффекта и возникающих побочных явлений. У детей, 
больных псориазом, эту группу препаратов применяют редко.
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Третья концепция терапии псориаза заключается в использовании средств, 

нормализующих дифференцировку кератиноцитов за счет воздействия на основные 
факторы иммунного ответа и воспаления. Этой задаче отвечает синтетический аналог 
витамина D3 — кальципотриол, применяемый в виде мази псоркутан (дайвонекс).

Наружную терапию назначают в зависимости от стадии заболевания. На 
прогрессирующей стадии используют только слабые кератолитические и 
индифферентные средства: 2 % салициловую мазь, ланолиновый крем. Коротким курсом 
проводят противовоспалительную терапию кортикостероидными мазями (локоид, элоком, 
на волосистую часть головы — лосьон элоком С).

На стационарной и регрессирующей стадиях наружное лечение может быть более 
активным — назначают кератопластические мази, содержащие 3 — 5 % нафталана и 
дегтя. Эти средства обладают противовоспалительным, рассасывающим и 
дезинфицирующим свойствами. При наличии у больного застарелых ≪дежурных≫ 
бляшек можно использовать дегтярную мазь и в более высокой концентрации (10-15%).

Основными физиотерапевтическими методами лечения псориаза являются общее 
ультрафиолетовое облучение и электролечение (диодинамические токи, обладающие 
выраженным противозудным эффектом). Ультрафиолетовое облучение субэритемными 
дозами в количестве 10 процедур проводят больным с так называемой зимней формой 
псориаза. Если псориаз обостряется летом, облучение противопоказано.

Прогноз. Псориаз — хроническое заболевание, протекающее с периодами 
обострений и ремиссий. Прогноз для жизни при обычном псориазе в целом 
благоприятный.

Профилактика. В периоде ремиссии рекомендуется санаторно-курортное лечение. 
Больным псориазом назначают морские купания, лечебные ванны, сеансы гелиотерапии, 
грязелечение.
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КРАСНЫЙ ПЛОСКИЙ ЛИШАЙ

Красный плоский лишай (lichen ruber planus) — это заболевание 
мультифакториального генеза с подострым или хроническим течением, 
характеризующееся зудящей мономорфной папулезной (лихеноидной) сыпью на коже и 
слизистых оболочках. Дерматоз возникает в любом возрасте, однако около 80 % 
случаев приходится на возраст от 30 до 70 лет. Лишь в 2 — 3 % случаев заболевание 
появляется у детей; чаще болеют школьники.

Этиология и патогенез. Существует несколько теорий возникновения заболевания:
вирусная, 
неврогенная, 
наследственная, 
интоксикационная,
иммуноаллергическая. 
Многие исследователи рассматривают красный плоский лишай как проявление 

особой клеточно-опосредованной иммунопатологической реакции, так как при 
гистологическом исследовании в клеточном инфильтрате обнаруживаются CD4+ и СD8+ -
Т-лимфоциты. При прогрессировании заболевания выявляется преобладание СD8+ и 
CD45RO (клетки памяти). Эти клетки считаются ответственными за развитие 
лихеноидной реакции.

Эпителиально-лимфоцитарная реакция при красном плоском лишае проходит три 
стадии: 

1) распознавание антигена и увеличение числа клеток Лангерганса; 
2) активация Т-лимфоцитов; 
3) апоптоз кератиноцитов.
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Провоцирующими факторами в развитии заболевания могут быть 
медикаменты (препараты золота, тиазидные диуретики, противомалярийные 
препараты, пеницилламин, кетоконазол, тетрациклин и др.), 
разные инфекции (гепатит С, вирус простого герпеса типа 2, Helicobacter pylori и др.). 
Существуют описания возникновения тяжелых форм заболевания у детей после 
вакцинации против гепатита В.

Определенный интерес представляет интоксикационная теория развития красного 
плоского лишая, по которой возникновение заболевания связано с токсическим 
воздействием на организм лекарственных препаратов или аутоинтоксикацией, 
обусловленной заболеваниями печени и ЖКТ.
Высыпания, идентичные лихеноидным, также могут отмечаться после трансплантации 
костного мозга и являться проявлением болезни ≪трансплантат против хозяина≫.
У некоторых пациентов с красным плоским лишаем отмечается наследственная 
предрасположенность. При этом семейные случаи имеют раннее начало и упорное 
течение, а в клинической картине преобладают эрозивные, язвенные или 
гипертрофические формы.
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Клиническая картина 

Заболевание может начаться остро, но чаще высыпания появляются постепенно и 
течение процесса приобретает торпидный хронический характер.
Типичный первичный морфологический элемент красного плоского лишая — 
маленькая блестящая плоская полигональная папула красноватого или 
фиолетового (ливидного) цвета. Размер элементов колеблется от 2 до 10 мм и 
более. В центральной части большинства папул отмечается пупкообразное вдавление. 
Шелушение на поверхности элементов обычно незначительное. Несмотря на то что 
заболевание характеризуется сильным зудом, расчесов на поверхности кожи обычно 
не наблюдается.
Высыпания, как правило, располагаются симметрично, локализуясь преимущественно 
на коже сгибательных поверхностей предплечий, 
разгибательной поверхности голеней, 
в области голеностопных суставов, 
на внутренней поверхности бедер, 
на коже наружных половых органов и слизистых оболочках полости рта. 

При смазывании поверхности папул маслом обнаруживаются белые, опаловидные, 
перламутровые или серые мелкие зерна и полоски — ≪сеточка Уикхема≫, появление 
которой объясняется неравномерным утолщением зернистого слоя (гранулезом). 
Высыпные элементы не имеют тенденции к периферическому росту, но склонны к 
слиянию и образованию кольцевидных фигур и бляшек.
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На прогрессирующей стадии заболевания нередко отмечается изоморфная реакция 
(положительный феномен Кебнера) — появление высыпаний в зоне травматизации 
кожи. После разрешения папулезных высыпаний на коже остаются 
гиперпигментированные пятна.

Поражение слизистых оболочек наблюдается у 25 —45 % больных детей, в то 
время как у взрослых слизистые оболочки вовлекаются в патологический процесс чаше 
(50 — 70%). Чаще всего поражается слизистая щек, особенно в зоне линии смыкания 
зубов. Папулы, вначале мелкие, быстро сливаются, образуя сетчатые, кружевные или 
древовидные фигуры. Инфильтрация в очагах поражения практически не выражена, 
папулезные высыпания почти не выступают над уровнем слизистой оболочки. Цвет 
элементов тусклый, сероватоперламутровый, лишенный блеска. На красной кайме губ 
высыпания представлены бляшками красновато-фиолетового цвета, на поверхности 
которых четко видна белесоватая сеточка.

Изменение ногтевых пластинок при красном плоском лишае характеризуется 
образованием борозд, углублений и участков помутнения.

Длительность заболевания составляет 8—15 недель, однако у большинства 
больных высыпания персистируют в течение нескольких месяцев и даже лет. 
Исключение составляют случаи появления красного плоского лишая вследствие 
токсического воздействия. При этом генезе заболевания регресс высыпаний наступает 
довольно быстро после ликвидации провоцирующего фактора.

Помимо классической, описано множество клинических форм красного плоского 
лишая: гипертрофическая, кольцевидная, буллезная, фолликулярная, линеарная 
и др.



Гипертрофическая (веррукозная) форма проявляется довольно крупными 
гипертрофированными папулами или бляшками синюшного или коричневого цвета, на 
поверхности которых имеются гиперкератотические бородавчатые наслоения. 
Подобного рода высыпания локализуются преимущественно на передней поверхности

голеней. Эта форма красного плоского лишая чаше встречается у взрослых.

Кольцевидная (аннулярная) форма характеризуется появлением очагов 
округлой формы, периферическая зона которых представлена типичными 
лихеноидными элементами, а в центральной наблюдаются гиперпигментация и 
атрофия. Подобная картина возникает в том случае, если бляшка на стадии регресса 
разрешается из центра к периферии.

Буллезная (пемфигоидная) форма проявляется возникновением в остром 
периоде наряду с типичными элементами субэпидермальных пузырей до 10 мм, 
наполненных серозным или серозно-геморрагическим содержимым. Пузыри 
появляются как на поверхности папул, так и на неизмененной коже и слизистых 
оболочках. У детей вследствие расчесов вместо пузырей обнаруживаются округлые 
цианотично-буроватые эрозии, которые в дальнейшем покрываются плотносидящими 
коричневатыми корками.

Красный плоский лишай (продолжение)
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Фолликулярная форма красного плоского лишая характеризуется появлением 
перифолликулярно располагающихся милиарных узелков конусовидной формы с 
роговой пробкой на вершине. Элементы сыпи не сливаются между собой, а 
пораженная область напоминает терку. При локализации процесса на волосистой 
части головы в очаге поражения развивается рубцовая алопеция. Сочетание 
классического красного плоского лишая и фолликулярной формы на волосистой части 
головы с рубцовой алопецией известно как синдром Литтла — Лассюэра.

Линеарная форма красного плоского лишая представлена ассиметричным 
линейным расположением высыпных элементов по ходу нервных стволов. Эта форма 
чаще всего локализуется на конечностях или по ходу межреберных нервов.

Атрофическая форма заболевания характеризуется появлением очагов атрофии 
и депигментации на месте элементов. Чаще она наблюдается при локализации 
процесса в области гениталий, реже — на туловище.
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Диагностика

Диагноз красного плоского лишая ставится на основании 
типичного вида элементов сыпи, 
их характерной локализации и 
наличия сильного зуда. 
В сложных случаях помогает гистологическое исследование.
При типичной форме красного плоского лишая гистологическая картина в 
эпидермисе представлена 
гиперкератозом, 
неравномерным утолщением зернистого слоя (гипергранулез), 
акантозом, 
вакуольной дистрофией базального слоя. 
Диффузный полосовидный инфильтрат в верхнем отделе дермы вплотную примыкает 
к эпидермису, его нижняя граница ≪размыта≫ клетками инфильтрата, состоящего из 
лимфоцитов и незначительного числа гистиоцитов и полиморфноядерных лейкоцитов.

Дифференциальная диагностика. 
Красный плоский лишай дифференцируют с псориазом и токсидермиями. При 
токсидермиях могут наблюдаться так называемые лихеноидные реакции, которые в 
ряде случаев клинически неотличимы от высыпаний при красном плоском лишае. 
Обычно они связаны с приемом гипотензивных средств (каптоприл, эналаприл), 
диуретиков, препаратов золота, пеницилламина, реже — гризеофульвина, 
тетрациклина и НПВС.
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Лечение

Необходимо учитывать основные патогенетические механизмы развития красного 
плоского лишая, особенности клинической картины и сопутствующие заболевания. 
Особое внимание следует уделять выявлению очагов хронической инфекции, 
заболеваний ЖКТ и нервной системы.

В зависимости от провоцирующего фактора в острый период заболевания 
назначают антибиотики широкого спектра действия (детям старше 12 лет 
рекомендуются препараты тетрациклинового ряда), седативные средства (препараты 
брома, валерианы, пустырника), сосудистую терапию (препараты никотиновой кислоты, 
пентоксифиллин). При выраженном кожном зуде показаны антигистаминные 
препараты.

Долгое время при всех клинических разновидностях красного плоского лишая 
назначали синтетические противомалярийные препараты (делагил, плаквенил), 
применение которых в настоящее время ограничено из-за возможных побочных 
явлений. Довольно широко при этом используют комбинированный препарат пресоцил, 
в состав которого входят 0,04 г делагила, 0,75 мг преднизолона и 0,2 г 
ацетилсалициловой кислоты. Пресоцил обладает противовоспалительным и мягким 
иммуносупрессивным действием.

При распространенных формах красного плоского лишая, торпидных к обычной 
терапии, назначают глюкокортикоидные гормоны в дозе 0,3 —0,5 мг на 1 кг массы тела. 
При гипертрофических формах заболевания и при поражении слизистых оболочек 
показаны ароматические ретиноиды (неотигазон).



Наружная терапия при красном плоском лишае малоэффективна. 
При сильном зуде используют топические кортикостероиды (элоком, адвантан, 

локоид) под окклюзионную повязку короткими курсами. 
При гипертрофической форме применяют кортикостероидные мази или препараты 

ретиноевой кислоты под окклюзионную повязку.
Широко используют физиотерапевтическое лечение, направленное на 

нормализацию состояния нервной системы и уменьшение зуда (электросон, 
диодинамические токи и др.).

Прогноз 
Как правило, прогноз благоприятный. Большинство детей выздоравливают через 

6—12 мес. Рецидивы возникают редко.

Профилактика 
Одной из главных задач в профилактике красного плоского лишая является борьба 

с рецидивами. 
Необходима санация очагов фокальной инфекции и лечение сопутствующих 

заболеваний.
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Красный плоский лишай



Красный плоский лишай



  Красный плоский лишай в области 
лучезапястного сустава



  Красный плоский лишай на 
красной кайме губ



ПИОДЕРМИИ

Этиология и патогенез. Пиодермии (греч. руо — гной) — гнойничковые 
заболевания кожи, вызываемые разнообразными возбудителями (стафилококки, 
стрептококки, пневмококки, кишечная палочка, вульгарный протей, синегнойная палочка 
и др.). 

Чаще всего к пиодермиям относят дерматозы, обусловленные гноеродными 
кокками (стафилококки и стрептококки).

Пиодермия может быть первичным заболеванием либо возникать вторично 
вследствие осложнений других дерматозов у новорожденных, грудных детей и в течение 
всего периода детства, а также у взрослых.

Пиококки распространены в окружающей среде: в воздухе, пыли помещений, на 
одежде и белье и на поверхности кожи здорового человека. 

Выделяют три вида микрофлоры человека: 
резидентная (микроорганизмы, постоянно колонизирующие кожу), 
временная резидентная (микроорганизмы, населяющие кожу и размножающиеся 

на ней) и 
транзиторная (воздушная) (бактерии, заражающие кожу, но редко размножающиеся 

на ней и постепенно исчезающие). К транзиторной флоре относятся стафилококки и 
стрептококки, которые чаще всего являются возбудителями пиодермий.

На коже здорового человека резидентная микрофлора препятствует размножению 
транзиторной и вытесняет ее из микробной популяции. 

Развитию пиодермий способствуют экзогенные и эндогенные факторы.
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К экзогенным факторам относятся:
• факторы, снижающие бактерицидные свойства кожи (высокая бактериальная 
обсемененность кожи, нарушение кровообращения, переохлаждение, перегревание и 
др.);
• факторы, создающие входные ворота для инфекции (микротравмы — ссадины, 
порезы, уколы, укусы, расчесы, потертости);
• потливость;
• длительное и нерациональное использование антибиотиков;
• ятрогенные факторы (прием кортикостероидов, цитостатиков и лучевая терапия).

Эндогенными факторами являются:
• факторы, подавляющие иммунную реактивность организма (первичные и 
вторичные иммунодефицитные состояния);
• наличие хронических очагов инфекции;
• нарушение обмена, особенно углеводного;
• нарушение питания, гиповитаминозы, анемии.

По этиологическому признаку пиодермии делятся на стафилодермии и стрептодермии. 
Выделяют три вида стафилококков, которые могут вызывать стафилодермии у человека: 
Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis и 
Staphylococcus saprophylicus. 
Около 60 % населения являются носителями стафилококка.
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Классификация

 Стафилодермии классифицируют следующим образом:
• везикулопустулез (перипориты);
• множественные абсцессы грудных детей (псевдофурункулез Финглера);
• стафилококковый пемфигоид (эпидемическая пузырчатка);
• эксфолиативный дерматит Риттера фон Риттерсхайна;
• синдром стафилококковой обожженной кожи (SSSS);
• остиофолликулит;
• фолликулит;
• сикоз;
• фурункул;
• карбункул;
• гидраденит.
Выделяют импетигинозные и неимпетигинозные формы стрептодермий.
Импетигинозные формы представлены:
• контагиозным импетиго;
• пузырным (буллезным) импетиго;
• щелевидным импетиго (заеды);
• поверхностным панарицием (турниолем);
• интертригинозной (стрептококковой опрелостью).
Неимпетигинозными формами являются:
• поверхностная шелушащаяся (эритематосквамозная) стрептодермия;
• папулоэрозивная стрептодермия (пеленочный дерматит, сифилоподобная 
стрептодермия);
• простая и прободающая эктима;
• рожа.



Стафилодермии 
новорожденныхЭтиология и патогенез

 Дети первых месяцев жизни чаще болеют стафилодермиями. Возникновению 
пиодермии способствуют анатомо-физиологические особенности кожи: ее строение 
(нежность и рыхлость рогового слоя, прямое расположение выводных протоков 
эккринных потовых желез, относительная вазодилятация), щелочная среда на 
поверхности, несовершенность процессов терморегуляции, повышенные влажность и 
абсорбционная способность, лабильность коллоидно-осмотического состояния.
Важными факторами развития стафилодермии являются массивность 
инфицирования, вирулентность микробов, наличие входных ворот для инфекции 
и состояние иммунитета. Новорожденные дети начинают контактировать со 
стафилококками в момент, когда их тело еще не заселили микробы-антагонисты. 
Защитные механизмы у новорожденных и грудных детей несовершенны. Пассивный 
иммунитет против стафилококков выражен слабо, титр антитоксинов в крови низок. 
Иммуноглобулин G, получаемый через плаценту от матери, полностью исчезает из 
крови ребенка к 6 мес жизни. Последующее продуцирование IgG и IgA происходит 
медленно. Фагоцитоз носит незавершенный характер.
Стафилококковый процесс у новорожденных протекает наиболее тяжело. 
Входными воротами являются область пупка и любые повреждения кожи, легко 
возникающие при выполнении гигиенических процедур (обмывание, пеленание, 
кормление и т.д.). Укутывание, перегревание, потница, загрязнение кожи при 
недостаточном гигиеническом уходе способствуют возникновению инфекции.
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Возможно заражение плода антенатально, если беременная переносит какое-
либо стафилококковое заболевание или имеет очаги хронической инфекции 
(кариозные зубы, хронический тонзиллит и др.), сопровождающиеся бактериемией

Интранатальное инфицирование чаще наблюдается при патологических родах 
(преждевременные, затяжные, с длительным безводным периодом, хирургические 
вмешательства), наличии у рожениц заболеваний мочеполовых органов. 
Предрасполагающими факторами к заболеванию пиодермией являются 
недоношенность, малая масса ребенка при рождении. Нередко матери детей, 
страдающих стафилодермией, болеют гнойным маститом или фурункулезом, а сами 
дети контактируют с родственниками, больными фурункулезом или другой 
пиодермией.

В связи с широким распространением штаммов, устойчивых к антибиотикам, 
увеличивается число здоровых лиц — носителей патогенного стафилококка, особенно 
среди персонала родильных домов и больниц. Заболеваемость стафилодермией 
является одним из показателей санитарно-гигиенического состояния 
родильного дома, в том числе палаты новорожденных, и качества всех видов 
обслуживания как новорожденных, так и рожениц.

Гнойничковые поражения кожи наиболее опасны для детей первых дней и месяцев 
жизни, у которых патологический процесс может принимать генерализованный 
характер и иногда служить причиной развития сепсиса.
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Клиническая картина 

У новорожденных и детей грудного возраста выделяют следующие клинические формы 
стафилодермии:
везикулопустулез (перипориты); 
множественные абсцессы грудных детей (псевдофурункулез Финглера); 
пиококковый пемфигоид (эпидемическая пузырчатка новорожденных); 
эксфолиативный дерматит Риттера фон Риттерсхайна.

Везикулопустулез (перипорит, остеопорит) часто встречается у новорожденных.  
Характеризуется гнойным воспалением устьев мерокринных потовых желез. 
Возбудителем является S. aureus. Появлению везикулопустулеза предшествует потница. 
Вначале появляется красная потница в виде множественных красных точечных пятен, 
затем на их поверхности появляются пузырьки с молочно-белым содержимым. 
Высыпания локализуются на туловище, в складках кожи, на волосистой части головы.
Псевдофурункулез (множественные абсцессы новорожденных) встречается у детей 
после первых месяцев жизни, нередко на фоне дистрофии, при сопутствующих тяжелых 
заболеваниях (пневмония, анемия). Возбудителем заболевания является S. aureus или 
его ассоциация с другими возбудителями. Характеризуется возникновением подкожных 
узлов величиной от горошины до лесного ореха багрово-красного с синюшным оттенком. 
Излюбленная локализация — затылок, спина, ягодицы, задняя поверхность бедер. В 
центре узлов образуется флюктуация, при вскрытии которых выделяется желто-зеленый 
сливкообразный гной. Некротического стержня не образуется. После разрешения 
процесса остаются рубчики, так как поражается вся эккринная потовая железа.
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Эпидемическая пузырчатка новорожденных (пиококковый пемфигоид, 
пиококковый пемфигус) — поверхностное гнойное поражение кожи, появляется на 
3–5-й день жизни, реже — на 8–15-й день после рождения. Характеризуется 
появлением диссеминированных ≪вялых≫ пузырей (фликтен) размером от горошины 
до лесного ореха с мутным содержимым на неинфильтрированной коже. На месте 
вскрывшихся пузырей остаются влажные эрозии с остатками покрышки из 
отслоившегося эпидермиса, на поверхности корки не образуются. Период высыпания 
пузырей длится от нескольких дней до 2–3 недель. Высыпания локализуются на коже в 
области пупка, нижней части живота, аногенитальной области, области естественных 
складок, при обширном поражении — на коже груди, спины, конечностях, редко — на 
ладонях и подошвах. Заболевание протекает с повышением температуры тела. 
Эпидемическая пузырчатка высоко контагиозна для новорожденных детей. Заражение 
новорожденных происходит от матерей и медицинских работников, страдающих 
пиодермией.
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Эксфолиативный дерматит Риттера (эпидермолиз новорожденных острый) 
является наиболее тяжелой формой стафилодермии новорожденных и 
рассматривается как тяжелый вариант эпидемической пузырчатки новорожденных. 
Вызывается стафилококком II фаговой группы, фаготипом 71 или 55/71. Заболевание 
развивается у слабых, недоношенных детей, тяжелее протекает у детей 2–4-го дня 
жизни, чем у детей на 2–3-й неделе после рождения. Выделяют три стадии болезни 
— эритематозную, эксфолиативную и регенеративную. Заболевание начинается с 
покраснения кожи, появления трещин, слущивания верхних слоев эпидермиса вокруг 
рта или около пупка. Затем появляется серозное пропитывание кожи и возникает 
эпидермолиз, что напоминает ожог II степени, симптом Никольского положительный. 
На различных участках кожного покрова появляются дряблые пузыри. Процесс в 
течение 6–12 часов распространяется от головы по всему кожному покрову. В 
течение 8–15 дней высыпания разрешаются с последующим шелушением. Рубцов не 
образуется. Общее состояние больных тяжелое, заболевание протекает с высокой 
температурой тела, до 40–41 °С, возможно развитие токсико-септического состояния 
и сепсиса.
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Синдром стафилококковой обожженной кожи (Staphylococcal Scalded Skin 
Syndrome) — поражение кожи аналогичное эксфолиативному дерматиту, 
наблюдающееся у детей старше 1 месяца жизни и до 5 лет. SSSS связан со 
стафилококковой инфекцией, относящейся к фаговой группе II, которая обуславливает 
выработку токсина (эксфолиатин А или В). Он вызывает отслойку эпидермиса 
непосредственно под зернистым слоем. Клинически характеризуется появлением 
распространенных эритематозных пятнистых высыпаний, чаще всего после гнойного 
конъюнктивита, отита или инфекций верхних дыхательных путей. В паховых и 
подмышечных складках отмечаются очаги мацерации. Вокруг естественных отверстий 
скапливаются импетигинозные корки. Поражение кожи прогрессирует в течение 24–48 
часов от скарлатиноподобной сыпи до спонтанных крупных пузырей. Отмечается 
положительный симптом Никольского. Кожа имеет вид ошпаренной. В течение 5–7 
дней отмечается эпителизация эрозий с последующим отшелушиванием.
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Лечение. Детей, страдающих стафилококковыми заболеваниями кожи, нужно 
начинать лечить как можно раньше. Проводят комплексное лечение с учетом 
индивидуальных особенностей организма. Все терапевтические мероприятия 
следует направить на борьбу с возбудителем заболевания, повышение защитных сил 
организма, коррекцию обменных нарушений и функциональных расстройств. При 
гнойничковых заболеваниях купать ребенка не рекомендуется во избежание 
распространения патологического процесса.

При удовлетворительном состоянии ребенка, нормальной температуре тела, 
хорошем состоянии пупочной ранки, при наличии незначительного количества 
высыпаний можно ограничиться наружным лечением. При везикулопустулезе 
элементы вскрывают стерильной иглой, а затем смазывают 2 % спиртовым 
раствором анилиновых красителей (метиленовый синий, бриллиантовый зеленый и 
др.) 2 — 3 раза в сутки. После этого целесообразно применять присыпку банеоцин 
или ксероформ.

Псевдофурункулы после гнойного расплавления инфильтрата и появления 
флюктуации вскрывают скальпелем. Предварительно можно накладывать повязки с 
чистым ихтиолом и назначать электрическое поле ультравысокой или сверхвысокой 
частоты. После вскрытия абсцессов накладывают повязки с гипертоническим 
раствором натрия хлорида или обрабатывают очаги 1 — 2 % спиртовым раствором 
анилиновых красителей. Следует избегать перегревания ребенка, так как появление 
потницы вызывает более затяжное течение множественных абсцессов.
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Больных, страдающих локализованными формами везикулопустулеза, и больных 
при удовлетворительном состоянии дерматолог или участковый педиатр могут лечить 
амбулаторно. При псевдофурункулезе и упорном, рецидивирующем течении 
везикулопустулеза показана госпитализация с назначением антибиотиков по 
чувствительности к ним выделенных штаммов стафилококков. Применяют оксациллин, 
ампиокс, амоксиклав, цефалоспорины I, II и III поколений (цефазолин, цефуроксим, 
цефотаксим, цефтриаксон). Продолжительность лечения индивидуальна и 
определяется общим состоянием ребенка (в среднем от 7 до 12 сут). С целью 
иммунокоррекции вводят стафилококковый иммуноглобулин.

При пиококковом пемфигоиде пузыри вскрывают стерильной инъекционной иглой, 
не срывая их покрышек, и обрабатывают пораженные очаги водными растворами 
(1—2%) анилиновых красителей, присыпкой банеоцин и мазями с антибиотиками 
(эритромициновая, линкомициновая, бактробан (мупироцин), фуцидиновая мазь, 
банеоцин и др.). Интактные участки кожи вокруг очагов обрабатывают 50 % спиртом.
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Особое значение имеет уход за новорожденными детьми, страдающими 
эксфолиативным дерматитом, а также детьми грудного возраста, болеющими SSSS. 
Новорожденных детей помещают в кувезы. В боксе, где находится ребенок, включают 
бактерицидные лампы.

При таких тяжелых и распространенных поражениях кожи, как пиококковый 
пемфигоид, эксфолиативный дерматит и SSSS, сопровождающихся выраженным 
нарушением общего состояния (повышенная температура, слабость, падение массы 
тела, осложнения в виде отита, пневмонии, стафилококковых энтероколитов), проводят 
комплексную терапию, как при сепсисе. При очень тяжелом течении эксфолиативного 
дерматита и SSSS помимо антибактериальной терапии назначают глюкокортикоидные 
гормоны из расчета 1 мг на 1 кг массы тела в сутки (в расчете на преднизолон) в 
течение 7—10 сут с последующим быстрым снижением дозы препарата вплоть до 
отмены. Терапию таких больных проводят в условиях специализированного стационара 
(для гнойно-септических заболеваний) врач-педиатр с учетом указаний дерматолога.



Прогноз 
При правильно проведенной терапии прогноз в целом благоприятный. Среди 
новорожденных частота осложнений выше.

Профилактика 
Исходя из того что стафилодермии у новорожденных возникают чаще всего в связи с 
нарушениями гигиенического режима в родильных домах, неправильной обработкой 
рук персонала, нерациональной дезинфекцией предметов обихода (белье, посуда, 
маски, халаты и т.п.), несвоевременной изоляцией больных детей и матерей, а также 
вследствие распространения среди персонала носительства патогенных 
высоковирулентных, полирезистентных к антибиотикам штаммов стафилококка, в 
родильных домах необходимо строго соблюдать санитарно-гигиенический режим. 
Требуется систематическое обследование сотрудников с санацией выявленных 
очагов пиококковой инфекции. Нельзя допускать к работе в родильных домах лиц, 
страдающих гнойничковыми заболеваниями, ангиной, а также являющихся 
носителями стафилококка.

Стафилодермии новорожденных (продолжение)



Пиодермии детей старшего возраста
Клиническая картина 

Стафилодермии 

У детей старше года и взрослых при стафилодермиях поражаются придатки кожи 
(волосяные фолликулы, устья потовых и сальных желез).

Остиофолликулит — острое гнойное воспаление устья волосяного фолликула. В 
устье появляются пронизанные волосом пустулы размером с булавочную головку. 
Через 2 — 4 сут пустула ссыхается в корочку, которая отпадает, не оставляя следов. 
Высыпания пустул могут наблюдаться на любом участке кожи, покрытой волосами, 
однако наиболее частой локализацией является кожа лица, шеи и конечностей.

Фолликулит — острое гнойное воспаление среднего и нижнего сегментов волосяного 
фолликула. Фолликулит отличается от остиофолликулита болезненностью. На коже 
появляется глубокая фолликулярная пустула конической формы, окруженная 
воспалительным венчиком. После разрешения на коже остается маленький рубчик.

Фурункул характеризуется гнойно-некротическим воспалением волосяного фолликула 
и окружающей подкожно-жировой клетчатки с образованием конусовидной пустулы с 
формированием некротического стержня и зоной воспаления, отека, болезненности 
при пальпации кожи вокруг очага. На месте отделившегося некротического стержня 
формируется язва.
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Карбункул — конгломерат фурункулов, объединенных общим инфильтратом. 
Представляет собой плотный узел темно-красного или багрового цвета диаметром 
5–10 см, нечетко отграниченный от окружающей ткани, на поверхности которого 
имеется несколько пустул. После вскрытия этих пустул формируется глубокий некроз 
подлежащих тканей, с образованием глубокой обширной язвы.

Гидраденит — гнойное воспаление апокриновых желез. Локализуется гидраденит 
чаще в подмышечной области, вокруг сосков, пупка, половых органов и заднего 
прохода. В толще кожи образуются небольшие инфильтраты размером с горошину, 
которые постепенно увеличиваются, спаиваются между собой и с окружающими 
тканями, образуя сплошной болезненный воспалительный инфильтрат синюшно-
багрового цвета. Через 4–5 суток появляется флюктуация, узлы вскрываются с 
образованием фистул и появлением гнойного отделяемого. Для заболевания 
характерно торпидное хроническое рецидивирующее течение.
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Стрептодермии

Характеризуются чаще поверхностным поражением гладкой кожи и складок с 
наклонностью к периферическому росту очагов поражения. Придатки кожи не поражаются.
Импетиго стрептококковое — наблюдается у детей разных возрастных групп. Является 
высококонтагиозным заболеванием. Характеризуется образованием фликтен с серозным 
или серозно-гнойным содержимым. В результате вскрытия пузырей образуются эрозии. 
Гнойное содержимое ссыхается с образованием желтоватых корок, отпадающих через 3–4 
суток. Рубцов и атрофии не образуется. Преимущественная локализация — кожа лица 
(область вокруг носа, рта).
При буллезном импетиго отмечаются пузырные высыпания, наполненные серозно-
гнойным содержимым, окруженные розовым венчиком. После вскрытия пузырей 
образуются эрозии, покрытые тонкими листовидными корочками. Преимущественная 
локализация — нижние конечности, тыл кистей.
Щелевое импетиго (заеда) — характеризуется наличием быстро вскрывающихся фликтен 
с образованием неглубоких щелевидных линейных трещин и эрозий и мацерированным 
эпидермисом по периферии. Локализуется в углах рта, области наружных углов глазных 
щелей, основании крыльев носа.
Паронихия (поверхностный панариций) представляет собой фликтену на оспаленном 
основании, локализующуюся вокруг ногтевой пластинки.
Интертригинозная стрептодермия локализуется на соприкасающихся поверхностях 
крупных складок: паховых, подмышечных, шейной, ягодичной областей, за ушными 
раковинами. Характеризуется наличием быстро вскрывающихся фликтен, с образованием 
мокнущих эрозий с резкими фестончатыми границами и пиококковыми отсевами по 
периферии. Данная форма стрептодермии часто встречается у детей с гипертрофией, 
избыточной массой тела, сахарным диабетом, повышенной потливостью.
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Эритематосквамозная (поверхностно-шелушащаяся) стрептодермия (простой или 
белый лишай) является сухой разновидностью стрептодермии. Заболевание носит 
хронический рецидивирующий характер и проявляется очагами эритематозно-
сквамозного характера на лице, реже конечностях и туловище. Высыпания имеют 
округлую форму и разные размеры; они группируются и сливаются. После пребывания 
ребенка на солнце пятна становятся светлыми, что придает коже пестрый вид. 
Эритематосквамозная стрептодермия часто сочетается с заедами и заушной 
стрептодермией.
Папуло-эрозивная стрептодермия характерна для детей грудного возраста. 
Локализуется на коже ягодиц, задней и внутренней поверхности бедер, в области 
промежности, мошонки. Характеризуется наличием плотных синюшно-красного цвета 
папул, окруженных островоспалительным венчиком. На поверхности папул образуются 
фликтены, которые быстро вскрываются с образованием эрозий и корочек. 
Предрасполагающими факторами развития папуло-эрозивной стрептодермии 
являются раздражающее действие мочи, механическое раздражение подгузниками, 
синтетическими моющими средствами.
Эктима (стрептодермия язвенная) — глубокое поражение тканей с изъязвлением на 
ограниченном участке. Возбудителем является Streptococcus pyogenes. Развитие 
заболевания начинается с появления фликтены с гнойным содержимым, которое в 
течение нескольких дней ссыхается в корку, под которой выявляется глубокая язва с 
отечными воспаленными мягкими краями и дном. Дно покрыто некротическим, гнойно-
слизистым налетом. В течение 2–4 недель язва рубцуется. Процесс локализуется 
чаще всего на коже нижних конечностей. Факторами риска служат хронические 
заболевания, зудящие дерматозы.
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Рожа представляет собой острое воспаление кожи. Возбудителями являются 
стрептококки группы А (Streptococcus pyogenes), а также Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae, пневмококки. Чаще болеют дети младше 3 лет и пожилые люди. 
Преимущественная локализация у взрослых — голени, верхние конечности, туловище 
(в месте операционных ран), лицо (осложнения ринита и конъюнктивита), у детей — 
щеки, периорбитальная область, голова, шея, конечности. Входными воротами для 
инфекции являются различные повреждения кожи и слизистых, у детей 
преимущественно кожа области пупка и аногенитальной области. Воспаление 
представлено эритемой с приподнятыми краями, четкими границами, неправильных 
очертаний, различных размеров. Очаг воспаления отечный, блестящий, горячий на 
ощупь, болезненный при пальпации. Иногда на поверхности образуются пузыри, 
подкожные абсцессы, некроз.

К смешанной форме пиодермии (стрептостафилодермия) относится вульгарное 
импетиго. Это наиболее частая форма, осложняющая течение зудящих дерматозов 
(атопический дерматит, строфулюс, чесотка, укусы насекомых). Вначале появляется 
типичная стрептококковая фликтена, содержимое которой из-за присоединения 
стафилококковой инфекции быстро мутнеет, становясь гнойным. На поверхности 
элементов образуются толстые плотные желто-зеленого цвета ≪медовые≫ корки. 
Заживление наступает через 1 —2 недели.
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Диагностика. Диагноз основывается на типичной клинической картине заболевания.

Дифференциальная диагностика. Дифференциальный диагноз проводят в 
зависимости от клинической формы пиодермии.

Лечение
При разных формах пиодермий лечение должно быть направлено на борьбу с 
возбудителями болезни, повышение защитных сил организма, коррекцию обменных 
нарушений и функциональных расстройств.
При лечении тяжелых распространенных форм стафилодермии у старших детей (при 
фурункулезе, карбункулах, гидрадените) показана антибактериальная терапия. 
Антибиотики назначаются с учетом чувствительности к ним выделенных штаммов 
стафилококка. Как правило, выделенные штаммы стафилококка нечувствительны к 
пенициллину вследствие выработки фермента (3-лактамазы. Поэтому 
предпочтительнее назначать полусинтетические пенициллины, цефалоспорины, 
макролиды или линкомицин. 
В комплексной терапии целесообразно применять витамины и физиотерапевтические 
процедуры (УВЧ, УФО). При рецидивировании пиодермии показана 
иммуномодулирующая терапия с учетом выявленных в иммунограмме нарушений 
(ликопид, полиоксидоний и др.). Наружная терапия зависит от формы стафилодермии и 
стадии патологического процесса.
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При лечении стрептодермии в целях предупреждения распространения процесса кожу 
в очагах поражения ни в коем случае нельзя мочить. Ее обрабатывают 1—2% 
раствором борного, салицилового спиртов или хлоргексидином. Антибактериальную 
терапию назначают в зависимости от распространенности поражения кожи, общего 
состояния и возраста больного, наличия у него очагов хронической инфекции или 
соматических заболеваний. По-прежнему эффективен в лечении стрептодермий 
пенициллин. При непереносимости пенициллина назначают линкомицин, макролиды 
(рулид, азитромицин), цефалоспорины. Наружно применяют анилиновые красители, 
дезинфицирующие и подсушивающие средства, антибактериальные мази (бактробан, 
банеоцин, фуцидин). Если стрептодермия осложняет течение атопического дерматита, 
можно назначить комбинированные средства, содержащие топические 
кортикостероиды и антибиотики (тридерм). Целесообразно использовать 
общеукрепляющие средства (адаптогены, витамины). При рецидивировании 
стрептодермии показана иммуностимулирующая терапия (аутотрансфузии УФ-
облученной крови, чрескожное лазерное облучение крови и др.).
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Следует помнить, что стрептококковые поражения кожи поддерживаются 
существующими в организме очагами хронической инфекции (хронический тонзиллит, 
ринит, отит, синусит, кариес), в связи с чем требуется их санация. Распространенные 
формы стрептодермии могут сопровождаться регионарным лимфаденитом. К 
осложнениям стрептококковой инфекции на коже следует отнести поражение сердца 
(ревматизм, миокардит) и почек (гломерулонефрита), поэтому перед выпиской ребенка 
необходим контроль анализов периферической крови и мочи. Предупреждением 
стрептодермий служат обеспечение в детских учреждениях и дома должного 
гигиенического режима, изоляция заболевших, дезинфекция предметов общего 
пользования, профилактическая работа с родителями и работниками детских 
учреждений.

Прогноз. В основном прогноз благоприятный. Он напрямую зависит от иммунного 
статуса и сопутствующих заболеваний.

Профилактика. В целях профилактики пиодермий у детей большое значение 
приобретает санация гнойничковых заболеваний у персонала детских учреждений, 
беременных; санитарно-гигиенические меры в роддомах, детских учреждениях, а 
также изоляция больных детей.



Пиодермии
Остиофолликулит - 

воспаление устья волосяного фолликула



Пиодермии
Фолликулит - 
гнойное воспаление волосяного фолликула с поражением его 
верхней части (фолликулит поверхностный)  или всего волосяного 
мешка (фолликулит глубокий) 



Пиодермии
фолликулит



Пиодермии
фолликулит



Пиодермии
фолликулит



Пиодермии
фурункул



Пиодермии
фурункулез



Пиодермии
карбункул



Пиодермии
карбункул



Пиодермии
карбункул



Пиодермии
гидраденит



Пиодермии
заеда



Пиодермии
Буллезное импетиго



Пиодермии
поверхностный панариций (паронихия) 



Пиодермии
Стрептококковая опрелость



Пиодермии
Глубокая стрептодермия
(стрептококковая эктима)



СТРЕПТОСТАФИЛОДЕРМИИ

Вульгарное импетиго
Хроническая язвенная

 пиодермия



ЧЕСОТКА
Чесотка — паразитарное заболевание кожи, вызываемое чесоточным клещом 
Sarcoptes scabiei и характеризующееся зудом.

ЭТИОЛОГИЯ И КЛЮЧЕВЫЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА
Заражение возникает при контакте с больным чесоткой или через инфицированные 
предметы. Взрослая самка при комнатной температуре способна сохранять патогенные 
свойства до 36 часов. Клещ быстро проникает в толщу эпидермиса, формируя так 
называемые ≪чесоточные ходы≫. В них самка клеща откладывает яйца и оставляет 
экскременты. В развитии сыпи (за исключением чесоточных ходов) существенную роль 
играют аллергические реакции замедленного типа. Зуд возникает в результате 
сенсибилизации к чесоточному клещу. Ослабленный иммунитет, психические и 
неврологические заболевания предрасполагают к развитию тяжелой формы дерматоза 
— норвежской чесотке.

КЛАССИФИКАЦИЯ
■ Типичная чесотка.
■ Атипичные варианты чесотки:
— чесотка ≪чистоплотных≫ (чесотка ≪инкогнито≫, личиночная чесотка);
— норвежская (крустозная, корковая) чесотка;
— зерновая чесотка;
— постскабиозная лимфоплазия (≪чесотка гранулематозная≫);
— осложненная чесотка (экзематозная чесотка, персистирующая чесотка и др.).
■ Псевдочесотка — чесотка без ходов (чесотка, вызванная клещами собак;  голубиная 
чесотка≫, ≪чесотка лавочников≫, ≪лошадиная чесотка≫.



ЧЕСОТКА (продолжение)
Клиническая картина

Инкубационный период. При заражении самками чесоточного клеща 
инкубационный период отсутствует, так как внедрившаяся самка обычно практически 
сразу начинает прогрызать ход и откладывать яйца. При заражении личинками, 
которые могут переходить от больного к здоровому при тесном телесном контакте, 
инкубационный период может составить от 4 дней до 6 недель.

Клиника чесотки обусловлена несколькими факторами: деятельностью клеща, 
аллергической реакцией организма на возбудителя и продукты его жизнедеятельности, 
появлением гнойничков в результате зуда.

Типичная чесотка. Характерным, но субъективным симптомом чесотки является 
зуд. Время его появления и интенсивность индивидуальны у каждого больного. 
Усиление зуда ночью обусловлено повышением активности возбудителя в вечернее и 
ночное время. Зуд вызывает нарушение сна и нервно-психическое возбуждение 
больного. Основные проявления чесотки на коже — чесоточные ходы и высыпания вне 
ходов. Чесоточные ходы имеют вид слегка возвышающихся прямых или изогнутых 
линий беловатого или грязно-серого цвета длиной 5–7 мм. В ряде случаев кожа 
реагирует образованием под ходами полостных элементов (везикул и пузырей) или 
лентикулярных папул. Преимущественная локализация чесоточных ходов наблюдается 
на участках кожи с самой большой толщиной рогового слоя. Чаще высыпания 
локализуются в области лучезапястных суставов, межпальцевых промежутков кистей, 
боковых поверхностей кистей и стоп, в области живота, наружных половых органов и 
ягодиц. У детей чаще поражаются волосистая часть головы, ладони и подошвы.



ЧЕСОТКА (продолжение)

Патогномоничными для чесотки являются следующие симптомы:
■ симптом Арди — наличие пустул и гнойных корочек в области локтевых 

отростков;
■ симптом Горчакова — наличие геморрагических корочек в области локтевых 

отростков;
■ симптом Михаэлиса — наличие гнойных и кровянистых корочек в межъягодичной 

складке с переходом на крестец;
■ симптом Сезари — пальпаторное обнаружение чесоточного хода.

Помимо чесоточных ходов клинические проявления неосложненной чесотки 
характеризуются появлением папул, везикул, расчесов и кровянистых корок. Для папул 
характерны фолликулярное расположение, небольшие размеры (до 2 мм), нередко — 
наличие микровезикулы на поверхности. Папулы чаще локализуются на 
переднебоковой поверхности туловища, сгибательной поверхности верхних 
конечностей, передней и внутренней поверхности бедер и ягодицах. Везикулы — 
обычно небольших размеров (до 3 мм), располагаются изолированно, 
преимущественно вблизи ходов на кистях, реже — на запястьях и стопах. 

Чесотка ≪чистоплотных≫ отличается трудностью диагностики, поскольку имеет 
атипичную локализацию. Характеризуется минимальными клиническими 
проявлениями заболевания на коже и наблюдается при частом мытье больных, во 
время которого большинство клещей механически удаляется с тела. Клиника 
заболевания соответствует типичной чесотке, однако проявления ее минимально 
выражены — чесоточные ходы единичные, белесоватого цвета, фолликулярные 
папулы преобладают на передней поверхности тела, отсутствуют на кистях.



ЧЕСОТКА (продолжение)

Зерновая чесотка вызывается пузатым клещом. Отличается появлением спустя 
несколько часов после контакта с пораженным зерном или соломой папуло-
везикулезной сыпи на коже рук, шеи, спины. Высыпания могут сохраняться до 
нескольких недель. Возможно появление общих симптомов воспаления — 
гипертермия, тахикардия и др.

Постскабиозная лимфоплазия кожи характеризуется появлением длительно 
существующих зудящих узелков с гладкой поверхностью, локализующихся 
преимущественно на коже туловища, подмышечных впадин и половых органах у 
мужчин. Обычно пациенты обращают внимание на их наличие после лечения.
Осложнения нередко маскируют истинную клиническую картину чесотки, приводя к 
диагностическим ошибкам. Наиболее распространенными осложнениями являются 
пиодермия и дерматит, реже развиваются микробная экзема и крапивница. Пиодермия 
возникает как результат внедрения микробной флоры через повреждения кожи, 
обусловленные расчесыванием. Аллергический дерматит при чесотке в большинстве 
случаев обусловлен сенсибилизацией организма к клещу и продуктам его 
жизнедеятельности.

Чесотка без ходов выявляется преимущественно при активном осмотре лиц, бывших 
в контакте с больными чесоткой. Она характеризуется наличием единичных 
фолликулярных папул на туловище и везикул на кистях, чаще на боковых 
поверхностях пальцев и в межпальцевых складках.



ЧЕСОТКА (продолжение)

 
У детей старшего возраста клинические проявления чесотки такие же, как у взрослых. 
Основными симптомами являются зуд, усиливающийся в ночное время, типичная 
локализация и своеобразный характер высыпаний. Элементы сыпи локализуются в 
межпальцевых промежутках и на боковых поверхностях пальцев кистей, сгибательных 
поверхностях конечностей, боковых поверхностях туловища, внизу живота и на 
ягодицах; у мужчин — на коже половых органов. Высыпания представлены парными 
папулами, серопапулами (папуловезикулами), иногда везикулами, между которыми 
виден чесоточный ход в виде беловатой или сероватой чуть возвышающейся линии 
длиной до 1 см. В более крупном (слепом) конце чесоточного хода находится самка 
клеща, которую можно увидеть в виде черной точки.

Клинические проявления заболевания у новорожденных и детей грудного 
возраста значительно отличаются от проявлений у взрослых. У новорожденных и в 
первые месяцы жизни чесоточные элементы сыпи разбросаны по всему телу, а иногда 
даже на лице и волосистой части головы. Высыпания и чесоточные ходы чаще всего 
локализуются на ладонях и подошвах, особенно в области тыльной поверхности стоп и 
на их внутреннем своде. Чесотка у грудных детей проявляется в виде отечных 
серопапул и пузырьков, чем напоминает клиническую картину строфулюса. У 
ежедневно купающихся детей чесоточные ходы едва заметны; обычно их можно увидеть 
только на подошвах, где роговой слой более развит и разрушение ходов задерживается. 
В тех случаях, когда чесоточные ходы плохо видны, их можно легко обнаружить путем 
смазывания участков кожи анилиновым красителем. При этом чесоточные ходы ясно 
выделяются на фоне неизмененной кожи.



ЧЕСОТКА (продолжение)

Течение болезни часто осложняется присоединением вторичной гнойной инфекции 
(Staphylococcus aureus или β-гемолитический стрептококк группы А) и появлением 
пиоаллергидов. Все это затрудняет диагностику чесотки. У 7—10% пациентов 
наблюдается постскабиозная лимфоплазия, которая проявляется в виде красноватых
или коричневатых узелков или узлов диаметром 5 — 20 мм. Узелки обычно 
немногочисленны, чаще локализуются на половом члене, мошонке, в подмышечных 
впадинах. После лечения 80% узелков рассасывается в течение 3 мес. После 
рассасывания возникает гиперпигментация (рис. 8 цв. вклейки).

Особенно тяжело протекает редкая разновидность болезни — норвежская 
(крустозная-корочковая) чесотка. Эту форму заболевания впервые описали в 1847 г. 
в Норвегии у больного лепрой. Норвежская чесотка развивается у больных с 
иммунодефицитом, ВИЧ-инфекцией. Заболевание обычно имеет упорное течение. 
Оно характеризуется образованием толстых плотных грязновато-зеленых корок, 
располагающихся изолированно либо приобретающих генерализованный характер. В 
таких случаях движения ребенка ограниченны и болезненны, зуд слабо выражен либо 
отсутствует.

Диагностика. Для подтверждения диагноза делают соскоб и изучают его под 
микроскопом с целью обнаружения чесоточного клеща. Большое значение имеет 
осмотр матерей и других лиц, ухаживающих за больным ребенком. Когда не удается 
обнаружить клеща, ставят диагноз ex juuantbus, т.е. проводят пробное лечение.

Дифференциальная диагностика. Чесотку дифференцируют со строфулюсом, 
почесухой, атопическим дерматитом, стрептодермией и др.



ЧЕСОТКА (продолжение)

Лечение. Для лечения больных чесоткой используют препараты серы, 
бензилбензоат и спрегаль. Серную мазь назначают взрослым в концентрации 33 %, а 
детям в зависимости от возраста — от 5 до 20 %. У грудных детей применяется 5 % 
серная масляная взвесь. Курс лечения составляет 5 сут. Бензилбензоат в виде 
эмульсии или мази (10% у детей и 20 % у взрослых) наносят на кожу дважды в 1-е и 4-е 
сутки курса лечения.

Спрегаль (эсдепаллетрин) в виде аэрозоля наносят однократно вечером и втирают в 
кожу. Через 12 ч препарат тщательно смывают. Повторная обработка возможна не 
раньше, чем через 8 сут.

При осложнении чесотки пиодермией применяют антибактериальные средства 
внутрь и дезинфицирующие наружно. При экзематизации чесоточного процесса 
назначают антигистаминные препараты и кальций, а наружно индифферентные пасты и 
кремы.

После окончания курса лечения чесотки всем больным проводится гигиеническая 
ванна со сменой нательного и постельного белья. Одежду и предметы домашнего 
обихода, в том числе книги и игрушки, дезинфицируют.

Прогноз. В основном прогноз благоприятный.

Профилактика. Необходимо как можно раньше выявить больных чесоткой и лечить 
их. При этом одновременно проводят лечение всех больных в очаге. Одежду и 
предметы домашнего обихода, в том числе книги и игрушки, дезинфицируют.



Чесотка

Чесоточный клещ



Чесотка
Фекалии и яйца клеща



Чесоточные ходы в 
межпальцевых складках



Поражение кистей при чесотке



Папулезные высыпания при 
чесотке



Папулезные высыпания при чесотке



Папуло-везикулезные элементы при 
чесотке



СИМПТОМ АРДИ Патогномоничными для чесотки 
являются следующие симптомы:

■ симптом Арди — наличие 
пустул и гнойных корочек в 
области локтевых отростков;

■ симптом Горчакова — наличие 
геморрагических корочек в 
области локтевых отростков;

■ симптом Михаэлиса — наличие 
гнойных и кровянистых корочек в 
межъягодичной складке с 
переходом на крестец;

■ симптом Сезари — 
пальпаторное обнаружение 
чесоточного хода.



СИМПТОМ ГОРЧАКОВА



Скабиозная лимфоплазия



Норвежская чесотка



Грудничковая и детская чесотка



Грудничковая и детская чесотка



Грудничковая и детская чесотка



Грудничковая и детская чесотка



Экземоподобные высыпания у 4-х 
месячного ребенка при чесотке



Чесотка у ребенка 6 недель



Чесотка, осложненная 
пиодермией


