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лимфоцитарная инфильтрация кожи Джесснера — Канофа (лИДК), ретикулярный эритематозный муциноз (РЭМ) 
и опухолевидная красная волчанка (ОКВ) представляют группу редких малоизученных дерматозов с общими 
клиническими и гистологическими признаками, нозологическая принадлежность которых в настоящее время 
не определена. Плазмацитоидные дендритные клетки (ДК) играют ключевую роль в индукции аутоиммунных 
заболеваний.
Целью настоящей работы было изучение патоморфологических признаков пораженной кожи и исследование 
плазмацитоидных ДК в коже больных лИДК, РЭМ и ОКВ.
Материал и методы. Проведено гистологическое и непрямое иммуногистохимическое (анти-CD123 антитела) 
исследование пораженных участков кожи 36 больных (12 больных лИДК, 10 больных РЭМ, 14 больных ОКВ) 
и 10 здоровых людей. 
Результаты. Основные патоморфологические изменения кожи во всех группах больных были обнаружены в 
дерме: плотные муфтообразные клеточные периваскулярные и перифолликулярные инфильтраты и отложения 
муцина между коллагеновыми волокнами. Депозиты муцина в сосочковой дерме обнаружены у 10 (83%) 
больных лИДК, у 7 (70%) больных РЭМ, у 12 (86%) больных ОКВ, у здоровых лиц муцин в коже не встречался. 
При иммуногистохимическом исследовании при всех дерматозах распределение CD123+ клеток в пораженной коже 
соответствовало кластерному типу модели инфильтрата — плазмацитоидные ДК локализовались группами вокруг 
сосудов поверхностной и глубокой сети и перифолликулярно. Сравнительный анализ плотности и локализации 
периваскулярных инфильтратов, количества CD123+ клеток и их соотношения в дермальных периваскулярных 
инфильтратах не выявил статистически значимых различий при лИДК, РЭМ и ОКВ.
Выводы. Полученные нами результаты позволяют рассматривать лИДК и ОКВ как идентичные заболевания, 
а РЭМ — очень близкий к ним по клинико-патоморфологическим признакам дерматоз.

Ключевые слова: лимфоцитарная инфильтрация кожи Джесснера — Канофа, ретикулярный эритематозный 
муциноз и опухолевидная красная волчанка, плазмацитоидные дендритные клетки, CD+ клетки.

контактная информация: trofimov_paul@rambler.ru. Вестник дерматологии и венерологии 2015; (6): 41—49. 



№ 6, 201542

Вестник дерматологии и венерологии

Pathomorphological changes in patients with 
Jessner's lymphocytic infiltrate of skin, reticular 
erythematous mucinosis and lupus tumidus
P.N. trophymov1, O.V. Antonova2, V.r. Khairutdinov2, I.e. Belousova2, A.V. Samtsov2

1 Federal Almazov North-West Medical research Centre
Akkuratova str., 2, St. Petersburg, 197341, russia
1 Military Medical Academy named after S.M. Kirov Ministry of Defense of the russian Federation
Аcademic lebedev str., 2, St. Petersburg, 194044, russia

Jessner’s lymphocytic infiltrate of skin, reticular erythematous mucinosis and lupus tumidus are the group of rare, 
insufficiently explored dermatosis with common clinical and histological features, whose nosology is controversial today. 
Plasmacytoid dendritic cells play the key role in autoimmune disease induction
the target of our study was the analysis of pathomorphological features of lesional skin and the research of plasmacytoid 
dendritic cells in the skin of patients with Jessner’s lymphocytic infiltrate of skin, reticular erythematous mucinosis and lupus 
tumidus.
Material and methods. Histological and indirect immunohistochemistry examination (anti-CD123 antibodies) of lesional skin 
of 36 patients was held (JlIS — 12, reM — 10, lt — 14) and 10 healthy people.
Result. the main pathomorphological changes of skin in all groups were found in dermis: dense perivascular and perifollicular 
infiltration and deposit of mucin between collagen fibers. Deposits of mucin in papillary dermis were found between patients 
with JlIS, reM and lt in 10/12 (83%), 7/10 (70%) and 12/14 (86%) of cases, there were no mucin found in skin of healthy 
people 0/10 (0%)
In all dermatosis the distribution of CD123 cells in lesional skin, in immunohistochemistry study, was corresponded clusters 
model of infiltrate — plasmacytoid DC concentrate in groups around vessels of superficial and profundus networks and 
perivascular. the comparative analysis of density and localization of perivascular infiltration, number of CD123-cells and their 
correspondence in dermis perivascular infiltrates didn’t reveal statistically significant differences between JlIS, reM and lt.
Results. Our results allow us to consider JlIS and lt as identical decease, and reM as similar in clinical-pathomorphological 
features dermatosis.

Key words: Jessner’s lymphocytic infiltrate of skin, reticular erythematous mucinosis and lupus tumidus, 
plasmacytoid dendritic cells, CD123-cells.
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 �Лимфоцитарная инфильтрация кожи Джесснера — 
Канофа (ЛИДК), ретикулярный эритематозный муци
ноз (РЭМ) и опухолевидная красная волчанка (ОКВ) 
представляют группу редких малоизученных дерма
тозов с  общими клиническими и  гистологическими 
признаками, нозологическая принадлежность которых 
в настоящее время не определена.

Лимфоцитарная инфильтрация кожи Джесснера — 
Канофа впервые была описана в 1953  г. M. Jessner 
и  B. Kanof. позднее заболевание было отнесено 
к группе псевдолимфом кожи. ЛИДК характеризует
ся появлением на коже высыпаний без субъективных 
ощущений в  виде незначительно инфильтрирован
ных, воспалительных папул и бляшек, красного цвета, 
иногда с коричневым или фиолетовым оттенком, раз
решающихся без формирования рубцов или атрофии. 
Элементы наиболее часто локализуются в  области 
лица, могут встречаться на коже ушных раковин, шеи, 
верхней части груди и спины. Характерно симметрич
ное расположение высыпаний, возможно частичное 
разрешение бляшек в  центре (рис. 1). Высыпания 
существуют длительно (месяцы и годы) и могут спон
танно разрешаться без какоголибо лечения, заболе
вание протекает с периодами обострений и ремиссий 
[5—7]. 

патоморфологическая картина кожи при ЛИДК ха
рактеризуется изменениями преимущественно в дер
ме в  виде формирования плотных муфтообразных 
лимфоцитарных инфильтратов, окружающих сосуды 
поверхностного и  глубокого сплетений, в  меньшей 
степени — сальноволосяные фолликулы. Среди кле
ток инфильтрата преобладают лимфоциты, но могут 
встречаться гистиоциты, плазматические клетки. ча
сто наблюдается отложение муцина в  дерме между 
волокнами коллагена. Эпидермис обычно остается 
интактным, но возможно развитие атрофии, вакуоль
ной дистрофии базальных кератиноцитов, фоллику
лярного гиперкератоза [4, 6, 8]. при иммуногистохи
мическом (ИГХ) исследовании кожи больных ЛИДК 
в дермальных инфильтратах выявляют преобладаю
щие по численности Тлимфоциты, встречаются еди
ничные Вклетки, экспрессирующие молекулы cD20+. 
Среди Тклеток дермальных инфильтратов в  обла
сти высыпаний доминируют cD8+ лимфоциты. пцР
анализ гена Тклеточного рецептора лимфоцитов 
кожи и периферической крови показал поликлональ
ность клеток [9, 10].

В  1972  г.  G. Steigleder и  соавт. описали новый 
дерматоз  — ретикулярный эритематозный муциноз 
[11]. РЭМ — редкое заболевание, причины развития 
и нозологическая принадлежность которого остаются 
неизвестными. Единичные научные публикации, по
священные РЭМ, описывают лишь отдельные случаи 
этого заболевания или небольшие группы больных. 
Клиническая картина РЭМ представлена папулами 
и  бляшками розового или красного цвета, с  незна

чительной инфильтрацией, которые располагаются 
на коже в виде колец или сетчатых фигур. Высыпа
ния локализуются в центральной части спины, груди 
и  верхних отделах живота (рис. 2). зуд отмечается 
у 20—30% больных [12]. РЭМ чаще встречается у жен
щин молодого и среднего возраста. Инсоляция иногда 
может приводить к обострению течения заболевания, 
появлению зуда [13]. Описаны случаи трансформации 
РЭМ в кожную красную волчанку (КВ), в связи с чем 
ряд авторов высказали предположение, что РЭМ яв
ляется одной из форм кожной КВ [14]. 

Гистологическая картина РЭМ характеризует
ся изменениями в  дерме: вокруг кровеносных сосу
дов в  верхней и  средней частях дермы образуются 
умеренной плотности лимфоцитарные инфильтраты 
с  единичными мастоцитами и  гистиоцитами. часто 
инфильтраты располагаются вокруг потовых желез 
и перифолликулярно. Характерным патоморфологи
ческим признаком РЭМ является отложение муцина 
в верхней и средней частях дермы. Эпидермис обычно 
неизменен, возможен незначительный спонгиоз. при 
исследовании кожи методом прямой реакции имму
нофлюоресценции (РИф) у 20—27% больных выявля
ется отложение IgM и комплемента С3 вдоль базаль
ной мембраны [15, 16]. 

В  течение последних десятилетий неоднократ
но высказывались предположения о  том, что ЛИДК 

Рис. 1. Пациент с лИДК и ОКВ
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и РЭМ могут представлять более легкие формы дис
коидной КВ без формирования рубцовой атрофии или 
вариант ОКВ. Сходство между этими дерматозами 
заключается в  локализации высыпаний, характери
стике элементов сыпи и их эволюции, наличии фото
чувствительности, специфических патоморфологи
ческих изменениях кожи. S. Braddock и соавт. (1993) 
провели сравнительное исследование больных РЭМ 
и  ЛИДК: выполнили ряд иммунологических тестов, 
прямую РИф и  ИГХисследование кожи и  пришли 
к выводу о значительной схожести этих заболеваний 
[17]. В то же время имеется достаточно сторонников 
их самостоятельности [20, 21].

плазмацитоидные дендритные клетки (ДК) явля
ются специализированными антигенпрезентирую
щими клетками лимфоидного происхождения. Они 
играют ключевую роль в  индукции аутоиммунных 
заболеваний (КВ, дерматомиозит), встречаются 
в коже при некоторых воспалительных дерматозах 
(псориаз, красный плоский лишай, атопический дер
матит и др.). Эти клетки редко встречаются в коже 
здоровых людей [2]. при развитии воспалительно
го процесса плазмацитоидные ДК накапливаются 
в реактивных лимфатических узлах и лимфоидной 
ткани, ассоциированной с  кожей. зрелые плазма
цитоидные ДК продуцируют значительное количе
ство интерферонаα/β. В разных условиях они спо
собны стимулировать дифференцировку наивных 
Тлимфоцитов в  субпопуляции Th1 и Тh2, которые 
секретируют в  очагах воспаления интерферонγ 
и  интерлейкин4, интерлейкин10 соответственно 
[3, 4]. плазмацитоидные ДК являются специфиче
ским маркером различных кожных форм КВ. Детек
цию этих клеток в  коже методом ИГХ используют 
для установления диагноза КВ [1].

Рис. 2. Пациентка с РЭМ

Целью настоящей работы было изучение патомор
фологических признаков пораженной кожи и иссле
дование плазмацитоидных ДК в коже больных ЛИДК, 
РЭМ и ОКВ.

Материал и методы
Обследованы 36 пациентов в  возрасте от  18 

до 59 лет (средний возраст — 38,7±5,64 года), в том 
числе 12 больных ЛИДК: 5 (42%) мужчин, 7 (58%) жен
щин, 10 больных РЭМ: 4 (40%) мужчин, 6 (60%) жен
щин, 14 больных ОКВ: 6 (43%) мужчин, 8 (57%) жен
щин. продолжительность заболевания варьировала 
от 1 года до 14 лет (в среднем 5,7 ± 3,2 года). Груп
пу контроля составили 10 здоровых: 4 (40%) мужчин, 
6 (60%) женщин в возрасте от 18 до 65 лет (средний 
возраст 41,5 ± 6,38 года). Все пациенты и здоровые 
лица были ознакомлены с  этапами исследования 
и подписали информированное добровольное согла
сие на медицинское вмешательство.

Объектами микроскопического исследования были 
пораженные участки кожи. применялись гистологиче
ский и непрямой ИГХ методы. Из парафиновых бло
ков кожи готовили поперечные срезы толщиной 3 мкм, 
одну часть которых окрашивали гематоксилином 
и эозином, с другой частью материала проводили ИГХ
исследование. В световом микроскопе Olympus BX51 
(япония), оборудованном цифровой камерой Olympus 
XС10 и  программным обеспечением cell А, на  уве
личении ×100, ×200 и  ×400 исследовали эпидермис, 
дерму и гиподерму. патоморфологические изменения 
в коже изучали в 3 различных полях зрения (табл. 1).

Для детекции субпопуляции плазмацитоидных ДК 
использовали первичные мышиные моноклональ
ные античеловеческие антиcD123 антитела, клон 
6H6 (Abcam, США) [18]. применяли полимерную си
стему визуализации Envision (Dako, Дания) и хромо
ген диаминобензидин (Dako, Швеция). Определение 
количества окрашенных цветовой меткой (позитив
ных) клеток выполняли при 200кратном увеличении 
светового микроскопа в  3 полях зрения (размером 
720  ×  530  мкм), выбранных с  учетом наибольше
го количества меченых клеток, используя компью
терную программу анализа изображения uTHScSA 
ImageTool 3.0.

Градация патоморфологических признаков осу
ществлялась по следующим критериям.

Атрофия эпидермиса:
(–) — нет;
(+)  — есть (менее 5—6 слоев клеток, сглажены 

эпидермальные отростки).
Апоптоз базальных кератиноцитов и фолликуляр

ного эпителия:
(–) — нет (менее 5 апоптотичных клеток в поле зре

ния);
(+)  — есть (более 5 апоптотичных клеток в  поле 

зрения).
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фолликулярный гиперкератоз, утолщение базаль
ной мембраны, отложения муцина в сосочковой и ре
тикулярной дерме:

(–) — нет;
(+) — есть.
Классификация моделей инфильтратов клеток 

в дерме:
(+) — кластерный тип: скопления cD123+ клеток 

(более 10) в сосочковой и сетчатой частях дермы (пе
риваскулярно, перифолликулярно);

(+) — лихеноидный тип: единичные cD123+ клетки 
либо отдельные группы клеток, которые располагают
ся вдоль области эпидермодермального сочленения;

(+) — рассеянный тип: небольшие скопления (ме
нее 10) или разбросанные cD123+ клетки встреча
ются в составе инфильтрата в сосочковой и сетчатой 
частях дермы.

плотность инфильтратов:
(+) — менее 20 клеток в поле зрения;
(++) — от 20 до 50 клеток в поле зрения;
(+++) — более 50 клеток в поле зрения.
Количество cD123+ клеток в инфильтрате:
(–) — отсутствие клеток;
(+) — менее 10 клеток в поле зрения;
(++) — от 10 до 30 клеток в поле зрения;

(+++) — более 30 клеток в поле зрения.
Доля cD123+ клеток в инфильтрате:
(I) — количество cD123+ клеток составляет до 5% 

от всего количества клеток в инфильтрате;
(II) — количество cD123+ клеток составляет от 5 

до 20% от всего количества клеток в инфильтрате;
(III) — количество cD123+ клеток составляет более 

20% от всего количества клеток в инфильтрате.
Статистическая обработка данных проводи

лась с  использованием программы SPSS 13.0 for 
windows (SPSS, Inc). Для сравнения данных между 
группами больных или больных и  здоровых людей 
применяли χ2критерий пирсона с поправкой Иетса 
на непрерывность. Достоверными считали различия 
при р < 0,05.

Результаты
при гистологическом исследовании кожи боль

ных ЛИДК, РЭМ и  ОКВ (рис. 3) в  эпидермисе были 
обнаружены минимальные патологические измене
ния: апоптоз базальных кератиноцитов — у 3 (25%), 
3 (30%) и  2 (14%) больных соответственно; апоптоз 
фолликулярных эпителиоцитов — у 2 (17%), 2 (10%) 
и 2 (14%) пациентов соответственно (p > 0,05 при каж
дом сравнении между группами). Кроме того, у 1 (8%) 

Таблица 1 Патоморфологические изменения кожи у больных ОКВ, лИДК, РЭМ и здоровых людей (Зл), абс. (%)

Патоморфологические изменения лИДК (n = 12) РЭМ (n = 10) ОКВ (n = 14) Зл (n = 10)

Атрофия эпидермиса (–) — 12 (100) (–) — 10 (100) (–) — 14 (100) (–) — 10 (100)

Апоптоз:

базальных кератиноцитов (+) — 3 (25)
(–) — 9 (75)

(+) — 3 (30)
(–) — 7 (75)

(+) — 2 (14)
(–) — 12 (86)

(–) — 10 (100)

фолликулярного эпителия (+) — 2 (17)
(–) — 10 (83)

(+) — 2 (20)
(–) — 8 (87)

(+) — 2 (14)
(–) — 12 (86)

(–) — 10 (100)

Фолликулярный гиперкератоз (–) — 12 (100) (+) — 2 (20)
(–) — 8 (80)

(–) — 14 (100) (–) — 10 (100)

Утолщение базальной мембраны (–) — 12 (100) (–) — 10 (100) (–) — 14 (100) (–) — 10 (100)

Инфильтраты:

периваскулярные поверхностные (+++) — 10 (83)*
(++) — 2 (17)

(+++) — 9 (90)*
(++) — 1 (10)

(+++) — 13 (93)*
(++) — 1 (7)

(+) — 6 (60)
(–) — 4 (40)

периваскулярные глубокие (+++) — 10 (83)*
(++) — 2 (17)

(+++) — 9 (90)*
(++) — 1 (10)

(+++) — 14 (100)* (+) — 4 (40)
(–) — 6 (60)

перифолликулярные (+++) — 9 (75)*
(++) — 3 (25)

(+++) — 2 (20)#

(++) — 1 (10)
(+) — 3 (30)
(–) — 4 (40)

(+++) — 11 (79)*
(++) — 3 (21)

(+) — 4 (40)
(–) — 6 (60)

Отложения муцина:

в сосочковой дерме (+) — 10 (83)*
(–) — 2 (17)

(+) — 7 (70)*
(–) — 3 (30)

(+) — 12 (86)*
(–) — 2 (14)

(–) — 10 (100)

в ретикулярной дерме (+) — 2 (17)
(–) — 10 (83)

(+) — 8 (80)*#

(–) — 2 (20) 
(+) — 3 (21)

(–) — 11 (79)
(–) — 10 (100)

Примечание. * — статистически значимые различия при сравнении с группой Зл (p < 0,05); # — cтатистически значимые различия между группой 
больных РЭМ и группами пациентов с лИДК и ОКВ (p < 0,05).
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больного ЛИДК отмечен экзоцитоз лимфоцитов в эпи
дермис, у 2 (20%) пациентов с РЭМ имелся незначи
тельно выраженный фолликулярный гиперкератоз. 
Все выявленные изменения не имели статистически 
значимых отличий от кожи здоровых лиц (p > 0,05 при 
каждом сравнении групп больных и здоровых людей) 
(см. табл. 1).

Основные патоморфологические изменения кожи 
во  всех группах больных обнаружены в  дерме. Они 
представлены преимущественно плотными муфто
образными клеточными инфильтратами различной 
локализации и  отложением муцина между коллаге
новыми волокнами. поверхностные периваскулярные 
инфильтраты при ЛИДК, РЭМ, ОКВ плотностью (+++) 
выявлены у 10 (83%), 9 (90%) и 13 (93%) больных со
ответственно; (++) — у 2 (17%), 1 (10%) и 1 (7%) па
циентов соответственно; глубокие периваскулярные 
инфильтраты плотностью (+++) отмечены у 10 (83%), 
9 (90%) и 14 (100%) больных соответственно; (++) — 
у 2 (17%) больных ЛИДК и 2 (20%) пациентов с РЭМ; 
перифолликулярные инфильтраты плотностью (+++) 
обнаружены у 9 (75%), 2 (20%) и 11 (79%) больных со
ответственно (p < 0,05 при сравнении группы больных 
РЭМ с группами пациентов с ЛИДК и ОКВ); (++) — у 3 
(25%), 1 (10%) и 3 (21%) пациентов соответственно. 
у здоровых лиц дермальные инфильтраты плотностью 
(+++) и (++) не встречались, при сравнении с группа
ми больных по этому признаку найдены статистически 
значимые различия. причем сравнительный анализ 
групп больных ЛИДК, РЭМ и ОКВ по плотности и ло
кализации периваскулярных инфильтратов в  дерме 
не выявил статистически значимых различий между 
этими дерматозами.

Депозиты муцина в сосочковой дерме обнаруже
ны у 10 (83%) больных ЛИДК, у 7 (70%) больных РЭМ 
и у 12 (86%) больных ОКВ, у здоровых лиц муцин в ко
же не встречался (р > 0,05 при всех сравнениях между 
группами больных и p < 0,05 при всех сравнениях меж
ду группами больных и здоровых лиц). В ретикуляр
ной дерме отложения муцина наблюдались у 2 (17%) 
больных ЛИДК, у 8 (80%) пациентов с РЭМ, у 3 (21%) 
больных ОКВ (при сравнениях между группой больных 
РЭМ и группами пациентов с ЛИДК и ОКВ, больных 
РЭМ и здоровых лиц p < 0,05).

при непрямом ИГХисследовании кожи выявлено, 
что cD123+ клетки не  встречаются у  здоровых лиц 
и в значительном количестве представлены у больных 
ЛИДК, РЭМ и ОКВ (табл. 2). при всех исследуемых за
болеваниях распределение cD123+ клеток в поражен
ной коже соответствовало кластерному типу модели 
инфильтрата — плазмацитоидные ДК локализовались 
группами вокруг сосудов поверхностной и  глубокой 
сети и перифолликулярно (рис. 4).

при полуколичественной оценке в поверхностных 
периваскулярных инфильтратах количество cD123+ 
клеток у  больных ЛИДК составило: (+)  — у  1 (8%), 

Рис. 3. 
Гистологические препараты кожи больных 
лИДК (а), РЭМ (б), ОКВ (в).
Окраска гематоксилином и эозином
(а, в — ×40; б — ×100)

а

б

в
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Таблица 2 Количество и распределение CD123+ клеток в коже больных ОКВ, лИДК, РЭМ и здоровых людей 
(Зл), абс. (%)

лИДК (n = 12) РЭМ (n = 10) ОКВ (n = 14) Зл (n = 10)

Модель дермального 
инфильтрата:

кластерный 12 (100) 10 (100) 14 (100) –

лихеноидный – – –

рассеянный – – –

Периваскулярные 
инфильтраты 
поверхностные

Количество CD123+ клеток:

– 0 (0) 0 (0) 0 (0) 10 (100)

+ 1 (8) 0 (0) 1 (7) –

++ 6 (50)* 6 (60)* 8 (57)* –

+++ 5 (42) 4 (40) 5 (36) –

Доля позитивных клеток 
в инфильтрате:

I 1 (8) 1 (10) 2 (14) –

II 8 (67) 7 (70) 9 (64) –

III 3 (25) 2 (20) 3 (21) –

Периваскулярные 
инфильтраты 
глубокие

Количество CD123+ клеток:

– 0 (0) 0 (0) 0 (0) 10 (100)

+ 0 (0) 0 (0) 0 (0) –

++ 5 (42) 4 (40) 6 (43) –

+++ 7 (58)* 6 (60)* 8 (57)* –

Доля позитивных клеток 
в инфильтрате:

I 0 (0) 1 (10) 1 (7) –

II 9 (75) 7 (70) 9 (64) –

III 3 (25) 2 (20) 4 (29) –

Перифолликулярные 
инфильтраты

Количество CD123+ клеток:

– 0 (0) 5 (50)# 0 (0) 10 (100)

+ 1 (8) 2 (20) 1 (7) –

++ 6 (50)* 2 (20) 6 (43)* –

+++ 5 (42) 1 (10) 7 (50)* –

Доля позитивных клеток 
в инфильтрате:

I 2 (17) 6 (60) 2 (14) –

II 8 (67) 3 (30) 8 (57) –

III 2 (17) 1 (10) 4 (29) –

Примечание. Было принято во внимание, что маркер CD123 дает слабое окрашивание клеток эндотелия; * — статистически значимые различия при 
сравнении с группой Зл (p < 0,05); # — статистически значимые различия между группой больных РЭМ и группами пациентов с лИДК и ОКВ (p < 0,05).

(++) — у 6 (50%), (+++) — у 5 (42%); у пациентов с РЭМ: 
(++) — у 6 (60%), (+++) — у 4 (40%); у больных ОКВ: 
(+) — у 1 (7%), (++) — у 8 (57%), (+++) — у 5 (36%). 
В  глубоких периваскулярных инфильтратах количе
ство cD123+ клеток было несколько выше у больных 
ЛИДК: (++) — у 5 (42%), (+++) — у 7 (58%); у паци
ентов с  РЭМ: (++)  — у  4 (40%), (+++)  — у  6 (60%); 
больных ОКВ: (++) — у 6 (43%), (+++) — у 8 (57%). 
Сравнительный анализ количества cD123+ клеток 
и  их соотношения в  дермальных периваскулярных 

инфильтратах не  выявил статистически значимых 
различий при ЛИДК, РЭМ и ОКВ (р > 0,05 при всех 
сравнениях между группами больных). В перифолли
кулярных инфильтратах количество cD123+ клеток 
варьировало: наиболее высокие показатели были 
у пациентов с ОКВ: (+) — у 1 (7%), (++) — у 6 (43%), 
(+++) — у 7 (50%) и пациентов с ЛИДК: (+) — у 1 (8%), 
(++) — у 6 (50%), (+++) — у 5 (42%); низкие — у боль
ных РЭМ: (–)  — у  5 (50%), (+)  — у  2 (20%), (++)  — 
у 2 (20%), (+++) — у 1 (10%).
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Доля cD123+ клеток от  всех клеток, составляю
щих инфильтрат, при ЛИДК, РЭМ и ОКВ у большин
ства больных (57—75%) оценивалась на уровне II (от 5 
до 20%).

Обсуждение
В настоящей работе мы изучили патоморфологиче

ские изменения кожи у больных ЛИДК, РЭМ и ОКВ. Для 
данных дерматозов общими характерными признаками 
были минимальные поражения эпидермиса и формиро
вание плотных дермальных лимфоцитарногистиоцитар
ных инфильтратов вокруг сосудов поверхностной и глу
бокой сети, волосяных фолликулов, а также интерстици
альные отложения муцина в дерме. Сочетание данных 
признаков позволяет с высокой степенью достоверности 
установить один из трех перечисленных выше диагно
зов. В  то  же время сравнение патоморфологических 
изменений пораженной кожи не выявило ни одного при
знака, который бы имел значимые различия при ЛИДК 
и ОКВ. Гистологическая картина при РЭМ во многом на
поминала ЛИДК и ОКВ, отличаясь от этих дерматозов 
лишь менее плотными перифолликулярными инфиль
тратами и наличием депозитов муцина не только в со
сочковой, но и в ретикулярной дерме.

ИГХисследование кожи пациентов с ЛИДК, РЭМ 
и ОКВ было направлено на изучение количества и ха
рактера распределения в ней плазмацитоидных ДК. 
появление этих клеток в коже наблюдается при огра
ниченном круге заболеваний. Для детекции плазма
цитоидных ДК использовались антитела к молекуле 
cD123, представляющей субъединицу рецептора к ин
терлейкину3 — специфический маркер этих клеток. 
Мы не обнаружили плазмацитоидных ДК в коже здо
ровых людей. при ЛИДК, РЭМ и ОКВ плазмацитоид
ные ДК формировали в дерме инфильтраты кластер
ного типа, окружающие кровеносные сосуды сосочко
вой и ретикулярной дермы. Эти инфильтраты содер
жали значительное количество плазмацитоидных ДК, 
которое у 2/3 пациентов составляло от 5 до 20% всех 
клеток. при сравнительном анализе количества плаз
мацитоидных ДК, их распределения в  коже и  доли 
этих клеток в инфильтрате не было обнаружено стати
стически значимых различий между больными ЛИДК 
и ОКВ. у больных ЛИДК и ОКВ инфильтраты, содер
жащие плазмоцитоидные ДК, часто (> 90%) встреча
лись вокруг волосяных фолликулов, при РЭМ данный 
симптом наблюдался только у 30% пациентов.

полученные нами результаты позволяют рассма
тривать ЛИДК и  ОКВ как идентичные заболевания, 
а РЭМ — очень близкий к ним по клиникопатомор
фологическим признакам дерматоз. Для определения 
нозологической принадлежности данных болезней, 
характеризующихся доброкачественным течением 
(спонтанная регрессия высыпаний, отсутствие атро
фии после разрешения элементов) и особенностями 
гистологической картины (минимальные изменения 

Рис. 4. 
ИГх-исследование кожи больных лИДК (а), 
РЭМ (б), ОКВ (в).
Анти-CD123 антитела (а, в — ×40; б — ×100)

а

б

в
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эпидермиса и  дермоэпидермального сочленения), 
была предложена концепция так называемой дер
мальной формы КВ [19]. В  пользу принадлежности 
изучаемых дерматозов к отдельной форме КВ свиде
тельствуют такие факты, как описанные случаи транс

формации ЛИДК, РЭМ или ОКВ в другие формы КВ, 
ассоциация этих заболеваний с миалгией, артралгией 
и полиартритом, наличие выраженной фоточувстви
тельности, терапевтическая эффективность от приме
нения антималярийных препаратов. 


