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пичные проявления дискоидной КВ, то обычно прояв-
ления опухолевидной КВ не учитывают при описании 
клинических симптомов. Для диагностики необходи-
мы методы патоморфологического и иногда иммуно-
гистохимического исследования, которые не всегда до-
ступны в рядовых клиниках стран СНГ.

Эпидемиология, патогенез, классификация. Опу-
холевидная КВ — не такое редкое заболевание, как 
описано в литературе. Встречаемость его, по данным 
A. Kuhn и соавт. [3], составляет 16% среди всех больных 
КВ. Эти же авторы отметили небольшое преобладание 
среди больных мужчин (55% мужчин и 45% женщин). 
Другие авторы [5—8] отмечают одинаковую заболевае-
мость у мужчин и женщин или преобладание женщин. 
Средний возраст начала заболевания составляет 30—
40 лет [3—5]. Описано несколько случаев заболевания 
у детей [9]. В нашей практике случаи опухолевидной 
КВ регистрируются с частотой примерно 1—2 случая на 
100 000 населения, чаще весной и летом.

Патогенез опухолевидной КВ имеет сходство и раз-
личия с другими формами волчанки. Отличительной 
особенностью этой формы по сравнению с другими фор-
мами КВ является более высокая фоточувствительность 
[10]. У лиц с более темной кожей, например у пациентов 
азиатской расы, фоточувствительность отмечается реже 
[8]. По данным A. Kuhn и соавт. [10], фоточувствитель-
ность чаще отмечалась у пациентов с наличием антину-
клеарных антител.

Развитие опухолевидной КВ может провоцировать-
ся некоторыми медицинскими препаратами. Отмечены 
редкие случаи возникновения симптомов опухлевидной 
КВ у пациентов, получавших антиретровирусную тера-
пию [11], бортезомиб [12], адалимумаб [13], блокаторы 
ангиотензиновых рецепторов [4], половые гормоны пе-
ред операцией по смене пола [15].

Красная волчанка (КВ) — аутоиммунное заболева-
ние, характеризующееся широким диапазоном клиниче-
ских проявлений — от ограниченных кожных форм до 
тяжелых форм с мультисистемными изменениями, веду-
щими к гибели пациента.

Универсальной классификации кожных форм КВ нет. 
Традиционно выделяют 3 формы КВ: острую кожную, 
подострую кожную и хроническую. Такое разделение 
основывается на длительности существования процес-
са, выраженности воспалительных явлений и возможно-
сти развитии системной красной волчанки (СКВ).

Опухолевидная волчанка (Lupus erythematosus 
tumidus — LET) — форма КВ, характеризующаяся ур-
тикароподобными высыпаниями, не склонными к атро-
фии, которые могут исчезать бесследно и возникать 
вновь; может как сочетаться с другими формами КВ, так 
и возникать изолированно.

Термин «tumid» (англ. распухший, отечный) был 
введен в 1909 г. немецким дерматологом E. Hoffmann 
[1], который впервые описал двух пациентов с этим 
заболеванием и представил их на заседании берлин-
ского дерматологического общества. Через 21 год 
H. Gougerot и R. Bournier [2] описали еще несколько 
пациентов с аналогичными проявлениями. Описаний 
опухолевидной КВ в литературе немного, самая боль-
шая группа пациентов обследована немецким дермато-
логом A. Kuhn и соавт. [3, 4] и насчитывает 80 боль-
ных. В русскоязычной литературе больших исследо-
ваний опухолевидной КВ нам обнаружить не удалось. 
Вероятно, этот факт объясняется тем, что заболевание 
имеет весьма неспецифические проявления. При нали-
чии только элементов опухолевидной КВ установить 
безо шибочный диагноз сложно, поскольку заболева-
ние имитирует другие дерматозы: розацеа, уртикарный 
васкулит, саркоидоз и.т.д. Если у пациента имеются ти-
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ми и псевдолимфомами, а также с боррелиозной инфек-
цией. При лимфомах воспалительный инфильтрат более 
глубокий и плотный, определяются атипичные лимфо-
циты. В сложных случаях при наличии спорных клини-
ческих проявлений необходимо применять специальные 
иммуногистохимические методы окрашивания для ис-
ключения лимфом. Заподозрить боррелиозную инфек-
цию обычно возможно по клиническим проявлениям и 
данным анамнеза.

При иммуногистохимическом анализе в биоптате пре-
обладают CD3+ лимфоциты, соотношение Т-хелперов и 
Т-супрессоров составляет 3:1 [22]. В коже больных опу-
холевидной КВ отмечено повышенное содержание моле-
кул межклеточной адгезии типа 1, которые играют роль 
в развитии многих воспалительных заболеваний [17]. 
Содержание этих молекул в коже обычно увеличивается 
у лиц с повышенной фоточувствительностью. Следует 
отметить, что при СКВ иммуногистохимические иссле-
дования биоптатов кожи позволяют выявить ICAM-1 по 
всему эпидермису, а при опухолевидной КВ — только 
в нижних слоях эпидермиса. Иммуногистохимические 
признаки опухолевидной КВ тем не менее не являются 
специфическими, что делает этот вид исследования вто-
ростепенным для диагностики.

Данные о результатах прямой иммунофлюоресцен-
ции (ПИФ) в разных источниках противоречивы. В ис-
следовании A. Kuhn и соавт. [4] отмечено, что резуль-
таты ПИФ были отрицательными у всех 80 пациентов, 
за исключением пяти, у которых отмечалось отложение 
иммуноглобулинов (Ig) класса G вдоль базальной мем-
браны. Подтверждают эти цифры и данные других пу-
бликаций [5, 7]. Вместе с тем некоторые авторы получи-
ли результаты, которые свидетельствуют об обратном. 
В исследовании E. Cozzani и соавт. [6] результаты ПИФ 
были положительными у 16 из 19 пациентов, причем у 2 
из них отмечались отложения IgA, у 8 — IgM, у 1 — IgG 
и у 9 — С3-комплемента [6].

Серологические изменения для опухолевидной КВ 
не характерны. Только у 10 % пациентов определяет-
ся увеличение содержания антинуклеарных антител 
[10]. Тем не менее у всех больных рекомендуется про-
водить комплексное обследование для исключения 
симптомов СКВ.

Существует ряд состояний, гистологическая и 
клиническая картина при которых весьма похожа на 
таковую при опухолевидной КВ. К ним относят муци-
ноз эритематозный сетчатый или ретикулярный (бля-
шечный муциноз), лимфоцитарную инфильтрацию 
Джесснера—Канофа и глубокий тип кольцевидной 
эритемы Дарье. Высыпания при бляшечном муцинозе 
и лимфоцитарной инфильтрации Джесснера—Канофа 
представлены сочными уртикароподобными бляшка-
ми и папулами, которые часто располагаются на от-
крытых участках кожи после инсоляции (обычно на 
лице при лимфоцитарной инфильтрации Джес снера—
Канофа и на груди при бляшечном муцинозе) [23]. 
Глубокие кольцевидные высыпания при кольцевид-
ной эритеме Дарье подобны таковым при опухолевид-
ной КВ (рис. 2, см. вклейку) [18]. В терапии бляшеч-
ного муциноза описано эффективное применение 
антималярийных препаратов, что подтверждает факт 
общности с КВ [24]. В настоящее время большин-
ство дерматологов, в том числе и авторы настоящей 
статьи, придерживаются мнения, что лимфоцитарная 
инфильтрация Джесснера—Канофа, бляшечный му-
циноз и опухолевидная КВ представляют собой одно 
и то же состояние [4, 25, 26].

Дифференциальная диагностика. Диагноз опухо-
левидной КВ во время первичного осмотра устанавли-
вают редко; часто он даже не входит в спектр диффе-
ренциальной диагностики практикующего дерматолога. 

Некоторые исследователи [16] полагают, что опухо-
левидную КВ не следует классифицировать как одну 
из форм волчанки. Основной причиной разногласий 
является отсутствие атрофии после регресса кожных 
элементов. Вместе с тем сходное течение, данные имму-
ногистохимических исследований, терапия и сочетание 
с другими формами КВ все-таки позволяют отнести это 
состояние к кожной форме КВ [17].

В связи с особенностями клинической картины опу-
холевидной КВ европейскими дерматологами предпри-
нимаются попытки внести это заболевание в современ-
ные классификации волчанки. Примером является Дюс-
сельдорфская классификация 2003 г. [18].

Дюссельдорфская классификация кожной красной 
волчанки (2003 г.) [18].

1. Острая форма кожной красной волчанки.
2. Подострая форма красной кожной волчанки.
3. Хроническая форма кожной красной волчанки:

• дискоидная красная волчанка:
• гипертрофическая/веррукозная волчанка;
• телеангиоэктатический вариант волчанки;
• глубокая красная волчанка;
• ознобленная красная волчанка.

4. Промежуточная форма красной волчанки:
• опухолевидая красная волчанка.

5. Буллезные высыпания при красной волчанке:
• буллезные высыпания, специфические для 

красной волчанки;
• буллезные высыпания, неспецифические для 

красной волчанки;
• первично буллезные высыпания, ассоцииро-

ванные с красной волчанкой.
Клинческая картина и течение заболевания. Для 

опухолевидной КВ характерна фоточувствительность: 
заболевание начинается в летнеее время, обострение 
наступает после пребывания на солнце. Некоторые па-
циенты отмечают ухудшение состояния даже при на-
хождении возле окна в солнечные дни. Пациенты могут 
жаловаться на легкий зуд.

Высыпания при опухолевидной КВ представлены 
эритематозными, уртикароподобными, гладкими, соч-
ными папулами, бляшками или узлами. Бляшки имеют 
тенденцию выступать над поверхностью кожи, в центре 
они более сглаженные. Цвет элементов варьирует от 
розового до фиолетового. Высыпания часто образуют 
кольцевидные или полусферические фигуры или фи-
гуры «кольцо в кольце». Шелушение, изъязвление или 
атрофия на поверхности элементов отсутствуют. Бляш-
ки располагаются на местах, подверженных солнечному 
излучению, в первую очередь на лице и спине, в области 
декольте, на плечах, коже головы, обычно симметрич-
ны (рис. 1, см. вклейку). Нижние конечности в процесс 
вовлекаются крайне редко. Редкими клиническими про-
явлениями являются сочетание одностороннего отека 
и эритемы [19] и расположение высыпаний по линиям 
Блашко [20]. Описана и необычная локализация высы-
паний на локтях и коже нижних конечностей, защищен-
ных от солнца [21].

Диагностика. Наиболее простым и эффективным 
методом диагностики опухолевидной КВ является па-
томорфологическое исследование. Основными крите-
риями диагностики являются наличие глубоких и по-
верхностных периваскулярных лимфоцитарныех ин-
фильтратов и отложения муцина в дерме, которые более 
эффективно определяются с помощью красителей для 
мукополисахаридов. Реже отмечается наличие нейтро-
филов. Воспалительные инфильтраты могут группиро-
ваться вокруг придатков кожи [4]. Признаки поврежде-
ния базальной мембраны минимальны или полностью 
отсуствуют. При такой патоморфологической картине 
проводят дифференциальную диагностику с лимфома-
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ми исследованиями: определяются отложения фибрина 
в стенках мелких сосудов, воспалительный инфильтрат 
с наличием нейтрофилов и эозинофилов [31]. Высыпа-
ния характеризуются коричневатыми или розоватыми 
мягкими папулами или бляшками без шелушения. При 
длительной инсоляции высыпания становятся более за-
метными и приобретают более интенсивную окраску 
(рис. 3, в, г).

Саркоидоз кожи характеризуется разнообразием 
специфических и неспецифических проявлений. Высы-
пания на коже могут быть в виде пятен, папул, бляшек. 
Иногда отмечаются изъязвления в области высыпаний 
или рубцов [32]. Описана форма с возникновением глу-
боких узлов (подкожные саркоидозы Дарье—Русси). 
К наиболее частым неспецифическим проявлениям 
саркоидоза кожи относят узловатую эритему. Диагноз 
основывается на данных биопсии. Считают, что класси-
ческие патоморфологические изменения при саркоидозе 
характеризуются отсутствием казеозного распада и лим-
фоцитарной инфильтрации вокруг гранулем, однако на 
практике эти изменения встречаются не всегда. В таких 
случаях дифференциальная диагностика с туберкулезом 
кожи и атипичными микобактериозами затруднена [33]. 
В трети случаев саркоидоза кожи поражение внутрен-
них органов отсутствует. Наиболее часто поражают-
ся легкие, что подтверждается наличием увеличенных 
лимфатических узлов. В периферической крови при си-
стемном саркоидозе часто обнаруживается повышенное 
содержание кальция и ангиотензинпревращающего фер-
мента (рис. 4, а, б, см. вклейку).

Наиболее часто при локализации высыпаний на от-
крытых участках кожи проводят дифференциальную 
диагностику с дерматитами. При контактном раздра-
жительном и контактном аллергическом дерматитах 
имеются сходная клиническая картина и контакт с раз-
дражителем в анамнезе. Отличительным признаком 
указанных состояний от опухолевидной КВ является 
наличие чешуек на поверхности поражения. Высыпа-
ния при опухолевидной КВ напоминают уртикарии 
при крапивнице, однако отсутствие зуда и стойкого 
дермографизма обычно позволяют дифференцировать 
эти состояния уже при первичном клиническом осмо-
тре [34].

Более сложен дифференциальный диагноз опухоле-
видной КВ и уртикарного васкулита. Уртикарный ва-
скулит может вызываться инфекциями, системными ау-
тоиммунными заболеваниями, приемом лекарственных 
препаратов. Следует обращать внимание на возможные 
симптомы системной патологии: плевриты, абдоми-
нальную боль, артралгии. Решающим в диагнозе явля-
ется патоморфологическое исследование.

Кольцевидные высыпания, схожие с таковыми при 
опухолевидной КВ, необходимо дифференцировать с 
распространенной грибковой инфекцией, а также с раз-
личными эритемами (поверхностной центробежной 
кольцевидной эритемой Дарье, мигрирующей эритемой 
Афцелиуса—Липшютца, ревматической эритемой Лен-
дорфа—Лейнера, гирляндообразной мигрирующей эри-
темой Гамеля).

Поверхностная кольцевидная эритема Дарье, веро-
ятно, представляет собой неспецифическую экзематоз-
ную реакцию [35]. Клинические проявления представ-
ляют собой кольцевидные шелушащиеся элементы. 
Состояние описано при стрессе, после оперативных 
вмешательств, при беременности, сопутствующей 
кожной и системной патологии [36—39]. Патоморфо-
логическая картина и течение поверхностной кольце-
видной эритемы Дарье соответствуют таковым при 
других процессах, сопровождающихся спонгиозом, — 
монетовидной экземе, розовом лишае и. т.д. (рис. 4, в, 
г, см. вклейку).

Заболевание следует дифференцировать с состояниями, 
для которых характерна фоточувствительность, с за-
болеваниями с поражением лица и открытых участков 
кожи, с распространенными уртикароподобными или 
кольцевидными высыпаниями.

К фоточувствительным заболеваниям, клинические 
проявления которых могут напоминать симптомы опу-
холевидной КВ, относят полиморфный фотодерматоз 
и позднюю кожную порфирию. Наиболее часто диффе-
ренциальную диагностику опухолевидной КВ проводят 
с полиморфным фотодерматозом, возникающим как за-
медленная гиперчувствительная реакция на индуци-
рованные солнечным излучением эндогенные кожные 
антигены. Заболевание чаще возникает в весенне-летнее 
время, зимой могут появляться высыпания в солнечные 
дни (отражение солнечного излучения от снега). Болеют 
обычно молодые лица, чаще женщины. Доза облучения, 
вызывающая высыпания, меньше, чем минимальная 
эритемная доза. Заболевание развивается в течение ми-
нут или часов (редко дней) после пребывания на солнце; 
высыпания возникают на открытых участках кожи. Кли-
нические проявления имеют индивидуальный характер 
и не зависят от типа кожи пациента, длятся несколько 
дней, симметричны, локализуются на лице и шее, ко-
нечностях, ушных раковинах, реже бывают распростра-
ненными. Клиническая картина разнообразна, чаще 
выявляются папулы с тенденцией к группировке, могут 
наблюдаться пятна, волдыри и везикулы, а также эле-
менты, напоминающие многоформную кольцевидную 
эритему (рис. 3, а, см. вклейку).

Обычно у пациента отмечают одинаковые высыпа-
ния при рецидивах заболевания. Патоморфологическое 
исследование и самостоятельный быстрый регресс про-
явлений при прекращении воздействия солнечного из-
лучения обычно позволяют установить диагноз. Про-
вокационные тесты с воздействием на кожу ультрафи-
олетового (УФ) излучения (в диапазоне УФА или УФВ, 
а также комбинированным УФ-излучением) в течение 
нескольких дней позволяют подтвердить диагноз у 60% 
больных [27].

Поздняя кожная порфирия, равно как и опухолевид-
ная КВ, характеризуется чрезвычайной фоточувстви-
тельностью элементов. У пациентов с поздней кожной 
порфирией отмечается врожденный дефект фермента 
уропорфириноген-декарбоксилазы [28]. Проявления за-
болевания могут провоцироваться приемом алкоголя, 
заболеваниями печени, ВИЧ-инфекцией. Известна ас-
социация с гепатитами. Высыпания часто сопровожда-
ются возникновением пузырей, после заживления могут 
оставаться атрофические рубцы, пигментации. Характе-
рен гипертрихоз. Диагноз подтверждается обнаружени-
ем порфиринов в моче или повышением уровня уропор-
фириноген-декарбоксилазы в эритроцитах.

Поскольку кожа лица является излюбленной лока-
лизацией опухолевидной КВ, дифференциальную диа-
гностику следует проводить с такими дерматозами, как 
розацеа, саркоидоз кожи, гранулема лица.

Отличительными признаками розацеа является нали-
чие стойких телеангиэктазий, папул и пустул [29, 30]. На 
поздних стадиях развиваются ринофима и гранулематоз-
ные изменения. Хотя розацеа традиционно не относится 
к фоточувствительным дерматозам, больные часто отме-
чают ухудшение при пребывании на солнце. Фотозащит-
ные кремы являются основой ухода за кожей больных с 
розацеа, особенно при выраженных телеангиэктазиях. 
Экстрафациальное расположение элементов при розацеа 
встречается редко, и при наличии высыпаний на груди, 
шее и других открытых участках кожи следует думать об 
опухолевидной КВ (рис. 3, б, см. вклейку).

Гранулема лица относится к лейкоцитокластическим 
васкулитам, что подтверждается патоморфологически-
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фоточувствительности пациентам следует избегать на-
хождения на солнце, использовать фотозащитные кремы 
с высокой степенью защиты за 15—30 мин до выхода 
на улицу (SPF более 50), максимально закрывать тело 
одеждой. Следует обращать внимание на спектр дей-
ствия фотопротекторов. «Идеальные» средства должны 
защищать от УФ-облучения как в диапазоне УФА, так и 
в диапазоне УФВ.

При наличии ограниченных высыпаний, не вызыва-
ющих значительного косметического дефекта, местное 
лечение включает назначение топических кортикосте-
роиодов средней степени активности. В некоторых 
публикациях описана эффективность топических им-
муномодуляторов (пимекролимиуса) [47]. Наш опыт 
показывает, что местные иммуномодуляторы являются 
альтернативой длительной терапии опухолевидной КВ. 
Они позволяют избежать побочных действий кортико-
стероидов, развития атрофии кожи. Особенно актуаль-
но их применение у пациентов со стероидофобией — 
боязнью использовать кортикостероиды (рис. 5, см. 
вклейку).

При распространенных высыпаниях или персисти-
рующем течении опухолевидной КВ основными пре-
паратами для терапии КВ являются хлорохин в дозе 
3,5—4 мг/кг в сутки и гидроксихлорохин в дозе 6—6,5 
мг/кг в сутки. Эффект терапии следует ожидать не ра-
нее чем через 4—6 нед от начала лечения. Развитие по-
бочных реакций и достижение максимального эффекта 
обеспечивается корректировкой дозы в соответствии с 
идеальной массой тела. Для этого расчет дозы проводят 
по формулам: рост (в см) –100) - 10% от полученного 
значения для женщин и рост (в см) –100) - 15% от по-
лученного значения для мужчин. Препараты применя-
ют длительно, вплоть до полного регресса высыпаний 
[18]. Описаны случаи отсутствия эффекта проводимой 
терапии гидроксихлорохином у курящих [48]. Причи-
на этого феномена неясна. Системные глюкокортикои-
ды (10—30 мг/сут) и метотрексат (7,5—10 мг/м2) могут 
применяться как вторая линия терапии.

Течение опухолевидной красной волчанки. При 
отсутствии других форм КВ и поражения внутренних 
органов течение более благоприятное, чем при диско-
идной КВ, и характеризуется меньшей степенью вы-
раженности симптомов (оценку симптомов возможно 
провести с помощью индекса оценки тяжести проявле-
ний кожной КВ (CLASI — cutaneous lupus erythematosus 
disease area and severity index)) [49]. Бляшки регресси-
руют спонтанно без рубцов и затем появляются вновь.

Одновременно с опухолевидной КВ могут отме-
чаться и высыпания, характерные для дискоидной 
КВ. Редко признаки опухолевидной КВ отмечены у 
пациентов с СКВ [50]. В течение 7-летнего наблюде-
ния за группой из 15 больных c опухолевидной КВ 
M. Alexiades-Armenakas и соавт. [7] у одного пациента 
отметили развитие дискоидной КВ еще у одного боль-
ного СКВ. Таким образом, опухолевидная красная 
волчанка — это заболевание, имеющее особенности 
клинических проявлений, морфологических измене-
ний кожи, что следует учитывать как при диагностике 
и дифференциальной диагностике, так и в лечебной 
тактике.

Хроническая мигрирующая эритема Афцелиуса—
Лип шютца — инфекционный дерматоз, вызываемый 
боррелиями, которые передаются человеку при укусе 
иксодовыми клещами; является начальным проявлени-
ем болезни Лайма. Инкубационный период от 1 нед до 
1 мес. В начале заболевания на месте укуса появляется 
красное пятно, которое постепенно увеличивается в раз-
мере, регрессируя в центре, приобретая вид кольца за 
счет выраженной эритемы по периферии. Ширина эри-
темы может достигать 2 см. В центре очага видно место 
укуса клеща в виде красной точки [40]. Возбудителя в 
биоптате можно обнаружить при окрашивании раство-
ром серебра, а также культивированием или методом по-
лимеразной цепной реакции [41]. Определение антител 
имеет ограниченное значение.

Кольцевидная ползучая эритема Гаммела в большин-
стве случаев ассоциирована с раком груди, бронхов, пи-
щевода [42, 43]. Высыпания на коже могут трактоваться 
как перекрестная иммунная реакция на ассоциирован-
ные с опухолью антигены. Высыпания регресируют 
после удаления опухоли. Описаны редкие случаи воз-
никновения этого вида эритемы без сопутствующей ма-
лигнизации [44]. Кольцевидная ползучая эритема прояв-
ляется кольцевидными высыпаниями с быстрым пери-
ферическим ростом до 1 см за сутки. Очаги напоминают 
фигуру «кольцо в кольце». Специфических патоморфо-
логических признаков нет, в большинстве случаев опи-
сывают акантоз, паракератоз, скудный воспалительный 
инфильтрат.

Ревматическая эритема — кожное проявление рев-
матической лихорадки. Возникает преимущественно 
у детей, в 10% случаев при ревматической лихорад-
ке. Высыпания объясняют клеточным и гуморальным 
ответом иммунной системы на антигены стрептокок-
ка группы А. Высыпания локализуются на туловище, 
кожа лица обычно не поражается. Сыпь представлена 
многочисленными кольцевидными и полукольцевид-
ными нешелушащимися эритематозными пятнами 
разной величины, которые регрессируют в центре и 
увеличиваются по периферии [45]. Для диагностики 
ревматической лихорадки используют большие и ма-
лые критерии Джонса: большие — кардит, мигриру-
ющий полиартрит, хорея, эритема и подкожные узлы, 
малые — лихорадка, боль в суставах и изменения ла-
бораторных показателей крови (повышенные СОЭ, 
уровень С-реактивного белка, удлинение интервала 
PR на ЭКГ). Для установления диагноза ревматизма 
необходимы два больших критерия или один большой 
критерий и два малых с подтвержденной стрептококко-
вой инфекцией (положительная культура из зева, повы-
шение уровня антистрептолизина О или антидезокси-
рибонуклеазы В) [46]. Патоморфологическая картина 
характеризуется периваскулярными и интерстициаль-
ными воспалительными инфильтратами, состоящими 
из лимфоцитов, нейтрофилов и эозинофилов.

Лечение опухолевидной красной волчанки. Тера-
пия опухолевидной КВ зависит от распространенности 
высыпаний, наличия других форм КВ и может быть как 
только местной, так и комбинированной.

Основным в ведении пациентов с опухолевидной КВ 
является профилактика обострений. Из-за выраженной 
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К ст. Сорокиной А. А. и соавт.

Б о л ь н а я О., 35 лет. Клинические проявления заболева-
ния в динамике.
а — красная кайма губ покрыта прозрачными пленками. Гер-
петические высыпания в левом углу рта; б — желтушное 
прокрашивание подъязычной области, уздечки языка; в — ик-
теричность СОПР. Кандидозный стоматит (творожистые 
наложения на слизистой оболочке правой щеки).

К ст. Козловской В. В. и соавт.

Рис. 1. Б о л ь н а я А., 45 лет. Диагноз: опухолевидная волчанка. Уртикароподобные возвышающиеся бляшки с синеватым 
оттенком на коже щек (а, б); в — глубокий периваскулярный лимфоцитарный инфильтрат, нет вовлечения эпидермиса; 
окраска гематоксилином и эозином; ×40; г — лимфоцитарный инфильтрат, скопления муцина. Окраска гематоксилином и 
эозином; ×400.



К ст. Курдиной М. И. и соавт.

Рис. 2. Липоидный некробиоз, язвенная форма.

Рис. 1. Липоидный некробиоз, бляшечная форма.

К ст. Козловской В. В. и соавт.

Рис. 2. Б о л ь н а я Б., 25 лет. Диагноз: кольцевидная эритема Дарье, глубокий тип. Неспецифическая терапия, рекомендо-
ванная для эритемы Дарье (антигистаминные, антибиотики, противовоспалительные местные средства), оказалась не-
эффективной. Положительный эффект только от применения системных антималярийных препаратов и местной корти-
костероидной терапии: а, б, в — высыпания по типу «кольцо в кольце» без шелушения; г — патоморфологическая картина: 
неплотный воспалительный периваскулярный лимфоцитарный инфильтрат (соответствует опухолевидной волчанке, 
идентичной так называемой «глубокой кольцевидной эритеме Дарье»). Окраска гематоксилином и эозином; ×40.

▲
▲



К ст. Курдиной М. И. и соавт.

Рис. 3. Распространенный ЛН у б о л ь н о й Д. до (а) и после (б) лечения.

К ст. Козловской В. В. и соавт.

Рис. 3. Б о л ь н о й С., 19 лет. Диагноз: полиморфный фотодерматит: папулезные высыпания, четко отграниченные об-
ластью декольте (а). Б о л ь н о й Л., 29 лет. Диагноз: розацеа; мелкие розовые сгруппированные папулы лица (б). Б о л ь -
н о й В., 44 года. Диагноз: гранулема лица; коричневатые мягкие бляшки на коже лба, без шелушения (в). Гранулема лица (г); 
патоморфологическая картина характеризуется глубоким инфильтратом, состоящим из эозинофилов, нейтрофилов и 
лимфоцитов, эпидермис не поврежден. Окраска гематоксилином и эозином; ×400.



К ст. Козлов с-
кой В. В.
и соавт.

Рис. 5. Б о л ь н о й С., 29 лет. Ди-
агноз: опухолевидная красная 
волчанка (подтверждено с по-
мощью патоморфологическо-
го исследования). Множествен-
ные уртикароподобные отеч-
ные папулы на коже лба и носа 
(а, б). Пациент после 14 дней 
терапии мазью такролимус — 
полная ремиссия высыпаний. 
От применения местных кор-
тикостероидов пациент кате-
горически отказался (в, г).

Рис. 4. Б о л ь н о й Г., 68 лет. Диагноз: саркоидоз кожи: коричневатые папулы и бляшки на коже лица (а). Гранулема лица. 
Множественные саркоидные гранулемы без казеозного распада (б). Окраска гематоксилином и эозином; × 40. Б о л ь н о й Д., 
73 года. Диагноз: кольцевидная эритема Дарье, поверхностный тип. Кольцевидные высыпания со слабовыраженным ше-
лушением по периферии, микроскопическое и культуральное исследование на грибы отрицательное (в). Кольцевидная эри-
тема Дарье, поверхностный тип (вариант экзематозной реакции). Патоморфологическая картина характеризуется вы-
раженным спонгиозом (г).


