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точного объема легких (RV) по данным бодиплетизмографии с 
размерами ЛП по УЗИ сопровождается r, равным 0,87. 
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Рис. 4. Сопоставление показателей сопротивления на выдохе (REX) 
 по данным бодиплетизмографии с размерами правого желудочка (шПЖ) 

 у пациентов пожилого возраста с ХОБЛ (r=0,99). 
 

Кардиреспираторные нарушения ведут к изменению газово-
го состава крови. При исследовании газового состава крови выяв-
лено снижение насыщения гемоглобина кислородом (O2 SAT), что 
обусловлено значительным падением содержания кислорода в 
артериализированной крови (pO2) по сравнению с нормой; растет 
рСО2. При статистической обработке результатов в сопоставлении 
с СДЛА выявлена прямая тесная корреляционная связь с рСО2 в 
артериализированной крови, коэффициент корреляции составил 
при ЛГ 1ст. 0,95, p<0,05. Более высокая корреляционная зависи-
мость рСО2 и СДЛА выявлена при ЛГ 2 ст., r составил 0,99, p<0,05, 
что в клинике соответствует повышению СДЛА при увеличении 
рСО2 в артериализированной крови. 

Выводы. 
1. Большая величина коэффициента корреляции Пирсона 

(r>0,75) позволяет сделать достоверные клинические выводы: 
синдром бронхиальной обструкции при ХОБЛ играет ведущую 
роль в генезе формирования ЛГ в системе ЛА.  

2. Корреляционная связь между выраженностью бронхооб-
структивного синдрома по данным бодиплетизмографии и разме-
рами ПЖ по УЗИ является прямой и высокой, что позволяет су-
дить о взаимосвязи размеров ПЖ с выраженностью бронхиаль-
ной обструкции в клинике.  

3. Имеется прямая корреляционная зависимость степени тяже-
сти ХОБЛ и выраженности дыхательной недостаточности с СДЛА. 
Так у пациентов с тяжелым течением болезни (ХОБЛ 3 ст. и ДН3ст.) 
СДЛА достоверно выше, чем при ДН2ст. и составляет соответствен-
но 65,3±14,1 мм рт.ст. и 37,5±11,3 мм рт.ст., р<0,01, r=0,86.  
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The article concerns the problem of cardiopulmonary interac-

tions at patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). 
The results of investigation confirmed the theory of strong correlative 
dependency between bronchial obstruction indices of bronchial ob-
struction according to bodypletizmography method, echocardiography 
indices and the data of blood gas spectrum at COPD patients.  
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Статья посвящена исследованию проблемы патоморфоза некоторых 
дерматозов, в том числе склеродермии. Помимо негативного влия-
ния социальных факторов и неблагоприятного воздействия внешней 
среды, этому, в немалой степени, способствует и нерационально-
проводимая терапия. Пациенты с таким заболеванием должны быть 
всесторонне обследованы и при необходимости проконсультирова-
ны смежными специалистами для исключения злокачественных но-
вообразований внутренних органов. 
Ключевые слова: склеродермия, буллезная форма, паранеопласти-
ческие реакции. 
 
На сегодняшний день выделяют достаточно обширную 

группу дерматологических синдромов, называемых паранеопла-
стическими, которые являются сигналами наличия внутреннего 
онкологического заболевания. Такие паранеопластические син-
дромы могут развиваться до клинического проявления самой 
опухоли, облегчая, таким образом, задачу в ранней диагностике 
злокачественных новообразований. Особый интерес представля-
ют системные, аутоиммунные заболевания (САЗ) с кожными 
проявлениями, ассоциированные с онкологическими заболева-
ниями. В большинстве случаев опухоль-ассоциированные сис-
темные заболевания развиваются на фоне уже существующего 
злокачественного процесса в организме, но они могут клиниче-
ски доминировать в ранний период развития онкологического 
заболевания, Для таких состояний характерна торпидность к 
проводимому лечению, быстрое прогрессирование как в отноше-
нии клинических периферических проявлений, так и злокачест-
венных новообразований. 

Сосуществование САЗ и паранеопластических заболеваний 
может принимать различные формы. В многочисленных клини-
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ческих исследованиях доказано, что такие аутоиммунные заболе-
вания как системная склеродермия, склеродермоподобные син-
дромы и болезнь Рейно могут провоцироваться веществами, 
секретируемыми опухолевыми клетками, и иммунологическими 
нарушениями, связанными с неопластическими процессами [3]. 
При этом клинические симптомы аутоиммунных заболеваний 
доминируют, особенно в начальный период заболевания, и зачас-
тую предшествуют клинической манифестации паранеоплазии, 
начинаясь одновременно или до диагностики новообразований. 
Описаны случаи, когда хроническое течение ряда аутоиммунных 
заболеваний (системная и локализованная склеродермия, систем-
ная красная волчанка, дерматомиозит, синдром Шегрена, ревма-
тоидный артрит), изменяя иммунологическую реактивность ор-
ганизма, в свою очередь стимулировали прогрессию опухолей 
[1,14]. С другой стороны, возможно, что противоопухолевая 
терапия может вызывать ревматические болезни, а иммуносу-
прессивная терапия, применяемая при аутоиммунных системных 
заболеваниях, может оказывать канцерогенный эффект. 

Склеродермия – серьезная современная медицинская и со-
циальная проблема. Заболевание, характеризуется иммунологи-
ческими нарушениями, повреждением сосудов и увеличением 
накопления экстацеллюлярных белков матрикса в коже. Хотя 
этиология склеродермии полностью не выяснена, возрастает 
количество доводов в пользу того, что гиперпродукция экстра-
целлюлярного матрика активированными фибробластами являет-
ся результатом комплекса взаимодействий эндотелиальных кле-
ток, лимфоцитов, макрофагов, фибробластов через множество 
медиаторов, таких как цитокины, хемокины и факторы роста. 
Также, вероятно, существует генетическая предрасположенность 
к этому заболеванию [1]. 

Можно утверждать, что больных с таким аутоиммунным за-
болеванием, как склеродермия становится больше и отмечается 
более агрессивное течение болезни. В определенной степени это 
связано с сохранением таких провоцирующих факторов, как эколо-
гический прессинг, нерациональная вакцинация, аллергизация 
населения, а также с несоблюдением норм диспансеризации [6,4]. 

Локализованная склеродермия относится к числу дермато-
зов, в этиологии и патогенезе которых, до настоящего времени, 
остается много сложных и нерешенных аспектов. В последнее 
время склеродермия рассматривается как своеобразное аутоим-
мунное заболевание, т.е. заболевание, в патогенезе которого со 
временем ведущим компонентом становится иммунный ответ, 
как полагают на антиген(ы) собственных клеток или межклеточ-
ного вещества [5]. 

Склеродермия характеризуется длительным, хроническим, 
прогредиентным течением с периодами ремиссий и обострений, 
что наблюдается при всех заболеваниях, называемых «аутоим-
мунными». В патогенезе склеродермии основное значение имеют 
иммунологические, эндокринные и метаболические нарушения. 
Отмеченные изменения могут быть выражены в различной сте-
пени. Противоречия данных литературы, вероятно, обусловлены 
тем, что характер и выраженность иммунологических, эндокрин-
ных и обменных сдвигов в значительной степени зависят от тече-
ния заболевания в целом и от степени поражения индивидуально. 
Поскольку течение, локализация, стадия заболевания могут варь-
ировать в широких пределах, можно предположить, что предрас-
полагающие к их развитию факторы также гетерогенны и, следо-
вательно, их изучение необходимо для выбора рациональной 
тактики лечения [3]. 

В последние годы отмечается патоморфоз некоторых дер-
матозов, в том числе склеродермии. Помимо негативного влия-
ния социальных факторов и неблагоприятного воздействия 
внешней среды, этому в немалой степени способствует и нера-
ционально проводимая терапия.  

Буллезная склеродермия редкая форма заболевания, этио-
логия которого до конца не ясна. Под нашим наблюдением с 2002 
года по настоящее время находилось 300 больных с диагнозом 
локализованная склеродермия, в возрасте от 16 до 70 лет. Из них 
у 15 (5,0%) пациентов наблюдался буллезный вариант течения 
бляшечной формы локализованной склеродермии и склероатофи-
ческого лихена. 

Причина развития пузырей при склеродермии носит мульти-
факториальный характер [7]. Rencic и соавторы при обследовании 
53 пациентов со склеродермией описали 4 случая (7,5%) буллезно-
го варианта течения процесса. Предположены патогенетические 
механизмы развития буллезных высыпаний при ЛС и склероато-

фическом лихене: обструкция и сбой системы иммунитета. Лимфа-
тическая обструкция наиболее вероятная причина. При обследова-
нии больных буллезной склеродермией в 77,0% случаев выявлено 
расширение лимфатических сосудов. Сделан вывод, что в патоге-
незе буллезных поражений играет роль лимфатическая дилатация. 
При гистологическом исследовании лимфатических сосудов дер-
мы, обнаружено их расширение, и в них наблюдался застой лимфы, 
что подтверждает теорию лимфостаза [7]. 

Некоторые авторы связывают появление пузырей с лимфа-
тическим отеком, вызванным расширением лимфатических сосу-
дов, в результате лимфатического застоя, вызванного разными 
причинами. В процесс вовлекаются участки кожи редкой для 
склеродермии локализации [12,15]. 

Тенденция образования пузырей на нетипичных участках 
так же объясняется лимфатической обструкцией и увеличением 
гидростатического давления [7]. Причин, ведущих к лимфостазу, 
помимо фиброзной обструкции, достаточно много: инфекция, 
горячие и холодные ванны, обструкция лимфатических сосудов 
опухолью или воспалительным инфильтратом. Есть мнение, что 
нарушение лимфообращения, наряду с гематологическими нару-
шениями, можно считать одним из системных паранеопластиче-
ских процессов [11]. 

Есть данные об увеличении эозинофилии в периферической 
крови больных ЛС [7,8,13,14]. Роль гиперэозинофилии нельзя 
недооценивать. Существует мнение, что гиперэозинофилия лю-
бой этиологии может вызывать некоторые формы склеродермии, 
например, эозинофильный фасциит [4], поэтому нельзя исклю-
чать ее как этиологический фактор и в случае буллезной склеро-
дермии. Эозинофилия в некоторых случаях может рассматри-
ваться как паранеопластический симптом, так как наблюдается у 
трети больных бронхогенным раком, может также встречаться 
при опухолях другой локализации. Вероятно, под влиянием опу-
холевых антигенов, так же как и при воздействии гельминтных и 
лекарственных антигенов, возникает активация эозинопоэза, 
укорачивается время созревания клеток и увеличивается дли-
тельность рециркуляции эозинофилов в крови [2]. Достаточное 
количество зарубежных публикаций сообщает о вероятности 
наличия эозинофилии у онкобольных [6]. 

Буллезная склеродермия может клинически сочетаться со 
склероатофическим лихеном. Оба эти заболевания ведут к обра-
зованию пузырей на участках склеродермии [8,10]. Также описа-
ны случаи, указывающие на наличие ассоциации склероатофиче-
ского лишая с локализацией на половых органах и онкологиче-
скими заболеваниями [9]. 

Таким образом, в некоторых случаях буллезные проявления 
склеродермии могут быть одним из системных паранеопластиче-
ских синдромов. Пациенты с таким заболеванием должны быть 
всесторонне обследованы и при необходимости проконсультиро-
ваны смежными специалистами для исключения злокачествен-
ных новообразований внутренних органов. Несмотря на то, что 
исследований зависимости наличия у пациентов буллезной скле-
родермии и повышения риска злокачественного новообразования 
в последнее время не проводились, существование такой зависи-
мости нельзя исключать. 

Особый характер поражения кожных покровов может ука-
зывать на наличие у пациентов злокачественных новообразова-
ний внутренних органов, в том числе на ранней стадии их разви-
тия без клинических проявлений и жалоб, характерных для онко-
патологии того или иного органа. Мультифакторные механизмы 
возникновения и прогрессии злокачественных заболеваний тре-
буют создания комплексов молекулярных маркеров для верифи-
кации риска возникновения, точной диагностики и индивидуаль-
ного прогноза течения опухолевого процесса. Таким образом, 
распознавание кожных паранеопластических симптомов и син-
дромов способствует онкологической настороженности клиници-
стов и при своевременном вмешательстве повышает выживае-
мость онкологических больных. 
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The article concerns the problem of pathomorphosis of some 
dermatoses including scleroderma. Apart from negative impact of 
social factors and inauspicious environmental influence the irrational-
ly conducted therapy contributes to it considerably. Patients suffering 
from such a disease ought to be thoroughly examined and, if neces-
sary, consulted by relative specialists for the sake of eliminating ma-
lignant tumors in internal organs. 

Key words: scleroderma, bulbous form, paraneoplastic reac-
tions. 

 
 

УДК 616.5-009.613.7-02:616.1/.4-006-079.4 
 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПАТОГЕНЕЗ И  
ЛЕЧЕНИЕ КОЖНОГО ЗУДА 

 
А.С. ДВОРНИКОВ, Л.В. ГИЛЬМАНОВА, Л.С. КРУГЛОВА* 

 
Зуд на сегодняшний день рассматривается как клинический сим-
птом болезни или в качестве самостоятельной нозологической еди-
ницы. Зуд, как дерматоз представляет наибольшую трудность в так-
тике ведения пациентов. Диагностика причин зуда в основном про-
водится по методу исключения всех возможных органических при-
чин. Диагностические процедуры включают в себя детальное обсле-
дование у онколога, эндокринолога, гастроэнтеролога, невропатоло-
га, гематолога. Необходимые лабораторные тесты: рентген грудной 
клетки, клинический и биохимический анализы крови, молекуляр-
ные маркеры для исследования функции щитовидной железы. Осо-
бую осторожность для клиницистов представляет зуд с точки зрения 
его возможной связи с опухолевой прогрессией, так называемые па-
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ранеопластический кожный зуд. 
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Кожный зуд на сегодняшний день рассматривается как 

клинический симптом какого-либо заболевания или как само-
стоятельная нозологическая единица. Именно кожный зуд как 
дерматоз представляет наибольшую трудность в тактике ведения 
пациентов. Зуд как симптом и как заболевание упоминается в 
трудах Гиппократа, Авиценны, Галена [5]. Диагностика кожного 
зуда основывается, прежде всего, на методе исключения, то есть 
диагноз ставиться только после исключения всех возможных 
органических причин заболевания. R. Twycross и соавт. предло-
жили выделять 4 разновидности зуда: пруритоцептивный, нейро-
патический, нейрогенный, психогенный [12]. Обследование 
больного включает обязательное детальное исследование у онко-
лога, эндокринолога, гастроэнтеролога, паразитолога, невропато-
лога, гематолога. Лабораторное обследование включает: рентген 
грудной клетки, клинический и биохимический анализы крови, 
определение комплексов молекулярных маркеров для исследова-
ния функции щитовидной железы [2,3]. Особую настороженность 
для клиницистов представляет генерализованный зуд с точки 
зрения его возможной связи с опухолевыми процессами, так 
называемый паранеопластический кожный зуд. 

В 1976 году Helene Ollendorff Curth предложила следующие 
оригинальные критерии, по которым может быть оценена при-
чинная связь между дерматозом и злокачественным новообразо-
ванием внутреннего органа [7]: 

– одновременное начало кожного процесса и злокачествен-
ного заболевания. 

– параллельное течение кожного и злокачественного про-
цессов. Успешное лечение опухоли приводит к регрессу заболе-
вания кожи, а рецидив опухоли приводит к возвращению кожных 
признаков и симптомов. 

– наличие определенного типа или места развития онколо-
гического заболевания, связанного с определенным дерматозом. 

– статистически-достоверное увеличение количества паци-
ентов с кожными проявлениями и злокачественным внутренним 
процессом по сравнению с соответствующей по полу и возрасту 
контрольной популяции. 

– установлена генетическая связь между синдромом с кож-
ными проявлениями и злокачественным заболеванием внутрен-
него органа. 

Примечание: не все критерии должны быть соблюдены, 
чтобы предположить связь между болезнью кожи и опухолью. Их 
присутствие служит важным маркером потенциала, связанного с 
возможным развитием опухолевого процесса. 

Впервые на связь кожного поражения со злокачественным 
новообразованием обратил внимание Trousseau в 1865 г. На связь 
кожного зуда со злокачественными опухолями впервые указал еще 
J. Darier в 1896 г. Паранеопластический кожный зуд может быть 
симптомом неоперабельной опухоли или предшествовать другим 
проявлениям новообразования. Rothmann (1925 г.) рассматривал 
его как неблагоприятный прогностический признак, то есть при 
рецидивах или метастазировании новообразования зуд возобновля-
ется, как правило, с прежней локализацией, и зачастую является 
единственный признаком реактивации опухоли, что исключитель-
но важно для диагностики активности опухолевого процесса. 

Клиническая картина паранеопластического кожного зуда 
достаточно гетерогенна. Возникновение беспричинного кожного 
зуда, плохо поддающегося лечению, у больных старше 50 лет 
требует тщательного онкологического обследования. Зуд чаще 
появляется внезапно и бывает различной интенсивности. Он 
может быть универсальным или локализованным. Частота зуда 
при онкологических заболеваниях по данным различных авторов 
составляет 5-29% [1,6]. По данным Braverman кожный зуд явля-
ется наиболее частой формой кожных паранеоплазий при злока-
чественных опухолях внутренних органов, при этом выражен-
ность и локализация зуда сильно варьируют [1]. Однако наиболее 
характерной для паранеопластического зуда является локализа-
ция на отрытых участках тела, либо нижних конечностях. В то же 
время ограниченный (локальный) торпидно протекающий кож-
ный зуд, как правило, бывает не связан с опухолью какой-то 
определенной локализации. Но некоторые авторы указывают на 
возможность такой топографической связи. 

Очень важным для диагностики может быть кожный зуд, 


