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Резюме
Введение. В статье приводятся результаты исследования различий микробиоты кожи пациентов с хроническим лихеноид-
ным питириазом (ХЛП) по сравнению с относительно здоровыми лицами.
Цель. Изучить состав микробиоты кожи пациентов с ХЛП по сравнению со здоровыми лицами.
Материалы и методы. Объектами исследования явились 30 пациентов с ХЛП, находящихся под наблюдением ГБУЗ РКВД г. Уфа. 
Группу сравнения составили 30 относительно здоровых лиц. Всем участникам исследования были проведены общий осмотр 
и клиническое обследование врачом- дерматовенерологом с выяснением анамнестических данных, определением формы ЛП. 
Результаты. В исследовании приняли участие 30 пациентов с ХЛП (1-я группа) и 30 здоровых лиц (2-я группа). Результаты 
проведенного исследования показали, что несанированные очаги инфекции (кариес, тонзиллит, синусит и т.д.) чаще выяв-
лялись в 1-й группе – у 28 (93,3%) против 10 (33,3%) лиц 1-й и 2-й групп (р < 0,05). Концентрация ЦИК в 1-й группе была 
достоверно выше, чем в группе контроля (112,2 против 54,9 МЕ/мл соответственно, р < 0,05), а также CD8+ лимфоцитов 
(27,6 и 14,0% соответственно, р = 0,042). Наиболее часто встречаю щимися представителями микрофлоры у больных ХЛП 
являлись Staph. epidermidis (в 26,6% случаев), Corynebacterium (в 23,3%) и Candida albicans (в 26,6%), в контрольной группе – 
Staph. epidermidis, Staph. hominis и Corynebacterium выявлялись в 70,0, 30,0, 13,3% случаев соответственно. 
Заключение. У пациентов с лихеноидным питириазом наблюдается многообразие основных представителей микробиоты 
кожи, которое имеет некоторые отличия по сравнению с микробиотой относительно здоровых лиц. Кроме этого, имеются 
различия по обсемененности кожи различными представителями микробиома на пораженных и визуально не измененных 
участках кожного покрова. Эти данные могут указывать на возможную связь изменений микробиоты кожи при ХЛП с про-
грессированием заболевания и экспрессией определенных субпопуляций Т-лимфоцитов.
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Abstract
Introduction. The article presents the results of a study of differences in the skin microbiota of patients with PLC compared 
with healthy individuals.
Aim. To study the composition of the skin microbiota in patients with chronic lichenoid pityriasis compared with healthy indi-
viduals.
Materials and methods. The objects of the study were 30 patients with PLC and 30 patients with PLEVA, who were under obser-
vation in the dermatological hospital department of the State Budgetary Institution of Healthcare in Ufa (comparison group – 
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время определение «парапсориаз» объ-
единяет группу хронических дерматозов воспалительно-
го характера, проявляющихся шелушащейся пятнистой 
и/ или папулезной сыпью [1]. Клиническая гетерогенность, 
различия в гистологической и клинической картине раз-
личных видов парапсориаза представляют значитель-
ное препятствие к составлению четкой классификации, 
определению подходов к диагностике и рациональной 
терапии. Еще более затруднена первичная профилакти-
ка данной патологии. Согласно Федеральным клиниче-
ским рекомендациям РФ, в настоящее время выделяют 
бляшечный парапсориаз (мелко- и крупнобляшечная фор-
мы), лимфоматоидный папулез и лихеноидный питириаз 
(ЛП) (хронический, острый, а также фебрильная язвенно- 
некротическая болезнь) [2, 3]. 

В  настоящее время наибольшее число исследова-
ний и их результатов, опубликованных в научной лите-
ратуре, посвящены бляшечному парапсориазу в  связи 
с риском трансформации в лимфому кожи, а также язвенно- 
некротическому парапсориазу ввиду его тяжелого течения 
и резко негативного влияния на общее состояние больных. 
Однако информация о ЛП, особенностях его этиологии и па-
тогенеза в специальной литературе представлена недоста-
точно. Тем не менее, несмотря на то, что этиология данного 
заболевания остается неизвестной, предполагаемые меха-
низмы его развития, согласно современным представлени-
ям, включают иммуноопосредованный васкулит, развитие 
воспалительной реакции на фоне Т-клеточной дискразии, 
связанной с наличием инфекции или приемом лекарствен-
ных препаратов. Кроме этого, предполагается, что в пато-
генезе ЛП большую роль играют изменения в составе ми-
кробиоты кожи, в  частности, влияние стафилококковых 
энтеротоксинов, вирусных инфекций, несанированных оча-
гов стрептококковой инфекции. В статье приводятся резуль-
таты собственного исследования микробиоты кожи больных 
хроническим лихеноидным питириазом (ХЛП), который мо-
жет развиваться как первично, так и после острого оспенно-
видного лихеноидного парапсориаза (PLEVA, далее – ОЛП).

Этиопатогенез хронического лихеноидного питириаза 
Как указывалось выше, ХЛП относится к воспалитель-

ным заболеваниям кожи с не до конца установленной 
этиологией, при котором отмечена значительная роль пе-
ренесенной инфекции и инфекционных агентов (герпе-
свирусы, парвовирусы, бета-гемолитические стрептокок-
ки группы А, золотистый стафилококк, токсоплазмы и т. д.) 
в развитии реакции гиперчувствительности с нарушени-
ем деятельности клональных Т-лимфоцитов [4]. При этом 
предполагается, что данные механизмы реализуются на 
фоне нарушений функционального барьера кожи и из-
менения состава ее резидентной флоры с увеличением 
в нем присутствия патогенных микроорганизмов [5]. 

Клиническая картина хронического лихеноидного пи-
тириаза 

Хронический лихеноидный парапсориаз может раз-
виваться у лиц любого пола и возраста, однако наиболее 
часто он встречается у мужчин (1,5–3,0 : 1,0), с пиком за-
болеваемости в возрасте от 15 до 30 лет [6]. Данная фор-
ма заболевания характеризуется медленным началом, 
чередованием периодов обострений и ремиссий и про-
текает длительно, в течение нескольких месяцев и даже 
лет. На коже возникают округлые четко очерченные папу-
лы 5–10 мм в диаметре с эволюцией окраски от розово- 
красного цвета до желто- коричневого, с  центральной 
покрышкой- чешуйкой. Высыпания на коже диссеминиро-
ванные, с преимущественной локализацией на туловище, 
ягодицах, проксимальных отделах конечностей, внутренних 
поверхностях плеч, но возможно поражение ладоней и по-
дошв [7]. На свежих высыпаниях чешуйка в центре папу-
лы напоминает слюду (симптом «коллоидной пленки»), за-
тем она постепенно отделяется, оставаясь прикрепленной 
в центре. Субъективно иногда больных беспокоит зуд [8, 9]. 

Диагностика хронического лихеноидного питириаза 
Дифференциальная диагностика ХЛП представля-

ет определенные трудности и проводится с каплевид-
ным псориазом, кератомикозами, папулезным сифили-
дом, распространенной токсидермией, красным плоским 
лишаем  [3]. Для подтверждения диагноза проводится 
определение триады феноменов (выявление «скрытого 

30 healthy individuals). All participants were examined and clinically examined by a dermatovenereologist with the clarification 
of anamnestic data, determination of the form of the PL. 
Results. Were examined 30 patients with CLP (group 1) and 30 healthy people (group 2). Un sanitized foci of infection (caries, 
tonsillitis, sinusitis, etc.) were more often detected in group 1 – in 28 (93.3%) vs. 10 (33.3%) individuals in groups 1 and 2 
(p < 0.05). The concentration of CIC in group 1 was significantly higher than in the control group (112.2 vs. 54.9 IU/ml, p < 0.05), 
as well as CD8+ lymphocytes (27.6 vs. 14.0%, p = 0.042). The most common manifestations of the microflora of patients with CLP 
are Staph. epidermidis (26.6%), Corynebacterium (23.3%) and Candida albicans (26.6%), in the control group – Staph. epidermidis 
(70.0% of cases), Staph. hominis (30.0%) and Corynebacterium (13.3%). 
Conclusion. In patients with lichenoid pityriasis, there is a diversity of the main representatives of the skin microbiota, which 
has some differences from the microbiota of healthy individuals. There are differences in contamination by various representa-
tives of the microbiome in the affected and intact areas. These data may indicate an association of changes in the skin micro-
biota in PLC with the progression of the disease and the expression of certain subpopulations of T-lymphocytes.

Keywords: pityriasis lichenoides chronica, T-lymphocytes, skin microbiota, candidiasis, Staph. epidermidis

For citation: Sultanova EA, Dvoriankova EV, Khismatullina ZR, Koreshkova KM, Tuigunov MM. Study of skin microbiota in patients 
with chronic lichenoid parapsoriasis. Meditsinskiy Sovet. 2025;19(2):16–22. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/ms2025-014. 

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

https://doi.org/10.21518/ms2025-014


18 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2025;19(2):16–22

За
бо

ле
ва

ни
я 

ко
ж

и

шелушения» на поверхности чешуйки, отделение чешуй-
ки от папулы целиком (феномен «облатки») и точечное 
кровоизлияние при дальнейшем поскабливании (фено-
мен «пурпуры»), а также гистологическое исследование 
биоптатов, при котором в коже определяется Т-клеточно- 
опосредованное воспаление, частичная потеря маркера 
CD7+ (что характерно для лимфом кожи), клеточная ин-
фильтрация клиновидными клетками, спонгиоз, отек дер-
мы, васкулит (отложение иммунных комплексов, С3-ком-
понента комплемента, IgM, фибрина) [2]. 

Цель – определение состава микробиоты кожи боль-
ных хроническим лихеноидным питириазом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования. Для достижения поставленной 
цели нами было проведено открытое сравнительное иссле-
дование в параллельных группах. Гипотеза исследования: 
у больных ХЛП изменен состав микробиоты кожи, вероят-
но связанный с хронической пролиферацией Т-клеток, что 
может быть полезно для дальнейшего изучения патогенеза 
заболевания и его предикторов. Проверка гипотезы прово-
дилась посредством сравнительного анализа результатов.

Ограничения исследования. У исследования было огра-
ничение – исследование субпопуляций лимфоцитов толь-
ко в сыворотке крови. 

Объектами исследования явились 30 пациентов с ХЛП 
(группа 1), установленным дерматовенерологом на осно-
вании анамнеза, клинической картины и гистологическо-
го исследования (биопсии кожи), находящиеся под на-
блюдением ГБУЗ РКВД г. Уфа. Группу контроля составили 
30 относительно здоровых лиц. Всем пациентам были 
проведены общий осмотр, сбор анамнестических данных, 
лабораторный скрининг, бактериологическое исследова-
ние смывов с поверхности лихеноидных элементов (кожи 
в области бляшек). В группе сравнения проводилось бак-
териологическое исследование смывов с участков кожи 
аналогичной локализации. 

Забор материала для бактериологического исследо-
вания проводился до начала лечения. Материал отбира-
ли с поверхности бляшек стерильным тампоном, кото-
рый предварительно обрабатывали буферным раствором 
(0,15 моль/л NaCl с 0,1% твин-20), затем им протирали 
в обоих направлениях нужный участок, помещали в сте-
рильную пробирку эппендорф (1,5 мл) и отправляли в ла-
бораторию в течение 2 ч. 

Критерии включения в исследование: 
1. Наличие подписанного пациентом информирован-

ного согласия на участие в настоящем исследовании.
2. Возраст 18–70 лет включительно.
3. Отсутствие других заболеваний кожи.
4. Отсутствие острых / обострения хронических забо-

леваний, беременности / лактации, других заболеваний 
в стадии декомпенсации на период исследования.

5. Отсутствие фототерапии или антибактериальной те-
рапии за последние 3 мес. 

Условия проведения. Исследование проводилось в ус-
ловиях ГБУЗ РКВД г. Уфа с сентября 2020 г. по июнь 2023 г. 

Общая продолжительность исследования составила 
2 года 9 мес.

Этическая экспертиза. Исследование было одобрено ло-
кальным этическим комитетом (протокол №9 от 17.11.2021).

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ

Статистический анализ проводился с помощью про-
граммного обеспечения Microsoft Office Excel 2010 
(Microsoft Corporation, Redmond, Washington). Катего-
риальные переменные были выражены в виде процен-
тов и проанализированы с помощью точного критерия 
Фишера. Непрерывные переменные с нормальным рас-
пределением были даны как среднее арифметическое (М) 
и стандартная ошибка (m), для определения статистиче-
ской значимости различий средних величин использовал-
ся t-критерий Стьюдента. Статистическая значимость опре-
делялась на уровне 5% (при p < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В настоящем исследовании приняли участие 30 паци-
ентов с ХЛП, составившие основную группу, и 30 относи-
тельно здоровых лиц из группы сравнения. Статистически 
значимых различий по среднему возрасту (34,2 и 30,1 лет 
соответственно, р > 0,05), а также по средней массе тела 
(65,3 и 67,9 кг, р > 0,05) не было (табл. 1). Несанированные 
очаги инфекции (кариес, тонзиллит, синусит и т. д.) чаще 
выявлялись в 1-й группе – у 28 (93,3%) против 10 (33,3%) 
лиц 1-й и 2-й групп (р < 0,05).

Клинические особенности лихеноидного парапсориаза 
у пациентов, включенных в исследование

У большинства пациентов, принявших участие в на-
стоящем исследовании, наблюдался диссеминированный 
характер сыпи – у 18 больных (60,0%). Шесть больных 
(20,0%) беспокоил зуд (табл. 2). Все пациенты получали 
сходную терапию согласно принятым стандартам [2, 3]. 

Исследование иммунологического статуса
В  ходе проведенного исследования для определе-

ния особенностей иммунного ответа и  выраженности 

 Таблица 1. Клинико- анамнестическая характеристика 
участников

 Тable 1. Clinical and anamnestic characteristics  
of the subjects

Показатель, М + m 1-я группа 
(n = 30)

2-я группа 
(n = 30)

Критерий 
р

Возраст, годы 34,2 ± 3,9 30,1 ± 4,6* p > 0,05

Масса тела, кг 65,3 ± 4,4 67,9 ± 3,6* p > 0,05

Мужчины 24 (80,0%) 16 (53,3%)** p < 0,05

Женщины 6 (20,0%) 14 (46,7%)** p < 0,05

Неcанированные очаги 
инфекции (кариес, тонзиллит, 
синусит и т.д.)

28 (93,3%) 10 (33,3%) p > 0,05

Примечание. 1-я группа – пациенты с ХЛП, 2-я группа – группа сравнения (здоровые лица), 
М – среднее, m – средняя ошибка средней, * р > 0,05 при сравнении с 1-й и 2-й группами, 
** р > 0,05 при сравнении со 2-й группой. 
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воспаления у больных нами было проведено определение 
некоторых иммунологических показателей (табл. 3). При 
этом было обнаружено, что концентрация ЦИК в 1-й груп-
пе была достоверно выше, чем в  группе контроля 
(112,2 против 54,9 МЕ/мл соответственно, р < 0,05). Общая 
средняя концентрация лимфоцитов (кл/мкл) в 1-й груп-
пе оказалась выше, чем в группе сравнения (2245,4 про-
тив 1459,2 кл/мкл соответственно, р = 0,012). Количе-
ство CD8+ лимфоцитов в 1-й группе было достоверно 
выше, чем в группе контроля (27,6 и 14,0% соответствен-
но, р = 0,042). При сравнении остальных показателей 

статистически значимых различий в обеих группах не 
наблюдалось (р > 0,05).

Состав микробиоты кожи. Результаты проведенного ис-
следования показали, что состав микрофлоры кожи в обеих 
группах характеризовался большим многообразием. При 
этом обращало на себя внимание достоверное увеличение 
обсемененности кожи патогенными микроорганизмами 
у больных ХЛП. Наиболее часто определяемые микроор-
ганизмы у пациентов обеих групп представлены в табл. 4. 

 Таблица 3. Лабораторные показатели в 1-й и 2-й группах 
 Тable 3. Lab test results in Group 1 and Group 2

Показатель Референсные 
значения

1-я группа  
(n = 30)

2-я группа 
(n = 30)

СОЭ (мм/ч) < 20 17,2 ± 4,5 11,2 ± 3,9*

IgA (г/л) 1,5–3  1,2 ± 0,4 2,2 ± 1,0*

IgМ (г/л) 0,5–3,5 2,31 ± 1,2 1,8 ± 1,1*

IgG (г/л) 5,5–16,0  11,2 ± 3,15 7,7 ± 2,9*

ЦИК (МЕ/мл) 30–120 112,2 ± 14,8 54,9 ± 5,2**

Лимфоциты (кл/мкл) 1180–3740 2245,4 ± 223,6 1459,2 ± 206,1**

CD3+ (%) 60,0–89,0 58,7 ± 11,2 61,2 ± 10,6*

CD3+CD4+ (%) 31,0–61,0 35,5 ± 8,7 32,3 ± 6,9*

СD8+ (%) 14,0–36,0 27,6 ± 6,1 14,0 ± 2,4**

CD19+ (%) 5,0–19,0 4,4 ± 1,2 6,5 ± 2,2*

ЕКК (%) 4,0–26,0 14,5 ± 3,4 15,4 ± 8,7*

Т-ЕК (%) 1,0–13,0 11,5 ± 4,4 3,6 ± 1,9*

Примечание. 1-я группа – больные ХЛП, 2-я группа – контроль, СОЭ – скорость оседания 
эритроцитов; Ig А/M/G – фракции иммуноглобулинов; ЦИК – циркулирующие иммунные 
комплексы, ЕК – естественные киллеры, * p > 0,05 при сравнении с 1-й группой,  
** p < 0,05 при сравнении с 1-й группой.

 Таблица 2. Клинические особенности заболевания у паци-
ентов

 Тable 2. Clinical features of the disease in the patients

Показатель М + m (среднее арифмети-
ческое и средняя ошибка)

Длительность болезни, мес. 6,2 ± 1,1

Количество обострений парапсориаза в год, 
количество повлекших госпитализацию 1,3 ± 0,2

Средняя продолжительность 
госпитализации, дни 18,7 ± 2,4

Средняя продолжительность обострения, дни 67,3 ± 11,8

Диссеминированный характер сыпи, 
количество больных 18 (60,0%)

Зуд, количество больных 6 (20,0%)

Проведенная терапия

Топическая (эмоленты, глюкокортикостеро-
иды), количество больных 30 (100,0%)

Системная (глюкокортикостероиды, метотре-
ксат, ацитретин и пр.), количество больных 0 (0,0%)

 Таблица 4. Состав микробиоты кожи у участников
 Тable 4. Composition of the skin microbiota in the subjects

Вид микроорганизма
1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 30)

КОЕ/ см2 Пациенты, % КОЕ/см2 Пациенты, %

Staphylococcus aureus 95,4 ± 12,2 16,6 42,1 ± 10,9 (p = 0,001) 6,6

Staphylococcus epider. 144,5 ± 35,4 26,6 87,9 ± 28,4 (р = 0,217) 70,0

Staphylococcus hominis 45,8 ± 15,6 13,3 12,2 ± 3,8 (р = 0,042) 30,0

Другие стафилококки* 22,2 ± 8,2 3,3 15,2 ± 3,3 (р = 0,431) 3,3

Corynebacterium spp. 122,5 ± 26,1 23,3 44,5 ± 9,9 (р = 0,007) 13,3

Streptococcus spp. 566,2 ± 111,8 16,6 76,6 ± 21,3 (р < 0,001) 6,6

Proteus spp. 151,2 ± 41,2 13,3 8,7 ± 2,3 (р = 0,001) 3,3

Acinetobacter 10,2 ± 3,1 6,6 0,0 (р = 0,001) 0,0

Bacillus spp. 108,7 ± 32,4 20,0 11,2 ± 5,4 (р = 0,004) 3,3

Candida albicans 21,0 ± 5,4 26,6 7,8 ± 3,4 (р = 0,043) 6,6

Enterococcus 342,2 ± 48,7 13,3 24,3 ± 15,4 (р < 0,001) 6,6 

Propionibacterium 270,3 ± 87,6 3,3 46,2 ± 12,2 (р = 0,014) 3,3 

Примечание. 1-я группа – пациентов с ХЛП, 2-я группа – контроль, * Staph. saprophyticus, haemolyticus, capitis, intermedius и др.
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При проведении сравнительного анализа микробио-
ты кожи у пациентов с ХЛП в области высыпаний и на 
визуально неизменных участках было обнаружено, что 
на пораженной коже достоверно чаще обнаруживались 
Staphylococcus aureus, Streptococcus spp., Streptococcus spp., 
Enterococcus, Propionibacterium (табл. 5).

Анализируя данные научной литературы, а также по-
лученные результаты собственных исследований, можно 
констатировать, что важная роль в развитии лихеноидно-
го парапсориаза принадлежит не только наличию очагов 
хронической инфекции в организме больного, но и состо-
янию микробного состава его кожи. Учитывая достаточную 
обсеменненность кожи больных лихеноидным парапсори-
азом патогенной флорой, даже в отсутствии дополнитель-
ных признаков локального воспаления на коже, видится 
целесообразным применение топических антибактери-
альных средств в комплексной терапии заболевания. В то 
же время в связи с тем, что лихеноидный парапсориаз ча-
сто имеет длительное, хроническое течение, а также обна-
руживаются патогенные микроорганизмы не только в оча-
гах поражения, но и на визуально неизмененной коже, то 
есть на достаточно обширной площади кожного покрова, 
в условиях нарастаю щей во всем мире проблемы анти-
биотикорезистентности, выбор таких антибактериальных 
средств становится достаточно сложной задачей. Хорошей 
альтернативой в этом случае является применение для ба-
зового ухода за кожей эмолентов с антибактериальными 
свой ствами или содержащие про- и пребиотики. Одним 
из таких средств является Силверио®ДЕРМ, который пред-
ставляет собой пену-аэрозоль, сочетаю щую в себе свой-
ства высокоэффективного эмолента, обеспечиваю щего 

длительное увлажнение и восстановление поврежденной 
кожи и способствующего ее противомикробной защите 
и нормализации микробиома. 

Особенностью Силверио®ДЕРМ является то, что 
этот продукт содержит MicroSilver BG™  – микроча-
стицы серебра, размер которых не превышает 10 ми-
крометров, с  уникальной запатентованной пористой 
структурой. Микрочастицы серебра оказывают противо-
микробное действие на поверхности кожи, без влияния на 
ее естественную микрофлору, а также обладают противо-
воспалительным действием и способствуют регенерации. 
К ионам серебра не развивается толерантность патоген-
ных микроорганизмов, что позволяет профилактировать 
присоединение вторичной инфекции при сколь угодно 
долгом длительном применении Силверио®ДЕРМ.

Являясь истинным эмолентом, Силверио®ДЕРМ также 
содержит церамиды-3 – один из основных липидных ком-
понентов эпидермиса, которые, как известно, играют важ-
нейшую роль в поддержании водно- липидного баланса 
и обеспечении барьерной функции кожи. Триглицерид ка-
приловой кислоты и дикаприловый эфир – вещества рас-
тительного происхождения, еще одни компоненты Силве-
рио®ДЕРМ, получаемые из кокосового масла, эффективно 
увлажняют и смягчают кожу, препятствуют избыточной 
трансэпидермально потере воды, что также поддержива-
ется и глицерином, также содержащимся в данной пене.

Молочная кислота в низкой концентрации оказывает 
увлажняющее действие, препятствует трансдермальной 
потере воды, нейтрализует действие свободных радика-
лов, ускоряет процесс клеточного обновления, стимули-
руя процесс образования фибробластов.

Лактат натрия, в норме вырабатываемый потовыми 
железами кожи, обеспечивает поддержание кислотной 
среды, что способствует подавлению роста патогенных 
микроорганизмов. 

Кроме сбалансированного состава Силверио®ДЕРМ 
не содержит красителей, ароматизаторов и консервантов 
и является гипоаллергенным средством. Этот эмолент обе-
спечивает оптимальное увлажнение сухой, воспаленной, 
поврежденной кожи и является оптимальным средством 
для базового ухода за кожей у тех больных с хронически-
ми дерматозами, которые находятся в группе риска по 
присоединению вторичной инфекции. Что касается боль-
ных лихеноидным парапсориазом, то, учитывая клиниче-
ское бессимптомное изменение у них микробиоты кожи, 
которое играет важную роль в патогенезе этого заболева-
ния, применение Силверио®ДЕРМ у них будет иметь важ-
ное значение не только для базового ухода за кожей, но 
и профилактики развития обострений.

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно результатам современных исследований, 
предполагается, что одним из предполагаю щих к возник-
новению лихеноидного питириаза факторов является раз-
витие реакции гиперчувствительности, развиваю щейся 
на антигены Staphylococcus aureus, b-гемолитическо-
го стрептококка группы А и ряда других представителей 

 Таблица 5. Микробиота кожи у пациентов с хроническим 
лихеноидным питириазом на пораженной и интактной коже 

 Тable 5. Skin microbiota in the patients with pityriasis 
lichenoides chronica (PLC) on the lesional and intact skin

Вид микроорганизма
Пораженные 

участки (n = 30)
Интактные 

участки (n = 30) Критерий 
р

КОЕ/см2 КОЕ/см2

Staphylococcus aureus 95,4 ± 12,2 51,5 ± 17,1  p = 0,041

Staphylococcus 
epidermidis 144,5 ± 35,4 89,6 ± 34,8  p = 0,273

Staphylococcus hominis 45,8 ± 15,6 52,2 ± 9,8 p = 0,729

Другие стафилококки* 22,2 ± 8,2 18,5 ± 2,3 p = 0,665

Corynebacterium spp. 122,5 ± 26,1 89,2 ± 43,5 p = 0,514

Streptococcus spp. 566,2 ± 111,8 293,5 ± 67,9 p = 0,041

Streptococcus spp. 151,2 ± 41,2 59,6 ± 19,2 p = 0,048

Acinetobacter 10,2 ± 3,1 3,5 ± 0,7 p = 0,039

Bacillus spp. 108,7 ± 32,4 56,2 ± 13,8 p = 0,141

Candida albicans 21,0 ± 5,4 8,8 ± 1,2 p = 0,031

Enterococcus 342,2 ± 48,7 129,6 ± 35,7 p = 0,0008

Propionibacterium 270,3 ± 87,6 109,8 ± 35,6 p = 0,095

Примечание. * Staph. saprophyticus, haemolyticus, capitis, intermedius и др.
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микрофлоры, обитаю щей на коже человека [3]. Однако 
нет достоверных данных о том, связана ли микробиота 
кожи с экспрессией Т-лимфоцитов при данном заболева-
нии, а также о том, существуют ли иные предикторы раз-
вития лихеноидного парапсориаза на фоне такой ассоци-
ации. Возможно, тот факт, что ХЛП характеризуется низкой 
вероятностью трансформации в Т-клеточную лимфому, 
может объясняться именно этим фактом [10]. Кроме этого, 
о роли микробиоты в патогенезе и течении заболевания 
косвенно могут свидетельствовать многочисленные на-
блюдения эффективности антибиотикотерапии при дан-
ном заболевании [11].

В проведенном нами исследовании в очагах пора-
жения было обнаружено обилие основных представи-
телей микробиома кожи, что в целом согласуется с ли-
тературными данными  [12, 13]. При этом отмечались 
различия в обсемененности различными представителя-
ми микробиоты в зависимости от обследованного участ-
ка кожи – пораженного или интактного, что также согла-
суется с литературными данными [1, 14]. Вместе с этим, 
данные о влиянии микробиоты на патогенез парапсори-
аза различны – например, A. Salava et al. в 2017 г. в сво-
ем исследовании микробиоты кожи при парапсориазе 
в сравнении со здоровой кожей отмечают преоблада-
ние некоторых представителей микрофлоры у больных 
парапсориазом, но без различий по обсемененности со 
здоровыми лицами и без влияния на Т-клеточную ин-
фильтрацию кожи [1, 13]. Авторы связывают это с тем, что 
последняя при парапсориазе происходит в дерме, а эпи-
дермис содержит лишь единичные атипичные Т-лимфо-
циты, вследствие чего микробиота при парапсориазе мо-
жет оставаться без изменений. 

Напротив, T. Krejsgaard et  al. в  2014  г., а  также 
A. Ogrum et al. в 2018 г. отмечают влияние стафилокок-
кового энтеротоксина на патогенез иммунопролифера-
тивных заболеваний [15, 16]. Авторы исследования роли 
стрептококковой инфекции в патогенезе ХЛП (опреде-
ляли наличие очагов стрептококковой инфекции с по-
мощью выявления антител к стрептолизину О, дезокси-
рибонуклеазе В, посев из горла) также утверждают, что 
ХЛП может быть постстрептококковым иммуноопосре-
дованным заболеванием (признаки недавно перенесен-
ной стрептококковой инфекции наблюдались в 79% слу-
чаев)  [17]. Также было выдвинуто предположение, что 

гипопигментированные участки кожи после разрешения 
высыпаний ХЛП могут иметь признаки активного воспа-
лительного процесса, что также требуют дополнительно-
го лечения больных. В то же время результаты иммуно-
гистологических исследований W. Kempf et al. в 2012 г. 
свидетельствуют о наличии эпидермального инфильтра-
та CD30+ и CD8+ T-лимфоцитов, что может свидетель-
ствовать о влиянии микробиоты кожи на Т-клеточную 
пролиферацию  [18]. В  нашем исследовании у  боль-
ных ХЛП также наблюдалась более высокая экспрессия 
Т-киллеров по сравнению со здоровыми лицами. По дан-
ным V. Clacaterra et al. в 2022 г. изучение роли инфекци-
онных агентов как триггерного потенциала лимфопро-
лиферативных кожных заболеваний может быть важным 
для понимания патогенеза данной патологии [19]. В свя-
зи с вышеизложенным, становится очевидным необходи-
мость поиска методов воздействия на кожу, профилакти-
рующих размножение патогенной флоры и повышаю щих 
барьерные свой ства кожного покрова.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изменение микробиоты кожи при хроническом лихе-
ноидном питириазе остается актуальной темой исследо-
ваний данного заболевания. У больных было отмечено 
увеличение обсемененности определенными предста-
вителями микрофлоры, что может стать потенциальной 
мишенью неинвазивных диагностических исследований 
и терапии лихеноидного питириаза. Несмотря на то что 
роль микробиоты при ХЛП определена не до конца, уве-
личение выборок в будущих исследованиях может спо-
собствовать определению того, как меняется этот пока-
затель во время прогрессирования ХЛП, и помочь более 
глубоко понять различные звенья патогенеза данного 
дерматоза, что приведет к новым терапевтическим воз-
можностям. Применение пены-аэрозоля Силверио®ДЕРМ 
для базового ухода за кожей больных ХЛП является од-
ним из методов, направленных на нормализацию не толь-
ко барьерной функции кожи, но и развития на ней оп-
портунистических микроорганизмов и снижения риска 
развития рецидивов заболевания.  
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