
РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ КОЖНЫХ И ВЕНЕРИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ

18

ЛИТЕРАТУРАЛИТЕРАТУРА

1. Ive F.A., Magnus I.A., Warin R.P., Jones E.W. "Actinic reticu-
loid"; a chronic dermatosis associated with severe photosensitiv-
ity and the histological resemblance to lymphoma. Br. J. Derma-
tol. 1969; 81(7): 469—85.

2. Bilsland D., Crombie I.K., Ferguson J. The photosensitivity der-
matitis and actinic reticuloid syndrome: no association with lym-
phoreticular malignancy. Br. J. Dermatol. 1994; 131(2): 209—14.

3. Каламкарян А.А., Акимов В.Г., Персина И.С., Олисова М.О. 
Актинический ретикулоид. Вестник дерматологии и венеро-
логии. 1986; 8: 22—4.

4. Белов А.С., Бурштейн Ю.Я., Витенчук С.З., Карев А.Ф. Слу-
чай актинического ретикулоида. Вестник дерматологии и ве-
нерологии. 1988; 9: 60—4.

5. Беренбейн Б.А., Кусов В.В., Молчанов А.В. Актинический 
ретикулоид. Вестник дерматологии и венерологии. 1990; 2: 
69—72.

6. Акимов В.Г. Фотозависимые дерматозы. М.: МИА; 2010.
7. Акимов В.Г. Фотодерматозы. В кн.: Скрипкин Ю.К., ред. 
Кожные и венерические болезни. т.2. М.: Медицина; 1995: 
341—64.

8. Потекаев Н.С., Сергеев Ю.В. Псевдолимфомы. В кн.: 
Скрипкин Ю.К., ред. Кожные и венерические болезни. т.3. 
М.: Медицина; 1996: 16—113.

9. Wojnarowska F., Calnan C.D. Contact and photocontact allergy 
to musk ambrette. Br. J. Dermatol. 1986; 114(6): 667—75.

10. Takigawa M., Tokura Y., Shiranama S., Sugimoto H., Yamada 
M. Actinic reticuloid: An immunohistochemicаl study. Arch. 
Dermatol. 1987; 123(3): 296—7.

11. Vandermaesen J., Roelandts R., Degreef H. Light on the persistent 
light reaction — photosensitivity dermatitis — actinic reticuloid 
syndrome. J. Am. Acad. Dermatol. 1986; 15(4, Pt 1): 685—92.

12. Fattorossi A., De Sanctis G., Zampetti M., Calvieri S. Functional 
profi le of expanded suppressor/cytotoxic lymphocyte population 
in a patient with actinic reticuloid. Acta Haematol. 1990; 83(4): 
175—8.

13. Jensen N.E., Sheddon I.B. Actinic reticuloid with lymphoma. Br. 
J. Dermatol. 1970; 82(3): 287—91.

14. Thomsen K. The development of Hodgkin´s diseases in a 
patient with actinic reticuloid. Clin. Exp. Dermatol. 1977; 
2(2): 109—13.

15. Norris P.G., Newton J.A., Сamplejohn R.S., Hawk J.L. A fl ow 
cytometric study of actinic reticuloid. Clin. Exp. Dermatol. 1989; 
14(2): 128—31.

16. Lugović-Mihić L., Duvancić Т.,Situm M., Mihić J., Krolo I. 
Actiniic reticuloid — photosensitivity or pseudolymphoma? A 
review. Coll. Antropol. 2011; 35(Suppl. 2): 235—9.

17. Kerl H., Ackerman A.B. Infl ammatory diseases that simulate 
lymphomas: cutaneous pseudolymphomas. In: Fitzpatrick 
T.B., Eisen A.Z., Wolff K., Freedberg I.M., Austen K.F., еds. 
Dermatology in general medicine. 4th ed. New York: Mcgraw-
Hill; 1993: 1315—27.

18. Hawk J.L.M., Norris P.G. Abnormal response to ultraviolet 
radiation: idiopatic. In: Fitzpatrick T.B., Eisen A.Z., Wolff K., 
Freedberg I.M., Austen K.F., eds. Dermatology in general 
medicine. 4th ed. New York: Mcgraw-Hill; 1993: 1661—77.

19. August P.J. Azathioprine in the treatment of eczema and actinic 
reticuloid. Br. J. Dermatol. 1982; 107(Suppl. 22): 23.

20. Haynes H.A., Bernhard J.D., Gange R.W. Actinic reticuloid. 
Response to combination treatment with azathioprine, 
hydroxychloroquine, and prednisone. J. Am. Acad. Dermatol. 
1984; 10(6): 947—52.

21. Nakayama F., Kurosu K., Yumoto N., Mikata A. Immunoglobulin 
gene analysis of cutaneous pseudolymphoma by polymerase 
chain reaction. J. Dermatol. (Tokyo). 1995; 22(6): 403—10.

22. Murphy G.M., Maurice P.D., Norris P.G., Morris R.W., Hawk J.L. 
Azathioprine treatment in chronic actinic dermatitis: a double-
blind controlled trial with monitoring of exposure to ultraviolet 
radiation. Br. J. Dermatol. 1989; 121(5): 639—46.

23. Hovmark A. Role of Borrelia burgdorferi in lymphocytomas and 
sclerotic skin lesions. Clin. Dermatol. 1993; 11(3): 363—67.

24. Morison W.L., Stern R.S. Polymorphous light eruption: a common 
reaction uncommonly recognized. Acta Dermatol. Venereol. 1982; 
62(3): 237—40.

25. Олисова О.Ю. Псевдолимфомы кожи (этиология, клиника, 
диагностика и лечение): Автореф. дис. … д-ра мед. наук. М.; 
2002.

Поступила 02.04.13

© Н.П. МАЛИШЕВСКАЯ, 2013
УДК 616.16-007.64-031:611.77]-036.1
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Статья посвящена описанию клинического случая редкого сосудистого заболевания кожи — уни-
латеральной невоидной прогрессирующей телеангиэктазии у больной 30 лет. Дерматоскопическая 
картина в очаге поражения характеризовалась расширением капиллярной сети без признаков фолли-
кулярного гиперкератоза и атрофии, что позволило исключить дискоидную красную волчанку, ранее 
подозреваемую у больной. Приведен краткий обзор литературы, обсуждены вопросы дифференци-
альной диагностики этого заболевания.
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Унилатеральная невоидная телеангиэктазия (УНТ) яв-
ляется редким сосудистым заболеванием кожи, этиология 
и патогенез которого изучены недостаточно [1—5]. Выде-
ляют врожденную и приобретенную формы заболевания. 
Врожденная форма УНТ не связана с эндокринными на-
рушениями или другими врожденными аномалиями. Не-
которые авторы считают ее проявлением хромосомного 
мозаицизма [3]. Приобретенная форма наиболее часто ассо-
циирована с повышенным уровнем эстрогенов в период по-
лового созревания или беременности, в связи с чем одним 
из предполагаемых механизмов развития заболевания явля-
ется повышенное количество эстрогенов в коже [3, 5—8]. 
В ряде случаев развитие этой формы может быть связано 
с сопутствующими заболеваниями печени (гепатит В и С, 
алкогольный цирроз) [9—11]. В литературе имеется описа-
ние случая развития УНТ у пациента с гипертиреозом [12].

Клинически поверхностная УНТ представлена собой 
диффузной сетью сгруппированных множественных теле-
ангиэктазий, чаще локализованных в зонах иннервации 
тройничного нерва (дерматомы С3, С4 или прилегающих к 
ним областей). Поражение обычно одностороннее, визуаль-
но имитирующее псевдоэритематозный очаг.

Дифференциальную диагностику следует проводить 
с целым рядом заболеваний, при которых также имеются 
телеангиэктазии, в частности с генерализованной эссен-
циальной телеангиэктазией, синдромами Блума, Луи-Бар, 
 болезнью Рандю—Ослера.

Прогрессирующая генерализованная эссенциальная 
телеангиэктазия развивается преимущественно у женщин 
в возрасте 38—40 лет на ограниченных участках кожи или 
по всей ее поверхности, первоначально локализуясь симме-
трично на ногах с последующим распространением в тече-
ние ряда лет проксимально на другие участки кожи.

При синдроме Блума (наследственная телеангиэктати-
ческая эритема) изменения на коже проявляются в раннем 
детском возрасте. Наиболее характерный признак — дву-

сторонняя телеангиэктатическая эритема в области щек, 
носа, нередко в виде бабочки, которая может распростра-
няться на ушные раковины, предплечья, тыл кистей, ягоди-
цы. У больных отмечается повышенная чувствительность 
к УФ-лучам, нередко наблюдается актинический хейлит. 
Непостоянными признаками являются ихтиозиформные из-
менения кожи, фолликулярный кератоз, пигментная сосоч-
ковая дистрофия, дисхромия (пятна цвета кофе с молоком 
или гипопигментированные). Кожные проявления часто со-
четаются с экстракутанной симптоматикой (скелетные ано-
малии, дистрофия зубов, гипогенитализм и др.) [6, 13, 14].

При синдроме Луи-Бар (атаксия-телеангиэктазия) дерма-
тологическая симптоматика включает телеангиэктазии, кото-
рые появляются в возрасте 4—6 лет, реже в грудном возрасте, 
первоначально на конъюнктиве, затем на коже век, лица, шеи, 
ушных раковин и по всему кожному покрову. Нередко про-
цесс сочетается с сетчатой дисхромией лица, поверхностной 
атрофией, фолликулярным кератозом на предплечьях и го-
ленях, дистрофией придатков кожи, зубов, неврологической 
симптоматикой, появляющейся уже в грудном или раннем 
детском возрасте. Больные синдромом Луи-Бар предраспо-
ложены к развитию инфекционных заболеваний, онкологи-
ческой патологии, сахарного диабета [6, 15—18].

При болезни Рандю—Ослера (наследственный семей-
ный ангиоматоз) первым признаком заболевания является 
склонность к частым кровотечениям из носа и ротовой по-
лости уже в детском и подростковом возрасте, где наряду с 
множественными телеангиэктазиями появляются мелкие и 
линейные ангиомы, при этом особенно характерна их ло-
кализация на слизистых оболочках рта, языка, носа (в 60—
100% случаев). Кожа чаще поражается в области щек, под-
бородка, носа, ушных раковин, реже (в 30% случаев) на 
других участках (пальцы рук, ног, включая ногтевое ложе, 
туловище). Как правило, при обследовании выявляют вис-
церальные сосудистые аномалии [19].

Приводим собственное наблюдение случая приобре-
тенной прогрессирующей УНТ из консультативной прак-
тики (рис. 1).

ACQUIRED PROGRESSIVE SUPERFICIAL UNILATERAL NEVOID TELANGIECTASIA
N.P.Malishevskaya
Ural Institute of Dermatovenereology and Immunopathology, Ekaterinburg, Russia
A clinical case with a rare vascular disease of skin is presented: unilateral nevoid progressive telangiectasia 
in a female patient aged 30. The dermatoscopic picture of skin changes was characterized by extension of 
the capillary network without signs of follicular hyperkeratosis and atrophy, which allowed ruling out dis-
coid lupus erythematosis, previously suspected in the patient. A brief review of the relevant publications is 
presented and problems in the differential diagnosis of this disease are discussed.
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Рис. 1. Б о л ь н а я  Д. Приобретенная прогрессирующая поверх-
ностная унилатеральная невоидная телеангиэктазия на коже ле-
вой щеки.

Рис. 2. Т а  ж е  б о л ь н а я. Дерматоскопическая картина в очаге 
поражения.
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Б о л ь н а я  Д., 30 лет, обратилась с жалобами на очаг яр-
ко-розового цвета на коже левой щеки, характеризующийся 
медленным распространением.

Anamnesis morbi. Первые изменения на коже левой 
щеки в виде небольшого ярко-розового пятна появились 
в возрасте 14 лет. В течение первых 4—5 лет к врачу не 
обращалась и не лечилась. Однако в связи с продолжаю-
щимся увеличением пятна, особенно после интенсивно-
го УФ-облучения и в период беременности, обратилась к 
дерматовенерологу. На основании клинического дермато-
логического осмотра и обнаружения LE-клеток (?) был по-
ставлен диагноз дискоидной красной волчанки. Получала 
амбулаторное лечение по этому поводу (чем не помнит). 
Без эффекта.

Несмотря на первоначальный диагноз (дискоидная крас-
ная волчанка), на диспансерном наблюдении не состояла и в 
течение последующих 5 лет лечение не получала.

Из анамнеза жизни: соматически считает себя здоро-
вой, сопутствующую патологию (в том числе заболева-
ния печени, эндокринной, сердечно-сосудистой систем, 
системные заболевания соединительной ткани) отрицает. 
У кровных родственников аналогичных изменений кожи 
не отмечено, неблагоприятные профессиональные факто-
ры отсутствовали, оральные контрапцептивы не применя-
ла. Перенесла секторную резекцию молочной железы по 
поводу фиброаденомы.

Status loсalis. На коже левой щеки псевдоэритематозный 
очаг размером 5 х 4 см в максимальном измерении, непра-
вильной формы с очертаниями в виде географической кар-
ты. Кожный рисунок сохранен, чешуек на поверхности нет. 
Скрытое шелушение при поскабливании также отсутствует. 
Атрофии в пределах очага нет. Перифокально кожа без из-
менений. На других участках кожного покрова и видимых 
слизистых оболочках патологические изменения отсутству-
ют. Придатки кожи не изменены.

При дерматоскопическом обследовании (дерматоскоп 
Heine Delta 20) в пределах всего очага выявляется только 
расширенная капиллярная сеть, признаки фолликулярного 
гиперкератоза и атрофии отсутствуют (рис. 2).

При обследовании LE-клетки не обнаружены; показа-
тели общего анализа крови, мочи в пределах физиологиче-
ской нормы. При ультразвуковом исследовании внутренних 
органов и щитовидной железы патологии не выявлено. По-
казатели стандартного биохимического исследования со-
стояния углеводного, липидного, белкового обмена в преде-
лах физиологической нормы.

Заключительный диагноз: унилатеральная прогрессиру-
ющая невоидная телеангиэктазия кожи левой щеки. Боль-
ная направлена в косметологическую клинику для лечения 
импульсным лазером на красителях.

Представленный клинический случай демонстрирует 
врачебную диагностическую ошибку, в значительной сте-
пени обусловленную отсутствием дерматоскопического 
исследования и динамического наблюдения за пациенткой, 
что привело к формированию патологического очага, пред-
ставляющего выраженный косметический дефект. Такой 
процесс может быть корректирован с использованием со-
временных лазерных технологий [20].
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