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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
НУММУЛЯРНОЙ ЭКЗЕМЫ

CLINICAL MANIFESTATIONS AND IMMUNOLOGY OF NUMMULAR ECZEMA

Широкая распространенность, длительное хроническое течение заболевания и недостаточно изученный патогенез 
определяют интерес к проблеме нуммулярной экземы. Целью настоящего исследования было изучение особенностей 
клинического течения экземы, клинических критериев для постановки диагноза и определение роли нарушений основ-
ных систем врожденного и адаптивного иммунитета в развитии воспалительного процесса. С использованием высоко-
чувствительного ИФА для определения цитокинового статуса, молекул адгезии и аффинности сывороточных антител 
обследован 51 больной нуммулярной экземой. Установлено, что у больных нуммулярной экземой наблюдались изме-
нение соотношения выработки интерлейкинов с преобладанием провоспалительных вариантов, а также дисбаланс в 
системе иммунорегуляторных цитокинов. Обнаружен значительный рост относительного количества мононуклеарных 
клеток CD50+ и CD54+. Выявлены нарушения естественного антибактериального иммунитета, которые обусловлены 
продукцией низкоаффинных сывороточных антител. Проведенная работа позволила установить критерии дифферен-
циальной диагностики нуммулярной экземы. Определены особенности нарушений со стороны иммунного гомеостаза, 
касающиеся как иммунорегуляторных, так и иммуноэффекторных звеньев. Обнаруженные нарушения в системе гумо-
ральной регуляции иммунного ответа и состоянии неспецифической резистентности у больных нуммулярной экземой 
имеют патогенетическое значение и определяют особенности клинического течения данного заболевания.

Being a relatively common chronic skin condition with understudied pathogenesis, nummular eczema captures attention of 
medical researchers. The aim of this wok was to describe clinical manifestations of the disease, revise criteria for its accurate 
diagnosis and understand the role of malfunctioning components of the adaptive and innate immunities in triggering the 
inflammatory response. Using high-sensitivity ELISA assays, we assessed the cytokine profiles, determined the levels of 
adhesion molecules and the affinity of serum antibodies in 51 patients with nummular eczema. The immune profiles of the 
patients were dominated by proinflammatory interleukins, being deficient in regulatory cytokines. The relative abundance of 
mononuclear CD50+ and CD54+ cells was increased. Natural antibacterial immunity was weakened by the production of low-
affinity serum antibodies. Based on our findings, we have established criteria for the differential diagnosis of nummular eczema 
and described a contribution of both regulatory and effector immunity components to the abnormal immune homeostasis. We 
conclude that the discovered defects of the humoral regulation and non-specific resistance in patients with nummular eczema 
are pathogenic and determine the course of the disease. 
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Актуальность изучения экземы обусловлена широкой рас-
пространенностью заболевания, затяжным хроническим 
течением, частыми, длительно протекающими рецидива-
ми, недостаточно изученным патогенезом и сложностями 
выбора эффективных лечебных мероприятий [1–3]. В нас-
тоящее время многими исследователями отмечается зна-
чительный рост заболеваемости одной из разновидностей 
экземы — нуммулярной экземой — на фоне нарастания 
резистентности к стандартным методам лечения. Соглас-
но современным взглядам, экзема считается полиэтио-

логическим заболеванием, обусловленным воздействием 
многочисленных экзогенных и эндогенных факторов [4–6]. 
В возникновении экземы и хронизации воспалительного 
процесса определяющую роль играют эндокринные, об-
менные и нейрогуморальные нарушения, а также генети-
ческая предрасположенность [7–9]. В ряде работ выяв-
лены нарушения со стороны клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета (угнетение иммунорегуляторного зве-
на иммунитета, дефицит Т-супрессоров на фоне роста 
активности гуморального звена), что, по мнению авторов 
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этих исследований, имеет значение в развитии нуммуляр-
ной экземы и ее рецидивов [10–13]. 

Установлено также, что нуммулярная экзема нередко 
протекает с нарушением неспецифической резистентнос-
ти и функциональной активности нейтрофильных лейко-
цитов, комплементарной системы, усилением процессов 
перекисного окисления липидов и компенсаторной акти-
вации антиоксидантной системы [14, 15]. Тем не менее, ци-
токиновый статус у больных нуммулярной экземой прак-
тически не изучен, а единичные работы [10], посвященные 
данному вопросу, не дают объективного представления 
о состоянии системы цитокинов и ее участии в развитии 
патологического процесса. В этой связи представлялось 
актуальным исследование цитокинов провоспалительно-
го действия (IL-17), а также регуляторных интерлейкинов 
(IL-10, IL-12) у больных нуммулярной экземой. 

Целью работы явилось определение особенностей 
клинического течения нуммулярной экземы, роли наруше-
ний интерлейкинзависимой модуляции иммунного ответа 
и неспецифической резистентности в развитии данного 
дерматоза.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Работа выполнена на базе филиала МНПЦДК Черемуш-
кинский Департамента здравоохранения г. Москвы. Дан-
ное исследование было одобрено решением локального 
этического комитета ФГБОУ ВО РНИМУ им Н. И. Пирогова 
(протокол № 164 от 17.04.2017). От всех пациентов было 
получено письменное информированное согласие на учас-
тие в исследовании. Критерии включения пациентов в 
наблюдаемую группу: лица обоих полов старше 18 лет с 
клиническими проявлениями нуммулярной экземы с дав-
ностью заболевания более 6 месяцев на фоне отсутствия 
иммуносупрессивной терапии в течение последних 6 ме-
сяцев. Критерии исключения: тяжелые хронические забо-
левания, туберкулез, ВИЧ, сифилис, онкологические забо-
левания, добровольный отказ от участия в исследовании. 

Под наблюдением находился 51 больной с нуммуляр-
ной экземой (23 мужчины и 28 женщин) в возрасте от 18 до 
64 лет. Давность начала заболевания значительно варьи-
ровала и составляла в среднем 4,8 ± 0,4 года.

Первые клинические признаки нуммулярной экземы 
наиболее часто возникали у пациентов в возрастном ин-
тервале от 18 до 28 лет. Среди триггерных факторов наи-
более часто определялись: воздействие бытовых ирритан-
тов на кожу — у 10 (19,6%) человек, стресс — у 9 (17,6%) 
больных, нарушение диеты — у 6 (11,8%) пациентов. Мик-
робная экзема выявлена у всех пациентов, причём у 44 
(86,3%) больных микробная экзема носила хронический 
характер, часто рецидивируя. Количество рецидивов ко-
лебалось от 2 до 8 в год, а их длительность варьировала 
от 2–3 недель до 3-х месяцев. Клиническая картина нум-
мулярной экземы носила яркий, островоспалительный ха-
рактер. У 21 (41,2%) пациента очаги поражения локализо-
вались на коже верхних и нижних конечностей (тыльной 
стороне кистей, стоп, предплечий и голеней). У остальных 
пациентов (58,8%) экзематозный процесс поражал обшир-
ные участки кожных покровов, включая кожу спины, плеч, 
боковых поверхностей туловища и живота. Заболевание 
обычно начиналось с появления сильно зудящих неболь-
ших четко очерченных округлых эритематозного характе-
ра очагов, на фоне которых выявлялись миллиарные папу-
лы, папуловезикулы, пустулы, корко-чешуйки. Значительно 
реже у больных нуммулярной экземой появлялись микро-

везикулы, сопровождающиеся образованием серозных 
«колодцев» и мокнутия.

При обследовании больных с помощью иммунофер-
ментного анализа определяли уровень IL-10, IL-12 и IL-17 
в сыворотке крови. Исследования проводили с помощью 
иммуноферментного комплекса, состоящего из вошера 
«Проплан» (Рicon, Россия), шейкера «SkyLine» (ELMI, Лат-
вия) и спектрофотометра «Униплан» (Рicon, Россия). В 
качестве диагностических тест-систем использовали ком-
мерческие наборы реагентов (ЗАО «Вектор-Бест», Россия).

Иммунофенотипирование мононуклеарных клеток пе-
риферической крови проводили методом непрямой им-
мунофлюоресценции с использованием моноклональных 
антител серии ИКО. Определение относительной аффин-
ности антител основывалось на применении различных мо-
лярных концентраций тиоционата натрия, разрушающего 
связи комплекса антиген–антитело в твердофазном имму-
ноферментном анализе. Содержание растворимых анти-
генов sСD50 и sСD54 определяли иммуноферментным ме-
тодом с использованием моноклональных антител ИКО-60 
и ИКО-184. Результаты выражались в условных единицах 
(U/мл). В качестве контроля использовали референсные 
значения, соответствующие среднестатистическим значе-
ниям лабораторных исследований, которые были установ-
лены после обследования людей, не имеющих патологий. 
Статистическую обработку полученных данных проводили 
методом вариационной статистики с помощью программы 
Microsoft Excel (Windows). Вычисляли средние арифмети-
ческие значения (М), ошибки средних величин (m). Ста-
тистическую значимость различий оценивали по t-крите-
рию Стьюдента. Различия значений считали статистически 
значимыми при вероятности более 95% (p < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведенные исследования показали, что у больных 
нуммулярной экземой в периферической крови досто-
верно повышены концентрации уровня IL-12 (до 159,8 ± 
5,9 пг/мл) по сравнению с референсными значениями 
(32,1 ± 2,6 пг/мл). У всех больных выявлялось повышен-
ное содержание IL-17 (до 6,1 ± 1,0 пг/мл при референс-
ных значениях 0,22 ± 0,1 пг/мл). Уровень IL-10 выраженно 
снижен (до 4,1 ± 0,18 пг/мл при референсных значениях 
14,1 ± 0,2 пг/мл) (см. таблицу). Уровень антигенов sCD50 
и sCD54 (196,5 ± 4,6 U/мл и 31,5 ± 2,8 U/мл) незначитель-
но отличался от референсных значений. Вместе с тем, от-
носительное количество мононуклеарных клеток CD50+ и 
CD54+ (соответственно 79,8 ± 9,9% и 81,8 ± 10,8%) в сы-
воротке крови больных нуммулярной экземой оказалось 
достоверно выше нормы (соответственно 59,3 ± 7,8% и 
60,2 ± 7,9%). Анализ результатов проведенных иммуно-
логических исследований выявил значительное снижение 
аффинности сывороточных антител к общей антиген-
ной детерминанте у 26 (51,1%) пациентов с нуммулярной 

Таблица 1. Содержание цитокинов в сыворотке крови больных нуммуляр-
ной экземой

Примечание: * p < 0,01 — достоверно по сравнению с контролем (рефе-
ренсными значениями).

IL-10 (пг/мл) IL-12 (пг/мл) IL-17 (пг/мл)

Больные нуммулярной 
экземой (n = 38)

4,1 ± 0,18* 159,8 ± 5,9* 6,1 ± 1,0*

Референсные 
значения

14,1 ± 0,2 32,1 ± 2,6 0,22 ± 01
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экземой. Нормальные значения аффинности определя-
лись у 25 (49,9%) пациентов, снижение в пределах 500–
1000 усл. ед. наблюдалось у 16 (31,4%), ниже 500 усл. 
ед. — у 10 (19,7%) больных.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В настоящее время клиническая симптоматика нумму-
лярной экземы значительно изменилась, что повлекло за 
собой определенные сложности при постановке диагноза 
и его дифференциальной диагностике. В частности, от-
сутствует излюбленная локализация, патологический про-
цесс часто носит инфильтративный характер, редко воз-
никают экссудативные явления в виде везикулезных эле-
ментов и микроэрозий. 

Проведенные иммунологические исследования показа-
ли, что возникновение и последующее течение нуммуляр-
ной экземы сопровождается характерными для островос-
палительных реакций иммунологическими нарушениями. 
Однако, в отличие от данных литературы [2], касающихся 
нарушений продукции IL-1, IL-2 и IL-6, проведенные нами 
исследования позволили сформировать более объектив-
ное представление о направленности изменений в ци-
токиновой системе у больных нуммулярной экземой. В 
частности, нами впервые установлено многократное по-
вышение содержания IL-12 и IL-17,  указывающее на сме-
щение дифференцировки лимфоцитов Th0 в сторону Th1, 
что, по всей видимости, приводит к усиленной продукци-
ей провоспалительных интерлейкинов и развитию интен-
сивной воспалительной реакции в дермо-эпидермальном 
пространстве. В свою очередь, недостаток выработки IL-
10 привел к функциональному нарушению регуляторного 

звена иммунной системы и развитию патоморфологичес-
ких изменений, определяющих клиническую симптомати-
ку данного заболевания. Значительный подъем продукции 
низкоаффинных антител способствовал снижению актив-
ности комплементарной системы, опсонизации микробов 
и выведению бактериальных антигенов из организма. 
Вместе с тем, низкоаффинные антитела, связываясь с 
мембранными рецепторами иммунорегуляторных клеток, 
вызывали повышенную сенсибилизацию к микробным 
антигенам. Выявленный дисбаланс в системе антигенов 
адгезии, характеризующийся снижением растворимых мо-
лекул адгезии на фоне значительного роста мембранных 
форм данных антигенов, способствовал повышенной ми-
грации клеток в очаг воспаления и хронизации воспали-
тельного процесса.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований показали, что в 
настоящее время клиническое течение нуммулярной эк-
земы сопровождается частым возникновением данного 
дерматоза в молодом возрасте, отсутствует излюбленная 
локализация воспалительного процесса и относительно 
редко отмечается появление таких экссудативных явле-
ний, как микровезикулы, папуловезикулы, микроэрозии и 
мокнутие. 

Проведенные лабораторные исследования показали 
роль дисбаланса уровня цитокинов и молекул адгезии в 
формировании иммунопатологических реакций при нум-
мулярной экземе. Выявленная тенденция к продукции 
низкоаффинных антител указывала на снижение резервов 
естественного антибактериального иммунитета.
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