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В статье представлены наиболее распространенные в практике врачей дерматологов и педиатров генодер-
матозы, ассоциированные с высоким риском развития аллергических реакций, — ихтиоз и ихтиозиформные 
дерматозы, синдром Нетертона и другие ихтиозиформные эритродермии, синдромы пилинг-скин и SAM, а также 
врожденный буллезный эпидермолиз. Описаны патогенетические аспекты транскутанной сенсибилизации, раз-
вития пищевой аллергии и вышеперечисленных генодерматозов, приведены клинические случаи из собственной 
практики.
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ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ
Общие сведения

В настоящее время одной из основных проблем 
общественного здравоохранения является пищевая 
аллергия (ПА) [1]. Термин ПА подразумевает под собой 
патологическое состояние, характеризуемое повышен-
ной реактивностью иммунного ответа на различные 
пищевые антигены [1]. Доказано влияние наследствен-
ности (отягощенный семейный анамнез по аллергиче-
ским заболеваниям), расовой принадлежности, состава 
кишечного микробиома и факторов внешней среды (от 
высокого содержания различных сенсибилизирующих 
средств в окружающей среде до условий проживания, 
экономического статуса и даже географической широты) 
на развитие данной патологии [2, 3]. Детская ПА отно-
сится к серьезным, зачастую жизнеугрожающим (за 
счет развития анафилаксии) состояниям, оказывающим 
колоссальное влияние на качество жизни не только 
больных, но и членов их семей [4].

Эпидемиология 

По данным различных регистров и недавних исследо-
ваний, наблюдается тенденция к росту распространенно-
сти ПА как в развитых странах Запада, так и в активно раз-
вивающихся регионах [5]. Показано, что ПА затрагивает 
приблизительно 6–8% детей младшего возраста [5]. Так, 
в Канаде в 2010 г. уровень распространенности состав-
лял 7,1%, в Великобритании — 4%, в Норвегии — 6,8%, 
а в Европе — 5,9% [6–8]. Особенно показательным было 
исследование NHANES, посвященное репрезентатив-
ному национальному опросу населения в США (National 
Health and Nutrition Examination Survey — Национальное 
обследование здоровья и питания), которое выявило, 
что распространенность ПА у детей в период с 2007 по 
2010 г. составляла примерно 6,5%, а наиболее частыми 
аллергенами в рационах выступали молоко (1,9%), ара-
хис (1,6%) и морепродукты (0,8%) [9]. 

Оценивая многолетнюю динамику эпидемиологиче-
ских показателей ПА, обращает на себя внимание иссле-
дование R. Gupta (2016), в котором показатель распро-
страненности ПА у детей в США достиг уже значения 7,6%, 
а наиболее значимым аллергеном стал арахис (2,2%) [10]. 
Похожие закономерности в росте регистрации новых 
случаев ПА в детской популяции наблюдаются и в других 
промышленно развитых странах: например, в Австралии 
распространенность ПА в 2009–2014 гг. увеличилась 
на 41% — с 0,98 до 1,38% [11]. Неутешительны данные 
и активно развивающихся государств: так, в Китае в пери-
од с 1999 по 2009 г. распространенность ПА у детей уве-
личилась с 3,5 до 7,7% [12].

Патогенез 

Как правило, ПА проявляется у детей на первом или 
втором году жизни, характеризуется вариабельностью 
клинических симптомов. Иммунные механизмы, лежа-
щие в основе патогенеза ПА, различны и могут представ-
лять собой как IgE-опосредованные реакции или реак-
ции клеточного иммунитета (не-IgE-опосредованные), 
так и их сочетание — реакции смешанного типа [13]. 
ПА включает в себя развитие крапивницы, бронхиаль-
ной астмы, аллергического ринита, орального аллер-
гического синдрома, являющихся патогенетически IgE-
опосредованными реакциями. К не-IgE-опосредованным 
реакциям в данном случае относятся целиакия, синдром 
пищевого протеининдуцированного энтероколита (food 
protein induced enterocolitis syndrome, FPIES) и пищево-
го белокиндуцированного аллергического проктоколита 

(food protein induced allergic proctocolitis, FPIAP). Как 
реакции смешанного типа рассматриваются эозино-
фильная гастроэнтеропатия и атопический дерматит [14]. 

Пищевая аллергия может сопровождаться разви-
тием анафилактической реакции, анафилактического 
шока (IgE-опосредованная реакция), иногда со смертель-
ными исходами, при этом первично ПА в редких случаях 
дебютирует с анафилаксии. Это наблюдение подтверж-
дается данными реестров и отдельными работами [15, 
16]. Так, S. Bock и соавт. сформировали базу данных за 
пятилетний период (с 2001 по 2006 г.), зарегистрировали 
и описали 31 смертельный случай, связанный с ПА, где 
превалирующим аллергеном был арахис (в 17 наблюде-
ниях) [15]. В исследовании A. Colver и соавт. приводятся 
данные о 9 детях с тяжелыми аллергическими реакция-
ми, 3 из которых закончились летальным исходом. При 
этом из анамнеза стало известно, что у 6 детей до этого 
были клинические проявления аллергии, они имели уста-
новленный диагноз «пищевой аллергии», и только у 1 из 
9 детей никогда прежде не было каких-либо признаков 
аллергических реакций. Интересным фактом является 
то, что во всех 3 летальных случаях сопутствующим диа-
гнозом была бронхиальная астма [16].

Исходя из анализа клинических наблюдений и науч-
ных работ, основным путем сенсибилизации с развитием 
ПА является прохождение антигена через желудочно-
кишечный тракт с нарушением формирования меха-
низма пероральной пищевой толерантности вследствие 
образования дефектов слизистой оболочки кишечника, 
избыточного поступления аллергена и нарушения функ-
ций местного иммунитета [17–20]. Однако в последние 
десятилетия стали говорить о дополнительных немало-
важных путях развития сенсибилизации — респира-
торном, трансмукозальном и транскутанном [21–23]. 
Особый интерес вызывает чрескожный путь проникно-
вения белкового агента и развития ПА, возможный толь-
ко при нарушенной функции эпидермального барьера. 
Как известно, эпидермальный барьер состоит из трех 
наиболее важных компонентов, ответственных за селек-
тивный транспорт веществ, поддержание внутреннего 
гомеостаза, формирование целостности кожи и антими-
кробную защиту: роговой слой, TJs-барьер (tight junction 
barrier, плотные контакты) и иммунологический барьер 
(клеточная сеть Лангерганса) [24]. Любые структурные 
или обменные нарушения на одном из этих уровней, 
наблюдаемые при механическом повреждении кожного 
покрова или различных воспалительных кожных патоло-
гических процессах, в том числе и при генодерматозах, 
приводят к дисфункции эпидермального барьера и зна-
чительно повышают риск развития сенсибилизации и ПА 
[25, 26].

Характеристика наиболее значимых 

генодерматозов 

Рассматривая различные генодерматозы и воз-
никающие при них нарушения эпидермального барье-
ра, стоит отметить, что основой патогенеза транску-
танной сенсибилизации с развитием наиболее частых 
IgE-опосредованных аллергических реакций являет-
ся проникновение аллергена через эпидермальный 
барьер и его воздействие на кератиноциты эпидермиса. 
Кератиноциты, в свою очередь, экспрессируют в ответ 
ряд провоспалительных цитокинов (IL1β, IL6, IL33, OX40L) 
с последующей индукцией врожденного иммунного отве-
та, а также тимусный стромальный лимфопоэтин (TSLP) 
[27]. Вышеперечисленные цитокины ответственны за 
стимуляцию созревания дендритных клеток, усиление 
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синтеза специфических для аллергических процессов 
провоспалительных цитокинов и хемокинов (IL4, IL5, 
IL13, TNF α, CCL17, CXCR), активацию и поддержание 
дифференцировки Т-клеток по пути Th2-иммунного отве-
та [27, 28]. Первыми в эпидермисе антиген встречают 
клетки Лангерганса, происходит его захват, процессинг 
и презентация, в ходе которых клетки Лангерганса пре-
вращаются в дендритные клетки и мигрируют через дер-
му в региональные лимфатические узлы, где происходит 
формирование приобретенного иммунного ответа за 
счет праймирования наивных Тh0-лимфоцитов. Это при-
водит к инициации пролиферации Т-клеток преимуще-
ственно в сторону Th2-фенотипа и индукции специфиче-
ских цитокинов (IL4, IL5, IL10, IL13), которые стимулируют 
дифференцировку В-лимфоцитов в IgE-продуцирующие 
плазматические клетки [29, 30]. После этого аллерген-
специфические IgE попадают в циркуляторное русло 
и фиксируются на высокоаффинных Fcε-рецепторах I 
типа (FcεRI) тучных клеток и базофилов [31]. Проявления 
ПА возникают после связывания аллергена с IgE и дегра-
нуляции эффекторных клеток с высвобождением био-
логически активных медиаторов из цитоплазматических 
гранул [31]. Важное значение также имеют формиру-
ющиеся в процессе сенсибилизации Т-клетки памяти, 
поддерживающие и вызывающие усиленный иммунный 
ответ на повторный контакт с антигеном [32, 33].

С нашей точки зрения, наиболее значимыми гено-
дерматозами, ассоциированными с высоким риском 
развития аллергических реакций, которые могут встре-
титься в практике врача-дерматолога и педиатра, явля-
ются ихтиоз и ихтиозиформные дерматозы, синдром 
Нетертона и другие ихтиозиформные эритродермии, 
пилинг-скин синдром, SAM-синдром (systolic anterior 
motion), а также врожденный буллезный эпидермолиз.

Ихтиозы — гетерогенная группа наследственных 
заболеваний кожи, основой патогенеза которой явля-
ются нарушения эпидермальной дифференцировки 
(компенсаторная гиперпролиферация кератиноцитов) 
и барьерной функции [34]. Проявляются ихтиозы, как 
правило, генерализованной, стихающей с возрастом 
эритродермией, распространенным шелушением, обра-
зованием толстых грязно-серых чешуйко-корок, трещи-
нами и повышенным риском развития вторичной инфек-
ции [34]. Известны мутации более 50 генов, влияющие 
на различные функциональные уровни эпидермального 
барьера: сообщается о нарушении репарации ДНК, био-
синтеза липидов, межклеточной адгезии, а также про-
цессов десквамации [35]. Крайне важным структурным 
белком эпидермиса является филаггрин, необходимый 
для правильного формирования ороговевшей оболочки 
(«рогового конверта») за счет связывания кератиновых 
филаментов на границе зернистого и рогового слоя, 
а также удержания межклеточных липидных и белковых 
структур [37]. В верхней части рогового слоя филаггрин 
разлагается до свободных аминокислот и превращается 
в уроканиновую (urocaninic acid, UCA) и пирролидинкар-
боновую (pyrrolidine carboxylic acid, PCA) кислоты, кото-
рые поддерживают гидратацию рогового слоя за счет 
формирования натурального увлажняющего фактора 
(natural moisturizing factor, NMF), защищают от ультрафи-
олетового излучения и участвуют в поддержании кислого 
pH кожи [36]. Особый интерес представляет факт того, 
что мутация гена FLG приводит к развитию не только 
вульгарного ихтиоза, но еще и атопического дерматита 
[38]. Ввиду этого показательна работа S. Brown и соавт., 
где была выявлена прямая связь между потерей функ-
ции филаггрина и развитием IgE-опосредованной ПА на 

арахис [20]. Также стоит упомянуть про ламеллярный 
ихтиоз из группы редких аутосомно-рецессивных врож-
денных ихтиозов, вызванных мутациями таких генов, 
как трансглутаминаза-1 (TGM-1), эпидермальная липок-
сигеназа-3 (ALOXE3) и 12R-липоксигеназа (12R-LOX). 
Фермент трансглутаминаза-1 необходим для образо-
вания «рогового конверта» путем сшивания структур-
ных эпидермальных белков друг с другом (лорикрина, 
инволюкрина, филаггрина и др.), также данный фермент 
играет роль в образовании «липидного конверта» за 
счет объединения внеклеточных церамидов с инволю-
крином [37]. Тогда как эпидермальная липоксигеназа-3 
и 12R-липоксигеназа принимают непосредственное уча-
стие в окислительной трансформации линолевой кис-
лоты в гепоксилин и триоксилин с высвобождением 
ω-гидроксиацилцерамида, необходимого для формиро-
вания «липидного конверта» [39].

Синдром Нетертона клинически проявляется врож-
денной ихтиозиформной эритродермией, «бамбуковой» 
дистрофией волос и ассоциирован с различными аллер-
гическими заболеваниями. В основе синдрома лежит 
нарушение механизма десквамации кератиноцитов 
рогового слоя в результате мутации гена лимфоэпите-
лиального ингибитора сериновой протеазы Kazal типа 5 
(SPINK5), который кодирует белок LEKTI, ингибирующий 
сериновые протеазы эпидермиса [40]. Недостаточность 
функции LEKTI ведет к гиперактивности калликреиновых 
протеаз (KLK-5, KLK-7, KLK-14), деградации десмосом-
ных белков десмоглеина-1 и десмоплакина и прежде-
временному протеолизу корнеодесмосина, что выра-
жается ускоренным отторжением корнеоцитов [41]. 
Вследствие этого нарушается целостность рогового слоя 
кожи, что приводит к потере ее барьерной функции [41]. 
Оказывается, что неконтролируемая активность KLK-
5 также связана с усилением аллергических реакций 
путем индукции активируемого протеазой рецептора-2 
(PAR-2) и передачей регуляторных сигналов посредством 
транскрипционного фактора NF-κB в ядро кератиноци-
тов [42]. Это, в свою очередь, приводит к экспрессии 
провоспалительных цитокинов IL1β, IL8, TNF α, TSLP 
и девиации иммунного ответа в сторону Th2-типа с раз-
витием аллергических реакций [41, 42].

Другой похожей на синдром Нетертона патологи-
ей является синдром отслаивающейся кожи, а точ-
нее, генерализованная форма пилинг-скин синдрома 
типа В. Заболевание характеризуется наличием гомо-
зиготной нонсенс-мутации в гене CDSN, ответственном 
за экспрессию белка корнеодесмозина — основного 
компонента десмосом корнеоцитов, поддерживающе-
го клеточную адгезию и обеспечивающего тем самым 
прочность эпидермиса [43]. Клинически синдром, как 
правило, проявляется генерализованным шелушением 
кожного покрова в совокупности с различными аллерги-
ческими заболеваниями (бронхиальная астма, атопиче-
ский дерматит, ПА) [43, 44].

Одним из редких и крайне опасных для жизни наслед-
ственных заболеваний является синдром тяжелого 

дерматита, множественной аллергии и метаболиче-

ского истощения, или SAM-синдром (severe dermatitis, 
multiple allergies, and metabolic wasting syndrome). 
Причинами являются гомозиготная биаллельная мута-
ция гена десмоглеина-1 (DSG-1) или гетерозиготная мис-
сенс-мутация гена десмоплакина (DSP), которые так 
же, как и в пилинг-скин синдроме, влияют на функ-
цию корнеодесмосом, являясь их составной частью [45, 
46]. Отсутствие экспрессии DSG-1 или DSP приводит 
к аномальной клеточной адгезии и неправильно сфор-
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мированным десмосомам в верхних слоях эпидермиса, 
что влечет нарушение барьерной функции, вследствие 
чего иммунная система подвергается ненормальной сти-
муляции с развитием множественных аллергических 
реакций [45, 46]. Также нельзя исключать тот факт, что 
дефицитные по DSG-1 кератиноциты в результате нару-
шения межклеточных связей могут экспрессировать ряд 
аллергоспецифических провоспалительных цитокинов 
(IL5, TNF α, TSLP), ответственных за развитие иммунного 
ответа преимущественно по Th2-типу [45].

Отдельного внимания заслуживает одно из самых 
обсуждаемых в последнее время наследственных забо-
леваний — врожденный буллезный эпидермолиз 
(ВБЭ). Заболевание проявляется как спонтанным воз-
никновением пузырей на коже и слизистых оболочках, 
так и их появлением при минимальных механических 
воздействиях в результате нарушения межклеточных 
связей на уровне эпидермиса или дермо-эпидермаль-
ного соединения [47]. Одной из наиболее тяжелых форм 
заболевания является дистрофический буллезный эпи-
дермолиз, характеризующийся разрешением пузырей 
и эрозий с образованием рубцовой ткани и милиумов 
[47]. Также данная форма часто сопровождается дистро-
фией ногтевых пластин вплоть до полного их отсутствия 
и различными сопутствующими заболеваниями (кариес, 
стриктуры пищевода, формирование контрактур, псев-
досиндактилий и др.) [47, 48]. Для дистрофического ВБЭ 
характерен молекулярный дефект на уровне синтеза 
коллагена VII типа, вызванный мутациями в гене COL7A1. 
Функция коллагена VII типа заключается в обеспечении 
стабильности дермо-эпидермального сочленения [48]. 
При нарушении синтеза коллагена VII типа происхо-
дит образование субэпидермального пузыря под плот-
ной (темной) пластинкой базальной мембраны, который 
затем — при повторной травматизации или спонтанно — 
вскрывается с образованием эрозивной поверхности, 
вследствие чего повышается риск транскутанной сенси-
билизации с развитием аллергических реакций [48, 49].

Представляем вашему вниманию клинические слу-
чаи, демонстрирующие развитие сенсибилизации при 
различных генодерматозах.

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ 
Клинический пример № 1

Пациент М., 1 год 3 мес. Жалобы на интенсивный зуд, 
шелушение, образование корок, отсутствие эффекта от 
проводимого лечения. 

Из анамнеза известно, что ребенок родился с прояв-
лениями эритродермии. По месту жительства был постав-
лен диагноз десквамативной эритродермии Лейнера–
Муссу. Лечение включало использование системных 
и топических глюкокортикостероидов, десенсибилизи-
рующих препаратов; был проведен курс антибиотико-
терапии с незначительным положительным эффектом. 
В возрасте 5 мес выполнено патоморфологическое 
исследование биоптата кожи: в препарате умеренно 
выраженный акантоз эпидермиса, умеренный кератоз 
с очаговым паракератозом. Зернистый слой дифферен-
цирован, местами несколько утолщен. Очаговый экзо-
цитоз единичных гистиоцитов в шиповатом слое эпидер-
миса. Вокруг сосудов сосочкового слоя дермы скудные 
скопления гистиоцитов и лимфоцитов. Коллагеновые 
волокна дермы без признаков структурных измене-
ний. Данные изменения соответствовали картине ихти-
озиформной эритродермии. По месту жительства было 
проведено лечение с использованием десенсибилизи-
рующих препаратов, топических средств, содержащих 

салициловую кислоту, и эмолентов — с незначительной 
положительной динамикой.

Осмотр при поступлении: ребенок умеренно отстает 
в физическом развитии (нанизм смешанного генеза); 
кожный патологический процесс распространенный — 
поражено более 60% кожного покрова, представлен суб-
тотальной эритродермией, корками, глубокими, болез-
ненными трещинами, эрозиями с явлением мокнутия; 
отмечается генерализованное крупно- и среднепластин-
чатое шелушение (рис. 1).

В связи с длительным волнообразным течением кож-
ного патологического процесса, торпидностью к раз-
личным методам лечения было рекомендовано проведе-
ние молекулярно-генетического исследования: выявлен 
нуклеотидный вариант g.147498015dup в гомозиготном 
состоянии в гене SPINK5; поставлен диагноз: «Синдром 
Нетертона».

Для определения дальнейшей тактики ведения ребе-
нок был консультирован также педиатром, аллергологом 
и диетологом. По решению специалистов проведен ком-
плексный тест с определением аллергенспецифичных 
IgE ImmunoCAP: выявлено повышение концентрации sIgE 
к следующим аллергенам (kUA/I): к коровьему молоку — 
25,2, очень высокий уровень (IV); к пшенице — 12,6, уме-
ренно высокий (III); гречихе — 1,7, средний (II); яичному 

Рис. 1. Пациент М., 1 год 3 мес: субтотальная эритродермия, 
в области лица выраженное крупнопластинчатое шелушение, 
в области щек незначительное мокнутие, инфильтрация в 
периоральной области. На коже волосистой части головы 
наслоения корок, обильное мелкопластинчатое шелушение, 
волосы истончены, редкие

Fig. 1. Patient M., 1 year 3 months: subtotal erythroderma, 
significant macrolaminar desquamation on the face, slight 
weeping on checks, infiltration in peri-oral area. There are crusts, 
heavy fine desquamation on the skin of the hairy part of the head, 
hair is thinning and sparse
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желтку — 1,66, средний (II). По результатам консультаций 
и лабораторных обследований установлен окончатель-
ный диагноз: «Синдром Нетертона. Пищевая аллергия. 
Хроническая белково-энергетическая недостаточность». 
Проведена коррекция терапии и режима питания. На  
фоне проводимой терапии и коррекции диеты отмеча-
лась выраженная положительная динамика: уменьше-
ние эритемы, инфильтрации, шелушения, наблюдалось 
отторжение корок, эпителизация эрозий. Значительно 
уменьшилось чувство зуда.

Клинический пример № 2

Пациент С., 3 года 6 мес. Жалобы на сильный зуд 
и болезненные ощущения в области высыпаний. 

Анамнез болезни. Ребенок имеет установленный 
диагноз: «Врожденный буллезный эпидермолиз, дистро-
фическая форма». С возраста 2 лет у ребенка на фоне 
основного заболевания появились первые признаки 
атопии: усилился зуд, появились эритематозно-папулез-
ные высыпания, отмечалось мокнутие, мелкопластин-
чатое шелушение, что привело к утяжелению основного 
заболевания в виде возникновения новых пузырей, 
эрозий, усиления болезненных ощущений.

При осмотре: умеренное отставание в физическом 
развитии, обусловленное основным заболеванием; кож-
ный патологический процесс носит распространенный 
симметричный характер с вовлечением кожного покро-
ва туловища и конечностей, представлен пятнами, пузы-
рями с прозрачным и геморрагическим содержимым, 
папулами, эрозиями (некоторые из них с признаками 
мокнутия), корками смешанного характера, чешуйками; 
отмечаются лихенификация сгибов верхних и нижних 
конечностей, рубцовые изменения в области бывших 
высыпаний и отсутствие ногтей (рис. 2).

При проведении клинико-лабораторных исследова-
ний в крови был обнаружен высокий уровень общего 
IgE (> 2500 Ед/мл). В связи с отставанием в росте, низ-
кими показателями массы тела ребенок был прокон-
сультирован у аллерголога и диетолога: рекомендовано 
провести исследование ImmunoCAP с определением 
аллергенспецифичных IgE с целью подбора правильно-
го режима питания и нутритивной поддержки. Методом 
ImmunoCAP было выявлено повышение концентрации 
sIgE к следующим аллегенам (kUA/I): к пшенице — 
34,6, очень высокий уровень (IV); коровьему молоку — 
23,1, очень высокий (IV); казеину — 10,4, умеренно 
высокий (III); клейковине — 11,7, умеренно высокий 
(III); картофелю — 2,3, средний (II); овсу — 2,2, сред-
ний (II). По результату анализа проведена повторная 
консультация специалистов. Окончательный диагноз: 
«Врожденный буллезный эпидермолиз, дистрофическая 
форма. Атопический дерматит, детская стадия, распро-
страненная форма, среднетяжелое течение, неполная 
ремиссия. Пищевая аллергия. Хроническая белково-
энергетическая недостаточность». Даны рекомендации 
по терапии, режиму питания, назначена необходимая 
нутритивная поддержка. После коррекции терапии 
и режима питания наблюдалась выраженная положи-
тельная динамика в виде регресса высыпаний (умень-
шение эритематозного компонента, эпителизация эро-
зий, отсутствие новых экскориаций, отторжение корок) 
уменьшения чувства зуда и болезненности. Отмечалась 
прибавка массы тела.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Увеличение распространенности аллергических 

болезней и их осложнений является настоящей пан-

демией XXI века. Проявления аллергии могут утяже-
лять течение или изменять клиническую картину кож-
ных болезней, а иногда приводить к летальному исходу. 
Аллергические болезни зачастую ассоциированы с раз-
личными генодерматозами и являются следствием дис-
функции эпидермального барьера с последующим раз-
витием транскутанной сенсибилизации. 

Рассматриваемая в данной статье пищевая аллер-
гия не только осложняет течение кожного патологи-
ческого процесса, но и приводит к ухудшению общего 
статуса больных, задержке развития и отставанию 
массо-ростовых показателей за счет нутритивной 
недостаточности, дефицита микроэлементов. Именно 
поэтому так важен мультидисциплинарный, индивиду-
альный подход к каждому пациенту и понимание кар-
тины заболевания в целом, что поможет в постановке 
окончательного диагноза и выработке правильной 
тактики лечения.

ИСТОЧНИК  ФИНАНСИРОВАНИЯ
Не указан.
FINANCING SOURCE
Not specified.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ
Н.Н. Мурашкин — получение исследовательских 

грантов от фармацевтических компаний Jansen, Eli 
Lilly, Novartis. Получение гонораров за научное консуль-
тирование от компаний Galderna, Pierre Fabre, Bayer, 

Рис. 2. Пациент С., 3 года 6 мес: в области сгибов верхних 
конечностей высыпания представлены лихенификацией и 
единичными пузырями с прозрачным содержимым, часть 
из которых вскрылась с образованием эрозий, некоторые 
покрыты геморрагическими корками, эритематозными 
пятнами, склонными к слиянию

Fig. 2. Patient S., 3 years 6 months: there is rash in the 
bends of upper limbs, it is presented with lichenification and 
single vesicles with clear fluid, some of these vesicles have 
been lanced forming erosions, some others are covered with 
haemorrhagic crusts, erythematous patches which are usually 
consolidating
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