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Аннотация
Представлен анализ научной литературы по теме ме-
ханизмов развития микробной экземы и обоснования 
применения ультрафиолетового излучения для терапии 
указанного дерматоза. Приведены исторические данные 
и современные взгляды на течение микробной экземы 
и на место фототерапии в терапии этого дерматоза. В 
настоящее время фототерапия активно используется в 
дерматологической практике. В число показаний к ее 
проведению входят дерматозы с избыточной пролифе-
рацией (как доброкачественной, так и злокачественной), 
а также дерматозы с преимущественно иммуноопосредо-
ванным механизмом развития. Микробная экзема, как 
мультифакторное заболевание, требует комплексного 
подхода к терапии с учетом основных звеньев патогенеза. 
В силу неполноценной элиминации основных патогенов, 
участвующих в инфекционно-аллергической реакции, 
необходимо внешнее воздействие, направленное на не-
посредственное снижение микробной обсемененности, 
а также на стимуляцию собственных антимикробных 
функций. Эти аспекты являются непосредственными точ-
ками приложения ультрафиолетовой терапии в лечении 
микробной экземы. 
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Summary
The science literature review about the pathogenesis of 
microbial eczema and usefulness of phototherapy in 
treatment of this dermatosis is presented. The historical 
information and up-to-date data about phototherapy and 
its role in treatment of the microbial eczema are provided. 
Nowadays phototherapy is widely used in dermatological 
practice. It is used in treatment of dermatoses caused by 
hyperproliferating processes (either benign, or malignant) 
and by mechanisms of allergy. As microbial eczema is a 
multifactorial disease, it needs to be treated with a complex 
of measures, considering the main pathogenetic features. It is 
important to use a direct antimicrobial effect and to potentiate 
the antimicrobial functions of macroorganism because of the 
pathogen-eliminating system insufficiency. Also, the central 
and local regulatory mechanisms play important roles. All 
these points of microbial eczema pathogenesis are important 
targets to phototherapy.
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Введение: современная история 
фототерапии
В научной текстовой базе PubMed при запросе 

“phototherapy” выводится около 40000 результа-
тов, а при формулировке “light therapy” – более 
90 000, что говорит о проведении постоянных 
научных исследований механизмов, точек прило-

жения и терапевтических возможностей приме-
нения световых волн. Самое первое упоминание 
метода фототерапии в базе датируется 1899 годом 
(Bie V. Remarks on Finsen's Phototherapy. Br Med J. 
1899 Sep 30; 2(2022): 825-30.), но первые извест-
ные публикации на тему светолечения были на-
писаны еще в 1893 Нильсом Рюбергом Финзеном 
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[1]. Датский физиотерапевт впервые и успешно 
использовал световое излучение («chemical rays», 
«химические лучи») для терапии вульгарной вол-
чанки, за что получил Нобелевскую премию «в 
знак признания его заслуг в деле лечения болез-
ней — особенно обыкновенной (туберкулезной) 
волчанки — с помощью концентрированного 
светового излучения, что открыло перед меди-
цинской наукой новые широкие горизонты» [2]. В 
специализированной периодической литературе 
конца XIX – начала XX веков в качестве основ-
ных терапевтических механизмов воздействия 
обсуждались бактерицидные, провоспалитель-
ные и пенетрационные свойства «химических 
лучей» [3, 4].

В настоящее время в дерматологии использу-
ются четыре основных типа фотолечения: 
1. селективная фототерапия (комбинация средне-

волнового излучения 295-330 нм с длинновол-
новым излучением типа А);

2. узкополосная средневолновая фототерапия с 
длиной волны 311 нм;

3. фотохимиотерапия, ПУВА (длинноволновое 
излучение с использованием фотосенсиби-
лизаторов) 

4. длинноволновое излучение узкого спектра с 
длиной волны 370 нм (типа А-1). [5].
Первым исследованным механизмом воз-

действия световых лучей стало ингибирование 
синтеза ДНК за счет образования пиримиди-
новых димеров. В данном случае молекула ДНК 
является внутриклеточным хромофором, синтез 
которого таким образом подавляется [5, 6]. Это 
знание позволило таргетно воздействовать на 
дерматозы, характеризующиеся повышенной 
эпидермальной пролиферацией, как псориаз, или 
злокачественной пролиферацией, как грибовид-
ный микоз [7].

Спектр показаний для узкополосной фототе-
рапии 311 нм очень широкий и включает такие 
дерматозы, как: псориаз, атопический дерматит и 
экзема, почесуха, парапсориаз, красный плоский 
лишай, солнечная крапивница, полиморфный 
солнечный дерматоз, витилиго, алопеция [8].

Микробная экзема
Микробная экзема составляет 2-5% среди всех 

болезней и 10-40% от числа всех кожных пато-
логий. В структуре экзематозных поражений, 
микробная экзема составляет 12-27% случаев. 
[9, 10, 11, 12]. Микробная экзема представляет 
собой экзематозный процесс, обусловленный 
сенсибилизацией кожи к антигенам пиококко-
вой флоры и дрожжевых грибов [13]. Основным 

клиническим проявлением дерматоза является 
возникновение островоспалительных везику-
лезных высыпаний в ответ на антигенную сти-
муляцию из инфекционного очага [14]. Первый 
синоним болезни был придуман Engman в 1902 
году, который назвал патологию «стафилоген-
ный экзематоидный дерматит» [15]. Далее над 
изучением этиопатогенетических механизмов 
и разработкой терапии работали Sutton (1920), 
Kennedy et al. (1953), Karvonen et al. (1992) [16, 17, 
18]. С началом эры антибиотиков в 1930х годах, 
отметилась тенденция к улучшению терапии 
микробной экземы [19]. 

На клеточном уровне основным патогенети-
ческим механизмом развития экзематозных дер-
матитов является Fas-индуцированный апоптоз 
кератиноцитов. Основную роль в этом процессе 
играют Т-клетки, инфильтрирующие кожу, при-
чем как CD4 (T-хелперы), так и CD8 (цитоток-
сические Т-лимфоциты). В нормальной коже 
Fas-лиганды не экспрессируются. Противовос-
палительный механизм топических глюкокорти-
костероидов частично реализуется за счет блоки-
рования активации Т-лимфоцитов, подтверждая 
их важную роль в патогенезе дерматоза [20]. 
В экзематозных очагах поражения в большом 
количестве выявляются клетки Лангерганса и 
дендритные клетки, экспрессирующие IgE и игра-
ющие центральную роль в презентации аллерге-
нов при дерматозах атопической группы. Эпидер-
мальные клетки Лангерганса (и на пораженной, 
и на видимо здоровой коже) экспрессируют на 
своей клеточной поверхности высокоаффинные 
IgE-рецепторы и связываются с IgE в значительно 
большем количестве по сравнению со здоровыми 
пациентами [21].

Эпидермальные кератиноциты пациентов, 
страдающих заболеваниями группы атопических 
дерматозов, продуцируют уникальные цитокины 
и хемокины в ответ на механическую стиму-
ляцию (например, расчесы) [22]. Речь идет об 
избыточной экспрессии IL-16, RANTES, хемоат-
трактантного белка для макрофагов 1 (МСР-1), 
хемоаттрактанта для CD4, эотаксина, что может 
способствовать хемотаксису эозинофилов, ма-
крофагов и Т-лимфоцитов [21].

Важным звеном в патогенезе микробной эк-
земы является аутосенсибилизация, которая 
поддерживается путем активации Т-клеточного 
звена иммунитета в ответ на хроническую 
стимуляцию суперантигенами и аллергена-
ми Staphylocossus aureus. Также велик вклад 
Streptococcus β-haemoliticus, в пользу чего сви-
детельствует часто повышенный уровень ASLO 
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[23, 24]. Элиминация патогенов затруднена в 
том числе из-за несовершенства синтетической 
активности кератиноцитов пациентов, больных 
атопическими дерматозами (как атопический 
дерматит, экземы), в отношении продукции анти-
микробных пептидов (AMP, АМП) [25]. 

Наличие сопутствующих психофакторов 
ухудшает течение патологического процесса [26, 
27]. С другой стороны, пациенты, имеющие дли-
тельный анамнез экзематозной патологии, демон-
стрируют проявления депрессии, тревожности и 
стресса в 21%, 33% и 23% случаев, соответственно 
[28]. Основной механизм стрессорного реагиро-
вания реализуется через гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковую систему: у больных экземой 
выявлено снижение функциональной активности 
коркового вещества надпочечников, сочетаю-
щееся с изменением гипоталамо-гипофизарной 
функции (Разнатовский К.И., 1997). В этом случае 
отмечается двусторонняя взаимосвязь: дебют 
или обострение микробной экземы у пациентов 
с нарушенными механизмами стрессорной ком-
пенсации, и нарушение психоэмоциональной 
сферы в связи с наличием хронического зудящего 
дерматоза.

Иммунологические аспекты применения 
фототерапии

Местные механизмы действия
Известно, что средневолновое ультрафиолето-

вое излучение обладает иммуносупрессивными 
свойствами, в большей степени направленными 
на Т-клеточное звено иммунитета. Оно снижает 
сенсибилизацию к топическим аллергенам при 
их непосредственном нанесении на область кожи, 
которая ранее подвергалась ультрафиолетовому 
облучению. Механизм такой супрессии остаётся 
дискутабельным, но имеется предположение, что 
развивается гаптен-специфическая толерант-
ность, так как интенсивность остальных иммун-
ных реакций кожи не снижается [29]. 

В 1980-е научное дерматологическое сообще-
ство считало, что клетки Лангерганса – един-
ственные антигенпрезентирующие клетки в 
коже, [30] таким образом иммуносупрессивные 
свойства ультрафиолетового излучения объяс-
нялись лишь уничтожением клеток Лангерганса. 
В настоящее время эта теория опровергнута, 
раскрыв более сложные механизмы регулирова-
ния. [31,32] Тем не менее, внутриэпидермальные 
макрофаги играют одну из ведущих ролей в 
иммуносупрессии, вызванной ультрафиолето-
вым излучением. Как известно, для реализации 

антиген-презентирующих свойств, необходимо 
взаимодействие между антиген-презентирую-
щими клетками (клетками Лангерганса, АПК) и 
Т-лимфоцитами. Последние активируются пу-
тем связывания рецепторов с белками главного 
комплекса гистосовместимости (ГКГС, MHC) на 
поверхности АПК [7]. Под воздействием ультра-
фиолетового излучения некоторые из этих клеток 
погибают, а остальные мигрируют в регионарные 
лимфоузлы, презентируя антиген и инициируя 
созревание регуляторных (но не эффекторных) 
Т-лимфоцитов [33].

Ультрафиолетовое излучение стимулирует 
инфильтрацию эпидермиса как моноцитами, 
так и макрофагами, а также усиливает пролифе-
рацию дермальных клеток-прекурсоров in situ. 
В экспериментах in vivo было подтверждено, 
что приблизительно через 6 часов после облу-
чения волнами спектра B (280-315 нм), клетки 
сосудистого эндотелия начинают вырабатывать 
молекулы эндотелиальной адгезии лейкоцитов -1 
(endothelial leucocyte adhesion molecule -1, ELAM-
1), которые связываются с моноцитами, облегчая 
их транскапиллярную миграцию в дерму [34, 35].

Бактерицидные свойства ультрафиолетового 
излучения реализуются за счет индукции син-
теза антимикробных пептидов (АМП, AMPs), 
основных компонентов врожденного иммуни-
тета. Исследования продемонстрировали, что 
облучение способствует синтезу hBD2 (челове-
ческого бета-дефенсина 2, betadefensin 2), hBD3, 
рибонуклеазы 7 (RNase7), S100A7 (псориазина, 
psoriasin), S100A12 и элафина кератиноцитами in 
vitro и in vivo [35, 36]. Один из механизмов уль-
трафиолетовой индукции АМП включает про-
дукцию активной формы витамина Д3, который 
сам по себе может супрессивно воздействовать 
на приобретенные иммунные реакции и/или 
опосредованно регулировать синтез АМП в коже 
[37, 38, 39]. 

После терапевтического воздействия ультра-
фиолета, достоверно снижается колонизация 
Staphylococcus aureus на поверхности кожи. Стоит 
отметить, что фототерапия не оказывает воздей-
ствия на обсеменение Staphylococcus epidermidis, 
что, вероятно, связано с преимущественным 
распределением этих микроорганизмов: S. aureus 
в основном колонизирует поверхностные слои 
кожи, в то время как S. epidermidis – устья во-
лосяных фолликулов [40, 41]. 

Излучение спектра B может индуцировать 
образование Fas-лигандов на кератиноцитах, 
которые, в свою очередь, могут связываться 
с Fas-рецепторами на поверхности Т-клеток, 
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инфильтрирующих эпидермис в экзематозных 
поражениях. Это взаимодействие индуцирует 
апоптоз интраэпидермальных Т-клеток, что явля-
ется одним из механизмов положительного (им-
муносупрессивного) воздействия фототерапии на 
Т-клеточно индуцированные поражения, такие 
как псориаз или экзематозные дерматозы [7].

Центральные механизмы действия 
фототерапии
Исследования демонстрируют, что высокая 

частота и интенсивность ультрафиолетового об-
лучения в детском возрасте достоверно снижает 
риск развития рассеянного склероза в будущем 
[42]. Ранее это связывали исключительно с повы-
шением уровня циркулирующего витамина Д3.. 
[43]. Но лишь часть иммунологических эффектов 
ультрафиолета на ЦНС обеспечиваются регуля-
цией витамина Д3. 

Была выдвинута гипотеза об участии клеточ-
ного мигрирующего звена иммунитета. Эффекты 
на ЦНС исследовались на мышиной модели с 
аутоиммунной патологией ЦНС (эксперимен-
тальный аутоиммунный энцефаломиелит). А 
также на пациентах с перемежающимся множе-
ственным склерозом, получавших фотолечение 
узкополосным ультрафиолеовым излучением 
спектра B. Иммуномодулирующие эффекты были 
оценены с помощью патоморфологических ис-
следований, изучения сывороточных образцов 
и подсчета иммунных клеток периферической 
крови [44].

Регуляторные Т-лимфоциты, индуцирован-
ные в ответ на облучение в регионарных кожных 
лимфатических узлах, передают иммунный ответ, 
инициируя иммунную реакцию в ЦНС путем 
миграции в очаги воспаления (кровь, селезенка, 
ЦНС). Там Т-регуляторы снижают выражен-
ность воспалительного ответа. Для индукции 
системной иммунной реакции в ответ на облу-
чение ультрафиолетовыми лучами необходимы 
дендритные клетки, которые и индуцируют со-
зревание Т-регуляторов. Экспериментальное 
удаление клеток Лангерганса отменяет систем-
ные реакции в ответ на облучение. Локальное же 
облучение кожи индуцирует работу дендритных 
клеток, образование Т-регуляторов и тем самым 

меняет системные иммунные реакции, снижая 
аутоиммунизацию путем повышенной миграции 
Т-регуляторов в ЦНС [44].

Обсуждение
Согласно оригинальному исследованию 2013 

года, использование традиционной терапии 
микробной экземы не дает полноценного вос-
становления баланса клеточного иммунитета, 
что клинически приводит к торпидному тече-
нию дерматоза с частыми рецидивами. [45]. 
При анализе научной литературы, посвящённой 
исследованиям воздействия ультрафиолета на 
протекание инфекционного экзематозного про-
цесса, обращает на себя внимание соответствие 
патогенетических механизмов развития патоло-
гического процесса с терапевтическими точками 
приложения фототерапии. Это позволяет ис-
пользовать физиотерапевтическое воздействие 
ультрафиолета более широко и при этом таргет-
но, ожидая быстрое и эффективное улучшение 
кожного процесса. 

Опосредованно стимуляцией синтеза АМП 
бактерицидное воздействие ультрафиолета мо-
жет быть использовано в качестве монотерапии 
экзематозных инфекционных дерматозов (и 
вторично осложненных, и первично инфек-
ционных). Таким образом возможна терапия 
микробной экземы без применения топических 
и системных антибиотиков, что снижает риск 
развития антибиотикорезистентности. 

Как было указано ранее, наличие длительно 
существующего зудящего дерматоза повышает 
риск развития гипотимных состояний. Облу-
чение ультрафиолетом кератиноцитов ведет к 
продукции β-эндорфинов путем стимуляции 
работы промотора проопиомеланокортина 
(ПОМК. POMC). В достигнутой концентрации 
β-эндорфин проникает из крови через гемато-
энцефалический барьер, способствуя снижению 
тревожности и депрессивных проявлений [46]. 

Суммируя вышесказанное, можно говорить 
о многокомпонентном воздействии ультрафио-
лета на патологический процесс: и на иммунные 
механизмы, и на нейроэндокринные, что в сово-
купности дает возможность успешной терапии 
микробной экземы.
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