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Патоморфологическая 
и патогистохимическая характеристика 
рожистой инфекции

Макроскопическая картина рожи известна 
давно и очень подробно описана в рабо
тах Д.М. Айзенштейна (1936) [2], Э.А. Галь

перина и Р.Р. Рыскинда (1976) [5], А.И. Кортева, 
М.Г. Рас ко валова и В.Н. Дроздова (1977) [6], В.М. Фро
лова и В.Е. Рычнева (1986) [16], В.Л. Черкасова 
(1986) [17], Ю.М. Амбалова (1991) [3], В.В. Лебедева и 
М.А. Жа рова (2003) [7], В.М. Мамыкиной и Н.П. Амп
леевой (2005) [9], И.А. Разувановой (2006) [14], 
К.А. Аи това и соавт. (2007) [1], Н.С. Мино ранской, 
Е.И. Миноранской и П.В. Сарапа (2011) [10], Н.К. Ос
пан бековой (2014) [13]. Однако до сих пор, кроме двух 
публикаций [15, 18], в медицинской литературе нет ра
бот, посвященных патогистологии рожистого воспа
ления.

Патоморфологические изменения наружного по
крова при рожистой инфекции многообразны, и в па
тологический процесс вовлечены как верхний, эпидер
мальный, так и средний, дермальный, кожные этажи.

Эпидермальный этаж наружного покрова
При эритематозной форме рожи наблюдаются мини

мальные изменения эпидермального этажа. На светооп
тическом уровне выявляются отечность и гиперплазия 
клеток базального (stratum basale) и шиповатого (stratum 
spinosum) слоев, истончение зернистого слоя (stratum 
granulosum) с относительным очаговым увеличением 
объема эпидермиса. Иногда определяется выраженная 
гидропическая дистрофия клеток базального и шипова
того слоев. Отмечаются парциальный некробиоз, смор
щивание ядер, перинуклеарный отек. Последний наи
более выражен в слое шиповатых клеток. Роговый слой 
(stratum corneum) утолщен, иногда наблюдается акантоз. 
Для рецидивирующей эритематозной рожи характерна 
также атрофия клеток шиповатого слоя [4].

Эритематозно-буллезная форма рожистой инфек-
ции микроскопически характеризируется появлением 
под роговым, зернистым и шиповатым слоями, а ино
гда и под эпидермисом, вакуолей различных размеров 
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с серозным или фибринозным экссудатом. Изза об
разования субэпидермальных вакуолей происходит ча
стичное отслоение эпидермиса от дермы. Также наблю
даются выраженные явления гидропической дистрофии 
и сморщивания ядер. Происходит потеря межклеточ
ных мостиков с расширением межклеточных щелей [8].

При эритематозно-геморрагической форме рожистого 
воспаления отмечается более выраженная дезорганиза
ция слоев эпидермального кожного этажа.

Буллезно-геморрагическая рожа также характеризи
руется отслоением эпидермиса и образованием огра
ниченных полостей с фиброзногеморрагическим экс
судатом.

При всех клинических формах рожистой 
инфекции определяются лимфоциты 

в межклеточных пространствах эпидермиса, 
а иногда и формирование микроабсцессов.

При гистохимическом исследовании выявляется, что 
содержание гликогена минимально в клетках базаль
ного слоя и максимально – в верхних рядах клеток ши
поватого слоя. Значительное количество гликогена вы
является в содержимом мелких везикул при буллезной 
роже. Однако при увеличении их в объеме интенсив
ность содержания гликогена снижается [11].

Гликозаминогликаны (ГАГ) выявляются интен
сивно, как правило, равномерно во всех слоях эпидер
мального этажа наружного покрова, при всех формах 
рожи. Накопление и перераспределение в эпидермисе 
ГАГ приводит к резкому повышению тканевой прони
цаемости, достигая максимума при эритематознобул
лезной и буллезногеморрагической формах рожистого 
воспаления, чем и объясняется частое обнаружение 
субэпидермальных пузырей. В эпидермисе наблюда
ется и ШИКположительная зернистость при окраске 
по Хочкису–МакМанусу, наиболее выражена на пе
риферии цитоплазмы отдельных шиповатых клеток. 
Интенсивно ШИКположительно окрашивается и ро
говой слой. Более интенсивная ШИКположительная 
зернистость наблюдается во всех слоях эпидермиса при 
буллезногеморрагической форме рожи [12].

При эритематознобуллезной рожистой инфекции 
определяется интенсивное содержание ДНК в ядрах 
клеток шиповатого и базального слоев наружного по
крова. Отмечается снижение уровня РНК в цитоплазме 
эпидермоцитов. Цитоплазма шиповатых клеток прак
тически не содержит или содержит умеренное количе
ство РНК. В то же время интенсивное выявление РНК 
наблюдается в клетках базального и рогового слоя эпи
дермального кожного этажа.

Установлено, что при рожистом воспалении повреж
дается базальная мембрана эпидермиса. В рожистом 
очаге происходит нарушение антигенной структуры 
базальной мембраны. Аутоантитела против антигенов 
базальной мембраны эпидермиса связываются с по
следними, образуя фиксированные иммунные ком
плексы (ИК). Эти ИК обнаруживаются и в цитоплазме 
клеток базального и шиповатого слоев наружного по
крова [4, 8].

При электронно-микроскопическом исследовании эпи
дермального этажа при эритематозной и эритема
тозногеморрагической формах рожистой инфекции 
определяется утолщение рогового слоя с увеличением 

пространства между чешуйками. Напротив, зернистый 
слой определяется тонким и состоит из 1–3 рядов кле
ток. Обнаруживается отечность шиповатого слоя с уве
личением межклеточных пространств и повреждением 
цитоплазматических отростков с нарушением десмосо
мальных контактов. В некоторых клетках обнаружива
ется вакуолизация элементов эндоплазматической сети 
и митохондрий. Ядра неправильной формы с конден
сацией хроматина. В цитоплазме определяются зерна 
гликогена. Расширение межклеточных пространств 
дает возможность скопления жидкости между слоями 
с образованием микрополостей, по периферии которых 
обнаруживаются клетки гематогенной природы (лим
фоциты, нейтрофилы) [12].

Дермальный этаж наружного покрова
Микроскопически в рожистом инфекционновоспа

лительном очаге наблюдается выраженный отек дермы. 
При всех клинических формах рожи отмечается ин
фильтрация лимфоцитами, гистиоцитами и единич
ными плазматическими клетками, преимущественно 
вокруг сосудов микроциркуляторного русла.

Более выраженные изменения наблюдаются при эри-
тематозно-геморрагической роже в виде кровоизлияний 
различных размеров как под эпидермисом, так и в глу
боких слоях дермы. В зоне кровоизлияний кроме эри
троцитов отмечается небольшое количество лимфо
цитов, нейтрофилов и нитей фибрина, а также детрит 
с вкраплениями зерен гемосидерина.

Наиболее выраженная дезорганизация структур дер
мального кожного этажа отмечается при эритема
тознобуллезной и буллезногеморрагической формах 
рожистой инфекции. Наблюдается интенсивная ин
фильтрация лимфоцитами, гистиоцитами и тучными 
клетками с активацией фибропластических процессов. 
Таким образом возникают полости различных размеров 
с серознофибринозным или геморрагическим экссу
датом [4, 8, 12].

Гистохимически определяется незначительное или 
умеренное накопление ГАГ в основном веществе 
дермы [12].

Экспериментальные морфологические исследо
вания показывают, что введение кроликам Lформ 
Streptococcus pyogenes вызывает развитие воспаления 
с нарушением коллагеновых волокон. Эти данные, 
возможно, объясняют причину изменения волокон 
в дермальных структурах в рамках рожистого инфек
ционновоспалительного очага. Минимальные изме
нения наблюдаются при эритематозной форме рожи 
в виде разрыхления коллагеновых волокон, фрагмента
ции и лизиса эластических волокон преимущественно 
в участках клеточной инфильтрации. Более выражен
ная фрагментация коллагеновых и эластических воло
кон отмечается при рецидивирующем течении рожи
стой инфекции [18].

Для эритематозно-буллезной формы рожистого вос
паления характерны максимально выраженные изме
нения в виде мукоидного набухания и фрагментации 
коллагеновых и эластических волокон. В очаге инфиль
трации наблюдается интенсивный лизис эластических 
волокон.

Буллезно-геморрагическая рожа характеризиру
ется еще более выраженной дезорганизацией эла
стических волокон. Их распад на мелкие фрагменты 
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обнаруживается в области геморрагических вакуолей 
и явления полного лизиса – в очагах инфильтрации. 

Гистохимически выявляется очаговая пиронинофи
лия дермы. Имеется очаговая базофилия по ходу кол
лагеновых волокон с метахромазией соединительной 
ткани.

При обострении рецидивирующей рожистой инфек
ции происходит прогрессирование вышеуказанных яв
лений [12].

Особый интерес представляют изменения клеток 
дермального этажа наружного покрова. Известно, что 
фибробласты активно участвуют в регуляции различ
ных процессов макроорганизма, в том числе и иммун
ной системы. Они вырабатывают различные факторы 
(интерлейкин6 (ИЛ6), фибронектин, факторы роста 
и др.) и сами реагируют на сигналы клетоксоседей по
средством действия фактора некроза опухоли (ФНОα), 
ИЛ1, фибронектина и др. [11].

Пока не изучено взаимодействие фибробластов с дру
гими клетками и волокнистыми структурами в рожи
стом очаге. Установлено, что при рожистой инфекции 
происходит нарушение синтеза фибробластами кол
лагена IV типа, большое количество которого входит 
в состав базальной мембраны. Возможно, это связано 
с повреждением фибробластов человека, перекрестно 
реагирующими антигенами к неспецифическим бел
кам βгемолитического стрептококка группы А. 
Установлено, что концентрация фибронектина, ко
торый усиливает пролиферацию фибробластов и сти
мулирует процесс заживления ран, достоверно по
нижается в плазме крови у пациентов с рожистым 
воспалением.

Основными клетками, обеспечивающими фагоци
тоз чужеродных агентов, количество которых резко 
возрастает при воспалении, являются макрофаги. Они 
выделяют различные факторы межклеточного взаимо
действия (ФНОα, ИЛ1, антагонист рецептора ИЛ1 
и др.) и сами активируются при действии ИЛ1, тром
боцитарного фактора роста и γинтерферона (ИФНγ). 
Последний, при стимуляции его выработки антигенами 
βгемолитического стрептококка группы А, усиливает 
экспессию Fcрецепторов IgG первого типа на моноци
тах пациентов с рожистым воспалением [12].

Человеческие моноциты активируются при действии 
возбудителя рожистой инфекции (S. pyogenes) и продук
тов его жизнедеятельности. При стимуляции их стреп
тококковыми антигенами, такими как липотейхоевая 
кислота, и рер М5, происходит интенсивная продукция 
ими ФНОα и ФНОβ, ИЛ1, 6, 8 и др. Подобные из
менения происходят и при действии на моноциты ток
синов стрептококка. При этом образуется повышен
ное количество ФНОα, ИЛ1, ИФНγ. Количество 
ФНОα значительно повышается в организме паци
ентов с рожистым воспалением и при стрептококко
вом шоке [18].

У больных рожистой инфекцией наблюдается непол
ноценность локальных иммунных механизмов (сниже
ние числа фагоцитирующих клеток, понижение фаго
цитарного индекса), в том числе и функциональная 
неполноценность макрофагов дермального этажа на
ружного покрова, что играет ведущую роль в развитии 
и хронизации рожи. Это, вероятно, является одним 
из факторов формирования локальной предраспо
ложенности к рожистым воспалением, называемой 

И.В. Давыдовским «рожистой реакцией организма на 
стрептококк» [12, 18].

Факторами, способствующими нарушению функций 
фагоцитов, являются следующие биологические особен-
ности возбудителя: наличие капсулы и трансформа
ция его в Lформы, возможное повреждение ДНК фа
гоцитов токсинами типа А и С, наличие перекрестных 
антигенов у βгемолитического стрептококка группы 
А с клетками дермы. Кроме того, ухудшение локальной 
гемодинамики, микозы стоп и онихомикотические по
ражения ногтевых пластинок, возможное действие есте
ственного ингибирующего фактора и гормональные 
сдвиги (в постменопаузальный или предменструаль
ный периоды) также способствуют нарушению функ
ций фагоцитов.

Хорошо известна связь между функциональной не
достаточностью фагоцитов и длительным сохранением 
и патогенностью ИК, депонирующихся в дерме.

В межрецидивный период рожистой инфекции 
в дермальных макрофагах сохраняются Lформы 
βгемолитического стрептококка группы А, которые, 
видимо, играют важную роль в рецидивировании за
болевания [12, 18].

Особое значение придается изучению клеток ин
фильтратов (Т и Влимфоцитов, плазмоцитов, ней
трофилов, тучных клеток и др.) в рожистом очаге. 
Инфильтрация более выражена в периферии эритемной 
макулы. В цитоплазме отдельных клеток из очага пора
жения обнаруживаются ГАГ, в ядрах интенсивно выяв
ляется ДНК, что свидетельствует о готовности к проли
ферации клеток.

Что касается плазматических клеток, то происходит 
снижение их количества в очаге рожистой инфекции. 
В их цитоплазме отмечается низкое содержание РНК.

Тучные клетки являются регуляторами тканевого го
меостаза, последним звеном в общей адаптационной 
реакции организма на клеточном уровне, занимающем 
в ряду биологических регуляторов третье место после 
нервной и эндокринной систем. Они принимают ак
тивное участие в процессе повышения проницаемости 
сосудов микроциркуляторного русла, в процессе вос
паления и иммуногенеза.

В инфекционновоспалительном рожистом очаге 
происходит снижение количества тканевых базофилов, 
степень которого зависит от степени поражения камби
ального резерва тучноклеточного аппарата наружного 
покрова и подкожной клетчатки. Отмечается повыше
ние дегранулированных форм. Лишь по периферии ци
топлазмы наблюдается малое количество слабометахро
матичных зерен ГАГ. Редко встречаются тучные клетки 
удлиненной, веретенообразной, грушевидной формы. 
Указанные изменения являются или признаками по
вреждения клеток, или проявлением их функциональ
ной активности.

В пределах дермы пациентов с рожистой инфекцией 
определяются фиксированные ИК, включающие IgG, 
а также IgA, IgM и C3компонент комплемента. При 
рожистом воспалении также обнаруживается образо
вание в коже фиксированных ИК, в состав которых 
входят аутоантигены базальных связок эпидермиса 
и аутоантитела к ним, что, наверное, связано с уси
лением клеточной реакции в окружающих тканях. 
Возможно, вследствие этого и происходит активация 
фибропластических процессов. Особенно большое 
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количество ИК определяется периваскулярно при 
геморрагической роже, что, возможно, играет пато
генетическоую роль в развитии геморрагического 
синдрома. При связывании возбудителя рожистой ин
фекции с IgE происходит оседание ИК на тканевых ба
зофилах с развитием реакции гиперчувствительности 
немедленного типа [12].

Существуют две точки зрения на роль ИК в морфо
генезе рожистого воспаления. Одна из них объясняет 
прямое участие депонирования ИК в воспалитель
ном процессе при роже вследствие депонирования 
ИК в дерме и стенках сосудов. Вторая точка зре
ния предусматривает участие ИК по типу феномена 
Артюса с опосредованным влиянием на патологиче
ский процесс и включением клеточных и гумораль
ных механизмов [11].

Существует определенная связь между фиксирован
ными и циркулирующими ИК (ЦИК) в кровяном русле: 
рост воспалительного очага замедляется при удалении 
из кровяного русла ЦИК. Факторы, способные увели
чить время циркуляции ИК в крови (усиление сосуди
стой проницаемости, нарушение обмена биогенных 
аминов, микроэлементов, дефицит витамина С, глю
кокортикостероидов), создают благоприятные условия 
для их отложения в органах и тканях.

Необходимо отметить, что наряду с выраженным 
образованием фиксированных ИК в инфекционно
воспалительном рожистом очаге происходит увели
чение их уровня в кровяном русле в острый период 
заболевания при всех клинических формах рожи, 
особенно часто – при рецидивирующей. Еще более 
достоверно увеличение количества ЦИК выявля
ется при наличии сопутствующего сахарного диабета 
и дерматологических заболеваний, при осложненной 
роже. При рожистой инфекции преобладают ЦИК 
средних размеров, которые являются наиболее па
тогенными.

Повышение уровня ЦИК в крови прямо коррели
рует с тяжестью клинического течения, с увеличе
нием уровня естественного ингибирующего фактора, 
HLAA2, В5, с показателями острой фазы воспаления, 

с увеличением синтеза антител к клеткам базального 
слоя эпидермального этажа наружного покрова.

В составе ЦИК, выделенных из крови, определяются: 
Аполисахариды, белковорибосомальные антигены 
и Lформы S. pyogenes, антитканевые аутоантигены 
(антигены тимуса, дермы, лимфатических узлов, ве
нозных стенок, липопротеиды человеческой печени, 
комплемент, антитела к клеткам базального слоя эпи
дермиса).

Современные данные о патогистологических и па
тогистохимических особенностях рожистой инфекции 
дают нам основание считать, что они помогут в поис
ках того патогенетического решения, которое окажется 
радикальным для терапевтической тактики ведения па
циентов с рожистым воспалением.
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