
Панникулиты (Пн) – группа гетерогенных воспали-

тельных заболеваний, характеризующихся поражением

подкожной жировой клетчатки (ПЖК) и нередко протека-

ющих с вовлечением опорно-двигательного аппарата и вну-

тренних органов [1]. Пн представляют собой одну из наибо-

лее сложных диагностических задач для ревматологов, дер-

матологов и врачей других специальностей.

Единая концепция этиологии и патогенеза Пн отсутст-

вует. Определенная роль отводится инфекционным факто-

рам (вирусам, бактериям), травмам, приему лекарственных

препаратов, иммуновоспалительным и аутовоспалитель-

ным заболеваниям [2–5]. 

В настоящее время общепринятая классификация Пн

не разработана. Однако некоторые авторы предлагают вери-

фицировать Пн на основании этиологии и гистоморфологи-

ческой картины. В зависимости от преобладания воспали-

тельных изменений в соединительнотканных перегородках

(септы) или жировых дольках Пн подразделяют на септаль-

ный (СПн) и лобулярный (ЛПн). Оба типа Пн могут проте-

кать с/без признаков васкулита, что находит отражение в

клинической картине заболевания (см. таблицу) [2–4]. 

Клиническая картина Пн характеризуется уплотнения-

ми, имеющими различные окраску (от телесной до багрово-

синюшной) и интенсивность боли при пальпации, которые

преимущественно локализуются на нижних и реже – на

верхних конечностях, туловище и лице. 

Успех диагностики Пн зависит от тщательно собранно-

го анамнеза, а также от адекватной оценки клинических

проявлений, лабораторно-инструментальных показателей и

выявления типичных морфологических признаков. Изме-

нения острофазовых показателей воспаления носят неспе-

цифический характер, как правило, отражая наличие и вы-

раженность воспалительного процесса, а не нозологиче-

скую принадлежность [1]. Большое значение для установле-

ния диагноза имеет гистологическое исследование, кото-

рое, по сути, является «золотым стандартом» диагностики

Пн [3, 6]. 

В дебюте заболевания при отсутствии изменений пока-

зателей крови и в виду сложности проведения морфологи-

ческого исследования применение УЗИ и магнитно-резо-

нансной томографии (МТР) мягких тканей позволяет опре-

делить структуру ткани, глубину и площадь поражения, что

также имеет значение для выбора тактики терапии. Однако

в настоящее время унифицированная оценка результатов

УЗИ и МРТ при Пн отсутствует.

Представляет интерес нозологическое разнообразие ва-

риантов СПн (см. таблицу), так как типичный симптом

«цветения синяка», регресс уплотнения (-ий) без образова-

ния язв и рубцов вызывают большие трудности у врача лю-

бой специальности. Склеродерма-Пн (С-Пн) – редкий вари-

ант СПн, который также относится к локализованной фор-

ме склеродермии (СД), а именно к подтипу глубокой СД,
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или Мorphea profunda [7]. Сообщается, что ежегодная забо-

леваемость С-Пн составляет 2,7 на 100 тыс., болеют преиму-

щественно женщины [8]. R. Lafyatis и V. Farina [9] предпола-

гают, что у женщин определенную роль в развитии С-Пн

может играть микрохимеризм-персистенция эмбриональ-

ных клеток после беременности.

В возникновении С-Пн участвуют разные триггеры: ау-

тоиммунитет, генетическая предрасположенность (аллели

HLA класса I и II) и факторы внешней среды (инфекции,

травмы, токсины, наркотики и радиация), которые, вероят-

но, вызывают воспаление кожи и ПЖК с последующим ус-

коренным процессом выработки коллагена. Возникающий

вторичный фиброз обусловлен проникновением мононук-

леарных клеток в дерму и, как следствие, поражением кро-

веносных сосудов (особенно субэпидермальных). В присут-

ствии эпидермального фактора роста и интерлейкина (ИЛ) 4

большое значение в регуляции профиброзных аспектов

врожденной иммунной активации играет трансформирую-

щий фактор роста β (TGFβ); ИЛ4, продуцируемый CD4+

Th2-лимфоцитами, регулирует выработку TGFβ [10–11],

что влечет за собой поражение кожи, ПЖК с распростране-

нием на фасции, мышцы и кости. При свободнорадикаль-

ном окислении нейтрофилов у пациентов с глубокой СД

выявляется дисфункция T-лимфоцитов CD3+, CD4+,

CD11b+ одновременно с увеличением числа T-лимфоцитов

CD8+, CD16+, а также маркеров активации CD19+,

CD25+, CD95+ и HLA-DR+ клеток [9, 12]. Ряд исследова-

телей отмечает повышенную регуляцию молекул межкле-

точной адгезии 1-го типа и молекул адгезии сосудистых кле-

ток в ответ на такие цитокины, как интерферон γ, ИЛ1 и фа-

ктор некроза опухоли α. Несмотря на полученные данные,

роль аутоантител в развитии глубокой СД требует дальней-

шего уточнения. 

Примерно у 20% пациентов могут развиться артрит,

увеит и судороги.

Анализ данных литературы свидетельствует о практиче-

ском и научном интересе к проблеме СПн, что послужило ос-

нованием для описания нашего клинического наблюдения. 

Больная И., 35 лет, черкешенка, в октябре 2020 г. посту-

пила в ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревма-

тологии им. В.А. Насоновой» (НИИР

им. В.А. Насоновой) с жалобами на рас-

пространенные зудящие багровые уп-

лотнения на верхних конечностях, в об-

ласти ягодиц, бедер и поясницы. Из

анамнеза известно, что с 10-летнего

возраста наблюдалась у гематолога по

поводу идиопатической тромбоцитопе-

нической пурпуры. На фоне терапии

глюкокортикоидами (ГК) в дозе до 

40 мг/сут на протяжении 1995–1996 гг.

уровень тромбоцитов нормализовался,

и в 1996 г. лечение было отменено. 

В 1997 г. – рецидив тромбоцитопении

(95⋅109/л), в связи с чем была проведена

спленэктомия с последующим развити-

ем ремиссии заболевания. Находится на

учете у гематолога. В течение послед-

них 6 лет у пациентки отмечено четы-

ре неблагоприятных исхода беременно-

сти, из которых три закончились выкидышем на ранних сро-

ках гестации (до 10-й недели) и один – медикаментозным

абортом по медицинским показаниям. В июле 2019 г. отмети-

ла возникновение без каких-либо причин умеренно болезненного

светло-розового уплотнения в области правого плеча. К врачу

не обращалась, не лечилась. К осени того же года уплотнение

распространилось на верхние и нижние конечности, пояснич-

ную и ягодичную области. Дерматолог по месту жительства

диагностировал дерматит и рекомендовал прием аскорутина

по 1 таблетке 2 раза в день. Лечение эффекта не дало. В дека-

бре 2019 г. остро возникли повышение температуры тела до

38,3 °С, сухой кашель, миалгии. При обследовании: Нb – 118 г/л

(норма 120–140 г/л), тр. – 110⋅109/л (норма 180–320⋅109/л), 

л. – 9,8⋅109/л (норма 4–9⋅109/л), СОЭ – 19 мм/ч (норма 2–

15 мм/ч), СРБ – 10 мг/л (норма 0–5 мг/л). Заподозрен диагноз

левосторонней нижнедолевой пневмонии, который подтвер-

дился при проведении компьютерной томографии (КТ) органов

грудной клетки. Назначена антибактериальная терапия

(амоксиклав 725 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней) с положи-

тельным эффектом. После купирования пневмонии пациентка

отметила усиление интенсивности окраски уплотнений. Про-

водилась локальная терапия радевитом, однако без эффекта.

Уровень тромбоцитов не контролировала. В марте 2020 г. –

появление новых уплотнений на коже предплечий. 

В апреле 2020 г. консультирована в НИИР им. В.А. Насо-

новой. При физикальном осмотре определялись множествен-

ные болезненные (по визуальной аналоговой шкале – ВАШ – 25

мм), багрово-коричневые (стадия II) уплотнения распростра-

ненного характера на верхних и нижних конечностях, в яго-

дичной и поясничной областях. Симптом «блюдца» положи-

тельный. При обследовании выявлены изменения следующих

показателей: Нb – 118 г/л (норма 120–140 г/л), тр. – 90⋅109/л

(норма 180–320⋅109/л), СОЭ – 16 мм/ч (норма 2–15 мм/ч), ан-

тинуклеарный фактор (АНФ) Нер2 – 1/640 sp (норма<1/160),

антитела к кардиолипину (аКЛ) IgМ – 7,3 MPL (норма

0,0–7,0 MPL), волчаночный антикоанулянт (ВА) – 1,24 (нор-

ма 0,79–1,20), другие иммунологические показатели были в

пределах нормы. 

При гистологическом исследовании биоптатов кожи и

ПЖК максимально болезненного уплотнения в области верхней

трети левого бедра определялся множественный продуктив-
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Вид Пн     Пн без васкулита                                                    Пн с васкулитом

Клинико-морфологическая классификация Пн [2–4]
Clinico morphological classification of PN [2–4]

СПн

ЛПн

Узловатая эритема, С-Пн, липоидный нек-

робиоз, эозинофильный фасциит, син-

дром эозинофилии-миалгии

Идиопатический ЛПн, цитофагический

гистиоцитарный Пн, липодерматоскле-

роз, физический Пн (холодовой, инфек-

ционный, травматический и др.), неона-

тальный Пн, постстероидный Пн, Пн,

связанный с системным заболеванием

(панкреатический, люпус-Пн, Пн при

дерматомиозите, подагрический Пн, Пн

при псориатическом артрите, Пн при сис-

темной СД, подкожный саркоид), кальци-

филаксия, Пн-подобная Т-клеточная

лимфома, инфекционный Пн, α1-анти-

трипсиновый Пн

Поверхностный мигрирующий

тромбофлебит при болезни Бех-

чета, узелковый полиартериит,

кожный узелковый полиартериит

Узелковый васкулит, индуратив-

ная эритема Базена, лепрозный

Пн, феномен Люцио (диффузная

лепроматозная лепра), нейтро-

фильный ЛПн, ассоциированный

с ревматоидным артритом



но-деструктивный васкулит клетчатки с развитием смешан-

ного септально-лобулярного Пн. Полученные результаты поз-

волили предположить диагноз С-Пн и рекомендовать прием

гидроксихлорохина (ГКХ) 200 мг/сут в течение 2 нед с дальней-

шим увеличением дозы до 400 мг/сут, а также дипиридамола

25 мг 2 раза в сутки. На фоне терапии интенсивность окраски

уплотнений уменьшилась, новые очаги не появлялись. Однако

через 5 нед после начала приема ГКХ возникли зуд и гиперемия

кожи отдельных участков лица и кистей, покраснение глаз. 

В октябре 2020 г. консультирована офтальмологом, выявлен

разрыв сетчатки левого глаза, рекомендована отмена ГКХ.

Тогда же в связи с прогрессированием С-Пн и необходимостью

коррекции терапии пациентка была госпитализирована 

НИИР им. В.А. Насоновой. 

При осмотре: рост – 167 см, масса тела – 57 кг, индекс

массы тела – 20,44 кг/м2. На коже верхних и нижних конечно-

стей, ягодичной области имелись множественные симметрич-

ные диффузные распространенные умеренно болезненные

(30–60 мм по ВАШ) багровые (стадия II) уплотнения. В обла-

сти уплотнений кожа и ПЖК в складку не собирались, сим-

птом «блюдца» положительный (рис. 1, а–г). Площадь пора-

жения – 14 ладоней. Движения в суставах в полном объеме.

Мышечная система без патологии. Дыхание везикулярное,

хрипов нет. Тоны сердца звучные, ритмичные. Артериальное

давление – 110/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный.

Печень у края реберной дуги, селезенка не увеличена. Симптом

«поколачивания» по поясничной области отрицательный. Ла-

бораторные показатели крови: тр. (по Фонио) – 57,0⋅109/л

(норма 180–320⋅109/л), СОЭ – 16 мм/ч (норма 2–15 мм/ч), ла-

ктатдегидрогеназа – 253 ед/л (норма 135–225 ед/л), АНФ

(Hep2) – 1/640sp (норма <1/160), ВА – 1,34 (норма 0,79–1,20),

остальные показатели в пределах референсных значений. Мар-

керы гепатита (HBS Ag, anti-HCV), сифилиса, вируса иммуно-

дефицита человека не обнаружены. В общем анализе мочи па-

тологии не выявлено. Проба Манту – 2 мм. При нструмен-

тальном обследовании (электрокардиограмма, эхокардио-

грамма, КТ органов грудной клетки, УЗИ брюшной полости)

патологии не обнаружено. При УЗИ мягких тканей верхних и

нижних конечностей, ягодичной области определялись участ-

ки диффузного повышения эхогенности ПЖК с ее истончением

по сравнению с неизмененными зонами, с утолщенными анэхо-

генными перегородками (септами) между жировыми долька-

ми, плохо сжимаемыми при компрессии датчиком, без призна-

ков усиления васкуляризации в режиме энергетического допп-
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Рис. 1. Пациентка И., 35 лет. С-Пн: а, б – гиперемирован-
ные (стадия II) диффузные уплотнения на передней поверх-
ности правого и левого плеча; в –диффузные уплотнения на
задней поверхности бедер и в ягодичной области с симпто-
мом «блюдца» (стрелки); г – гиперемированные (стадия II)

диффузные уплотнения на передней поверхности бедер
Fig. 1. Patient I., 35 years. S-PN: а, b – hyperemic (stage II) dif-

fuse indurated lesions on the front surface of the right and left
shoulders; c – diffuse indurated lesions on the back surface of

thighs and gluteal region with skin retraction symptom (arrows); 
d – hyperemic (stage II) diffuse indurated lesions on the front

thighs surface

Рис. 2. УЗИ мягких тканей: а – диффузное повышение эхо-
генности ПЖК (черная стрелка) с ее истончением по сравне-
нию с контралатеральной стороной, утолщенные анэхоген-
ные перегородки – септы (белая стрелка) между жировыми

дольками; б – контралатериальная сторона 
(норма, В-режим)

Fig. 2. Ultrasound of soft tissues: a – diffuse increase in the
echogenicity of the subcutaneous fat (black arrow) with its thinning
compared with the contralateral side, thickened anechogenic parti-

tions – septa (white arrow) – between fat slices; 
b – contralateral side (normal fat, B-mode)

а б

в г

а б

Рис. 3. МРТ мягких тканей бедер: а – в режиме Т1 определя-
ются гипоинтенсивность (стрелки), разрежение септальной
структуры ПЖК; б – в режиме STIR T2 видны зоны отека в

виде негомогенного усиления интенсивности МР-сигнала
(стрелки)

Fig. 3. MRI of the thigh soft tissues: a – in T1-mode, the 
hypointensity (arrows) is detected, exhaustion of subcutaneous fat
septal structure; b – In STIR T2-mode, inhomogeneous increase

in the intensity of the MR-signal is detected – areas of edema 
(arrows)

а б



леровского картирования (рис. 2, а, б). При МРТ мягких тка-

ней бедер в режиме STIR (режим подавления жировой ткани)

в структуре ПЖК выявлены множественные выраженные зо-

ны инфильтрации, а также участки и зоны отека в виде него-

могенного усиления интенсивности МР-сигнала в режиме

STIR T2 и соответствующей гипоинтенсивности в режиме

Т1, характеризовавшиеся разрежением септальной структу-

ры ПЖК, сепарацией и уменьшением объема жировых долек

(рис. 3, а, б). Изменения лоцировались по вентральной и дор-

зальной поверхностям обоих бедер на всем протяжении види-

мости, начиная с уровня больших ягодичных мышц, и были наи-

более выраженными в проксимальной трети левого бедра. По-

лученные данные подтвердили глубокие отечно-инфильтра-

тивные и фиброзные изменения ПЖК бедер. Анализ клиниче-

ских и лабораторно-инструментальных показателей позво-

лил исключить системную красную волчанку, системную СД,

идиопатический ЛПн и другие варианты Пн. Диагностирован

СПн: генерализованная С-Пн II стадии и антифосфолипид-

ный синдром – АФС (три последовательных случая спонтан-

ных абортов до 10 нед гестации, дважды позитивный резуль-

тат на ВА).

С учетом характера течения и распространенной формой

С-Пн назначены микофенолата мофетил (ММФ) 250 мг/сут и

апиксабан 5 мг/сут, локальная терапия на область уплотне-

ний (50% диметилсульфоксид с бетаметазоном 40 мг 2 раза в

день). Через 3 нед состояние пациентки значительно улучши-

лось: уменьшились площадь поражения (до 10 ладоней), плот-

ность и интенсивность окраски узлов. Больная выписана под

наблюдение ревматолога по месту жительства, рекомендова-

но продолжить прием ММФ 250 мг/сут, апиксабана 5 мг/сут

и локальную терапию.

Обсуждение. Поражение ПЖК – практически универ-

сальное проявление Пн. При дифференциальной диагно-

стике учитываются клинические особенности каждого его

вида и характерные проявления нозологических вариантов,

которые служат обоснованием для выбора лабораторных и

инструментальных методов обследования и терапевтиче-

ских подходов. Представленный клинический случай де-

монстрирует развитие С-Пн у черкешенки 34 лет. Ряд авто-

ров отмечает, что во взрослом возрасте эта патология чаще

встречается у женщин, чем у мужчин (соотношение 2–4:1),

с пиком в 5-м десятилетии жизни, тогда как средний воз-

раст начала болезни у детей составляет 6,4–8,7 года [13–15].

Данные об этнических особенностях заболевания неодно-

значны. Некоторые исследователи отмечают, что С-Пн бо-

лее распространен среди европейцев [13, 16]. L.S. Peterson и

соавт. [8] обнаружили высокую частоту С-Пн у жителей

штата Миннесота, большинство из которых (88%) были

представителями европеоидной расы, что подтверждает и

наше наблюдение. 

Особенностью описываемого случая является сочета-

ние С-Пн с АФС. В литературе имеются единичные сооб-

щения об ассоциации этих двух заболеваний, при этом мне-

ние исследователей о влиянии антифосфолипидных анти-

тел на течение Пн неоднозначно. Так, А. Lis-Swiety и соавт.

[17], обследовав 45 пациентов с различными формами глу-

бокой СД на наличие антифосфолипидных антител

IgG/IgM, аКЛ и ВА, у 15 из них выявили иммунологические

нарушения, а у 2 – вторичный АФС. Авторы считают, что

иммунологические маркеры АФС не оказывали влияния на

течение глубокой СД. Противоположной точки зрения на

роль АФС при СПн придерживаются R.D. Hunt и соавт.

[18], которые описали развитие у 60-летнего мужчины еди-

ничных болезненных эритематозных уплотнений на ниж-

них конечностях в сочетании с артралгиями, повышенными

уровнями аКЛ (IgG и IgM), антител к β2-гликопротеину

(IgM и IgG), ВА и увеличением активированного частично-

го тромбопластинового времени. Пациент получал 81 мг ас-

пирина ежедневно, на фоне такой терапии отмечено умень-

шение интенсивности боли и плотности узлов. Биопсия од-

ного из уплотнений обнаружила типичные признаки СПн и

ЛПн с нейтрофилами, гистиоцитами, многочисленными

эозинофилами, очагами фиброза и жирового некроза, но

без васкулита. Тогда как АФС с поражением кожи и ПЖК

характеризуется лимфоцитарным васкулитом и сосудисты-

ми тромбами без признаков Пн [19]. Таким образом, несмо-

тря на отсутствие подтверждения АФС по данным гистоло-

гического исследования, течение Пн на фоне положитель-

ных антифосфолипидных антител было тяжелым. Гистоло-

гическая картина биоптатов уплотнений, взятых у нашей

пациентки, характеризовалась множественным продуктив-

но-деструктивным васкулитом клетчатки с признаками как

СПн, так и ЛПн. Сходный случай появления болезненных

уплотнений на бедре в сочетании с положительным ВА и

повышенным содержанием в сыворотке крови антител IgG

к аКЛ (126 GPL-Ед/мл; норма <22 GPL-Ед/мл) описан 

J. Jimenez-Mazuecos и соавт. [20]. Терапия преднизолоном

оказала положительное действие на клиническую симптома-

тику Пн и уровень аКЛ, который снизился до 66 GPL-Ед/мл.

Таким образом, патофизиологическая связь между антифо-

сфолипидными антителами и Пн остается неясной, но кож-

ные проявления Пн у этих пациентов реагировали на лече-

ние АФС. Необходимы дополнительные исследования для

определения связи между Пн и АФС. 

Клиническую картину С-Пн часто ассоциируют с дру-

гими подтипами локализованной СД – ограниченной бля-

шечной (Morphea profunda), линейной СД в области тулови-

ща, конечностей, головы (по типу «удар саблей»), лица (про-

грессирующая гемиатрофия лица Парри–Ромберга), пан-

склеротической и смешанной СД (сочетание двух или более

подтипов) [21]. Ограниченная и генерализованная СД часто

дебютирует у взрослых, что мы наблюдали у нашей пациент-

ки, в то время как линейная – в детском возрасте [22–23].

Наиболее значимыми внекожными проявлениями СД явля-

ются артралгии, артрит, контрактуры суставов, миозит, фас-

циит, снижение функции и атрофия мышц, а также невроло-

гические, офтальмологические и стоматологические сим-

птомы [24–25]. Вероятно, поражение глаз, выявленное у на-

шей пациентки, можно рассматривать в рамках С-Пн.

Многообразие клинической симптоматики [1–3], пра-

вильное проведение биопсии уплотнения, а также измене-

ния клеточного состава воспалительного инфильтрата в те-

чение болезни [6] создают предпосылки для комплексного

инструментального обследования пациентов с Пн. Одними

из перспективных методов первичной инструментальной

диагностики, по нашему мнению, являются УЗИ и МРТ

мягких тканей. В зарубежной литературе использование

этих методов для выявления Пн описано в единичных ис-

следованиях [26–29]. J. Romani и соавт. [28] проанализиро-

вали данные гистологической картины и УЗИ уплотнений у

64 пациентов с Пн. Чувствительность и специфичность
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УЗИ для диагностики ЛПн составили 85,2 и 88,6% соответ-

ственно, положительное отношение правдоподобия – 7,45,

а отрицательное отношение правдоподобия – 0,16. Другими

исследователями представлены случаи люпус-Пн лица, Пн

при дерматомиозите и подагре, которые были верифициро-

ваны с помощью УЗИ и МРТ мягких тканей [26–27, 29].

Лечение Пн окончательно не разработано и проводится

главным образом с учетом терапии основного заболевания.

Большинство лекарственных средств, которые применяются

в ревматологии при системных воспалительных заболевани-

ях, эффективны и при многих вариантах Пн [30]. При С-Пн

используется локальная терапия активными ГК [31], кальци-

потриолом [32] и другими средствами. Широко назначают

также системное лечение ГК, метотрексатом [33], ММФ [34],

ГКХ [35], циклоспорином [36] и генно-инженерными биоло-

гическими препаратами [37–38], фототерапию [31].

Постепенно накапливаются клинические наблюдения,

свидетельствующие о сложностях лабораторно-инструмен-

тального обследования и выбора тактики лечения при раз-

личных вариантах ЛПн.

Таким образом, С-Пн является редким и трудным для

диагностики заболеванием. Представленные данные под-

черкивают необходимость междисциплинарного сотрудни-

чества ревматологов, дерматологов и других специалистов с

целью совершенствования методов выявления и лечения

редких вариантов Пн.
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