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Панникулит Вебера–Крисчена – редкая форма пан-

никулита с неясными этиологией и патогенезом, предпо-

ложительно аутоиммунным механизмом развития, сопро-

вождающаяся повышением в крови уровня циркулирую-

щих иммунных комплексов, интерлейкина 2 и фактора не-

кроза опухоли α (ФНОα) [1]. При этом заболевании на-

блюдается лобулярное воспаление жировой ткани с неспе-

цифическими воспалительными инфильтратами, образо-

ванными полиморфно-ядерными лейкоцитами, лимфоци-

тами и гистиоцитами, в дальнейшем приобретающими

форму макрофагов с пенистой цитоплазмой (липофаги), а

также липонекрозом и формированием гранулемоподоб-

ных структур.

История изучения заболевания началась в 1892 г., когда

немецкий врач V. Pfeifer описал «синдром очаговой дистро-

фии» подкожной жировой клетчатки. Это описание было

дополнено в 1925 г. F.P. Weber и в 1928 г. H.A. Christian. Пер-

вое сообщение об этом панникулите в отечественной лите-

ратуре появилось в 1961 г. и принадлежит Ю. Постнову и 

Л. Николаевой. В литературе встречается множество назва-

ний этого заболевания: болезнь Вебера–Крисчена, хрони-

ческий рецидивирующий панникулит, идиопатический ло-

булярный панникулит, лихорадящий рецидивирующий не-

нагнаивающийся панникулит, спонтанный панникулит.

При поиске литературы было выяснено, что часто авторы

под понятием «панникулит Вебера–Крисчена» подразуме-

вают совершенно гетерогенные панникулиты, что затруд-

няет анализ литературных источников.

Частота панникулита Вебера–Крисчена достоверно 

неизвестна ввиду редкости данной патологии. Наиболее ча-

Болезнь Вебера–Крисчена – редкая форма лобулярного панникулита, характеризующаяся развитием болезненных подкожных уз-

лов на туловище и конечностях часто в сочетании с системными проявлениями и тенденцией к рецидивам. Известны единичные

случаи длительного (более 5 лет) наблюдения пациентов с болезнью Вебера–Крисчена. По этой причине в настоящее время не су-

ществует прогностических критериев заболевания и доказанного общепринятого метода лечения. 

Представлено клиническое наблюдение пациентки с верифицированным диагнозом кожной формы болезни Вебера–Крисчена, у ко-

торой длительное время отмечается субклиническая ремиссия на фоне приема низких доз преднизолона и базисной противореци-

дивной терапии.
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сто заболевание поражает женщин среднего возраста с из-

быточной массой тела [2].

Характерной триадой идиопатического панникулита

являются наличие лихорадки, болезненных подкожных уз-

лов на туловище и конечностях и тенденция к рецидивам

[3]. Выделяют висцеральную и кожную форму панникулита.

Последнюю подразделяют в зависимости от характера кож-

ных проявлений на узловатую, бляшечную и инфильтратив-

ную формы. В поздние сроки заболевания развивается атро-

фия жировой ткани, которая постепенно замещается соеди-

нительной тканью, что приводит к появлению характерной

втянутости кожи на месте бывшего узла. При висцеральной

форме поражаются забрюшинная область и сальник (мезен-

териальный панникулит), могут развиваться гепатосплено-

мегалия, панкреатит, нефропатия, при этом кожная сим-

птоматика в ряде случаев отсутствует [3]. 

В литературе представлено очень мало данных о про-

гнозе и выживаемости у пациентов с болезнью Вебе-

ра–Крисчена, поскольку известны лишь единичные случаи

длительного (более 5 лет) наблюдения [4–7]. В связи с этим

в настоящее время не существует прогностических критери-

ев заболевания и предикторов, определяющих характер его

течения и степень активности, тяжесть состояния пациен-

тов и риск развития висцеральных поражений. 

Известно, что течение идиопатического панникулита

вариабельно. У части больных наблюдается его низкая ак-

тивность с ограниченным поражением и хроническим тече-

нием. При этой форме независимо от остроты начала даль-

нейшее течение заболевания носит благоприятный харак-

тер [8]. Данный вариант панникулита не сопровождается

системными проявлениями и висцеральными поражения-

ми, а редкие рецидивы, чередующиеся с длительными ре-

миссиями, не отличаются по тяжести от предыдущих. 

У некоторых пациентов развивается тяжелое заболева-

ние с острым и подострым течением, которое сопровожда-

ется высокой лихорадкой и выраженными общими прояв-

лениями (длительной, гектического типа лихорадкой, нара-

стающей слабостью, изменениями в общем анализе крови и

печеночных пробах) с постоянными обострениями или от-

сутствием ремиссии, при этом число узлов на коже обычно

увеличивается [9]. В случае острого течения общие симпто-

мы нарастают, развиваются выраженные миалгии, артрал-

гии, оссалгии, изменения в крови, в терминальной стадии

возможны нарушения свертывающей системы крови. Ре-

миссии бывают редкими и очень

непродолжительными (1–3 мес),

с каждым разом тяжесть рециди-

вов увеличивается. Отмечаются

торпидность, резистентность к

различным видам терапии и

прогрессивное ухудшение, ле-

тальный исход обычно наступает

в сроки от 3 мес до 1 года после

начала болезни [1, 8]. Наиболее

часто (по некоторым данным, до

10% случаев) летальность на-

блюдается при висцеральной

форме поражения. Ранее счита-

лось, что это связано с тем, что

висцеральные, особенно мезен-

териальные, поражения являют-

ся предикторами развития злокачественных новобразова-

ний, однако в систематическом обзоре S. Halligan и соавт.

[10] такая корреляция не подтвердилась. Наиболее частыми

причинами смерти являются сепсис, печеночная недоста-

точность, кровотечения и тромбозы [11, 12].

Доказанного метода лечения панникулита Вебе-

ра–Крисчена не существует, что объясняется недостаточ-

ным количеством накопленных данных о долгосрочном те-

чении заболевания на фоне лечения тем или иным препара-

том и ответе на терапию. В основном применяются нестеро-

идные противовоспалительные препараты, глюкокортико-

иды (ГК) в малых дозах, хорошо купирующих обострения, и

аминохинолиновые препараты. В литературе имеются опи-

сания отдельных случаев успешной терапии панникулита

Вебера–Крисчена циклофосфамидом [13], метотрексатом

(МТ), азатиоприном (АЗА) [14, 15], циклоспорином А [16,

17], микофенолата мофетилом [18, 19] и талидомидом [20].

В последние годы появляются данные об успешном приме-

нении ингибиторов фактора некроза опухоли α в случае не-

эффективности перечисленных препаратов [21–24]. 

Приводим собственное длительное наблюдение панни-

кулита Вебера–Крисчена.

Пациентка Н., 36 лет, с октября 2012 г. стала отмечать

подкожные уплотнения в области правого плеча без каких-ли-

бо изменений кожи над ними с дальнейшим присоединением

субфебрильной температуры и постепенным появлением новых

узлов в области грудной клетки, спины, живота. Пациентка

наблюдалась у хирурга с диагнозом «липоматоз», затем у те-

рапевта с диагнозом «узловатая эритема». Получала лечение

низкими дозами ГК с умеренным положительным эффектом,

однако на фоне воздействия неблагоприятных факторов (пе-

реохлаждение, острые респираторные заболевания) возникали

обострения: узлы увеличивались и становились резко болезнен-

ными, появлялись новые уплотнения, гиперемия кожи над ними

и лихорадка до 38,5 °С. В августе 2013 г. для исключения онко-

логического процесса проведена биопсия участка уплотнений,

при гистоморфологическом исследовании выявлены признаки

хронического воспаления без неопластических изменений. Доза

преднизолона была увеличена до 20 мг, однако лихорадка и бо-

лезненность узлов сохранялись. Попытки постепенного сни-

жения дозы преднизолона приводили к обострениям. 

В сентябре 2013 г. направлена на консультацию к ревма-

тологу. Проведена ревизия биопсийного материала, взятого

ранее, выявлены признаки идиопатического лобулярного пан-

Биопсийный материал (собственное наблюдение). Отмечаются  выраженная лимфоги-
стиоцитарная инфильтрация подкожной жировой клетчатки (а), активная резорбция

погибших жировых клеток тканевыми гистиоцитами (б), поствоспалительный склероз с
замещением жировой ткани волокнистой соединительной тканью (в).

1 – клетки воспалительного инфильтрата; 2 – «пенистые» клетки – макрофаги с жи-
ром; 3 – склероз на месте погибших липоцитов

а                                                  б                                                 в

1 2 3



С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 2 ’ 1 7

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

59 Современная ревматология. 2017;11(2):57–59.

никулита Вебера–Крисчена (см. рисунок). В связи с высокой

активностью проведена пульс-терапия преднизолоном, назна-

чены высокие дозы пероральных ГК. На фоне лечения отмеча-

лись нормализация температуры тела, положительная дина-

мика кожной симптоматики – узлы стали безболезненными,

появилась втянутость кожи, новые элементы не возникали. 

При повторных обращениях осенью 2013 г. ввиду сохране-

ния активности заболевания проводилась пульс-терапия пред-

низолоном, с целью снижения гормонозависимости назначен

АЗА 100 мг/сут, что позволило снизить дозу преднизолона до

10 мг. В январе 2014 г. в связи с плохой переносимостью АЗА

пациентка самостоятельно его отменила. Ремиссия на фоне

приема малых доз преднизолона сохранялась полтора года. За-

тем возник рецидив заболевания, возобновлена пульс-терапия

ГК. В качестве цитостатической терапии был выбран МТ в

дозе 10 мг/нед, что привело к ремиссии и возможности возвра-

та к малым дозам преднизолона. 

В настоящее время, спустя полтора года от момента

последнего обострения, пациентка получает низкие дозы ГК

и МТ в качестве базисной противорецидивной терапии, от-

мечается длительная субклиническая ремиссия, единичные

подкожные узлы появляются раз в 3–6 мес, системные про-

явления и признаки поражения внутренних органов отсут-

ствуют.

Таким образом, болезнь Вебера–Крисчена, дебюти-

ровавшая в виде кожной формы, вследствие частого ре-

цидивирования потребовала назначения сочетания высо-

ких доз преднизолона и цитостатиков с подбором хорошо

переносимого препарата. Несмотря на тяжелый дебют, в

течение 5 лет наблюдения висцеральная форма заболева-

ния не развилась, что можно объяснить относительно

благоприятным его течением. Однако для контроля забо-

левания необходима комбинированная терапия ГК и ци-

тостатиками.
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