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Идиопатический панникулит Вебе-

ра–Крисчена (ИПВК, син.: болезнь Вебе-

ра–Крисчена, cпонтанный панникулит,

идиопатический лобулярный панникулит и

т. д.) – редкое и малоизученное заболевание,

которое чаще встречается у женщин в воз-

расте 20–50 лет и характеризуется рецидиви-

рующими некротическими изменениями

подкожной жировой клетчатки (ПЖК), а

также поражением внутренних органов.

Выделяют узловатую, бляшечную и ин-

фильтративную формы ИПВК. При узлова-

той и бляшечной формах уплотнения четко

отграничены от окружающей ткани, умерен-

но или резко болезненны [боль по визуальной

аналоговой шкале (ВАШ) >60 мм], их окраска

в зависимости от глубины залегания варьиру-

ет от цвета нормальной кожи или ярко-розо-

вой до синюшно-багровой. Бляшечная разно-

видность является результатом слияния от-

дельных узлов в плотноэластический бугри-

стый конгломерат. Инфильтративный вари-

ант характеризуется возникновением флюк-

туации в зоне отдельных узлов или конгломе-

ратов ярко-красного или багрового цвета,

вскрытие очага происходит с выделением

желтой маслянистой массы. Кожные прояв-

ления сопровождаются повышением темпе-

ратуры тела до 40 °С, слабостью, тошнотой,

рвотой, снижением аппетита, полиартралгия-

ми, артритом, миалгиями, гепатоспленомега-

лией, панкреатитом, нефропатией.

Диагноз ставится на основании харак-

терной клинической симптоматики и подтвер-

ждается гистологическим исследованием био-

птата кожи и ПЖК из области узла, при кото-

ром выявляют лобулярный панникулит [1–4].

Основные цели терапии ИПВК – умень-

шение выраженности симптомов и предотвра-

щение или замедление прогрессирования бо-

лезни с последующим достижением ремиссии.

Однако лечение ИПВК не стандартизовано и

проводится в основном эмпирически. Боль-

шинство лекарственных средств, которые

применяются в ревматологии для лечения си-

стемных воспалительных заболеваний, эффе-

ктивны только в отношении узловатой и бля-

шечной форм ИПВК [2–4]. Инфильтративная

форма, отличающаяся полиморфностью кли-

нической картины и выраженной симптома-

тикой системной воспалительной реакции,

представляет собой наиболее резистентный к

проводимой терапии вариант ИПВК.

Учитывая предполагаемую ключевую

роль провоспалительных цитокинов, в первую

очередь фактора некроза опухоли α (ФНОα),

имеются достаточно весомые основания счи-

тать, что ингибиция последнего с помощью

моноклональных антител при ИПВК, особен-

но при инфильтративной форме, может ока-

зать значительно большее влияние на течение

иммунопатологического процесса, чем глюко-

кортикоиды (ГК) и цитостатики (ЦС) [3, 4]. 

Приводим наблюдение.
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уплотнения, сопровождающиеся выделением желтой масля-

нистой массы с последующим изъязвлением и образованием

деформирующих рубцов, лихорадку до 38–39 °С, похудание на

10 кг за последние 3 мес.

Из анамнеза явствует, что 13 лет назад без видимых

причин появились болезненные уплотнения на ягодичной облас-

ти, протекающие с изъязвлением и выделением белой масляни-

стой массы, лихорадка до 39 °С. Пациентка наблюдалась у хи-

рурга по поводу рецидивирующего фурункулеза, неоднократно

проводилось иссечение очага с посевом отделяемого, роста па-

тологической флоры не выявлено. С 2003 по 2005 г. состояние

относительно удовлетворительное. В 2005 г. вновь появляют-

ся множественные узлы на ягодицах, консультирована хирур-

гом, выполнено иссечение узлов. В 2010 г. присоединяются

стойкая лихорадка до 39,6 °С, озноб, слабость. Миелограмма,

магнитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга –

без патологии. В январе 2010 г. стационарное лечение в тера-

певтическом отделении с диагнозом: вероятный бруцеллез, ли-

хорадка неясного генеза. При обследовании гемоглобин (Hb) 

91 г/л, эритроциты (эр.) 3,9•1012/л, лейкоциты (л.)

16,6•109/л, палочкоядерные (п.) 10%, СОЭ 61 мм/ч, уровень С-

реактивного белка (СРБ) 208 мг/л (при норме 0–3 мг/л). Пере-

ведена в хирургическое отделение с диагнозом: постинъекцион-

ная флегмона обоих бедер, проводились иссечение и дренирова-

ние очагов, антибактериальная терапия – без эффекта. При

поступлении в клинику Института ревматологии состояние

относительно удовлетворительное. На коже ягодиц и перед-

ней поверхности бедер множественные рубцы. На медиальной

поверхности обоих плеч – воспалительные очаги диаметром

20 см. На левом бедре – зреющий узел диаметром 7 см, боль по

ВАШ – 90 мм (рис. 1, а–в). Данные анализов крови: Нb 90 г/л,

л. 16,6•109/л, п. 5%, сегментоядерные нейтрофилы (с.) 70%,

СОЭ 50 мм/ч, лактатдегидрогеназа (ЛДГ) 268 Ед/л, амилаза

57,2 ммоль/л, ферритин 164,6 мкг/л, креатинфосфокиназа

(КФК) 387 Ед/л, γ-глобулины 26,56%, альбумины 48,21%, СРБ

134 мг/л. Интерлейкин 1β (ИЛ1β) <1,0 пг/мл (норма 0–11),

ИЛ8 <1,0 пг/мл (норма 0–10), ИЛ10 <1,0 пг/мл (норма 0–31),

ФНОα 3,36 пг/мл (норма 0–6). Сывороточное содержание глю-

козы, холестерина (ХС), трансаминаз, креатинина, общего

белка, ревматоидного фактора (РФ), антител к ДНК, анти-

нуклерных антител (АНА), антинейтрофильных цитоплазма-

тических антител (АНЦА), антистрептолизина О (АСЛО),

криоглобулинов, С3с, С4с, IgG и IgM антител к кардиолипину,

α1-антитрипсина – в пределах нормы. Проба Манту: папула

5 мм. При компьютерной томографии (КТ) грудной клетки

свежих очаговых и инфильтративных изменений в легких не
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Рис. 1. Больная М. с ИПВК со множественными резко болезненными уплотнениями (белые стрелки)
и рубцами (черные стрелки) на верхних и нижних конечностях, на передней поверхности правого
бедра (◊) и на правой ягодичной области (♦) – трофический дефект размером 3×7 см с истечением
кремообразной массы. Динамика клинических признаков ИПВК на фоне проводимой терапии: а–в –
май 2011 г., до лечения; г–д – сентябрь 2011 г., на фоне лечения метипредом 8 мг/с и микофенола-
та мофетилом 1,0 г/сут; е–з – декабрь 2012 г., после терапии преднизолоном 10 мг/сут, ЭТЦ 50 мг
подкожно один раз в неделю и метотрексатом 15 мг/нед; и–л – июнь 2013 г., через 6 мес терапии
АДА 40 мг подкожно один раз в 2 нед, преднизолоном 15 мг/сут и метотрексатом 15 мг/нед 
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и
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выявлено. Ультразвуковое исследование (УЗИ) внутренних ор-

ганов – гепатомегалия, перегибы желчного пузыря, признаки

диффузных изменений поджелудочной железы. УЗИ кожи и

ПЖК позволило выявить в области узла выраженную дольча-

тость с анэхогенным ободком, единичные сигналы васкуляри-

зации в ПЖК при энергетическом допплеровском сканирова-

нии, четкую связь узла с дермой (рис. 2). При гистологическом

исследовании биоптата кожи и ПЖК: диффузная лейко-лим-

фоцитарная инфильтрация, единичные многоядерные клетки,

очаги некроза и пролиферация липоцитов (рис. 3).

Диагноз: идиопатический панникулит Вебера–Крисче-

на хронического течения, инфильтративная форма.

Назначенное лечение метипредом 8 мг/с, микофенолата

мофетилом 1,0 г/сут, нестероидными противовоспалитель-

ными препаратами, сосудистыми препаратами в сочетании с

локальной терапией привело к уменьшению частоты возник-

новения уплотнений и выраженности лихорадочного синдро-

ма. В сентябре 2011 г. после инсоляции произошло обострение

процесса: появились множественные резко болезненные очаги

на верхних и нижних конечностях, температура тела повыси-

лась до 39 °С. На передней поверхности правого бедра – тро-

фический дефект размером 3×7 см с истечением кремообраз-

ной массы (см. рис. 1, г, д). При обследовании: Нb 91 г/л, л.

14,0•109/л, СОЭ 53 мм/ч, γ-глобулины 23%, альбумины

46,18%, СРБ 90 мг/л. Значения глюкозы, ХС, трансаминаз,

креатинина, общего белка, РФ, антител к ДНК, АНА, АНЦА,

АСЛО, криоглобулинов, С3с, С4с, IgG и IgM антител к карди-

олипину, α1-антитрипсина – в пределах нормы. КТ органов

грудной клетки и брюшной полости: без динамики с 13.01.2011 г.

МРТ головного мозга: патологических изменений не выявлено.

Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) вен нижних конечно-

стей: умеренный двусторонний ретикулярный варикоз. Прохо-

димость подкожных и глубоких вен с обеих сторон сохранена.

Проба Манту: папула 14 мм. Квантифероновый тест: TB

antigen (A) 1,0 (норма <0,35), mitogen 8,9 (норма >0,35), NIL

0,1 (норма ≤8,0) – положительный. Пациентка консультиро-

вана фтизиатром: учитывая длительное иммунопатологиче-

ское состояние, трактовка результатов туберкулезной диаг-

ностики и пробы на высвобождение γ-интерферона затрудни-

тельна. Однако проведенные обследования позволяют исклю-

чить наличие активного туберкулеза или следов перенесенно-

го туберкулеза органов дыхания. В связи с активностью забо-

левания доза метипреда увеличена до 20 мг/сут, микофенола-

та мофетила до 2 г/сут, что позволило нормализовать тем-

пературу тела и улучшить общее состояние. 

В феврале 2012 г. – обследование в отделении ревмато-

логии и клинической иммунологии Городской академической

клиники Богенхаузен (Мюнхен, Германия). В анализах крови:

Нb 91 г/л, л. 11,2•109/л, СОЭ 92 мм/ч (по Вестергрену), γ-гло-

булины 23%, альбумины 46,18%, СРБ 113,2 мг/л, α1-анти-

трипсин 276 мг/дл (норма 90–200), ЛДГ 276 мг/дл (норма

90–200). Показатели глюкозы, ХС, трансаминаз, креатинина,

общего белка, РФ, антител к ДНК, АНА, АНЦА, АСЛО, криогло-

булинов, С3с, С4с, IgG и IgM антител к кардиолипину – в пре-

делах нормы. Проведена повторная биопсия из индурированно-

го очага на левом бедре, и при гистологическом исследовании

выявлены признаки ИПВК. Квантифероновый тест положи-

тельный. Посев маслянистой массы из уплотнения не выявил

роста микроорганизмов. Эхокардиография, УЗИ внутренних

органов, КТ грудной клетки и органов брюшной полости с ис-

пользованием контрастных веществ патологии не выявили.

В результате проведенного обследования диагноз ИПВК под-

твержден. Рекомендации: преднизолон 40 мг/сут в течение

7 дней с последующим снижением дозы до 15 мг/сут, микофе-

нолата мофетил 2 г/сут, изониазид 300 мг/сут в течение 8 мес,

трамадол 20 капель 3 раза в день. В апреле 2012 г. при повтор-

ном обследовании в указанной клинике: Нb 103 г/л, л.

16,2•109/л, СОЭ 65 мм/ч (по Вестергрену), СРБ 113,2 мг/л, ас-

партатаминотрансфераза (АСТ) 36 Ед/мл, аланинамино-

трансфераза (АЛТ) 35 Ед/мл. К проводимой терапии добавлен

этанерцепт (ЭТЦ) 50 мг/нед подкожно с положительным эф-

фектом. В течение 4 мес периодически возникали единичные

уплотнения, температура тела не повышалась. В августе

2012 г. без видимой причины – рецидив заболевания с множест-

венными изъязвлениями и лихорадочным синдромом. В октябре

2012 г. госпитализация в вышеуказанную клинику, диагноз

Н а б л ю д е н и я  и з  п р а к т и к и

Рис. 2. УЗИ кожи и ПЖК больной М.: выраженная дольчатость
(стрелка ) с анэхогенным ободком (дугообразная стрелка), еди-
ничные сигналы васкуляризации (двойная тонкая стрелка) в ПЖК

Рис. 3. Подкожный узел больной М. а – кистозные образования (звездочка); гигантские многоядер-
ные клетки (дугообразная стрелка); б – воспалительно-клеточный инфильтрат из лимфоцитов, лей-
коцитов и эозинофилов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 250

а б
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тот же, продолжено лечение преднизолоном 40 мг/сут в тече-

ние 7 дней с последующим снижением дозы до 10 мг/сут, ЭТЦ

50 мг подкожно один раз в неделю, микофенолата мофетил за-

менен на метотрексат 15 мг/нед. Эффект отсутствовал.

В декабре 2012 г. – госпитализация в ФГБУ «НИИР им.

В.А. Насоновой» РАМН с диагнозом: ИПВК хронического те-

чения, инфильтративная форма. При осмотре: множествен-

ные рубцы на верхних и нижних конечностях. На обоих плечах

воспалительные очаги диаметром 15–10 см. На левом бедре и

ягодицах зреющие узлы диаметром 10 см, боль по ВАШ 90 мм.

Три эрозивных узла с истекающей маслянистой массой (см.

рис. 1, е–з). При обследовании: Нb 87 г/л, СОЭ 94 мм/ч, СРБ

40,9 мг/л, ЛДГ 654 мг/дл, АСТ 61,6 Ед/мл, АЛТ 60,1 Ед/мл,

ИЛ6 15,1 пг/мл, ФНОα 79,3 пг/мл. Учитывая отсутствие

эффекта от ЭТЦ, впервые назначен адалимумаб (АДА) 40 мг

подкожно один раз в 2 нед, доза преднизолона увеличена до

40 мг/сут в течение 7 дней с последующим снижением до

25 мг/сут в сочетании с метотрексатом 15 мг/нед. После

двух введений АДА отмечены нормализация температуры те-

ла и регрессирование подкожных узлов. В течение 6 мес обо-

стрения заболевания не отмечалось (см. рис. 1, и–л), выявле-

на тенденция к нормализации лабораторных показателей:

Нb 105 г/л, СОЭ 28 мм/ч, СРБ 8 мг/л, ЛДГ 234 мг/дл, АСТ

25,1 Ед/мл, АЛТ 30,1 Ед/мл, ИЛ6 12,6 пг/мл, ФНОα 18,0 пг/мл.

Больная продолжает лечение в амбулаторном режиме.

Представленный клинический случай заслуживает

особого внимания с нескольких позиций.

1. Некорректная тактика курации пациентки в дебюте

болезни. Данное обстоятельство может быть обусловлено

объективными (схожесть клинической картины инфильтра-

тивной формы ИПВК с гнойной хирургической патологией

кожи и мягких тканей) и субъективными (недостаточная

информированность врачей, в первую очередь хирургов, о

клинических проявлениях рассматриваемой нозологиче-

ской формы) причинами. Как свидетельствуют данные ли-

тературы и наш собственный опыт, при ИПВК, в отличие от

острой хирургической гнойной инфекции, иссечение очага

и эвакуация содержимого к излечению не приводят и целе-

сообразны лишь при наличии симптомов, обусловленных

компрессией близлежащих сосудов и периферических нер-

вов. Учитывая отсутствие инфекционного очага, микробио-

логическое исследование отделяемого не дает клинически

значимых положительных результатов. Следовательно, ан-

тибактериальная терапия в этих случаях не показана.

2. Возможность ложноположительных проб, приме-

няемых для диагностики туберкулеза, с учетом выражен-

ного и длительного иммунопатологического статуса. Разу-

меется, решение о значимости указанных проб и наличии

или отсутствии туберкулеза принимается только опытным

фтизиатром.

3. Недостаточно стойкий эффект ГК, ЦС и так назы-

ваемых иммуносупрессоров при инфильтративной форме

ИПВК.

4. Целесообразность назначения ингибиторов ФНОα
(иФНОα) при инфильтративной форме ИПВК, резистент-

ной к первоначальной терапии ГК и ЦС. В пользу этого

свидетельствует позитивная динамика после назначения

ЭТЦ (выбор этого иФНОα, по всей вероятности, связан с

большим опытом его применения в странах Западной Ев-

ропы). Однако через 4 мес от начала терапии ЭТЦ разви-

лось выраженное обострение болезни. Особенностью

представленного нами наблюдения является феномен «ус-

кользания эффекта» от применения ЭТЦ и достаточно бы-

стрый ответ на терапию АДА. Известно, что основанием

для различий в лечебном эффекте иФНОα могут быть раз-

личия в их структуре и механизмах действия. В частности,

больные ревматоидным артритом, не отвечающие на ЭТЦ,

могут продемонстрировать отчетливое улучшение при на-

значении АДА или инфликсимаба. Эти препараты, в отли-

чие от ЭТЦ, не только препятствуют связи ФНОα с его

клеточными рецепторами, но и лизируют клетки, экспрес-

сирующие данный цитокин на своей поверхности, или вы-

зывают их апоптоз. Не исключается, что различия в эффе-

ктивности иФНОα могут быть обусловлены индивидуаль-

ными особенностями фармакокинетики и выработкой

нейтрализующих антител. На взаимосвязь феномена «ус-

кользания» эффекта иФНОα с продукцией антител к ним

косвенно свидетельствует факт, что у больных РА, первич-

но не ответивших на терапию, замена одного препарата на

другой, как правило, безуспешна, в то время как у вторич-

но не ответивших подобная тактика чаще эффективна [5].

В настоящее время в доступной литературе представле-

но три случая успешного применения иФНОα при ИПВК,

но все эти пациенты имели узловатую форму болезни [6–8].

Это обстоятельство дает право утверждать, что наше наблю-

дение является первым описанием случая успешного приме-

нения иФНОα при инфильтративной форме болезни, отли-

чающейся наибольшей торпидностью к терапии. Несомнен-

на необходимость дальнейшего изучения эффективности и

переносимости вышеуказанных препаратов у данной катего-

рии больных, вероятно, в рамках многоцентровых, выпол-

ненных по единому дизайну клинических исследований.
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