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Резюме

Течение воспалительных заболеваний кишечника может осложняться поражением почти всех органов и систем, включая 
глаза, кожу, легкие, почки, печень, а также органы гемопоэза и сердечно- сосудистую систему. При этом кожный покров 
является одним из наиболее часто поражаемых органов, и кожные внекишечные проявления могут присутствовать 
более чем у 10% пациентов с воспалительным заболеванием кишечника. Среди кожных внекишечных проявлений 
второе место по распространенности после узловатой эритемы занимает гангренозная пиодермия — нейтрофильный 
дерматоз, идиопатическое заболевание, которое чаще всего ассоциировано с системными иммунновоспалительными 
состояниями, такими как ревматоидный артрит, гемобластозы или воспалительные заболевания кишечника. Также 
данное заболевание является одним из составляющих таких генетически детерминированных синдромов как PAPA, 
PASH, PAPASH и SAPHO.

Сложности в диагностике и лечении данного состояния обусловлены отсутствием стандартизированного подхода 
к ведению данных пациентов, а также небольшим количеством рандомизированных исследований, посвященных 
оценке эффективности лекарственной терапии гангренозной пиодермии. В данной статье представлен обзор лите-
ратуры и в качестве клинического случая приведено наблюдение пациентки с дебютом воспалительного заболевания 
кишечника, осложненным гангренозной пиодермией.
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Summary

The course of infl ammatory bowel diseases can be complicated by damage to almost all organs and systems, including the 
eyes, skin, lungs, kidneys, liver, as well as hematopoietic organs and the cardiovascular system. In this case, skin diseases are 
most often aff ected, and skin extraintestinal manifestations occur in more than 10% of patients with infl ammatory bowel 
disease. Among the cutaneous extraintestinal manifestations, the second place in prevalence after erythema nodosum is 
occupied by pyoderma gangrenosum — neutrophilic dermatosis, an idiopathic disease, most often associated with systemic 
immune- infl ammatory conditions, such as rheumatoid arthritis, hemoblastoses or intestinal diseases. Also, this disease is one 
of the components of such genetically determined syndromes as PAPA, PASH, PAPASH and SAPHO.

Diffi  culties in diagnosing and detecting this condition are due to the lack of a standardized approach to the appointment 
of these patients, the achievement of the results of randomized trials, and the identifi cation of the reliability of the reliability 
of drug therapy for pyoderma gangrenosum. This article presents a review of the literature and, as a clinical manifestation, an 
observation in patients with the onset of infl ammatory bowel disease complicated by pyoderma gangrenosum was identifi ed.
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Введение

Гангренозная пиодермия (ГП) представляет собой 
редкий нейтрофильный дерматоз, характеризую-
щийся появлением болезненных узелков или пу-
стул, которые быстро развиваются в болезненные 
язвы с подрытыми краями красновато- фиолетового 
оттенка с окружающей их эритемой. Большинство 
случаев ГП протекают на фоне иммуновоспали-
тельных заболеваний, включая воспалительные 

заболевания кишечника (ВЗК) и ревматоидный 
артрит, а также на фоне злокачественных новообра-
зований. Несмотря на то, что ГП является весьма 
редким заболеванием в общей популяции, среди 
кожных внекишечных проявлений ВЗК ГП зани-
мает второе по распространенности место после 
узловатой эритемы. Следует отметить, что тер-
мин ГП имеет исторический характер, поскольку 
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данное заболевание не является инфекционным 
и не относится к классическим гангренозным со-
стояниям [0,2].

ГП была впервые описана французским дер-
матологом Луи- Анн- Жаном Броком, который 
в 1908 году опубликовал отчет о наблюдении за 
серией пациентов, страдающих «геометрической 
фагеденой» (phagedenisme geometrique) – быстро 
распространяющимся изъязвлением мягких тка-
ней. Название заболевания указывало на форму 
язвенных дефектов – «правильный, геометриче-
ский, круговой или эллиптический паттерн», а так-
же на тенденцию к быстрому распространению 
патологического процесса (от древнегреческого 
φαγητόν, фагетон – «пища, поедание»). В 1930 года 
Луи А. Бранстинг и соавторы опубликовали отчет 
о наблюдении пяти пациентов с обширными язва-
ми характерного внешнего вида, у четырех из них 
был «хронический язвенный колит». Исследователи 
предполагали, что ГП носит инфекционный ха-
рактер, вследствие чего был использован термин 
пиодермия, а быстро распространяющийся некро-
тический характер язв был обозначен с помощью 
термина гангрена (от древнегреческого γάγγραινα 
«разъедающая язва»). Также в данном исследова-
нии был описан феномен патергии, выраженного 
повреждения кожи, возникающего после незначи-
тельной травмы [3, 4, 5].

ГП считается прототипическим нейтрофиль-
ным дерматозом. Нейтрофильные дерматозы 
представляют собой группу кожных заболеваний, 
гистологически характеризующихся нейтрофиль-
ным инфильтратом без признаков инфекции или 
васкулита. Помимо ГП, к нейтрофильным дерма-
тозам относят синдром Свита, субкорнеальный пу-
стулезный дерматоз, ладонно- подошвенный пусту-
лез, болезнь Бехчета, нейтрофильную крапивницу, 
акродерматит Аллопо, острый генерализованный 
экзентематозный пустулез и др. Клинически у па-
циентов с нейтрофильным дерматозом выявляют 
эритематозные отечные папулы, бляшки, узелки 
или стерильные пустулы. Вторичные высыпания 
могут включать в себя абсцессы, буллы и язвы. 
В редких случаях может также наблюдаться пора-
жение внутренних органов, что привело к появ-
лению термина «нейтрофильные заболевания» [6]

По данным популяционных исследований рас-
пространенность ГП составляет 58 случаев на мил-
лион взрослых. Средний возраст пациентов с ГП 
составляет 59 лет, несколько чаще данное заболе-
вание встречается у женщин, чем у мужчин. Также, 
в одном популяционном исследовании сообщалось, 
что у пациентов с ГП смертность в три раза выше, 
чем у контрольной группы того же возраста и пола, 
и при сравнении с пациентами с другими иммунно-
воспалительными заболеваниями у пациентов с ГП 
по-прежнему был более высокий уровень смертно-
сти. Если же рассматривать распространенность 
ГП среди пациентов с ВЗК, то она ожидаемо оказы-
вается существенно выше. Так, в систематическом 
обзоре 14 исследований распространенность ГП 
у пациентов с ВЗК колебалась от 0,4 до 2,6%, при 
этом несколько чаще ГП встречалась при болезни 
Крона, и чаще у женщин, чем у мужчин. Дебют ГП 
может произойти до, во время или после появления 

симптомов ВЗК и дальнейшее течение этого забо-
левания может протекать независимо от течения 
ВЗК. [6, 7, 8, 9, 10].

До 50% пациентов с ГП имеют сопутствующее 
иммуновоспалительное заболевание, такое как 
ВЗК, ревматоидный артрит или гемобластозы. 
Ассоциированные иммуновоспалительные забо-
левания обычно предшествуют возникновению 
ГП. Предполагается, что ГП представляет собой 
полигенное аутовоспалительное состояние, ха-
рактеризующееся дисфункцией врожденного 
и приобретенного иммунитета. Учитывая нали-
чие нейтрофильного инфильтрата в отсутствие 
инфекционного агента, ранние исследования уде-
ляли особое внимание роли дефектов хемотаксиса 
нейтрофилов в патогенезе ГП. В дальнейшем было 
показано, что травматизация кожного покрова 
приводит к высвобождению из кератиноцитов 
ИЛ-36 и увеличивает экспрессию ИЛ-8, цитоки-
нов, играющих важную роль в патофизиологии 
ГП. Кроме того, повреждение тканей может спо-
собствовать высвобождению аутоантигенов, что 
также может влиять на индукцию ГП. Одним из 
белков, имеющих важное значение в патогенезе 
ГП, является тирозиновая протеинфосфатаза не-
рецепторного типа 6 (PTPN6). PTPN6 модулирует 
сигналы от различных рецепторов к цитокинам, 
в том числе сигналы, исходящие от Т-клеточных ре-
цепторов. Исследования на мышах с гомозиготной 
мутацией гена, кодирующего PTPN6, что приводит 
к образованию белка со сниженной ферментатив-
ной активностью, показали, что у этих мышей 
развивается аутовоспалительное заболевание, ха-
рактеризующееся стерильным нейтрофильным 
поражением кожи, напоминающим нейтрофиль-
ные дерматозы у людей. Обнаружение патогенных 
вариантов PTPN6 у пациентов с ГП подтверждает 
участие этого пути в патогенезе ГП [6, 11].

Также у пациентов с ГП были выявлены мута-
ции гена белка 1, взаимодействующего с пролин- 
серин-треонин- фосфатазой (PSTPIP1). Данный 
белок регулирует большое количество клеточных 
функций, в том числе высвобождение ИЛ-1, ми-
грацию клеток и активацию Т-клеток. Вместе с тем, 
известно, что ГП входит в состав редких генети-
чески детерминированных синдромов, причиной 
которых являются мутации гена, кодирующего 
PSTPIP1. Так, одним из наиболее известных ауто-
воспалительных заболеваний, опосредованных 
мутацией в гене PSTPIP1, является синдром PAPA, 
который включает гнойный стерильный артрит, 
гангренозную пиодермию и акне – табл. 1. PAPA-
ассоциированные мутации PSTPIP1 увеличивают 
аффинность связывания PSTPIP1 с пирином. Это 
связывание вызывает сборку и активацию ин-
фламмасомы, внутриклеточного цитозольного 
белкового комплекса, что приводит к активации 
каспаз с последующим процессингом неактив-
ных форм провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, 
ИЛ-18 и ИЛ-33) в биологически активные формы. 
Гиперпродукция ИЛ-1β вызывает неконтролиру-
емое высвобождение различных других провос-
палительных цитокинов, в том числе тех, которые 
опосредуют рекрутирование и активацию нейтро-
филов [12, 13].



264

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 217 (9) 2023 experimental & clinical gastroenterology | № 217 (9) 2023

Вариант Клиническая картина
Частые 
локализации

Гистологические изменения
Сопутствующие 
системные 
заболевания

Язвенный Воспалительные 
узелки или пустулы, 
которые быстро пре-
вращаются в некроти-
ческие язвы с фиоле-
товыми подрытыми 
краями и окружающей 
эритемой.

Чаще всего 
возникает 
в местах 
травм, чаще 
на передней 
поверхности 
нижних ко-
нечностей.

Биопсия, взятая из края язвы, 
показывают нейтрофильные и пе-
риваскулярные лимфоцитарные 
инфильтраты с отеком. Биопсия, 
взятая из центра язвы, показывает 
преимущественно нейтрофильный 
инфильтрат. Сосудистое поврежде-
ние с отложением фибрина, тромбо-
зом и экстравазацией эритроцитов 
является частой находкой

ВЗК, онкогематоло-
гия, ревматоидный 
артрит, сероне-
гативный артрит 
и моноклональная 
гаммапатия

Буллезный Быстро развивающая-
ся болезненная булла, 
которая может про-
грессировать в эрозию 
и/или язву

Лицо, конеч-
ности, чаще 
верхние

Субкорнеальные, субэпидермаль-
ные и интраэпидермальные буллы 
с дермальным нейтрофильным 
инфильтратом и образованием 
микроабсцессов.

Миелопролифера-
тивные заболевания 
(особенно острый 
миелоидный лейкоз) 
и ВЗК

Пустулез-
ный

Пустулы с симметрич-
ными эритематозными 
краями

Ноги и туло-
вище

Нейтрофильный инфильтрат 
и скопление под роговым слоем 
эпидермиса, вокруг волосяных 
фолликулов и в дерме, с субэпи-
дермальным отеком

ВЗК

Вегетатив-
ный

Менее болезненный ва-
риант, медленнопрогрес-
сирующий, негнойный, 
чаще одиночная поверх-
ностная язва; хорошо 
отвечает на терапию

Туловище Гранулематозная реакция (моно-
нуклеарные клетки с удлиненны-
ми или веретенообразными ядра-
ми) и нейтрофильные абсцессы 
с свищевыми ходами

-

Перисто-
мальный

Папулы, прорес-
сирующие в язвы 
с подрытыми краями; 
часто трудно отличить 
от других перисто-
мальных эрозивных 
поражений

Непосред-
ственно 
возле стомы

Дермальные нейтрофильные 
инфильтраты с грануляционной 
тканью

ВЗК, злокачествен-
ные новообразо-
вания кишечника, 
системные заболева-
ния соединительной 
ткани и монокло-
нальная гаммапатия

Послеопе-
рацион-
ный

Эритема в месте 
хирургического вме-
шательства с последу-
ющим расхождением 
швов раны или изъ-
язвлениями, которые 
сливаются. Выражен-
ный болевой синдром

На месте 
хирургиче-
ского вмеша-
тельства

Отек и нейтрофильный инфиль-
трат

Операции на 
органах брюшной 
полости и молочной 
железе

Таблица 2.
Клинические вари-
анты ГП. По [6]

Редкие генетически детерминированные синдромы, включающие в себя 
гангренозную пиодермию

Гены

Синдром PAPA Гангренозная пиодермия, акне и гнойный стерильный артрит PSTPIP1

Синдром PASH Гангренозная пиодермия, акне и гнойный гидраденит MEFV, NOD2, NLRP3, 
PSMB8, NCSTN

Синдром PAPASH Пиогенный артрит, гангренозная пиодермия, акне и гнойный 
гидраденит PSTPIP1, IL1RN, MEFV

Синдром SAPHO Синовит, акне, пустулез, гиперостоз и остеит PSTPIP2, LPIN2, NOD2

Таблица 1.
Генетически де-
терминированные 
синдромы, вклю-
чающие в себя ГП. 
По [6]

Помимо семейства ИЛ-1 при ГП также было за-
регистрировано повышение уровня многих дру-
гих провоспалительных цитокинов, в том числе 
хемокинов CCL3, CCL5, CXCL9, CXCL10, CXCL11, 
интерферон-γ, фактор некроза опухоли, ИЛ-1α, 
ИЛ-8, ИЛ-15, ИЛ-16, ИЛ-17A, ИЛ-23, ИЛ-25, а также 
такие представители семейства ИЛ-1 как ИЛ-36α 
и ИЛ-36γ. ИЛ-36α и ИЛ-36γ также играют важ-
ную роль в патогенезе псориаза, язвенного коли-
та, болезни Крона и гнойного (суппуративного) 
гидраденита. Также были идентифицированы ге-
нетические локусы, общие для ВЗК и ГП, включая 

IL8RA и PRDM1 которые, как предполагается, 
влияют на процесс рекрутирования нейтрофилов 
и TRAF3IP2, играющий роль в передаче сигналов 
ИЛ-17 [14].

Определенную роль в  патогенезе ГП так-
же может играть приобретенный иммунитет. 
Гистологический анализ папул на ранних этапах 
развития ГП выявил наличие инфильтрата CD4+ 
T-клеток в периваскулярных областях и вокруг 
пилосебационных единиц (комплекс, включающий 
волос, волосяной фолликул, пиломоторную мышцу 
и сальную железу), что коррелирует с клинической 
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картиной – при ГП обычно не поражаются анато-
мические области, лишенные пилосебационных 
единиц (ладони, подошвы и ареолы). При этом 
цитокиновый профиль Т-клеточного ответа во 
многом совпадает с профилем при болезни Крона, 
язвенном колите и суппуративном гидрадените. 
Также, существуют теории, согласно которым 
в патогенезе ГП важную роль играет система ком-
племента с гиперактивацией C5a, что объясняет 
ассоциацию с такими состояниями как гнойный 
гидраденит [6, 15].

Выделяют несколько основных клинических ва-
риантов ГП в зависимости от морфологических ха-
рактеристик, преимущественной локализации из-
менений и сопутствующих системных заболеваний. 
Большинство случаев ГП относится к язвенному 
типу (примерно 85%), также выделяют: буллезный, 
пустулезный, вегетативный, перистомальный и по-
слеоперационный вариант – табл. 1.

Тщательный сбор анамнеза имеет ключевое 
значение для постановки диагноза ГП. Следует 
особое внимание уделить наличию в анамнезе вос-
палительных заболеваний кишечника, артрита, 
злокачественных новообразований, вместе с тем, 
не всегда дебют ГП совпадает с обострением ВЗК 
или артрита. Язвенные дефекты при ГП обычно 
образуются быстро, часто после незначительной 
травмы (феномен патергии) [16].

При физикальном обследовании следует обра-
щать внимание на локализацию изменений (чаще 
всего на передних поверхностях нижних конечно-
стей, вероятно, в связи с частой травматизацией), 
на характеристики края язвенного дефекта (под-
рытый, с характерным красновато- фиолетовым 
оттенком), на окружающую язвенный дефект ги-
перемию. Рубцы при ГП обычно выглядят кри-
бриформными (с многочисленными небольшими 
углублениями, похожими на оспины) или морщи-
нистыми (сходство с папиросной бумагой). Однако, 
формирование рубцов является весьма поздним 
этапом заболевания, что снижает диагностиче-
скую ценность этого признака. Чаще всего, паци-
ент указывает на незначительную травму нижней 

конечности, которая приводит к возникновению 
болезненной папулы, узла или пустулы, которая 
через несколько дней превращается в некроти-
ческое изъязвление. В большинстве случаев дно 
язвы ограничено подкожно- жировой клетчаткой, 
однако в редких случаях возможно вовлечение 
в процесс фасции [17, 18].

Глубокие грибковые инфекции, сифилис, лейш-
маниоз, микобактериальные инфекции и укусы на-
секомых могут клинически имитировать ГП. Также 
необходимо исключить проявления аутоагрес-
сии, васкулиты, паразитарные инвазии, венозную 
недостаточность, антифосфолипидный синдром, 
паранеопластический синдром – табл. 3 [19]. При 
гистологическом исследовании отмечается отек, 
выраженная нейтрофильная инфильтрация, так-
же могут быть обнаружены периваскулярные или 
перифолликулярные лимфоциты.

В настоящее время существуют диагностические 
критерии PARACELSUS, которые могут приме-
няться при подозрении на ГП. При количестве 
баллов ≥10 диагноз ГП весьма вероятен, а в случае, 
если баллов <10, диагноз маловероятен [20].

Также, были опубликованы диагностические 
критерии, сформулированные международной 
группой ученых – рис. 1. Консенсус был сформиро-
ван с помощью метода RAND/UCLA [21].

Лечение целесообразно начинать с назначения 
быстродействующего иммуносупрессанта, такого 
как циклоспорин или преднизолон – табл. 5. Через 
неделю после начала лечения следует провести 
оценку эффективности терапии. В случае быстрого 
клинического ответа возможна постепенная отме-
на иммуносупрессанта, если же ответ недостато-
чен, или в случае тяжелого течения заболевания 
необходимо как можно более раннее назначение 
иммуносупрессанта для поддерживающего лече-
ния. Для применения в качестве поддерживающей 
терапии исследовался широкий спектр иммуно-
супрессантов в том числе дапсон, сульфасалазин 
и миноциклин; традиционные иммунодепрессан-
ты (азатиоприн, микофенолата мофетил и мето-
трексат); алкилирующие агенты (хлорамбуцил 

Биопсия кожи
С захватом края язвы и подкожно- жировой клет-
чатки

Рентгенография грудной клетки
Для исключения возможного инфекционного про-
цесса до начала иммуносупрессивной терапии

Колоноскопия Для исключения ВЗК

Посев тканей
Для выявления бактерий, грибов и атипичных 
микобактерий

Ультразвуковое исследование вен нижних 
конечностей (Допплерография), ангиография

Исключение заболеваний сосудов нижних конеч-
ностей

Клинический анализ крови с лейкоцитарной формулой Для исключения гематологических заболеваний
Биохимический анализ крови Функциональные пробы печени и почек
Антинейтрофильные цитоплазматические антитела 
(ANCA)

Для исключения АНЦА-ассоциированных васку-
литов

Ревматоидный фактор
Для исключения криоглобулинемии и ревматоидно-
го артрита

Антинуклеарный фактор
Для исключения системных заболеваний соедини-
тельной ткани

Антифосфолипидные антитела Для исключения антифосфолипидного синдрома

Скрининг вирусных гепатитов
Для исключения гепатита В или С до начала имму-
носупрессивной терапии

Таблица 3.
Лабораторно- 
инструментальное 
обследование паци-
ента с ГП. По [19]
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Большие критерии (3 балла)

Прогрессирующее течение
(Progressive course of disease)

Отсутствие альтернативного диагноза
(Absence of relevant diff erential diagnoses)

Красновато- фиолетовый край язвы
(Reddish- violaceous wound border)

Малые критерии (2 балла)

Улучшение на фоне приема иммуносупрессантов
(Amelioration due to immunosuppressant)

Характерно причудливая форма язвы
(Characteristically bizarre ulcer shape)

Интенсивная боль >4 (ВАШ)
(Extreme pain)

Феномен патергии
(Localized pathergy phenomenon)

Дополнительные критерии (1 балл)

Гнойное воспаление по данным гистологического 
исследования
(Suppurative infl ammation in histopathology)

Подрытый край язвы
(Undermined wound margin)

Системное заболевание
(Systemic disease)

Таблица 4.
Диагностиче-
ские критерии 
PARACELSUS. По [20]

Рисунок 1.
Диагностические 
критерии ГП.
По [21]

Примечание:
для постановки 
диагноза необ-
ходимо наличие 
нейтрофильного 
инфильтрата по 
данным гистологи-
ческого исследо-
вания, а также по 
крайней мере 4 
малых критерия

а  Включая возбу-
дителей, обна-
руженных при 
гистологическом 
исследовании и 
по результатам 
посева тканей

б  Язва должна 
выходить за 
область пред-
шествующей 
травмы

Нейтрофильный инфильтрат

по результатам биопсии, 

выполненной из края язвы

Следует рассмотреть возможность 
повторной биопсии, если язва не 
заживает или если развивается 
новое поражение.

Гистология

• Исключение инфекций а

Анамнез

• Патергия (язвы на месте предшествующих травм) б

• ВЗК или воспалительный артрит в анамнезе
• Папула, пустула или везикула, которые быстро 

изъязвляются в анамнезе

Объективное исследование

• Периферическая эритема, подрытая граница 
и болезненность в месте изъязвления

• Множественные изъязвления (как минимум 1
на передней поверхности голени)

• Крибриформные рубцы или рубцы в виде 
« папиросной бумагой» на месте заживших язв 

Лечение

• Уменьшение размера язв в течение 1 месяца 
после начала приема иммуносупрессантов

ДА

НЕТ
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и циклофосфамид); препараты генно- инженерной 
биологической терапии, в том числе анти- ФНО (ин-
фликсимаб, адалимумаб, голимумаб и цертолизу-
маб), устекинумаб, антагонист рецепторов ИЛ-1 
(анакинра), моноклональные антитела к рецептору 
ИЛ-6 (тоцилизумаб); внутривенный иммуноглобу-
лин и ингибиторы янус-киназ (тофацитиниб и рук-
солитиниб). Однако данные об эффективности всех 

этих препаратов основаны на неконтролируемых 
наблюдениях за небольшим числом пациентов, 
обычно на фоне сопутствующей терапии. Также, 
в случае легкого течения заболевания или при на-
личии противопоказаний к системной терапии 
может назначаться местная терапия (кортикосте-
роиды, такролимус, дапсон, кромогликат натрия, 
5-аминосалициловая кислота) [6, 22, 23].

Клиническое представление

В приемное отделение Елизаветинской больницы 
поступила женщина 23 лет с жалобами на боли 
в животе без четкой локализации, кашицеобраз-
ный стул 5–6 типа по Бристольской шкале с при-
месью крови и слизи, ежедневное повышение тем-
пературы тела до 38,50С, появление болезненных 
язвенных дефектов нижних конечностей.

Из анамнеза заболевания известно, что счи-
тает себя больной с января 2022 г., когда на фоне 
перенесенной вирусной инфекции COVID-19 по-
явились вздутие, периодическая боль в животе 
без четкой локализации, уменьшающаяся после 
акта дефекации, учащение стула до 15 раз в сут-
ки (днем-13 раз, ночью 2 раза) со слизью, но без 

Таблица 5.
Алгоритм лечения 
ГП. По [18]

Противопоказания 
к системной терапии
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видимой крови. На тот момент за медицинской 
помощью не обращалась. Лечилась самостоятель-
но пробиотиками (энтерол, максилак) без явно-
го терапевтического эффекта. После коррекции 
питания (употребление в пищу исключительно 
белого риса и воды) отметила улучшение обще-
го самочувствия, в виде уменьшения болевого 
абдоминального синдрома и  урежения стула. 
Пациентка обратилась в поликлинику по месту 
жительства в связи с сохранением кашицеобраз-
ного стула до 3х раз в сутки и периодических бо-
лей в животе. Гастроэнтерологом было назначено 
дообследование (медицинская документация не 
предоставлена). По результатам выявлена ане-
мия и тромбоцитоз. Фиброгастродуоденоскопия 
(ФГДС) без патологии. Установлен диагноз син-
дром раздраженного кишечника с преобладанием 
диареи. Назначено симптоматическое лечение, 
которое включало метеоспазмил, нексиум, кре-
он. На фоне лечения отметила улучшение общего 
самочувствия, в виде купирования болевого аб-
доминального синдрома, нормализации частоты 
и консистенции стула до 1 раза в сутки без види-
мой крови и слизи, 5 тип по БШ.

Повторный эпизод – 25 февраля 2023 г., когда 
вновь на фоне острой респираторной вирусной 
инфекции отметила появление периодических 
болей в животе без четкой локализации, схват-
кообразного характера, уменьшающиеся после 
акта дефекации. Также беспокоило учащение 
стула до 10 раз в сутки (днем – 8 раз, ночью – 2 
раза) с примесью крови, 7 типа по Бристольской 
шкале. С 25 февраля по 07 марта 2023 г. лечилась 
самостоятельно ранее назначенными препарата-
ми от 2022 г. с положительным эффектом в виде 
исчезновения болей в животе и урежения стула 
до 5 раз с примесью крови. Явное ухудшение от-
метила 7 марта 2023 г., когда впервые заметила 
появление безболезненных гематом в области плеч 
и голеней. В течении дня количество и размеры 
элементов увеличивались, постепенно превра-
щаясь в умеренно болезненные плотные узелки 
коричнево- синюшного цвета, возвышающиеся над 
поверхностью кожи. На третий день узелки само-
стоятельно вскрылись с образованием обширных 
болезненных язв с желто- багровым отделяемым. 
Также беспокоило повышение температуры тела 
до 38.60С. За медицинской помощью не обраща-
лась, лечилась самостоятельно нестероидными 
противовоспалительными (НПВП) и антибакте-
риальным препаратами (парацетамол, амоксиклав 
в течение 3 дней), а также местно использовала по-
вязки с ихтиолом на место язв. Постепенно общее 
самочувствие ухудшалось, отмечалась стойкая 
лихорадка до 37.70С, количество и размеры язв 
увеличивались, в связи с этим вызвала скорую 
медицинскую помощь.

С 10 по 17 марта 2023 г. находилась в «клиниче-
ской инфекционной больнице им. С. П. Боткина» 
с диагнозом острый энтероколит средней степени 
тяжести, где проводилась инфузионная, проти-
вовоспалительная (НПВП), антибактериальная 
(цефтриаксон, амикацин, ванкомицин) терапии 
без выраженного клинического эффекта. При ла-
бораторном исследовании в клиническом анализе 

крови отмечался нейтрофильный лейкоцитоз 
(лейкоциты 11.61×109/л), анемия легкой степени 
(гемоглобин 93.0 г/л, эритроциты 3.18×1012/л), тром-
боцитоз (тромбоциты 660×109/л), в биохимическом 
анализе крови выраженные воспалительные из-
менения (СРБ 248.90 мг/л, общий белок 60,00 г/л, 
ферритин 208.70 мкг/л), в коагулограмме- нару-
шения свертываемости крови (протромбин по 
Квику 64%, МНО 1.3, Д-димер 0.614 мкг/мл). В ко-
программе обнаружены воспалительные измене-
ния (лейкоциты 10–20 в поле зрения, эритроциты 
2–5–10 в поле зрения). В общем анализе мочи без 
отклонений. Антитела к герпес- вирусным инфек-
циям отрицательные. Выявлены IgG антитела к РС 
вирусу. Результат исследования крови на СПИД 
анти- ВИЧ 1/2, p24 ВИЧ-1 отрицательный. Маркеры 
вирусных гепатитов (антиHCV IgM/IgG, HBsAg, 
HBcAg) отрицательные. Микроскопия мазка мо-
кроты на кислотоустойчивые микобактерии (КУМ) 
отрицательная. Посев кала на тифопаратифозную 
и дизентирийную групп не обнаружены. Результат 
исследования крови на сифилис отрицательный, 
РНГА с сальмонеллезным и дизентирийным диа-
гностикумами отрицательные. ПЦР кала острых 
кишечных инфекций – отрицательный. ИФА на 
иерсиниоз, псевдотуберкулез – отрицательный; 
Прокальцитонин ≥2<10. Данные рентгенографии 
органов грудной клетки (Rg ОГК) от 11.03.2023 г. без 
очаговых и инфильтративных изменений. По элек-
трокардиограмме (ЭКГ) от 14.03.2023 г. синусовая 
тахикардия, ЧСС 110 ударов в минуту. Изменения 
процессов реполяризации нижней стенки левого 
желудочка. По данным фиброгастродуоденоскопии 
(ФГДС) от 17 марта 2023 г. анемия слизистой обо-
лочки. Без эндоскопической патологии. Проведена 
видеоилеоколоноскопия (ВКС) от 17 марта 2023 г.: 
перианальная кожа не изменена. Наружные ге-
морроидальные узлы не увеличены, спавшиеся 
размером до 0,5 см. Видеоколоноскоп введен до 
45 см по отметкам колоноскопа, что примерно со-
ответствует верхней трети сигмовидной кишки. 
Просветы сигмовидной кишки деформированы, 
складки сглажены, гаустрация отсутствует почти 
на всем протяжении, просветы сужены, плохо рас-
правляются при инсуффляции, тонус кишки повы-
шен. Сигмовидная кишка обычно сформирована. 
Слизистая оболочка прямой и сигмовидной кишки 
диффузно гиперемирована во всех осмотренных 
отделах, отечна, отмечается выраженная спонтан-
ная и контактная кровоточивость, стенки кишки 
с обширными язвенными поверхностями, окру-
женные инфильтрированной слизистой оболочкой, 
а также с участками сплошной язвенной поверхно-
сти с островками инфильтрированной слизистой 
оболочки. По стенкам кишки фибрин с кровью 
в обильном количество. Выполнена биопсия из 
прямой и сигмовидной кишки. Заключение: эндо-
скопические признаки язвенного колита 3 степени 
(сверхтяжелая форма).

С подозрением на воспалительное заболевание 
кишечника 17 марта 2023 г. переведена в СПб ГБУЗ 
«Елизаветинскую больницу» с диагнозом неспец-
ифический язвенный колит, впервые выявленный, 
тяжелое течение. Осложнение: Абсцессы правой 
голени и бедра. Узловатая эритема.



269

клинические наблюдения | clinical cases

24.03 Clostridium diffi  cile токсин A Не обнаружено
24.03 Clostridium diffi  cile токсин B Не обнаружено
24.03 ДНК цитомегаловируса Не обнаружено

26.03 
(взято 20.03)

Бактериологическое исследование крови 
на стерильность

Микрофлора не выделена, в том числе 
микрофлора тифо-паратифозной группы, 
грибы рода Candida.

27.03 
(взято 24.03)

Бактериологическое исследование на диз-
группу и сальмонеллез

Микроорганизмы тифо-паратифозной 
и дизентерийной групп не обнаружены.

28.03 
(взято 24.03)

Посев кала на условно- патогенную флору 
с определением чувствительности к анти-
биотикам

Klebsiella pneumoniae 1×10^6 КОЕ/г 
Staphylococcus aureus 10^4 КОЕ/г

30.03 
(взято 24.03) Кальпротектин, мкг/г, [< 50] >18000

24.03 
(взято 20.03)

Бактериологическое исследование гнойно-
го отделяемого Роста микрофлоры не обнаружено

Таблица 6.
Данные посева 
биологическо-
го материала 
и дополнительного 
лабораторного 
исследования.

Из анамнеза жизни известно, пациентка не за-
мужем, имеет высшее образование, работает учи-
телем русского языка. В 2020 г. установлен диа-
гноз бронхиальная астма. Другие хронические 
заболевания отрицает. Гинекологический анамнез: 
принимала противозачаточные препараты, кото-
рые были отменены при поступлении в клиниче-
скую инфекционную больницу им. С. П. Боткина. 
Беременность отрицает. В 2000 г. перенесла опера-
тивное вмешательство по поводу кисты левого яич-
ника. Из хронических заболеваний- эрозия шейки 
матки. Аллергический анамнез без особенностей. 
Пациентка не курит, не злоупотребляет алкоголем. 
Живет в квартире, жилищные условия удовлетво-
рительные. Питание несбалансированное, нере-
гулярное, 2–3 раза в день. В рационе преобладают 
булочные изделия и кофеин- содержащие напитки 
(кофе 2–3 раза в день). Физическая активность низ-
кая. Наследственный анамнез по пищеварительной, 
сердечно- сосудистой систем и онкологическим 
заболеваниям не отягощен. Эпидемиологический 
анамнез без особенностей: инфекционные забо-
левания, гепатиты, ВИЧ-инфекция, туберкулез, 
гемотрансфузии отрицает.

В приемном покое осмотрена терапевтом и хи-
рургом. Состояние при поступлении тяжелой 
степени тяжести. Сознание ясное. Положение ак-
тивное. Рост – 160 см, вес – 58 кг, индекс массы 
тела 22,6 кг/м2, что соответствует нормальной 
массе тела. При осмотре кожных покровов цвет 
бледный, слизистые оболочки бледные, влажные. 
В области голеней имеются множественные эле-
менты синюшного цвета, возвышающиеся над 
поверхностью кожи. Периферические лимфати-
ческие узлы не увеличены, подвижные, эластич-
ной консистенции, безболезненные. Отеков нет. 
Отмечается пастозность голеней, стоп. Мышечная 
и костно- суставная системы без значимых измене-
ний. Границы сердечной тупости не смещены. Тоны 
сердца ясные, ритмичные, частота сердечных со-
кращений 94 ударов в минуту. АД 118/78 мм. рт. ст. 
Дыхание везикулярное, проводится во все отделы 
легких, хрипы не выслушиваются. Частота дыха-
тельных движений 16 в минуту. Живот округлой 
формы, не вздут. Брюшная стенка в акте дыхания 
не участвует. При глубокой пальпации отмечается 
умеренная болезненность в правой и левой под-
вздошной области. Сигмовидная кишка, слепая 

кишка, нисходящая ободочная кишка умеренно 
болезненные, подвижные, нормальной консистен-
ции. Печень, селезенка не увеличены. Асцита нет. 
Симптом поколачивания с обеих сторон отрица-
тельный. Мочеиспускание соответствует водной 
нагрузки.

В гастроэнтерологическом отделении пациент-
ка предъявляла жалобы на стул до 3 раз в сутки 
(ночью до 1 раза), кашицеобразной консистенции 
с видимой кровью, боли в животе низкой интен-
сивности без четкой локализации и иррадиации, 
повышение температуры тела до 38,00С, общую 
слабость. Также беспокоило появление пятен на 
плечах, болезненные гематомы на нижних конеч-
ностях с образованием язвенных дефектов.

При физикальном осмотре цвет кожных по-
кровов и слизистых бледный. Тургор кожи сохра-
нен. Характер поражения кожи распространен-
ный, преимущественно элементы располагаются 
на верхних и нижних конечностях. На коже плеч 
расположены множественные несимметричные, 
округлые пятна синюшного оттенка, незначитель-
но уплотненные и безболезненные при пальпации, 
диаметром от 0,2 до 0,5 мм – фотографии 1–2. На 
левой голени отмечается крупный, глубокий болез-
ненный язвенный дефект полигональной формы, 
багрово- фиолетового цвета с подрытыми краями. 
Кожа вокруг язвенного дефекта гиперемированная, 
отечная, дно язвы представлено некротическими 
массами с серозно- гнойным отделяемым без запа-
ха, диаметром около 10 см. На левом бедре отмеча-
ется крупный болезненный язвенный дефект окру-
глой формы с приподнятыми краями и серозным 
отделяемым. Также на голенях отмечаются уме-
ренно болезненные множественные (более 7 штук) 
гематомы фиолетового цвета, возвышающиеся над 
поверхностью кожи с зоной флюктуации в центре 
при пальпации – фотография 3. Остальные участки 
тела без изменений.

Пациентке при поступлении и обследовании 
проводились лабораторные и инструментальные 
исследования, а также микробиологическое ис-
следование крови, кала, отделяемого из раневой 
поверхности голеней.

На основании жалоб пациентки, анамнеза за-
болевания, физикального осмотра и лабораторно- 
инструментальных методов исследования уста-
новлен предварительный диагноз. Основной: 
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Воспалительное заболевание кишечника. Язвенный 
колит, дебют, тяжелое течение. Внекишечные про-
явления: Узловатая эритема? Гангренозная пио-
дермия? Осложнение: Хроническая гипохромная 
микроцитарная анемия средней степени тяжести. 
Сопутствующий: Бронхиальная астма, вне обо-
стрения.

Первоначально при поступлении (17.03.2023 г.) 
выявлены следующие изменения в лабораторных 
показателях: гемоглобин 83.0 г/л (норма 120–140), 
эритроциты 3.12×1012/л (норма 3.5–5.0), тромбоциты 
876×109/л (норма 150–400), общий белок 53.0 г/л (нор-
ма 65–85), альбумин 21 г/л (норма 35–50). Состояние 
расценивалось как тяжелое, за счет выраженного 
язвенно- некротического поражения кожи и инток-
сикационного синдрома. Было назначено лечение: 
эмпирическая антибактериальная (цефтриаксон 
2 гр 1 раз в день и метронидазол 100 мл 3 раза в день 
внутривенно, ванкомицин 1 гр 2 раза в день перо-
рально), противовоспалительная (месалазин 4 гр 
в сутки, свечи месалазин 2 гр 1 раз в день, ибупро-
фен 200 мг в сутки), спазмолитическая (дротаверин 
2 мл 2 раза в день), инфузионная терапии.

При дообследовании выявлены изменения, сви-
детельствующие об общем воспалительном син-
дроме: повышение уровня СРБ 275.1 мг/л (норма 
0.0–5.0), прокальцитонин 5.680 нг/мл (норма 0.00–
0.50), резко положительная скрытая кровь в кале 
(+++), наличие слизи (+++) и крови (++) в кале. 
Выраженное повышение прокальцитонина может 
свидетельствовать о наличии у пациента синдрома 
полиорганной недостаточности. Однако, тяжесть 
синдрома полиорганной дисфункции по шкале 
SOFA составила 0 баллов. Антибактериальная 
терапия была скорректирована с клиническим 
фармакологом, добавлен ципрофлоксацин 100 мл 
2 раза в день.

По данным ЭКГ, эхокардиографии (ЭХОКГ), 
ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости (УЗИ ОБП), почек, матки и придатков, 
флюрографии легких в двух проекциях структур-
ных и гемодинамически значимых изменений не 
выявлено.

При проведении УЗИ мягких тканей от 
22.03.2023 г. определяется инфильтрация мягких 
тканей с нарушением дифференцировки струк-
тур, жидкостные скопления в виде полос шириной 
до 7 мм по боковой поверхности правого бедра, 
в верхней/3, и по передне- латеральной поверхности 
правой голени, в средней/3.

Проведена консультация хирурга от 23.03.2023 г. 
При осмотре на правой, левой голени и стопах 
множественные плотные подкожные образования 
с размягчением в центре, размерами от 1.0 до 4.0 см, 
некоторые из них с истончением эпидермиса. Под 
местной анестезией было выполнено вскрытие 3х 
образований на левой голени, 4х на правой голени. 
Получено мутное, серозно- геморрагическое отде-
ляемое ограниченное подкожно- жировой клет-
чаткой. Ранее вскрытые образования с инфиль-
трированными краями без гиперемии, пальпация 
болезненная. В дне дефектов грануляционная 
ткань, также на задней поверхности правой голе-
ни и правого бедра имеются дефекты кожи разме-
рами 7.0 на 4.0 см без признаков инфицирования. 

Отмечаются отеки нижних конечностей, кожный 
покров теплый, чувствительность сохранена, дви-
жение в полном объеме. Дополнительно был иссе-
чен край язвенного дефекта для гистологического 
исследования. Даны рекомендации по поводу огра-
ничения физических нагрузок, лечения основного 
заболевания, лабораторный контроль, а также еже-
дневное проведение перевязок.

При выполнении компьютерной томогра-
фии органов грудной клетки (КТ  ОГК) от 
24.03.2023 г. «свежих» очаговых и инфильтратив-
ных изменений легочной паренхимы не выявлено. 
Кальцинированные очаги в S2, S5 правого легкого.

По данным КТ ОБП и малого таза от 24.03.2023 г., 
с последующим внутривенным введением кон-
трастного вещества (Йопромид 300 мг/мл-100мл), 
и контрастированием per os (Тразограф 10 мл): КТ-
картина утолщения стенок ободочной, сигмовид-
ной и прямой кишки с формированием ригидности 
стенок и выраженного сужения просвета кишки 
(вероятно, воспалительные изменения хрониче-
ского характера). Гепатомегалия. Снижение плот-
ностных характеристик печени. Киста селезенки.

Несмотря на стабильную гемодинамику, состо-
яние оставалось тяжелое, пациентку беспокоил 
выраженный болевой синдром в области язвен-
ных повреждений, что потребовало назначения 
S. Tramadoli 50 мг/мл – 2 мл внутримышечно по 
причине неэффективности НПВП (парацетамол, 
ибупрофен). На восьмой день (24.03.) было отмечено 
снижение гемоглобина (83.0=>68.0 г/л), что потре-
бовало проведения гемотрансфузии 1 дозой эри-
троцитарной взвеси с последующей положитель-
ной динамикой (гемоглобин 68.0=> 75.0 г/л). 27.03. 
на фоне проводимой терапии не удалось достичь 
клинически выраженного эффекта. Сохранялись 
выраженная боль со стороны язвенных дефектов 
нижних конечностей, а также жидкий стул с при-
месью крови до 3х раз в сутки (из них ночью 0–1 
раз). Однако отмечалась динамика лабораторных 
показателей: уменьшение воспалительного синдро-
ма (СРБ 275.1 => 230.0=> 45.7 мг/л), прокальцитонин 
(5.680=> 1.030=> 0.247нг/мл), а также нормализация 
температуры.

На 11 день госпитализации (27.03) состояние 
пациентки также оставалось тяжелое, гемодинами-
ческие показатели стабильные, уровень прокаль-
цитонина был в пределах нормы. По результатам 
посева биологического материала роста микрофло-
ры не обнаружено. Результаты посева биологиче-
ского материала и дополнительного лабораторного 
исследования приведены в таблице 6. Учитывая со-
хранение диарейного синдрома и поражение кожи, 
подкожно- жировой клетчатки принято решение 
о назначении преднизолона в дозе 120 мг внутри-
венно с последующим переходом на таблетирован-
ную форму. Начальная положительная динамика 
была отмечена после первого введения иммуно-
супрессоров, которая проявлялась в уменьшении 
болевого синдрома, а также появлении призна-
ков регенерации тканей (вторичное натяжение 
под струпом). На третий день после проведения 
пульс- терапии преднизолоном отмечена отчет-
ливая положительная динамика как со стороны 
кожи, так и со стороны желудочно- кишечного 
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тракта. Прогрессирование и распространение 
язвенно- некротического повреждения кожи было 
остановлено, выраженность болевого синдрома 
значительно уменьшилась. При осмотре выявлено, 
что дефекты кожных покровов в динамике значи-
тельно меньше, с умеренно- отечными краями без 
гиперемии и с развитием грануляционной ткани. 
Новых подкожных образований и инфильтратов 
не определялось, сохранялась пастозность голеней 
и стоп. Со стороны пищеварительной системы боли 
в животе отсутствовали, частота стула сократилась 
до 2–3 раз (из них ночью –0 раз), стул приобрел 
полуоформленную консистенцию без видимой 
крови и слизи.

По данным дуплексного сканирования вен и ар-
терий нижних конечностей от 28.03.2023 г. ульт-
развуковых признаков тромбозов глубоких вен 
и варикозной трансформации, тромбофлебитов 
подкожных вен, а также формирования бляшек, 
стенотических поражений и окклюзий на протяже-
нии аорто- подвздошного и бедренноподколенного 
сегментов на доступных визуализации участках 
с двух сторон не выявлено.

Получены результаты гистологического иссле-
дования кожи с подкожно- жировой клетчаткой 
от 05.04.2023 с кафедры патологичекой анатомии 
с  курсом судебной медицины им. профессора 
Д. Д. Лохова СПбГПМУ. В присланных фрагментах 
кожи определяется гнойно- некротическая пустула 
с перифокальной реактивной псевдоэпителиома-
тозной гиперплазией эпидермиса – рис. 1. В глубо-
ких слоях дермы (гиподермы) определяются мно-
жественные очаги некроза с гнойным экссудатом 
и апоптозом ядер – рис. 2–3 без наличия кокко- 
бациллярной и микотической микрофлоры при 
элективных окрасках (Романовский- Гимза и PAS-
реакция). В микрососудах и артериолах определя-
ется отек и мукоидное набухание без деструктив-
ных изменений с перифокальной периваскулярной 
лимфоплазмоцитарной воспалительной инфиль-
трацией с неравномерным утолщением стенки и су-
жением просвета сосудов – рис. 4–6. Заключение: 
гистологическая картина гангренозной пиодермии.

Получены результаты гистологического ис-
следования слизистой оболочки толстой кишки 
05.04.2023 (пересмотр на кафедре патологичекой 
анатомии с курсом судебной медицины им. профес-
сора Д. Д. Лохова СПбГПМУ). При гистологическом 
исследовании биоптатов, маркированных как из 
прямой и сигмовидной кишки определяются круп-
ные фрагменты слизистой оболочки с виллезной 
и псевдополипозной трансформацией, нарушением 

целостности эпителиальной выстилки в виде эро-
зий и язвенных дефектов, облилием полиморф-
ноядерных лейкоцитов. В собственной пластинке 
слизистой оболочки диффузно- нодулярная ин-
фильтрация лейкоцитами и эозинофилами с при-
месью лимфоцитов и плазмоцитов. Архитектоника 
крипт нарушена, определяются криптиты и крипт- 
абсцессы, с отчетливым базальным плазмоцитозом, 
без очевидных эпителиоидно- клеточных гранулем. 
Воспалительная инфильтрация распространяется 
в утолщенную мышечную пластинку. В строме 
выраженное полнокровие и лейкостаз, набухание 
эндотелия сосудов с эмпериополезом – рис. 7–10.

На основании клинико- лабораторно-ин стру-
мен тальных методов сформулирован окончатель-
ный диагноз:

Основный: Язвенный колит, острое течение, 
левостороннее поражение, тяжелая атака (ин-
декс Мейо 10 баллов). Внекишечные проявления: 
Гангренозная пиодермия. Осложнения: Анемия 
хронических заболеваний, средней степени тя-
жести. Сопутствующие: Бронхиальная астма, вне 
обострения.

Пациентке рекомендовано продолжить прием 
преднизолона в таблетированной форме в дозе 
75 мг в сутки с постепенным снижением, эзоме-
празол 20 мг утром и кальция Д3 никомед по 1 та-
блетке 2 раза в день на весь курс приема пред-
низолона, пентаса (Месалазин) 3 грамма в сутки, 
клизмы Салофальк по 2 грамма 2 раза в день. На 
амбулаторном этапе рекомендовано наблюдение 
хирурга и гастроэнтеролога, контроль лаборатор-
ных показателей (клинического и биохимического 
анализов крови (глюкоза, общий белок, АЛТ, АСТ, 
билирубин, креатинин, мочевина, С-реактивный 
белок, калий, натрий, ЩФ, ГГТ, амилаза, альбумин), 
общего анализа мочи, анализа кала на скрытую 
кровь, фекальный кальпротектин). Кроме того, 
выполнение анализа крови на развернутую диа-
гностику антифосфолипидного синдрома и ФКС 
в динамике через 6 месяцев.

В настоящее время пациентка закончила курс 
преднизолона. Наблюдается в центре воспали-
тельных заболеваний кишечника. Состояние удов-
летворительное. Стул 1 раз в сутки, оформлен-
ной консистенции без патологических примесей. 
Наблюдается положительная динамика со стороны 
кожных проявлений в виде эпителизации язвенно- 
некротических дефектов с формированием рубцов. 
Динамика язвенных дефектов до и на фоне терапии 
системными глюкокортикостероидами представле-
на на фотографиях 4–14.

Обсуждение

В данной статье представлен клинический случай 
пациентки с гангренозной пиодермией на фоне 
дебюта язвенного колита. Сложность диагности-
ки гангренозной пиодермии обусловлена низкой 
распространенностью данного заболевания, от-
сутствием достаточного количества исследований 
лекарственных препаратов для лечения. Молодой 
возраст, тяжелое течение заболевания не толь-
ко со стороны пищеварительной системы, но и со 

стороны кожи, с образованием множественных 
глубоких язвенно- некротических дефектов, сопро-
вождающихся выраженным болевым синдромом, 
обусловили выраженное снижение качества жизни 
и необходимость оказания своевременной квали-
фицированной медицинской помощи.

Обращаясь к  зарубежной и  отечественной 
литературе, отмечается отсутствие общеприня-
тых стандартов ведения пациентов, диагностики 



272

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 217 (9) 2023 experimental & clinical gastroenterology | № 217 (9) 2023

и лечения. Согласно критериям Paracelsus (2018) 
у нашей пациентки наблюдалось прогрессирующее 
течение заболевания и наличие язвенных дефектов 
с красновато- фиолетовыми краями, что является 
большими критериями. Малые критерии включают 
положительный ответ на фоне приема иммуносу-
прессантов, полигональную форму повреждений 
кожи, интенсивную боль, которая потребовала 
назначения опиоидного анальгетика – трамадола, 
а также феномен патергии. В качестве дополнитель-
ных критериев у пациентки присутствовали подры-
тые края язвы и наличие дебюта язвенного колита. 
В итоге по критериям Paracelsus (2018) пациентка 
набрала 17 баллов, что с большей вероятностью 
указывает на диагноз гангренозная пиодермия. 
Согласно другому варианту диагностических кри-
териев ГП (2018) у пациентки по данным морфоло-
гического исследования язвенного дефекта отмеча-
ется нейтрофильная инфильтрация, что является 
большим критерием, а наличие более 4 малых кри-
териев, таких как отсутствие инфекции при гисто-
логическом исследовании, феномен патергии, дебют 
системного заболевания, характерный внешний вид 
и последовательность развития элементов на коже, 

формирование рубцов в виде «папиросной бумаги» 
на месте заживших язв, а также положительный 
ответ после начала приема иммуносупрессоров 
подтверждают диагноз гангренозная пиодермия.

Обращает на себя внимание повышенный уро-
вень прокальцитонина, требующий исключения 
сепсиса. С одной стороны, глубина повреждения 
кожи, системное аутовоспаление, снижение ре-
зистентности организма повышают вероятность 
присоединения бактериальной инфекции. В свою 
очередь, вторичная бактериальная инфекция 
приведет к осложнению интерпретации лабо-
раторных показателей, диагностики и лечения. 
С другой стороны, повышенный уровень прокаль-
цитонина отражает повреждение кожного покрова, 
подкожно- жировой клетчатки в результате иммун-
новоспалительного процесса и может свидетель-
ствовать о развитии системного воспаления [24, 25].

Гангренозная пиодермия является тяжелым 
системным заболеванием, которое значительно 
снижает качество жизни пациента и требует ин-
дивидуального подхода к ведению пациента с при-
влечением единой междисциплинарной команды 
специалистов разного профиля.
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В, Г. Эндоскопическая картина атрофического дуоденита.
C, G. Endoscopic picture of atrophic duodenitis.

Рисунок 5.
Эндофотография 
ВЭГДС больного 
с болезнью Уиппла 
через 4 года 4 ме-
сяца терапии.
Figure 5.
Endophotograph of 
VEGDS of a patient 
with Whipple’s 
disease after 4 years 
4 months of therapy.

А. эпителиальные образования слизистой тела желудка 
типа 0–2А, 0–1S.
A. epithelial formations of the gastric mucosa of the type 0–2A, 
0–1S.

Б. Близкофокусный осмотр слизистой желудка в режиме 
NBI- поверхностный рисунок ретикулярного типа, рисунок 
субэпителиальной капиллярной сети палочковидного вида.
B. Close-focus examination of the gastric mucosa in the NBI 
mode – a superfi cial pattern of the reticular type, a pattern of 
a rod-shaped subepithelial capillary network.
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 Гангренозная пиодермия у пациента с дебютом воспалительного заболевания кишечника (стр. 261–273)

To article
Pyoderma gangrenosum in a patient with onset of infl ammatory bowel diseases (p. 261–273)

Фотография 1–2.
Множественные несимметричные, 
округлые пятна синюшного оттен-
ка, незначительно уплотненные 
и безболезненные при пальпации, 
диаметром от 0,2 до 0,5 мм. Фото-
графии выполнены и опубликованы 
с разрешения пациента.

Photo 1–2.
Multiple asymmetrical, rounded spots 
of a bluish hue, slightly compacted and 
painless on palpation, with a diameter 
of 0.2 to 0.5 mm. Photos taken and pub-
lished with the permission of the patient.
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Фотография 3.

Photo 3.

Болезненные множественные гематомы фиолетового 
цвета, возвышающиеся над поверхностью кожи с зоной 
флюктуации в центре при пальпации. Фотографии выпол-
нены и опубликованы с разрешения пациента.

Painful multiple hematomas of purple color, rising above 
the surface of the skin with a zone of fl uctuation in the center 
on palpation. Photos taken and published with the permission 
of the patient.

Рисунок 1.
Гнойно- 
некротическая пу-
стула (на стрелке)
Рис. 2–3 гнойно- 
некротический 
очаг в гиподерме 
при малом и боль-
шом увеличении 
(на стрелке).

Figure 1.
Purulent- necrotic 
pustule (arrow)
Fig. 2–3 Purulent- 
necrotic focus in the 
hypodermis at low 
and high magnifi ca-
tion (arrow).
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Рисунок 4–6.

Figure 4–6.

Отек и набухание стенки артериол с периваскулярной 
лимфоплазмоцитарной воспалительной инфильтрацией 
без деструктивных изменений в стенке.

Edema and swelling of the wall of arterioles with perivascular 
lymphoplasmacytic infl ammatory infi ltration without destruc-
tive changes in the wall.

Рисунок 7–10.
Фрагменты сли-
зистой оболочки 
толстой кишки.

Figure 7–10.
Fragments of the 
mucous mem-
brane of the large 
intestine.

Рисунок 9.
Утолщенные участки слизистой оболочки с виллез-
ной и псевдополипозной трансформацией, эрозиями 
с фибринозно- лейкоцитарным экссудатом на поверхности, 
выраженной диффузной и нодулярной воспалительной 
инфильтрацией стромы
Рисунок 10.
Базальный плазмоцитоз, лейкостаз, набухание эндотелия 
сосудов, эмпериополез

Figure 9.
Thickened areas of the mucous membrane with villous and 
pseudopolypous transformation, erosions with fi brinous- 
leukocyte exudate on the surface, pronounced diff use and 
nodular infl ammatory infi ltration of the stroma
Figure 10.
Basal plasmacytosis, leukostas, vascular endothelial swelling, 
emperiopolesis

Рисунок 7.
Кистозно- расширенные крипты, крипт- абсцессы
Рисунок 8.
Криптит

Figure 7.
Cystic- dilated crypt abscesses.
Figure 8.
Cryptite
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Фотографии 4–7.
Выполнены и опубликованы с разрешения пациента.
Фотография 4.
3-й день госпитализации до начала преднизолона
Фотография 5.
18 день госпитализации,8 день приема преднизолона
Фотография 6.
Амбулаторное лечение, 3 недели приема преднизолона
Фотография 7.
Амбулаторное лечение, спустя 12 недель приема предни-
золона
Photos 4–7.
Produced and published with the permission of the patient.
Photo 4.
3rd day of hospitalization before the start of prednisone
Photo 5.
18th day of hospitalization, the 8th day of taking prednisolone
Photo 6.
Outpatient treatment, 3 weeks of prednisolone
Photo 7.
Outpatient treatment after 12 weeks of prednisone
Фотографии 8–14.
Выполнены и опубликованы с разрешения пациента.
Фотография 8.
3-й день госпитализации до начала преднизолона
Фотография 9.
13 день госпитализации, 3 день приема преднизолона

Фотография 10.
15 день госпитализации, 5 день приема преднизолона
Фотография 11.
18 день госпитализации, 8 день приема преднизолона
Фотография 12.
Амбулаторное лечение, 3 недели приема преднизолона
Фотография 13.
Амбулаторное лечение, спустя 12 недель приема предни-
золона
Фотография 14.
Вид папиросной бумаги на месте заживших язв
Photos 8–14.
Produced and published with the permission of the patient.
Photo 8.
3rd day of hospitalization before starting prednisone
Photo 9.
13 of hospitalization, day 3 of prednisolone intake
Photo 10.
15 of hospitalization, day 5 of prednisone
Photo 11.
18 of hospitalization, day 8 of taking prednisone
Photo 12.
Outpatient treatment, 3 weeks of prednisolone
Photo 13.
Outpatient treatment after 12 weeks of prednisone
Photo 14.
Wrinkled paper scars at healed ulcer sites




