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 � Гангренозная пиодермия (ГП) — редкое воспали-

тельное заболевание неясной этиологии, для которо-

го характерны нейтрофильная инфильтрация дермы с 

деструкцией ткани [1]. Несмотря на название, это за-

болевание не относится к инфекционным или васку-

литам, а представляет собой нейтрофильную васкуло-

патию [2].

Распространенность ГП неизвестна. На один мил-

лион населения приходится примерно 3 случая ГП в 

год, в наиболее крупных специализированных центрах 

регистрируют от одного до двух случаев в год. Болеют 

представители всех возрастных групп, но чаще всего 

взрослые в возрасте 40—60 лет. В настоящее время 

большинство сообщений о пациентах с ГП свидетель-

ствует об умеренном преобладании женщин. ГП часто 

наблюдается у пациентов с другими заболеваниями 

(артриты, воспалительные заболевания кишечника, 

болезни крови и др.), но не является проявлением или 

осложнением этих состояний. При этом клиническое 

течение ГП обычно не связано с тяжестью или актив-

ностью данных болезней [3, 4].

Этиология ГП неизвестна, и ее патогенез мало-

изучен. Поскольку на прогрессирующей границе 

очагов выражен лимфоцитарный инфильтрат, пола-
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гают, что в коже происходит стимуляция лимфоци-

тарных антигенов с последующей клональной про-

лиферацией в лимфоузлах и рециркуляцией в кожу, 

при этом происходит секреция цитокинов и привле-

чение нейтрофилов. С другой стороны, преоблада-

ние нейтрофилов в инфильтрате сформировавших-

ся очагов ГП (как в коже, так иногда и в других ор-

ганах) позволяет предположить, что в основе пато-

генеза ГП лежит дефект хемотаксиса нейтрофилов 

или нарушение их реактивности. В качестве других 

патогенетических механизмов рассматриваются на-

рушение иммунного ответа и перекрестная реакция 

аутоантител, направленных на антигены, общие как 

для кожи, так и для кишечника или суставов. В не-

скольких исследованиях с применением метода 

прямой иммунофлюоресценции были обнаружены 

патологические изменения в сосудах, прилегающих 

к активным очагам ГП [5].

Пациенты с ГП обычно жалуются на сильные бо-

левые ощущения в очаге поражения кожи. При этом 

интенсивность боли не зависит от внешнего вида оча-

га. Примерно 25% пациентов отмечают появление 

ГП в участках незначительных кожных травм (укола 

иглой, места прививки, укуса насекомых); такой про-

цесс называется феноменом патергии [6]. Очаги бы-

стро прогрессируют (за исключением вегетирующей 

ГП), разрушение ткани происходит в течение всего не-

скольких дней. 

Выделяют 4 типа ГП: язвенную, буллезную, пусту-

лезную и вегетирующую [6]. Обычно в клинической 

картине доминирует один вариант ГП, но у некоторых 

пациентов наблюдается комбинация различных вы-

сыпаний (изолированные пустулезные очаги часто 

встречаются при язвенной форме ГП).

Развитие заболевания, как правило, начинается 

с появления таких первичных морфологических эле-

ментов, как пустула и воспалительный узел. Часто 

они появляются после незначительной травмы. Во-

круг очага развивается ободок или зона эритемы, ко-

торая распространяется на нормальную кожу, опере-

жая увеличивающийся воспалительный очаг. По мере 

увеличения очага в его центре происходят дегенера-

тивные и некротические изменения, которые преоб-

разуют очаг в язву. Развитие последней сопровожда-

ется усилением боли. Края язвы голубоватого оттен-

ка (обусловленного «подрытостью», образующейся 

в результате некротизирующего воспалительного про-

цесса), а ее дно покрыто гнойным отделяемым. В не-

которых случаях наблюдается поражение мышц или 

сухожилий. Для лечения ГП обычно используется си-

стемная иммуносупрессивная терапия [1, 7].

Поскольку клиническая картина ГП очень изменчи-

ва и зависит от формы и стадии заболевания, важно 

при диагностике не совершить ошибку, приняв за ГП 

другие дерматозы. Так как не существует специфиче-

ского исследования для подтверждения ГП, предло-

жены базовые диагностические критерии. Диагноз ГП 

вероятен у пациентов, если отмечается:

 � внезапное начало заболевания, связанное с по-

явлением болезненного очага, соответствующего 

определенным морфологическим критериям (яз-

венный, буллезный, пустулезный или вегетирую-

щий), у пациентов обычно среднего возраста; нет 

существенной токсемии, а также связи с приемом 

лекарств;

 � обнаружение в биопсийном материале выражен-

ной нейтрофилии ткани при отсутствии лейкоцито-

кластического васкулита; при этом исключены диа-

гнозы злокачественных опухолей и инфекционных 

заболеваний при помощи специальных исследова-

ний и бактериологического посева (отрицательный 

результат);

 � отсутствие окклюзии сосудов, застойных явлений, 

васкулита, диагноз которых исключается соответ-

ствующими исследованиями.

Наличие дополнительных критериев повышает ве-

роятность диагностики ГП в случаях, не удовлетворя-

ющих всем главным критериям:

 � локализация на характерных участках (язвенная 

ГП — на голенях, вегетирующая — на туловище, 

буллезная ГП — на верхних конечностях, пустулез-

ная ГП — на туловище или в перистомальной об-

ласти);

 � быстрое прогрессирование воспалительного очага 

с усилением интенсивности боли (кроме вегетиру-

ющей ГП);

 � в отдельных случаях сочетание с системными за-

болеваниями, такими как артриты, воспалительные 

заболевания кишечника или болезни крови (кроме 

вегетирующей ГП);

 � быстрое уменьшение боли и воспаления после на-

чала системной стероидной терапии.

Всем пациентам с ГП должны проводиться сле-

дующие исследования: развернутый анализ крови с 

лейкоцитарной формулой и СОЭ (могут быть обнару-

жены анемия, лейкоцитоз и повышенная СОЭ); иссле-

дование функции почек и печени; анализ на аутоан-

титела; электрофорез белков сыворотки крови (у 10% 

пациентов наблюдается моноклональная гаммапатия) 

и определение белка Бенс-Джонса в моче; исследова-

ние функции щитовидной железы; рентгенография ор-

ганов грудной полости; электрокардиография; обсле-

дование желудочно-кишечного тракта; общий анализ 

мочи; исследование материала из очагов поражения 

для выявления бактерий, грибов и вирусов при по-

мощи культурального исследования; анализ крови на 

маркеры вирусных гепатитов, ВИЧ-инфекцию, сифи-

лис. Для оценки патоморфологической картины раз-

личных участков очага поражения необходима инци-

зионная клиновидная биопсия — материал берут из 

края очага, захватывая нормальную кожу, а затем и 

область активного воспаления. 
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Патоморфологическая картина неспецифична. Из-

менения, обнаруживаемые в коже, зависят от клини-

ческого типа ГП (язвенная, буллезная, пустулезная 

или вегетирующая), а также времени и места про-

ведения биопсии, результаты которой отражают ак-

тивность воспалительного процесса. В большинстве 

случаев в биопсийном материале, взятом из центра 

сформировавшихся очагов ГП, выявляется выражен-

ный нейтрофильный инфильтрат с формированием 

абсцесса, в то время как биоптат из периферической 

зоны представлен смешанным или преимуществен-

но лимфоцитарным воспалительным инфильтратом. 

Преобладание нейтрофильного инфильтрата в сфор-

мировавшихся очагах ГП позволяет классифициро-

вать заболевание как один из нейтрофильных дер-

матозов, к которым помимо ГП относятся: синдром 

Свита, эритема возвышающаяся стойкая, субкорне-

альный пустулезный дерматоз, болезнь Бехчета и не-

которые другие [1, 8].

Проводится дифференциальная диагностика ГП с 

множеством заболеваний: сосудистые поражения (ве-

нозные застойные язвы, окклюзия сосудов, васкулит, 

антифосфолипидный синдром), опухоли (первичные 

злокачественные или метастазы), инфекции (простой 

и опоясывающий герпес на фоне иммунодефицита), 

атипичные пиодермии, туберкулез, сифилис, глубо-

кие микозы, амебиаз, некротизирующий фасциит, 

артифициальный дерматит, укус насекомых (пауков), 

прием лекарств (гидроксимочевина и др.), болезнь 

Снеддона — Уилкинсона, пустулезная токсидермия, 

синдром Свита, болезнь Бехчета, эритема много-

формная, буллезный пемфигоид [9].

Заболевание у большинства пациентов имеет хро-

ническое течение. Для наступления ремиссии обычно 

требуются месяцы лечения. Многие пациенты нужда-

ются в поддерживающей терапии. Очень часто возни-

кают рецидивы болезни. Язвенная и буллезная фор-

мы ГП характеризуются тяжелым течением заболева-

ния и повышенным уровнем летальности.

Прогноз зависит от варианта ГП, возраста и пола 

пациента, наличия системного заболевания, а также 

вида, дозировки и продолжительности терапии, необ-

ходимой для контроля над заболеванием. Большин-

ство пациентов с вегетирующей ГП имеют хороший 

прогноз: очаги поражения на коже заживают в тече-

ние 6 мес. от начала лечения при проведении относи-

тельно щадящей терапии. У пациентов с пустулезной 

ГП часто наблюдается полная ремиссия и разреше-

ние кожных очагов, если удается стабилизировать 

или улучшить течение тяжелого воспалительного 

заболевания кишечника, которое обычно сопутству-

ет этой форме ГП. Язвенная ГП — хроническое ре-

цидивирующее заболевание, для которого характер-

ны тяжелое состояние пациента и высокий уровень 

смертности. Пациенты мужского пола старше 65 лет 

имеют самый плохой прогноз. Больные с буллезной 

ГП и заболеванием крови также имеют неблагопри-

ятный прогноз. Начало буллезной ГП у пациентов со 

стабильной истинной полицитемией в некоторых слу-

чаях является предвестником развития лейкемиче-

ских изменений [10].

Активная или плохо поддающаяся лечению ГП тя-

жело переносится больными (утрата подвижности, 

боль, присоединение вторичной инфекции, анемии, 

хронические заболевания и т. д.). Многие виды тера-

пии ГП вызывают значительные побочные эффекты. 

Однако лечение должно продолжаться в течение мно-

гих месяцев. Необходимы частое наблюдение и кон-

троль состояния пациентов.

В основе лечения ГП лежит применение системных 

иммуносупрессивных препаратов в сочетании с адек-

ватной наружной и внутриочаговой терапией.

Системные методы лечения. Поскольку ГП явля-

ется редким заболеванием, большинство лечебных 

рекомендаций основывается на данных, полученных 

в исследованиях небольших групп пациентов. Методы 

лечения ГП с рекомендуемыми дозами препаратов: 

преднизолон — 0,5—1,5 мг/кг в сутки внутрь, метил-

преднизолон (пульс-терапия) — 0,5—1,0 г внутривен-

но, дапсон — 50—200 мг/сут внутрь, клофазимин — 

200—400 мг/сут внутрь, миноциклин — 50—100 мг 

2 раза в сутки внутрь, циклоспорин — 3—6 мг/кг в сут-

ки внутрь, такролимус — 0,1—0,3 мг/сут внутрь, мико-

фенолата мофетил — 0,5—1 г 2 раза в сутки внутрь, 

инфликсимаб — 5 мг/кг внутривенно. По мере нако-

пления опыта применения новых препаратов эти реко-

мендации могут изменяться [1]. 

Лечение системными глюкокортикостероидами 

является начальной терапией для большинства паци-

ентов с ГП. Глюкокортикостероиды при ГП действуют 

благодаря своим противовоспалительным и имму-

носупрессивным свойствам, но одно из исследова-

ний также предполагает, что кортикостероиды при 

этом заболевании могут восстанавливать функцию 

моноцитов [11]. Для контроля над заболеванием не-

обходимо первоначально назначать системные глю-

кокортикостероиды в достаточно высокой дозе. По-

сле начала терапии пациент часто отмечает быстрое 

уменьшение боли. Применение глюкокортикостерои-

дов в этой дозе нужно продолжать до заметного за-

живления очага поражения, после чего следует по-

степенно снижать дозу.

Дапсон традиционно применяется для лечения ГП, 

особенно в комбинации с системными глюкокортико-

стероидами. В большинстве случаев дапсон хорошо 

переносится, но могут наблюдаться гематологические 

осложнения (включая агранулоцитоз, гемолиз и гемо-

литическую анемию, метгемоглобинемию), а также 

другие потенциально серьезные побочные эффек-

ты. К другим антимикробным препаратам, которые с 

успехом применяются для лечения ГП, относятся ри-

фампицин, тетрациклины, ванкомицин, мезлоциллин, 
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клофазимин и миноциклин. Обычно они назначаются 

в комбинации с другими препаратами системной тера-

пии, при этом у пациентов с ГП механизм их действия, 

возможно, отличается от обычного антибактериально-

го эффекта.

Циклоспорин является альтернативным препара-

том первого выбора при лечении ГП или применяется 

в комбинации с системными глюкокортикостероида-

ми, что позволяет быстро достичь контроля над забо-

леванием. Дозировки от 3 до 6 мг/кг в сутки являются 

эффективными, однако требуется длительное лече-

ние в течение 3—4 мес. При применении таких невы-

соких дозировок наблюдается меньший риск серьез-

ных побочных эффектов (таких как нарушение функ-

ции почек и артериальная гипертензия). Тем не менее 

необходимо тщательно наблюдать за пациентами 

и учитывать возможность перекрестного взаимодей-

ствия этого препарата с другими лекарствами.

Такролимус и микофенолата мофетил также 

с успехом применяются в терапии ГП: каждый пре-

парат в качестве монотерапии или в комбинации 

с системными глюкокортикостероидами или цикло-

спорином. Оба препарата обладают значительным 

иммуносупрессивным свойством, в результате че-

го пациенты становятся особенно восприимчивыми 

к инфекции и онкологическим заболеваниям, кроме 

того, у них могут наблюдаться другие потенциально 

серьезные побочные эффекты. Инфликсимаб с успе-

хом применялся для лечения пациентов с воспали-

тельными заболеваниями кишечника и оказался эф-

фективным у некоторых пациентов с ГП. К подобным 

препаратам, эффективным в лечении больных с ГП, 

относятся этанерцепт и адалимумаб. Роль этих ле-

карств в лечении пациентов с ГП до сих пор полно-

стью не изучена, тревогу вызывают подверженность 

пациентов, принимающих эти препараты, реактива-

ции туберкулезной инфекции, а также другие серьез-

ные побочные действия [1].

Внутриочаговые методы лечения. Инъекции триам-

цинолона ацетонида (5—10 мг/мл 2 раза в неделю) в 

край очага при вегетирующей ГП приводят к заживле-

нию и дают благоприятный эффект при язвенной ГП, 

если один из участков язвы пациента устойчив к дру-

гим методам терапии. Внутриочаговое введение ци-

клоспорина и такролимуса, по сообщениям, также яв-

ляется эффективным у отдельных пациентов с ГП [1].

Наружное лечение имеет важное вспомогательное 

значение, дополняя системную терапию, необходимую 

большинству больных ГП. Наружная терапия может 

быть достаточной для лечения заболевания в случаях 

вегетирующей ГП или легкой формы язвенной ГП. Об-

работка периферии активного очага ГП фторирован-

ной глюкокортикостероидной мазью уменьшает вос-

паление и может быть достаточной для заживления 

вегетирующей или поверхностной перистомальной 

ГП. Наружное использование такролимуса (под ок-

клюзионную повязку или без таковой) было особенно 

эффективным в случаях изолированных пустулезных 

очагов и перистомальной ГП [1].

Поскольку кожные очаги ГП обычно являются ис-

ключительно болезненными, их ежедневно обраба-

тывают охлажденным стерильным физиологическим 

раствором или слабым антисептическим раствором. 

Раствор перманганата калия, разведенный 1:2000, 

помогает в случае выраженной экссудации. Нанесе-

ние на язвенные очаги ГП сульфадиазина серебра 

в виде 1% крема обычно успокаивает боль, а также 

может способствовать формированию гранулема-

тозной ткани и подавлять рост бактерий. Повязка не 

должна прилипать к очагу, ее следует надежно удер-

живать на месте раны марлевым бинтом, избегая из-

лишнего давления. У некоторых пациентов, особенно 

с поверхностными очагами, используют гидроколло-

идные повязки, которые значительно облегчают дис-

комфорт. Такие повязки накладывают на 2—3 дня, 

при этом заживление раны происходит во влажной 

среде. Необходимо подробно рассказать пациенту 

о соблюдении режима лечения и запретить примене-

ние раздражающих веществ, а также повязок (бин-

ты, пропитанные мягким парафином и/или антибак-

териальными веществами), которые могут прилипать 

к основанию язвы.

Другие средства и методы терапии, которые, по со-

общениям, оказали благоприятное действие при лече-

нии отдельных пациентов или небольших групп боль-

ных ГП, включают человеческий иммуноглобулин для 

внутривенного введения, интерферон-альфа, никотин, 

калия йодид, лейкоцитоферез, плазмаферез [12, 13]. 

Пересадок кожи следует по возможности избегать 

из-за риска образования новых очагов ГП на донор-

ских участках. Однако использование тканевых алло-

трансплантатов/аутотрасплантатов и матрицы на ос-

нове бычьего коллагена оправдано в тех случаях, ког-

да лечение в целом оказалось эффективным, но эпи-

телий полностью не восстановился [14].

Пациентам, у которых в анамнезе была ГП, необ-

ходимо избегать травмы кожи, которая может спо-

собствовать образованию нового очага (феномен 

патергии). Если такие пациенты подвергаются хирур-

гическому вмешательству, то после операции этим 

больным требуется тщательное наблюдение у дер-

матолога. Для пациентов с агрессивной формой ГП 

в анамнезе оправдан курс системных стероидов во 

время и после операции в течение двух и более не-

дель для предупреждения развития новых очагов, кро-

ме того, там, где это возможно, должны применяться 

подкожные швы. Пациенты с ГП в анамнезе и болез-

нью Крона, у которых наложена илеостома, должны 

быть предупреждены о возможности развития очагов 

перистомальной ГП.

Таким образом, можно констатировать, что ГП яв-

ляется редким, чрезвычайно сложным в диагностике 
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и лечении заболеванием, при котором положитель-

ного результата можно добиться, только грамотно 

сочетая системную иммуносупрессивную и наружную 

противовоспалительную терапию. При этом, какие бы 

методы ни применялись для лечения ГП, поддержива-

ющая терапия должна осуществляться до тех пор, по-

ка не наступит полное заживление раны. У пациентов 

с язвенной ГП имеется значительный риск рецидива, 

поэтому им необходимо длительное последующее на-

блюдение. 
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