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Новая атипичная форма липоидного некробиозa, 
не ассоциированного с сахарным диабетом.  
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В статье представлены описание клинического случая липоидного некробиоза, осложненного 
ульцерацией у 55-летней женщины, и краткий обзор литературы на тему современных представ-
лений о липоидном некробиозе. Заболевание манифестировало в 2005 г. после травматизации 
верхней трети обеих голеней в результате падения. Пациентка за медицинской помощью не об-
ращалась, отмечалась медленная прогрессия заболевания. В 2017 г. в результате обращения 
к дерматологу по месту жительства был поставлен диагноз: липоидный некробиоз. Проводимая 
терапия сосудорасширяющими препаратами и топическими стероидами не привела к суще-
ственному улучшению. В 2021 г. на фоне вакцинации от COVID-19 (22.07.2021 и 12.08.2021  
Гам-КОВИД-Вак — Спутник V) пациентка отмечает резкое ухудшение процесса после введения 
второго компонента вакцины: увеличение площади поражения, ульцерацию. При обследовании 
данных за сахарный диабет не получено. В анамнезе многоузловой нетоксический зоб, по поводу 
чего в 1995 г. выполнена полная резекция левой доли щитовидной железы и в 2003 г. частич-
ная резекция правой доли щитовидной железы. Пациентка получает заместительную терапию 
L-Тироксином с 2003 г. Была произведена биопсия пораженной кожи. Окончательный диагноз: 
липоидный некробиоз, эритематозно-язвенный вариант, был установлен по данным патологоана-
томического исследования биоптата и клинической картины. В результате проведенной терапии 
пациентка была выписана из клиники с улучшением.
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A new atypical form of  lipoid necrobiosis not associated with 
diabetes mellitus. Clinical case and a brief  review of  the literature 
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Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, Saint Petersburg, Russia

The article presents a description of a clinical case of necrobiosis lipoidica complicated by ulcera-tion 
in a 55-year-old woman and a brief review of the literature on the topic of modern ideas about necrobiosis 
lipoidica. The disease manifested itself in 2005 after traumatization of the upper third of both shins as 
a result of a fall. The patient did visit a dermatologist office for medical help, there was a slow progression 
of the disease. In 2017, as a result of visiting a dermatologist office at her place of residence, she was 
diagnosed with necrobiosis lipoidica. The ongoing therapy with vasodi-lators and topical steroids did 
not lead to significant improvement. In 2021, against the background of vaccination against COVID-19 
(22.07.20201 and 12.08.2021 Gam-COVID-Vac — Sputnik V) the patient notes a sharp deterioration of the 
process after the injection of the second component of the vaccine there were an increased in the area of 
lesion, ulceration. No data for diabetes mellitus were obtained during the examination. There is a history 
of a multi-nodular non-toxic goiter, for which a complete resection of the left lobe of the thyroid gland was 
performed in 1995 and a partial resection of the right lobe of the thyroid gland in 2003. The patient has 
been receiving L-Thyroxine replacement therapy since 2003. A biopsy of the affected skin was per-formed. 
The final diagnosis: necrobiosis lipoidica erythematous-ulcerative variant was established according to the 
pathoanatom-ic examination of the biopsy and atypical clinical picture. As a result of the therapy, the 
patient was discharged from the clinic with improvement.
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  Актуальность
Липоидный некробиоз (ЛН) — редкий хронический 

дерматоз сосудисто-обменного характера. Представ-
ляет собой локализованное поражение кожи, харак-
теризующееся гранулематозным воспалением с  отло-
жением липоидов в  тех участках дермы, где имеются 
дегенерация и/или некробиоз коллагена. В настоящее 
время заболевание относят к  группе локализованных 
липоидозов кожи. Также известен как кожный дисли-
пидоз, липоидный диабетический некробиоз Урбаха, 
болезнь Оппенгейма–Урбаха, атрофический пятнистый 
липоидный диабетический дерматит Оппенгейма, псев-
досклеродермиформный симметричный хронический 
гранулематоз Готтрона [1–3].

Первое упоминание о ЛН принадлежит M. Oppen-
heim (1929  г.), было предложено название “dermatitis 
atrophicans lipoidica diabetica” [4]. В 1932 г. E. Urbach со-
общил о втором случае заболевания и предложил на-
звание “necrobiosis lipoidica diabeticorum” [5]. В 1935  г. 
Goldsmith впервые сообщил о  случае ЛН у  пациента, 
не страдавшего сахарным диабетом (СД) [6]. В 1948 г. 
G.  Miescher и  M. Leder также описали ряд случаев 
necrobiosis lipoidica diabeticorum у  пациентов, не  стра-
давших СД. В 1960 г. [7] T.G. Rollins и R.K. Winkelmann 
сообщили об аналогичных случаях и выдвинули пред-
ложение исключить из  названия “necrobiosis lipoidica 
diabeticorum” слово diabeticorum [8]. В настоящее время 
общепризнанным является термин «некробиоз липоид-
ный», наиболее точно отображающий сущность морфо-
логических изменений в очагах поражения [9].

Чаще болеют женщины (до 77%). Возраст дебюта 
заболевания варьирует, по данным различных авторов, 
от  20 до  60 лет. Однако также описаны и  случаи ЛН 
у лиц старше 70 лет и у новорожденных. В детском воз-
расте ЛН встречается редко. H.S. Berman и соавт. было 
описано 54 случая ЛН, из них 48–89% с сопутствующим 
СД, 36–67% с СД 1-го типа. Указано также, что 38–70% 
являлись девочками [10].

У женщин начало заболевания раньше, чем у муж-
чин. Сочетание с СД регистрируется у 26–67% больных 
[10, 11].

По  данным различных исследований, ЛН встре-
чается у пациентов с СД в 0,1–3% случаев. У 18–20% 
больных кожные изменения проявляются задолго (1–
10 лет) до развития СД. У 25–32% они развиваются од-
новременно с ним, у 55–62% больных СД предшествует 
поражению кожи [2, 10].

Этиология и  патогенез ЛН недостаточно изучены 
на  сегодняшний день. Существует множество гипотез 
возникновения заболевания. 

Большинство авторов предполагает, что в  основе 
заболевания лежат нарушения, связанные с отложени-
ем иммунных комплексов или диабетической микроан-
гиопатией, ведущие к дегенерации коллагена. Предло-
жены также теории, связанные с нарушениями синтеза 
коллагена и аномалиями миграции нейтрофилов. Опи-
саны редкие случаи семейного ЛН, как сопровождаю-
щегося СД, так и без него, однако роль генетического 
фактора в  патогенезе данного заболевания остается 
невыясненной [12]. Имеются данные об  участии фак-
тора некроза опухоли альфа (TNF-α) в патогенезе ЛН: 
повышение его уровня выявляется в крови и коже паци-
ентов, страдающих этим заболеванием [13].

Есть предположение, что важную роль в патогенезе 
ЛН играют гормоны щитовидной железы: отмечается 

прямая корреляция между уровнем тиреоидных гормо-
нов в крови и скоростью мобилизации жирового депо. 
Снижение содержания трийодтиронина приводит к  ги-
перхолестеринемии и  избыточному отложению липи-
дов в  тканях. У  24–31% больных ЛН обнаруживаются 
патологии щитовидной железы, особенно узловой зоб 
и гипотиреоз [1].

Клиническая картина у  подавляющего большин-
ства больных представлена множественными очага-
ми поражения с  локализацией на  переднебоковых 
поверхностях голеней и  голеностопных суставов. 
В  случае прогрессирования патологического про-
цесса высыпания могут распространиться на другие 
участки кожи, приобретая у части больных диссеми-
нированный характер. Ряд авторов указывает на при-
сутствие феномена Кёбнера при липоидном некроби-
озе, что может также способствовать диссеминации 
процесса [13, 15, 16].

Большинство авторов выделяют следующие клини-
ческие варианты болезни: склеродермоподобный, типа 
кольцевидной гранулемы и  поверхностно-бляшечный. 
Однако в  литературе есть упоминания о  редких ати-
пичных вариантах: сходный с папулезом Дегоса, мелко-
узелковый, ксантомоподобный, типа системной красной 
волчанки, папуло-некротический, саркоидоподобного 
типа возвышающейся стойкой узловатой или индура-
тивной эритемы, типа бугорковоязвенного сифилида. 
Клинические формы могут трансформироваться одна 
в  другую. Большинство авторов считают их стадиями 
одного процесса [1].

Наиболее часто встречается склеродермоподобная 
форма ЛН, для которой характерно формирование еди-
ничных (реже множественных) бляшек, локализующих-
ся преимущественно на  голенях. Для этой формы ЛН 
принято выделять 3 стадии развития [2].

I  стадия характеризуется появлением розова-
то-красных узелков полусферической формы, реже ко-
нусовидной. Поверхность высыпаний гладкая с перла-
мутровым блеском. 

Во  II стадии наблюдается образование бляшек 
буровато-красного цвета, их границы резко очерче-
ны. Бляшки инфильтрированы, размеры их варьи-
руют в среднем от 1 до 10 см. Очаг поражения воз-
вышается над уровнем окружающей кожи. Узелки, 
расположенные по  периферии, приобретают фиоле-
товые оттенки и возвышаются над уровнем централь-
ной части очага.

III стадия развивается после достаточно длитель-
ного существования болезни (от  нескольких месяцев 
до  2–3 лет). Характерно образование округлых бля-
шек, неправильных очертаний, с  блестящей поверх-
ностью, с  запавшим желтовато-буроватым центром 
и  возвышенным краем фиолетово-красного цвета. 
Волосяные фолликулы в  очаге поражения отсутству-
ют. Пальпаторно в  центральной части определяется 
склеродермоподобное уплотнение. Исходом процес-
са является образование участков рубцовой атрофии 
на месте бляшек. 

ЛН типа кольцевидной гранулемы характеризуется 
наличием высыпаний на  различных участках кожного 
покрова. Чаще поражаются дистальные отделы верхних 
конечностей, область кистей, лучезапястных суставов, 
реже — область лица, шеи, туловища. Очаги пораже-
ний имеют округлые очертания, диаметр 2–5 см и бо-
лее. Высыпания имеют кольцевидную (или полуколь-
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цевидную) форму и  состоят из  отдельных папулезных 
элементов, возвышающихся над поверхностью кожи. 
В центре очага кожа может быть атрофична или не из-
менена [1–3].

Поверхностно-бляшечная разновидность ЛН 
характеризуется образованием очагов поражения 
округлых или неправильных фестончатых очерта-
ний диаметром 1–7 см и более. Локализация преи-
мущественно на предплечьях и плечах, тыле кистей, 
животе, груди, спине. Цвет очагов поражения ва-
рьирует, в зависимости от давности, от синюшно-ро-
зового до синюшно-красного с желтоватым оттенком. 
Очаги поражения окаймлены фиолетово-красно-
ватым или сиреневато-розовым ободком шириной 
до  5–10  мм. Края бляшек резко очерчены, поверх-
ность их гладкая, в центральной части — небольшое 
западение. Уплотнение в  основании бляшек отсут-
ствует [1, 2].

Осложнения. Ряд авторов сообщает о способности 
к трансформации липоидного некробиоза к трансфор-
мации в плоскоклеточную карциному [9].

Наиболее частым (до 30% случаев ЛН) осложнени-
ем липоидного некробиоза является образование глу-
боких, долго незаживающих язв, обычно вследствие 
травматизации очагов поражения ЛН [16, 17].

Патогистология. Выделяют два патогистологиче-
ских типа изменений в  дерме  — некробиотический 
и гранулематозный. 

Некробиотический тип изменений: в  глубоких от-
делах дермы определяются нерезко ограниченные 
очаги некробиоза коллагеновых волокон. В пределах 
очагов поражения коллаген гомогенен, отечен и  час-
тично базофилен. Определяются множественные 
разрывы коллагеновых пучков. Пучки располагаются 
бессистемно. По периферии очагов некробиоза, в тол-
ще всей дермы и подкожной жировой клетчатке рас-
положены периваскулярные и очаговые инфильтраты, 
состоящие из  лимфоидных клеток, гистиоцитов, фи-
бробластов, гигантских многоядерных клеток, эпите-
лиоидных клеток. Изменения сосудов представлены 
пролиферацией эндотелия, утолщением стенок, обли-
терацией просвета. 

Гранулематозный тип изменений: кроме характер-
ных изменений некробиотического типа присутствуют 
гранулемы, состоящие из гистиоцитов, эпителиоидных 
и гигантских клеток. 

Исследование свежезамороженных срезов, окра-
шенных Суданом III или IV, позволяет установить нали-
чие липоидных отложений в форме зерен или скоплений 
ржаво-коричневого цвета, расположенных внеклеточно 
в очагах дегенерации коллагена [3, 12].

Диагноз ЛН устанавливают на основании данных 
анамнеза (длительное течение дерматоза, особенно 
на фоне наличия сопутствующей патологии эндокрин-
ной системы), клинической картины поражения кожи, 
результатов клинического обследования. Диагноз 
должен быть подтвержден посредством гистологиче-
ского исследования биоптата кожи. Так как ЛН может 
быть предиктором сахарного диабета, рекомендуем 
информировать таких пациентов о  необходимости 
проходить скрининг по  поводу сахарного диабета 
один раз в  год (если он не  был обнаружен ранее) 
в следующем объеме: определение уровня гликемии 
крови натощак, определение уровня гликированного 
гемоглобина. Мы рекомендуем также производить 

контроль состояния вен и  артерий нижних конечно-
стей один раз в год.

Дифференциальный диагноз проводят со  следую-
щими заболеваниями [9].

С  кольцевидной гранулемой: гигантские клетки 
не  выявляются. Характерно отложение в  очагах дис-
трофии коллагена и гликозаминогликанов. При окраске 
толуидиновым синим выявляется метахроматическое 
окрашивание, что не  характерно для ЛН. При кольце-
видной гранулеме не  поражается эпидермис и  отсут-
ствует микроангиопатический компонент. 

С бляшечной склеродермией: в очагах поражения 
бляшечной склеродермии коллагеновые пучки не раз-
рываются, некробиотические очаги, липоидные зерна 
и/или их скопления не определяются. В свежих очагах 
склеродермии наблюдаются отечность и гомогенность 
пучков коллагена. В  старых очагах  — гипертрофия 
и склерозирование компактно расположенных коллаге-
новых пучков. Значительно утолщена дерма, отсутству-
ет воспалительный инфильтрат. 

С некробиотической ксантогранулемой: высыпания 
обычно локализуются параорбитально, ассоциированы 
с  парапротеинемией. Характерно большое число эпи-
телиоидных клеток и  гистиоцитов с  «пенистой» цито-
плазмой. В центре очага поражения определяется мас-
сивный некроз клеток воспалительного инфильтрата 
и адипоцитов, определяется большое количество вне-
клеточных липидов. 

Лечение. На сегодняшний день нет общепринятой 
схемы лечения. Используют как местную, так и систем-
ную терапию, физиотерапевтические методики лече-
ния. Нет исследований, оценивающих эффективность 
существующих методов терапии с позиций доказатель-
ной медицины. Адекватный контроль за СД не улучша-
ет клиническую картину заболевания, но обеспечивает 
лучший прогноз и уменьшает риск осложнений [13].

Для местной терапии показано использование 
высокоактивных топических глюкокортикостероидов: 
бетаметазона дипропионат, клобетазола пропионат. 
Их эффект может быть усилен использованием окклю-
зивных повязок. Применяются инъекции триамциноло-
на в очаги поражений. Хорошо себя зарекомендовали 
топические ингибиторы кальциневрина: такролимус, 
пимекролимус, но  стоит отметить, что их эффектив-
ность несколько ниже, чем у  глюкокортикостероидов 
[17, 18].

Есть сообщение об  успешном применении грану-
лоцитарно-макрофагального колониестимулирующего 
фактора (GM-CSF) для лечения язвенных дефектов 
кожи в пределах очагов поражений липоидного некро-
биоза: препарат «Лейкомакс» использовался местно 
в виде аппликаций на очаги поражений [19].

Для системной терапии липоидного некробиоза, 
согласно данным различных авторов, могут быть ис-
пользованны следующие препараты: ацетилсалицило-
вая кислота, пентоксифиллин, доксициклин, преднизо-
лон, метилпреднизолон, метотрексат, циклоспорин А, 
хлорохин, гидроксихлорохин, талидомид, третиноин. 
Сообщается об успешном использовании ингибиторов 
фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α): инфликси-
маб, этанрецепт, адалимумаб; ингибиторов янус-киназ: 
тофацитниб, барицитиниб, руксолитиниб [20–23]. 

Наиболее эффективные физиотерапевтические 
методики представлены гипербарической оксигенаци-
ей, лазерной терапией, фототерапией [20, 24].
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Описание случая 
Пациентка 55 лет. Считает себя больной с 2005 г., 

когда в результате падения при подъеме по лестнице 
в  области обеих голеней появились ссадины, на  ме-
сте которых после заживления отмечались очаги по-
ражения, которые пациентка описывает как бляшки 
красно- желтого цвета с  глянцевой поверхностью, 
дискомфорта не  доставляли. Бляшки медленно уве-
личивались в  размерах. Пациентка за  медицинской 
помощью не обращалась. В 2017 г. пациентка впервые 
обратилась за медицинской помощью в КВД по месту 
жительства в  связи с  ухудшением состояния кожи. 
Проводились консультации у дерматолога, эндокрино-
лога, сосудис того хирурга. Был клинически поставлен 
диагноз: липоидный некробиоз. Получала наружную 
терапию: мометазона фуроат, гидрокортизон, парен-
терально: пентоксифиллин в/в  капельно, актовегин 
в/в  капельно. Клинического улучшения кожного про-
цесса не  отмечено. В  2019  г. после повторной трав-
матизации левой голени процесс осложнился ульце-
рацией диаметром 0,5 см. Обратилась к дерматологу, 
было назначено лечение: наружно левомиколь. Язва 
разрешилась в течение 1 месяца. В 2020 г. в резуль-
тате травматизации кожи правой голени пациентка 
отмечает появление язвы, аналогичной таковой на ле-
вой голени, диаметром 0,5 см. Получала местную тера-
пию — аргосульфан, метилпреднизолона ацепонат, та-
кролимус, паста Шнырева (вазелин 50%, окись цинка 
25%, крахмал 25%, висмут 10%, ихтиол 5%), цинковая 
паста (оксид цинка, вазелин и картофельный крахмал). 
Язва разрешилась в  течение 1  месяца. В  сентябре 
2021 г. после вакцинации от COVID-19 (вакцина «ГАМ-
КОВИД-Вак»  — «Спутник  V»; компонент 1  введен 
22.07.2021, компонент 2 введен 12.08.2021) пациентка 
отмечает резкое обострение, характеризующееся по-
явлением четырех новых язвенных дефектов разме-
рами от 1 до 5 см, локализованных в пределах ранее 
существовавшего очага на  коже передней поверхно-
сти правой голени, пациентка отрицает какие-либо 
травмы в этой области. К дерматологу не обращалась, 
лечилась самостоятельно местными средствами (дер-
мазин, диосмин) без положительной динамики, в свя-
зи с чем обратилась в КВД по месту жительства. Было 
назначено лечение наружно — бетаметазона дипропи-
онат, левофлоксацин, бацитрацин + неомицин и крем 
Сульфадиазин серебра; парентерально  — пентокси-
филлин (100 мг/5 мл) по 1 мл + натрия хлорида 0,9% 
раствор 250 мл x 1 раз в день в/в капельно. В связи 
с непрерывным течением заболевания, наличием уль-
цераций было принято решение направить пациентку 
в  клинику дерматовенерологии ПСПбГМУ им. акад. 
И.П. Павлова для дообследования и лечения. В анам-
незе многоузловой нетоксический зоб, по поводу чего 
в 1995 и в 2003  гг. выполнялась резекция долей щи-
товидной железы. Заместительную терапию получает 
L-Тироксином с 2003 г.

Результаты физикального, лабораторного 
и инструментального исследований
Status localis: высыпные элементы локализованы 

на  передних поверхностях обеих голеней. На  коже пе-
редней поверхности левой голени неравномерно окра-
шенная бляшка красновато-желтого и сиреневого цвета 
с фестончатыми краями размерами 20 × 7 см. В основа-
нии очага определяется инфильтрация, ощущающаяся 

при пальпации как уплотнение тканей кожи. Боль, зуд 
отсутствуют (рис.  1). На  коже передней поверхности 
правой голени определяется аналогичный очаг пора-
жения в виде неравномерно окрашенной бляшки крас-
новато-желтого и  сиреневого цвета с  фестончатыми 
краями размерами 21  ×  9  см, на поверхности которого 
4 язвенных дефекта размерами от 1 до 5 см с четкими 
границами, с  полициклическими очертаниями и  фе-
стончатыми краями. Дно язв покрыто фибрином, гра-
нуляции вялые, отделяемое умеренное грязно-желтого 
цвета, имеются геморрагические корки. В  области язв 
отмечаются болевые ощущения, которые усиливаются 
в ночное время и при длительной ходьбе (рис. 2). Стоит 
отметить, что на обеих голенях от нижних границ очагов 
распространение процесса происходило полосовидно, 
по  переднему краю большеберцовой кости. Это может 
быть обусловлено повышенным трением этих участков 
об  одежду. Вероятно, имеет место феномен Кёбнера. 
(рис. 3, 4).

Данные лабораторных исследований (в  скобках 
приведены показатели нормы): 

Клинический анализ крови от  14.01.2022: эритро-
циты 4,8*10^12/л (3,7–4,7), средний объем эритроцита 
84,9 фл (85,0–105,0), средний объем тромбоцита 6,8 фл 
(7,4–10,4), скорость оседания эритроцитов 33 мм/ч (2–15). 

Рис. 1. Состояние процесса при поступлении в клинику ПСПБГМУ 
им. И.П. Павлова 2021 г. Левая голень. Определяется бляшка красновато-
желтого и сиреневого цвета с фестончатыми краями размерами 20 × 7 см. 
По краям бляшки проходит отчетливо выраженный воспалительная кайма
Fig. 1. The state of the process when entering the Clinic of Pavlov State Medical 
University of St. Petersburg in 2021. Left shin. A plaque of reddish-yellow and 
lilac color with scalloped edges measuring 20 × 7 cm is determined. A distinctly 
pronounced inflammatory rim runs along the edges of the spot
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Биохимический анализ крови от  14.01.2022: С-ре-
активный белок 8,32 мг/л (0,10–8,20), калий 5,2 ммоль/л 
(3,5–5,1), холестерин общий 6,66  ммоль/л (3,10–5,20), 
скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI 
74,0 мл/мин / 1,73 м2 (> 90,0).

Показатели общего анализа мочи от  14.01.2022 
в норме.

Липидограмма от  17.01.2022: холестерин общий 
5,80 ммоль/л (3,10–5,20), липопротеины высокой плот-
ности 1,17  ммоль/л (>  1,55), липопротеины очень низ-
кой плотности 0,56  ммоль/л, липопротеины низкой 
плотности 4,07  ммоль/л, триглицериды 1,22  ммоль/л 
(0,60–1,10), коэффициент атерогенности 4,0 (< 3,0).

Бактериологическое исследование от 17.01.2022:
Исследуемый образец: отделяемое ран, язв, сви-

щей, пустул.

Рис. 2. Состояние процесса при поступлении в клинику ПСПБГМУ 
им. И. П. Павлова 2021 г. Правая голень. Очаг поражения представлен 
бляшкой красновато-желтого и сиреневого цвета с фестончатыми краями 
размерами 21 × 9 см, на поверхности которого 4 язвенных дефекта 
размерами от 1 до 5 см с четкими границами, с полициклическими 
очертаниями и фестончатыми краями. Дно язв покрыто фибрином, 
грануляции вялые, отделяемое умеренное грязно-желтого цвета, имеются 
геморрагические корки. Воспалительная кайма выражена значительно слабее 
чем на левой голени
Fig. 2. The state of the process upon admission to the Clinic of Pavlov State 
Medical University of St. Petersburg 2021. Right shin. The lesion is represented 
by a plaque of reddish-yellow and lilac color with scalloped edges measuring 
21 × 9 cm, on the surface of which there are 4 ulcerative defects ranging in size 
from 1 to 5 cm with clear boundaries, with polycyclic outlines and festooned 
edges. The bottom of the ulcer is covered with fibrin, the granulations are sluggish, 
the discharge is moderate dirty yellow, there are hemorrhagic crusts. The 
inflammatory border is much less pronounced than on the left shin

Рис. 3. Состояние процесса на 2015 г. Очаги поражения представлены 
эритематозными бляшками с нечеткими краями. Отчетливо видны 
телеангиоэктазии. Бляшки имеют тенденцию к периферическому росту, 
вместе с тем отмечается линейное распостранение процесса от нижнего края 
обеих бляшек
Fig. 3. The status of the process for 2015. The lesions are represented by 
erythematous plaques with indistinct edges. Telangiectasia is clearly visible. 
Plaques tend to grow peripherally, however, there is a linear spread of the process 
from the lower edge of both plaques

1. Staphylococcus haemolyticus: обильный рост.
2. Staphylococcus epidermidis: умеренный рост.
Коагулограмма от 18.01.2022: протромбин по Квику 

89,0% (75,0–130,0), D-димер 510 мкг/л (FEU) (< 500).
Результаты патологоанатомического исследования 

биоптата от 25.01.2022:
Фрагмент кожи. Эпидермис тонкий с мелкими эпи-

дермальными выпячиваниями, во всех отделах дермы 
определяются очаги некробиоза коллагеновых воло-
кон, по периферии которых располагаются очаговые 
и периваскулярные лимфогистиоцитарные инфильтра-
ты с эпителиодными клетками, в некоторых из этих ин-
фильтратов обнаруживаются гигантские многоядерные 
клетки, в подкожной жировой клетчатке встречаются 
фиброзные прослойки с гранулемами.

Морфология соответствует признакам некробиоза 
липоидного, гранулематозный вариант.

Консультация эндокринолога от 18.01.2022: 
Заключение: пациентка 55 лет с липоидным некро-

биозом обеих голеней. Убедительных данных за  СД 
не получено. Гликированный гемоглобин 5,5%, глюкоза 
«по точкам» в норме. Наследственность по СД не отя-
гощена. В анамнезе многоузловой нетоксический зоб, 
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15 г × 2 раза в день по периферии язвенных дефектов 
ежедневно 10 дней. Хлоргексидина биглюконат — про-
тирание пораженной области 2 раза в день перед на-
несением сульфаргина и  цинковой пасты ежедневно 
10 дней. Вышеописанные наружные лекарственные 
формы были назначены в рамках комплексной терапии 
по поводу присоединения вторичной бактериальной ин-
фекции, выявленной на основании результатов бакте-
риологического исследования.

При повторном осмотре через 2 недели наблюда-
лась положительная динамика: отмечалось уменьше-
ние количества отделяемого из язв, краевая эпителиза-
ция и эпителизация дна язв, образование грануляций, 
уменьшение язв в  размерах. В  связи с  регистрацией 
случая COVID-19 на отделении у ряда других пациентов 
пациентка была выписана из стационара по эпидеми-
ческим показаниям. Планируется повторная госпитали-
зация в сентябре 2022 г. для продолжения терапии. 

Обсуждение
На  сегодняшний день о  ЛН известно недостаточ-

но. Эпидемиологические данные у  разных авторов 
существенно расходятся, нет понимания патогенеза 
заболевания [10, 11]. По  нашему мнению, наиболее 
рационально рассматривать это заболевание как по-
лиэтиологическое, ведущая роль в патогенезе которого 
может принадлежать сосудистому и  иммунному ком-
понентам, при этом нельзя исключать и  генетическую 
составляющую [1, 12]. На  сегодняшний день этот во-
прос остается открытым. Единой тактики лечения дер-
матоза не  разработано. На  основании данных немно-
гочисленных исследований можно констатировать, 
что в большинстве случаев оказываются эффективны-
ми иммуносупрессивная терапия, введение пентокси-
филлина, применение ингибиторов ФНО-α и  ингиби-
торов янус-киназ [17–22]. Методы физиотерапии также 
могут быть полезны в  некоторых случаях, но  только 
в составе комплексной терапии [13]. Считаем важным 
аспектом лечения работу с  пациентами и  повышение 
комплаентности, исключение травматизации как оча-
гов поражения, так и неповрежденной кожи. Наиболее 
часто в литературе описывают склеродермоподобную, 
по типу кольцевидной гранулемы, и бляшечную формы 
заболевания [2]. Представленный нами случай не укла-
дывается в клиническую картину ни одной из этих клас-
сических форм. Очаги поражений на  момент 2015  г. 
согласно фотографии, предоставленной пациенткой, 
были в виде красновато-желтых бляшек с глянцевой по-
верхностью, в пределах бляшек определялось большое 
количество телеангиоэктазий. Стоит отметить, что рас-
пространение процесса происходило не только за счет 
периферического роста бляшек, но и линейно от ниж-
него края очагов поражения на обеих ногах (см. рис. 3). 
На момент первого обращения пациентки за медицин-
ской помощью очаги поражения представляли собой ги-
гантские бляшки. Волосы в пределах очагов поражения 
отсутствуют. Цвет очагов красно-фиолетовый. Поверх-
ность бляшек имеет глянцевый блеск. По краям бляшек 
имеется прерывистая воспалительная кайма, не  воз-
вышающаяся над поверхностью здоровой кожи. Опре-
деляются множественные эрозии, которые особенно 
заметны на левой голени (см. рис. 4). На сегодняшний 
день очаги поражений представлены в  виде неравно-
мерно окрашенных бляшек красновато-желтого и сире-
невого цвета 20  × 7 см и 21  × 9 см на левой и правой 

Рис. 4. Состояние процесса на 2017 г. Площадь очагов поражения 
значительно возросла. Поверхность приобрела глянцевый блеск, 
волосы в пределах очагов поражения отсутствуют. Цвет очагов розово-
фиолетовый. По краям имеется воспалительная кайма, не возвышающаяся 
над поверхностью здоровой кожи. Определяются множественные эрозии, 
которые особенно заметны на левой голени
Fig. 4. The status of the process for 2017. The area of lesions has increased 
significantly. The surface has acquired a glossy sheen, there is no hair within the 
lesions. The color of the foci is pink-purple. At the edges there is an inflammatory 
border that does not rise above the surface of healthy skin. Multiple erosions are 
determined, which are especially noticeable on the left shin

по поводу чего в 1995 и 2003 гг. выполнялась резекция 
обеих долей щитовидной железы (со  слов, медицин-
ская документация не  предоставлена). Рекомендован 
контроль УЗИ щитовидной железы. Получает 50  мкг 
Левотироксина, не  всегда соблюдает правила приема 
(разъяснены). ТТГ 0,947, коррекции дозы препарата 
в настоящий момент не требуется.

Клинический диагноз: некробиоз липоидный.
Диагноз подтвержден: клинически, на  основании 

данных прижизненного патологоанатомического иссле-
дования.

Больной было назначено лечение:
Пентоксифиллин (100  мг/5  мл) по  20  мл + натрия 

хлорида 0,9% раствор 250 мл × 2 раза в сутки в/в ка-
пельно. Препарат был назначен с целью улучшения рео-
логических свойств крови, ее микроциркуляции. Реопо-
лиглюкин (10%) по 200 мл × 1 раз в день, в/в, медленно, 
9 дней. Препарат был назначен с целью улучшения ми-
кроциркуляции крови и  дезинтоксикации. Сульфаргин 
(1% мазь 180 г) по 1 мг × 2 раза в день на пораженную 
область ежедневно 10 дней. Цинковая 25% паста нар. 
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Рис. 5. Липоидный некробиоз, микропрепарат: а — ×20 увеличение, окрашивание: гематоксилин-эозин; б, в — ×40 увеличение, окрашивание: гематоксилин-эозин. 
Эпидермис тонкий с мелкими эпидермальными выпячиваниями, во всех отделах дермы определяются очаги некробиоза коллагеновых волокон, по периферии 
которых располагаются очаговые и периваскулярные лимфогистиоцитарные инфильтраты с эпителиодными клетками, в отдельных из них обнаруживаются гигантские 
многоядерные клетки. В подкожной жировой клетчатке отмечаются фиброзные прослойки с гранулемами
Fig. 5. Necrobioisis lipoidica, pathohistology. а — ×20 increase, hematoxylin-eosin; б, в — ×40 increase, hematoxylin-eosin. The epidermis is thin with small epidermal 
protrusions, foci of necrobiosis of collagen fibers are found in all parts of the dermis, along the periphery of which focal and perivascular lymphohistiocytic infiltrates with epithelial 
cells are located, giant multinucleated cells are found in some of them. Fibrous layers with granulomas are noted in subcutaneous adipose tissue

голени соответственно (см. рис. 1, 2). Столь обширные 
очаги поражений не  характерны для типичного тече-
ния ЛН. В отличие от склеродермоподобной формы ЛН 
не наблюдается характерный валик из узелков по пери-
ферии бляшек, центр бляшек не западает, цвет бляшек 
красновато-желтый. В  отличие от  поверхностно-бля-
шечной формы ЛН в приведенном случае присутствует 
прерывистая воспалительная кайма, которая не возвы-
шается над уровнем бляшек, имеется уплотнение кожи 
в пределах очагов поражения. ЛН часто сопутствует СД 
или является его предиктором, однако в данном случае 
данных за СД не получено. Пациентка после резекции 
щитовидной железы получает заместительную терапию 
L-Тироксином в полном объеме, показатели тиреоидных 

гормонов в  норме, с  высокой долей вероятности про-
цесс не связан с резекцией щитовидной железы. Гисто-
логически определяется выраженный гранулематозный 
компонент (рис.  5). Процесс осложнен изъязвлением. 
Исходя из  вышеописанных особенностей течения за-
болевания представленный нами клинический случай 
атипичного течения липоидного некробиоза, по наше-
му мнению, может рассматриваться как ранее не опи-
санная форма заболевания. Считаем, что выделение 
новой формы заболевания поможет повысить насторо-
женность практикующих врачей и позволит значитель-
но ускорить диагностику при обнаружении аналогичной 
клинической картины заболевания.
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Заключение
Липоидный некробиоз — это полиэтиологическое 

заболевание, эффективной для всех пациентов схемы 
лечения которого на  сегодняшний день не  разработа-
но. По нашему мнению, первая линия должна включать 
высокоактивные топические глюкокортикостероиды 
или топические ингибиторы кальциневрина в  комби-
нации с  пентоксифиллином и  физиотерапевтическими 
методиками. Вторая линия терапии — системная имму-
носупрессия, противомалярийные препараты. Третья ли-

ния терапии может включать в себя ингибиторы ФНО-α. 
Недопустимо ставить окончательный диагноз только 
на основании данных анамнеза и клинической картины 
заболевания. Диагноз ЛН должен обязательно быть под-
твержден посредством гистологического исследования 
биоптата кожи. Исходя из данных анамнеза, атипичной 
клинической картины заболевания, данных патоморфо-
логического исследования у пациентки впервые диагно-
стирована ранее не  описанная эритематозно-язвенная 
форма атипичного течения липоидного некробиоза. 
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