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С индром Свита – заболевание, которое представ-
ляет собой воспалительную неинфекционную кож-

ную реакцию с преобладанием в дерме нейтрофильного
инфильтрата, клинически проявляющееся в виде бо-

лезненных экзантем: эритематозных папул, бляшек,
пустул, узелков с частой локализацией на верхних ко-
нечностях, туловище, голове и шее [1]. Ежегодная ча-
стота – 2,7–3 новых случая на 1 млн жителей. Чаще воз-
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Аннотация
Обоснование. Синдром Свита (острый фебрильный нейтрофильный дерматоз) – крайне редкое заболевание группы нейтрофильных
дерматозов, протекающее волнообразно, которое представляет собой воспалительную неинфекционную кожную реакцию и характери-
зуется гистопатологически наличием плотного диффузного нейтрофильного инфильтрата в дерме без признаков лейкоцитокластиче-
ского васкулита, отека и фрагментации ядер нейтрофилов. Механизм развития данного заболевания предположительно связан с реак-
цией гиперчувствительности, опосредуемой цитокинами с последующей нейтрофильной инфильтрацией дермы, однако этиология раз-
вития неизвестна. Синдром Свита является актуальной проблемой, так как могут наблюдаться осложнения в виде поражения органов
центральной нервной системы, глаз, легких, разрушения кожи, а также изменения со стороны иммунитета в виде иммунодефицита.
Цель. Оценить, описать, изучить течение и осложнения идиопатической формы синдрома Свита.
Материалы и методы. Работа основана на данных обследования пациентки (девочки трех лет), находившейся на лечении в отде-
лении пульмонологии ОБУЗ «Курская областная детская клиническая больница», изучении и анализе научной литературы, посвящен-
ной проблеме синдрома Свита.
Выводы. В результате изучения данного клинического случая мы пришли к выводу, что несмотря на то, что синдром Свита является
крайне редким заболеванием и чаще дебютирует в возрасте 60 лет, он также может наблюдаться у детей, что необходимо учитывать при
наличии кожной сыпи без известной этиологии и патогенеза. Так как могут наблюдаться осложнения, то необходимо своевременно вы-
являть и лечить обострения данного заболевания. Прогноз заболевания относительно благоприятный, так как осложнения синдрома
Свита могут привести к снижению качества жизни пациентов.
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Abstract
Background. Sweet’s syndrome (acute febrile neutrophilic dermatosis) is an extremely rare disease of the group of neutrophilic dermatoses
with undulating courses of illness, which is an inflammatory non-infectious skin reaction characterized histopathologically by the presence of
dense diffuse neutrophil infiltrate in the dermis without signs of leukocytoclastic vasculitis, edema and fragmentation of neutrophil nuclei. The
mechanism of development of this disease is presumably associated with a cytokine-mediated hypersensitivity reaction followed by neutrophil in-
filtration of the dermis, however, the etiology of the development of this pathogenesis is not known. Sweet syndrome is a current problem, since
complications can occur in the form of damage to the organs of the central nervous system, eyes, lungs, skin breakdown, as well as changes in the
immune system in the form of immunodeficiency.
Aim. To evaluate, describe, study the courses and complications of the idiopathic form of Sweet’s syndrome.
Materials and methods. Study of examination data of a (3-year-old girld) who was being treated at the department of pulmonology of Kursk
Regional Children's Clinical Hospital. Study and analysis of scientific literature on the problem of Sweet's syndrome.
Conclusion. As a result of studying this Clinical case, we came to the conclusion that despite the fact that Sweet’s syndrome is an extremely rare
disease and more often debuts at the age of 60, it can also be observed in children, which must be taken into account in the presence of a skin
rash without a known etiology and pathogenesis. Since complications may occur, it is necessary to identify and treat exacerbations of this disease
in a timely manner. The prognosis of the disease is relatively favorable, since complications of Sweet’s syndrome can lead to a decrease in the
quality of life of patients.
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никает у женщин старше 60 лет, реже в возрасте от 30
до 60 лет. Встречается также и у детей, но только в 5–
8% от всех случаев [2, 3].

Этиология синдрома не установлена. Основным пато-
генетическим механизмом развития предположи-
тельно является реакция гиперчувствительности, опо-
средуемая цитокинами с последующей нейтрофильной
инфильтрацией вследствие активации интерлейкина
(ИЛ)-1, что приводит к нарушению пролиферации и со-
зревания нейтрофилов кожной локализации. Данный
механизм подтверждается введением гранулоцитар-
ного колониестимулирующего фактора. У пациентов
данный фактор в крови повышен, при этом стоит учи-
тывать, что чем больше его количество, тем ярче кли-
ническая активность заболевания. Также необходимо
учитывать роль других провоспалительных цитокинов,
таких как ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-6 и интерферон-γ, действую-
щих совместно с Т-хелперами (Th1). Периодическая
стимуляция воспаления в дерме, как и терапия систем-
ными глюкокортикостероидами (ГКС), может привести
к истощению иммунных факторов [4].

Имеются предположения, с какими причинами может
быть связано развитие данных механизмов в дерме:

1. Идиопатическая – нет известной причины.
2. Наследственная предрасположенность – измене-

ния в гене Ptpn6, ответственном за созревание и функ-
циональную дифференцировку лимфоидных и миело-
идных клеток, приводящие к рецидивирующему отеку
стопы, гнойному воспалению и нейтрофилии.

3. Ассоциированная со злокачественными новообра-
зованиями, что связано с гиперпродукцией и неадек-
ватной регуляцией провоспалительных цитокинов. На-
пример, в исследовании 2015 г. S. Kazmi и соавт. было
установлено, что из 2178 пациентов с острым миелоид-
ным лейкозом частота синдрома Свита составляла 1%.

4. Ассоциированная с аутоиммунными заболева-
ниями, что связано с нарушением регуляции иммунной
системы.

5. Ассоциированная с инфекционными заболева-
ниями, что связано с тем фактом, что инфекция создает
провоспалительную среду. Например, в тайском иссле-
довании 2020 г., в котором приняли участие 88 пациен-
тов с нетуберкулезными микобактериальными инфек-
циями, сообщалось, что распространенность синдрома
Свита составила 3,4%.

6. Ассоциированная с иммунодефицитом.
7. Лекарственно-индуцированная (ятрогенная) при

применении гранулоцитарного колониестимулирую-
щего фактора (ленограстим), мобилизующего грануло-
циты из костного мозга с возможным развитием обиль-
ного нейтрофильного ответа, и ингибиторов FLT3 (ми-
достаурин), индуцирующих дифференцировку миело-
идных клеток в зрелые нейтрофилы с последующей ло-
кализацией в дерме. Также были клинические случаи
развития синдрома Свита при применении клопидо-
грела, низкомолекулярных гепаринов, тоцилизумаба,
дапаглифлозина, гидроксихлорохина, иксазомиба, ла-
мотриджина.

8. Ассоциированная с воспалительными заболева-
ниями кишечника [5].

Клинически идиопатический (классический) вариант
синдрома Свита представлен болезненными эритематоз-
ными папулами/бляшками/пустулами/узелками и со-
провождается лихорадкой выше 38°C. Как правило, пора-
жения локализуются на верхних конечностях, лице и шее,
реже на других областях. Отмечаются очаговые или диф-
фузные бледные участки на розоватом фоне кожи, также
могут быть синевато-фиолетовые участки на коже, кото-
рые являются отражением экстравазации эритроцитов в
дерму.

Помимо классического варианта синдрома Свита
можно выделить более редкие варианты клинического
проявления синдрома Свита на коже:

1. Буллезный вариант представлен в виде дряблых или
напряженных булл на лице, конечностях и туловище.

2. Целлюлитоподобный вариант характеризуется бо-
лезненными эритематозными отечными поражениями
кожи и подкожной клетчатки.

3. Некротический вариант проявляется в виде быстро
прогрессирующего эритематозного отечного поражения
кожи с некротическим поражением нижележащих мяг-
ких тканей.

4. Нейтрофильный дерматоз тыльной стороны кистей
представлен в виде уплотненных болезненных эритема-
тозных бляшек с примесью возможных язв и пустул, по-
ражающих тыльную сторону кистей. Также выделяют
подтип данного варианта в виде генерализованного пу-
стулеза [6].

Встречаются внекожные формы синдрома Свита, кото-
рые могут сочетаться с кожными проявлениями. Формы
могут быть представлены:

• поражениями органов центральной нервной системы,
представленных чаще всего менингитом и энцефали-
том, а также потерей чувствительности и двигатель-
ными расстройствами, которые могут возникать за-
долго до кожных проявлений;

• поражением органа зрения в виде конъюнктивита
легкой и умеренной степени тяжести (чаще всего),
двустороннего панувеита, окклюзии центральной ар-
терии сетчатки, геморрагического конъюнктивита;

• поражением легких в виде бронхоэктазий, диффуз-
ного альвеолярного кровоизлияния, хронической об-
структивной болезни легких и плеврального выпота,
могут наблюдаться такие симптомы, как одышка или
кровохарканье;

• поражением других органов и систем – двусторонней
нейросенсорной тугоухостью, ларингитом, миокарди-
том, нейтрофильным миозитом, поражением печени
и/или почек [7].

Для постановки диагноза «синдром Свита» A. von den
Driesch предложил диагностические критерии. Диагноз
ставится при наличии двух основных и как минимум двух
второстепенных критериев:

• Основные:
1) внезапное появление болезненных эритематозных

бляшек или узелков;
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2) гистопатологические признаки плотного нейтро-
фильного инфильтрата без признаков лейкоцитокла-
стического васкулита.

• Второстепенные:
1) лихорадка выше 38°C;
2) связь с основным гематологическим или висце-

ральным злокачественным новообразованием, воспа-
лительным заболеванием, беременностью, вакцина-
цией, а также предшествующая инфекция верхних ды-
хательных путей или желудочно-кишечного тракта;

3) положительная реакция на системные кортикосте-
роиды или йодид калия в виде достижения ремиссии;

4) превышение трех из четырех лабораторных пока-
зателей: скорость оседания эритроцитов выше 20 мм/ч,
наличие C-реактивного белка (СРБ), лейкоцитоз выше
8000 в 1 мкл, нейтрофилез выше 70%.

Также существуют отдельные диагностические крите-
рии, предложенные Уокером и Коэном, для лекарст-
венно-индуцированного синдрома Свита. Для подтвер-
ждения диагноза необходимо наличие всех пяти крите-
риев:

1) внезапное появление болезненных эритематозных
бляшек или узелков;

2) гистопатологические признаки плотного нейтро-
фильного инфильтрата без признаков лейкоцитокла-
стического васкулита;

3) лихорадка выше 38°C;
4) временная взаимосвязь между приемом лекарст-

венного препарата внутрь и клиническими проявле-
ниями или рецидивом;

5) временное исчезновение симптоматики после от-
мены препарата или лечения системными ГКС [8].

Лечение синдрома Свита представлено системными
или топическими ГКС, что относится к первой линии
лечения в большинстве случаев. При наличии противо-
показаний к использованию последних используется
пероральная терапия йодидом калия или колхицином.
Кожные и внекожные проявления имеют тенденцию к
регрессированию в течение первых 72 ч после начала
терапии. Другие препараты, назначаемые для лечения,
представлены следующими группами: цитостатитики
(хлорамбуцил, циклофосфамид, метотрексат), иммуно-
депрессанты (этанерцепт, инфликсимаб, блокатор 
ИЛ-1 анакинра) [9].

С целью изучения проявлений синдрома Свита мы
обратились к клиническому случаю девочки М. 3 лет.
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Из анамнеза известно, что дебют заболевания был в

декабре 2022 г. в виде кожных высыпаний. С данной
жалобой обратились к дерматологу. Произвели анализ
на антитела к цитомегаловирусу – 605 ЕД/мл (положи-
тельный), антитела к капсидному антигену вируса Эп-
штейна–Барр – коэффициент позитивности 23,6 (поло-
жительный), антитела к антигенам Yersinia – отрица-
тельные, биохимический анализ крови – повышение
трансаминаз, лактатдегридрогеназы, СРБ. По результа-
там консультации дерматолога был поставлен диагноз:

«Синдром Свита? Хроническая язвенно-вегетирующая
пиодермия». Была осуществлена терапия топическими
ГКС, в результате была отмечена положительная дина-
мика без тенденции к распространению. В октябре 2023 г.
обратились к иммунологу с целью исключения иммуно-
дефицита. Определили уровень иммуноглобулинов (Ig)
в сыворотке крови: IgA – 0,27 Ед/мл, IgM – 1,92 Ед/мл,
IgG – 8,10 Ед/мл.

В январе 2024 г., со слов матери, появились жалобы
на влажный кашель в течение дня, очаговые кожные
высыпания на разгибательных поверхностях конечно-
стей, периодически сопровождающиеся зудом. 
С 18.01.2024 по 09.02.2024 находилась на стационар-
ном лечении в Областной клинической инфекцион-
ной больнице им. Н.А. Семашко г. Курска с диагно-
зом: «Инфекция Эпштейна–Барр, вирус простого
герпеса человека 6-го типа. Острый назофарингит.
Афтозный стоматит. Реактивный гепатит. Двусторон-
няя полисегментарная внебольничная пневмония
средней степени тяжести, острое течение, дыхатель-
ная недостаточность 0-й степени. Синдром Свита». 
В результате антибактериального, трансфузионного и
симптоматического лечения наблюдается незначи-
тельная положительная динамика. Затем находилась
на стационарном лечении в отделении пульмоноло-
гии Курской областной детской клинической боль-
ницы с 13.02.2024 по 28.02.2024 для долечивания
пневмонии и обострения синдрома Свита.

Анамнез жизни: ребенок от второй беременности,
вторых срочных родов физиологических. Масса тела
при рождении 2806,0 г, рост 50 см, закричала сразу. На
искусственном вскармливании с рождения. Профилак-
тические прививки – в соответствии с национальным
календарем. Болеет острыми респираторными заболе-
ваниями 1–2 раза в год. Наследственность и аллергоа-
намнез не отягощены.

Объективный осмотр при первичном поступлении
пациентки: общее состояние ребенка средней степени
тяжести, сознание ясное. Правильного телосложения,
удовлетворительного питания. Сон и аппетит сохра-
нены. Масса тела 13 кг, рост 94 см. Индекс массы тела
14,7 кг/м2, оценка стандартного отклонения (SDS) ин-
декса массы тела 0,94, SDS роста – 0,70. Физическое
развитие по возрасту. Температура тела на момент
осмотра 38,2°C. Основные жизненные показатели в
пределах нормы и соответствуют возрасту. При аус-
культации дыхание жесткое, с обеих сторон преимуще-
ственно справа, мелкопузырчатые хрипы в нижнезад-
них отделах. Тоны сердца ясные, ритмичные. Язык чи-
стый, влажный. Живот мягкий, не вздут, при пальпа-
ции безболезненный. Печень, селезенка не пальпи-
руются. Стул, диурез в норме.

Локальный статус (см. рисунок): кожные и видимые
слизистые бледно-розовые, чистые, на разгибательных
поверхностях верхних и боковых поверхностях нижних
конечностей – округлые бляшки сине-багрового цвета
до 2 см в диаметре, без отделяемого, болезненные, пе-
риодически сопровождающиеся зудом.
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В общем анализе крови – нормальные значения:
эритроциты 4,2×1012/л, гемоглобин 127 г/л, цветовой
показатель 0,89, гематокрит 37%, тромбоциты
266×109/л, лейкоциты 6,5×109/л. В лейкоцитарной фор-
муле обнаружены: палочкоядерные нейтрофилы – 7%,
сегментоядерные нейтрофилы – 43%, моноциты – 8%,
лимфоциты – 42%, скорость оседания эритроцитов 
5 мм/ч.

В биохимическом анализе крови – повышение уровня
аминотрансфераз и СРБ, гипопротеинемия: глюкоза
крови 4,0 ммоль/л, аланинаминотрансфераза 83 Ед/л,
аспартатаминотрансфераза 127 Ед/л, билирубин общий
14,2 мкмоль/л, прямой – 4,7 мкмоль/л, СРБ 9,4 мг/л,
общий белок 53,8 г/л, мочевина 4,6 ммоль/л, креати-
нин 37,6 мкмоль/л.

Биопсия пораженного участка кожи с последующим
гистологическим исследованием: плотный нейтро-
фильный инфильтрат с явлениями кариорексиса, нали-
чием гистицоитов и без признаков лейкоцитокластиче-
ского васкулита, отека.

На электрокардиограмме – норма: синусовый ритм с
частотой сердечных сокращений 120 в минуту. Элек-
тронная ось сердца нормальная.

По результатам ультразвукового исследования моче-
выделительной системы видимых структурных, воспа-
лительных и уродинамических изменений в почках и
мочеточниках не выявлено. При выполнении ультра-
звукового исследования органов брюшной полости
структурных и воспалительных изменений не вы-
явлено.

На компьютерной томографии органов грудной
клетки: полученные данные могут соответствовать ате-
лектазам верхней доли и S6 сегмента справа на фоне
бронхообструкции, наличия перегородки в просвете
главного бронха (структурная аномалия строения
бронха?).

По результатам консультаций дерматолога и аллерго-
лога-иммунолога был поставлен диагноз «синдром
Свита».

Таким образом, на основании вышеописанных дан-
ных анамнеза, клиники и диагностики можно предпо-
ложить, что у пациентки основной диагноз: двусторон-
няя полисегментарная внебольничная пневмония,
средней степени тяжести, острое течение, дыхательная
недостаточность 0-й степени. Сопутствующие заболева-
ния: идиопатическая форма синдрома Свита. Врожден-
ная патология легких. Реактивный гепатит.

В связи с данным диагнозом была назначена следую-
щая схема терапии: для лечения синдрома Свита ис-
пользуются топические ГКС – Акридерм ГК; для пнев-
монии – имипенем + циластатин, эртапенем, бромгек-
син; для реактивного гепатита – Урсофальк. На фоне
лечения наблюдался регресс клиники с положительной
динамикой.

Прогноз синдрома Свита благоприятный, так как на
фоне терапии наблюдается регресс кожных высыпа-
ний, могут только остаться участки повышенной пиг-
ментации.

Выводы и обсуждение
В результате изучения данного клинического случая

мы пришли к выводу, что несмотря на то, что синдром
Свита является крайне редким заболеванием и чаще де-
бютирует в возрасте 60 лет, он также может наблю-
даться у детей, что необходимо учитывать при наличии
кожной сыпи без известной этиологии и патогенеза.
Так как на фоне кожных проявлений могут наблю-
даться осложнения в виде внекожных проявлений (по-
ражения центральной нервной системы, глаз, легких и
других органов, разрушения кожи) и изменений со сто-
роны иммунитета в виде иммунодефицита, то необхо-
димо своевременно выявлять и лечить обострения дан-
ного заболевания. Прогноз заболевания относительно
благоприятный, так как осложнения синдрома Свита
могут привести к снижению качества жизни пациентов.
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Кожные проявления у пациентки с синдромом Свита.
Cutaneous manifestations of the patient's with Sweet’s syndrome.
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