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Введение 
Гангренозная пиодермия (ГП) – редкое тяжелое ней-

трофильное заболевание кожи, характеризующееся бо-
лезненными язвами с некротическим компонентом. 
Впервые была описана в 1930 г. американскими дерма-
тологами Х. Бранстингом, П. Олири и У. Гетцом как 
атипичная ГП [1]. Первоначально предполагалось, что 
заболевание имеет инфекционную природу, поскольку 
клинические проявления напоминали пиодермии, вы-
званные бактериями (стрептококками и стафилокок-
ками). 

В середине XX в. исследователи пытались выделить 
специфического возбудителя, однако результаты были 
противоречивыми. Хотя у некоторых пациентов обна-
руживалась сопутствующая бактериальная инфекция, 
антибиотикотерапия не приводила к излечению, что 
указывало на более сложный механизм развития бо-
лезни [2]. 
К 1970-м годам накопилось достаточно данных, сви-

детельствующих о ключевой роли иммунных наруше-
ний в развитии ГП. Было замечено, что заболевание ча-
сто ассоциируется с аутоиммунными и воспалитель-
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ными патологиями, такими как язвенный колит, бо-
лезнь Крона, ревматоидный артрит и гематологические 
злокачественные новообразования [3]. Это привело к 
гипотезе о том, что ГП является реактивным дермато-
зом, возникающим на фоне системного воспаления. 
Важным этапом в изучении ГП стало открытие ауто-

агрессивных синдромов, включающих это заболевание 
в свой спектр: PAPA-синдром (связан с мутациями в 
гене PSTPIP1) [4], PASH-синдром OMIM #617130 и 
PASS-синдром. Эти находки подтвердили генетическую 
предрасположенность к ГП и ее связь с нарушениями 
врожденного иммунитета. 
Сегодня ГП рассматривается как нейтрофильно-опо-

средованное аутоиммунное заболевание, в основе кото-
рого лежат: дисрегуляция иммунного ответа (избыточ-
ная активация нейтрофилов, макрофагов и Th17-кле-
ток), аберрантная цитокиновая сигнализация (повы-
шенная выработка фактора некроза опухоли α – TNF-α, 
интерлейкинов – IL-1β, IL-8, IL-17), способствующая 
хроническому воспалению [5]. Мутации в генах 
NOD2/CARD15, ассоциированных с воспалительными 
заболеваниями кишечника (ВЗК), объясняют частую 
коморбидность ГП и ВЗК [6] и нарушение микробиоты 
кишечника, которое может провоцировать как ВЗК, так 
и ГП через механизмы молекулярной мимикрии и си-
стемного воспаления [7]. 
ГП остается редким заболеванием с распространен-

ностью около 3–10 случаев на 1 млн человек в год [8]. 
Пик заболеваемости приходится на возраст 40–60 лет, 
но описаны случаи у детей и пожилых. Женщины бо-
леют несколько чаще мужчин (соотношение 3:2) [8–
12]. Существуют значительные географические разли-
чия по коморбидности с системными заболеваниями. В 
Северной Америке и Европе до 50% случаев ассоцииро-
ваны с ВЗК [9, 10]. В азиатских странах (Япония, Корея) 
эта ассоциация встречается реже ‒ около 20–30% слу-
чаев [11]. На Ближнем Востоке чаще отмечается связь с 
гематологическими заболеваниями [12]. 
ГП является диагнозом исключения, что часто приво-

дит к задержке терапии. Отсутствие патогномоничных 
гистологических или лабораторных маркеров требует 
тщательной дифференциальной диагностики с инфек-
ционными язвами, васкулитами (гранулематозом с по-
лиангиитом), трофическими нарушениями и злокаче-
ственными процессами. В 10% случаев ГП изначально 
диагностируется как другое заболевание [9, 13]. 
Исходя из сказанного, учитывая редкость болезни 

ГП, описание клинического случая язвенной формы 
при болезни Крона с множественными сопутствую-
щими патологиями представляется достаточно акту-
альным. 

 
Клинический случай 
Пациент Д. 50 лет (1973 года рождения) впервые об-

ратился в БУ «Республиканский кожно-венерологиче-
ский диспансер» Минздрава Чувашии в марте 2024 г. с 
жалобами на болезненные высыпания на коже нижних 
конечностей и ягодиц. 

Считает себя больным с 2021 г., когда впервые заме-
тил болезненные высыпания в области левого локте-
вого сустава. Появление высыпаний ни с чем не связы-
вает. Со слов пациента, наблюдался периодически у 
дерматовенеролога амбулаторно по месту жительства с 
небольшим улучшением. Ухудшение кожного процесса 
с ноября 2023 г. Назначено лечение антибактериаль-
ным препаратом группы фторхинолонов (ципрофлок-
сацин по 500 мг 2 раза в стуки в течение 7 дней) с после-
дующим переходом на препарат группы макролидов 
(азитромицин по 250 мг 1 раз в сутки в течение 9 дней). 
Наружно раствор Фукорцина 7 дней. 
Ввиду отсутствия положительной клинической дина-

мики и распространенности высыпаний в марте 2024 г. 
был направлен в Республиканский кожно-венерологи-
ческий диспансер г. Чебоксары на консультацию. 
На момент осмотра кожный патологический процесс 

носил распространенный характер. На коже передней 
поверхности голеней бляшки багрового цвета, в обла-
сти ягодиц глубокие язвы с гнойным содержимым, в 
области предплечий и нижних конечностей рассеянные 
нормотрофические рубцы (рис. 1, а, б). На коже тыль-
ной поверхности стоп множественные рассеянные язвы 
с подрытыми краями, в области второго пальца левой 
стопы серпигинирующая язва (рис. 1, в, г). На слизи-
стой оболочке ротовой полости в области щек, твердого 
неба – эрозивно-язвенные очаги с четкими контурами 
до 1,5 см в диаметре с белесоватым налетом. В области 
углов рта эрозии и трещины (рис. 1, д, е). Вне очагов 
кожные покровы и слизистые оболочки чистые, без вы-
сыпаний. Ногти без патологических изменений. Лим-
фатические узлы (шейные и подчелюстные) не пальпи-
руются. Дермографизм красный, нестойкий. Наслед-
ственность по кожным заболеваниям и аллергоанамнез 
не отягощены. 
Сопутствующие заболевания: ревматоидный артрит 

(серопозитивный, поздняя стадия, активность 3,  
DAS28 5,6), эрозивный (рентгенологическая стадия  
II–III), функциональный класс II, антитела к цикличе-
скому цитруллинированному пептиду более 500 Ед/мл. 
Миокардиодистрофия с нарушением ритма (одиночная 
парная наджелудочковая экстрасистолия, эпизоды 
ускоренного наджелудочкового ритма). Хроническая 
сердечная недостаточность I стадии с фракцией вы-
броса 60%, функциональный класс III. Облитерирую-
щий тромбангиит (атеросклероз) нижних конечностей. 
Полипы желчного пузыря. Хронический панкреатит, 
болевой, с экзокринной недостаточностью, стадия уме-
ренного обострения. Генерализованный артроз суста-
вов кистей и стоп. Синдром карпального канала. 
На постоянной основе принимает метотрексат  

15 мг/нед с 2017 г. с последующим увеличением дози-
ровки до 25 мг/нед с добавлением гормональной тера-
пии (преднизолон 7,5 мг/сут), лефлуномид 20 мг/сут, 
бисопролол 10 мг, аторвастатин 40 мг. 
Согласно лабораторным данным, у пациента имеются 

признаки воспаления, которые указывают на активный 
процесс, связанный с ревматоидным артритом или яз-
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венной пиодермией (С-реактивный белок 21,8 мг/л и 
скорость оседания эритроцитов 50 мм/ч). Снижение ге-
моглобина и других показателей (гемоглобин 126 г/л, 
среднее содержание гемоглобина в эритроците 25 пг) 
могут указывать на анемию хронического течения.  
Повышение печеночных трансфераз возможно на фоне 
приема метотрексата, повышенный альбумин и креати-
нин требует дальнейшей диагностики со стороны почек 
(аланинаминотрансфераза 64 Ед/л, аспартатамино-
трансфераза 50 Ед/л, альбумин/креатинин в моче  
300 мг/г). Значительно повышен ревматоидный фак-
тор (126,86 МЕ/мл), что подтверждает имеющийся ди-
агноз. 
На основании данных клинической картины и ре-

зультатов обследования пациенту установлен диагноз: 
ГП, язвенная форма. Исходя из сопутствующей патоло-
гии рекомендованы отмена препарата метотрексат, 
консультация ревматолога для пересмотра назначения 
цитостатической терапии, а также консультация га-

строэнтеролога для исключения ВЗК. Назначено мест-
ное лечение антибактериальным препаратом в комби-
нации с противомикробным на 2 нед с последующим 
переходом на повязки, содержащие метилурациловую 
мазь, до полного разрешения высыпаний. Продолжить 
прием: лефлуномида, бисопролола, аторвастатина. 
Данные дообследования: фекальный кальпротектин – 

301,0 мкг/г, по результатам фиброгастродуоденоско-
пии – эритематозная рефлюкс-гастродуоденопатия. 
Эритематозный эзофагит с признаками застойной дуо-
денопатии. Фиброколоноскопия: терминальный илеит, 
очаговый проктосигмоидит, внутренний геморрой. 
Взята биопсия. Осмотрен гастроэнтерологом: терми-
нальный илеит, проктосигмоидит, риск ВЗК. После ре-
зультатов гистоморфологии, отвечающей описанию бо-
лезни Крона, пациенту был выставлен впервые диагно-
стированный эпизод данного ВЗК. Назначения: уве-
личение дозы преднизолона до 40 мг с последующим 
снижением дозы препарата до 10 мг в течение 2 мес + 

Рис. 1. Пациент Д., 50 лет. Состояние до начала наружной терапии. 
Fig. 1. Patient D., 50 years. Condition before external therapy.
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месалазин 400–500 мг два раза в день в течение ме-
сяца, а также полиферментные препараты. 
На фоне проводимого лечения и отмены цитостати-

ческого препарата отмечается полный регресс высыпа-
ний с остаточной поствоспалительной пигментацией 
(рис. 2). 
Через 2 мес на фоне снижения дозы преднизолона от-

мечены возникновение новых язвенных дефектов 
кожи, появление сильной изжоги, болей в животе с 
диареей до 7 раз в сутки без примесей крови, снижение 
массы тела на 6 кг за месяц, симметричные боли в су-
ставах конечностей, что было расценено как обострение 
болезни Крона, стероидзависимое состояние. Было 
принято решение о старте биологической терапии. 
Препаратом выбора стали анти-IL-12/23-моноклональ-
ные антитела – устекинумаб. 
На фоне терапии устекинумабом клиническая ремис-

сия – полное исчезновение абдоминального, кожного и 
суставного синдромов – произошла синхронно со ста-
билизацией лабораторных показателей через 8 нед, эн-
доскопическая ремиссия – через 12 нед. 
Рекомендовано продолжить наблюдение у гастроэн-

теролога, ревматолога с корректировкой лечения рев-
матоидного артрита с учетом кожных проявлений и ми-
нимизировать риски полипрагмазии и лекарственных 
взаимодействий. 

 
Обсуждение 
ГП остается одной из наиболее сложных диагности-

ческих и терапевтических задач в современной дерма-
тологии. 
Представленный клинический случай 50-летнего па-

циента с язвенной формой ГП на фоне болезни Крона, 
осложненной ревматоидным артритом и сердечно-со-
судистой патологией, наглядно демонстрирует типич-
ные проблемы ведения таких больных. Как отмечают  
Е. Ruocco и соавт. [14], среднее время установления пра-
вильного диагноза при ГП составляет 5–7 мес, что со-
гласуется с нашими наблюдениями и подчеркивает не-
обходимость включения этого заболевания в алго-

ритмы дифференциальной диагностики болезненных 
язвенных поражений кожи. 
Особый интерес представляет анализ терапевтиче-

ских ограничений в нашем случае. Использованы клас-
сические схемы лечения, отвечающие актуальным кли-
ническим рекомендациям и описаниям U. Wollina и со-
авт. [15], где применялись биологические препараты. 
Такой подход, соответствующий рекомендациям  

А. Partridge и соавт. [16] для пациентов с полиорганной 
патологией, позволил достичь клинической ремиссии 
через 12 нед, что соответствует средним показателям 
эффективности (68–72%) в аналогичных сложных слу-
чаях. 
Ключевым аспектом успешного ведения пациента 

стало междисциплинарное сотрудничество, что нахо-
дит подтверждение в исследованиях J. Dissemond и со-
авт. [17], демонстрирующих 40% улучшение исходов 
при совместном ведении больных дерматологами, рев-
матологами и гастроэнтерологами. Особую важность 
такой подход приобретает у пациентов с кардиоваску-
лярными рисками, выраженной полиморбидностью и 
ограниченными возможностями медикаментозной те-
рапии. 
Следует отметить, что стандартизированные прото-

колы лечения ГП в настоящее время отсутствуют. Тра-
диционная терапия (кортикостероиды, циклоспорин) 
демонстрирует эффективность лишь у 50% пациентов 
[8, 13]. Биологические препараты (анти-TNF-α, анти-
IL-12/23) показывают многообещающие результаты 
[16], хотя их применение у нашего пациента подлежало 
предварительному внимательному анализу ввиду мно-
жественных сопутствующих патологий и риска инфек-
ционных осложнений. Перед назначением препарата 
группы анти-IL-12/23 устекинумаба все возможные ин-
фекционные очаги в организме пациента были еще раз 
изучены и санированы, оценены сосудистый возраст, 
функция всех органов и систем. Решение старта тера-
пии биологическим препаратом дало шансы пациенту 
на значительное улучшение качества жизни при мень-
шем объеме побочных эффектов в сравнении с длитель-
ной гормональной терапией. Эффект от использования 
устекинумаба был достаточно быстрым и значитель-
ным. Лишь первое время дополнительно использова-
лась местная терапия в виде антисептических повязок 
для ускорения заживления язв, которые вскоре подвер-
глись самостоятельной регрессии. 
ГП – сложное заболевание и может являться марке-

ром системного воспаления, требующего комплексного 
подхода. Представленный клинический случай иллю-
стрирует сложности диагностики, особенно у пациентов 
с коморбидной патологией. Раннее выявление систем-
ных заболеваний, индивидуальный подбор терапии и 
междисциплинарное ведение – ключевые факторы в 
прогнозе для улучшения качества жизни пациентов с 
ВЗК. 
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Рис. 2. Пациент Д., 50 лет. Состояние после лечения: полная 
эпителизация язвенных дефектов кожи. 
Fig. 2. Patient D., 50 years. Condition after treatment: complete epithelializa-
tion of ulcerative skin defects. 
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