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ЛЕЧЕНИЕ ПАННИКУЛИТА 
С ПРИМЕНЕНИЕМ КЛЕТОЧНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 

(МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ ИЗ ПРАКТИКИ) 

Системный узловой панникулит (син.: 
липоатрофия, болезнь Вебера – Кристиана) 
характеризуется узловыми (септальными  
и лобулярными) некрозами жировой ткани. 
Для этой болезни специфично появление 
подкожных очагов воспаления в тканях ли-
ца, туловища и верхних конечностей с уве-
личением регионарных лимфатических уз-
лов и печени. Гистологические признаки 
включают в себя деструкцию подкожно-
жировой клетчатки и липоцитов, васкулиты 
и инфильтрацию полиморфно-ядерными 
лейкоцитами. В лимфатических узлах обна-
руживается гистиоцитарная пролиферация, 
в печени – явления стеатоза. Болеют чаще  
в подростки и взрослые; женщины в 3 раза 
чаще мужчин [1–7]. 

По данным A. Misra, A. Garg [5], кост-
ный мозг и ретроорбитальная жировая 
клетчатка сохраняются во всех случаях 
(приведены 16 собственных наблюдений  
и 63 – из литературы). Другие исследова-
тели сообщают о частом поражении глаз  
и окружающих их тканей [3; 6; 8]. 

Синдром Ротмана – Макаи – редкий ва-
риант болезни Вебера – Кристиана, харак-
теризующийся вовлечением в процесс 
внутренних органов и системной манифе-
стацией [9]. В исходе болезни часто требу-
ется пластика поврежденных областей ли-
ца [7; 10]. 

Этиологию панникулита часто связыва-
ют с костно-суставной инфекцией, целлю-
литами, сепсисом, туберкулезом, болезнями 
соединительной ткани и злокачественными 
процессами гематологического происхож-
дения [1]. 

Классификация приобретенных липоди-
строфий выделяет несколько типов [5]: 

1-й тип – панникулиты (25 % случаев); 
2-й тип – аутоиммунные поражения (25 % 

случаев); 
3-й тип – идиопатические процессы (50 % 

случаев). 
Идиопатический панникулит встречается 

крайне редко, морфологические данные при 
этом варианте практически не описаны.  
В связи с этим в работе приводим случай из 
практики. 
Больная А., 19 лет, астенического тело-

сложения и пониженного питания, больна  
в течение 5 лет. Обратилась с жалобами на 
появление гнойных высыпаний на коже  
с последующим формированием обширных 
рубцов. Обострения болезни возникали 
спонтанно, без видимых причин. Очаги по-
ражения локализованы преимущественно на 
верхней части спины и плечах. На коже  
таких участков имеются множественные  
депигментированные рубцы различных раз-
меров и формы. Высыпания в виде гипере-
мированных опухолевидных элементов  
с венчиком эритемы располагаются на ту-
ловище и верхних конечностях, преимуще-
ственно в области плечевого пояса. При 
пальпации элементов определяется симптом 
«пустоты». Кожа в очагах уплотнена, спая-
на с подлежащей подкожно-жировой клет-
чаткой. 

Клиническое обследование внутренних 
органов и систем патологических измене-
ний не выявило. Не обнаружено нарушений 
в психоневрологическом и эмоциональном 
статусе. После лечения роаккутаном (изо-
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третиноин) («Ф. Хоффманн – Ля Рош Лтд.», 
Швейцария) отмечено улучшение, однако 
рубцы на коже сохранялись. 

Для уточнения диагноза и исключения 
злокачественных опухолевых процессов, 
когда в дерме могут присутствовать окру-
женные фиброзной тканью группы опухо-
левых клеток, как это описано при саркоме, 
плазмоцитоме, иммуноцитоме и В-лимфоме 
[11–13], а также учитывая факт, что одной 
из этиологических причин таких клиниче-
ских проявлений может служить злокачест-
венный процесс [1], с информированного 
письменного согласия пациентки, произве-
дена биопсия очага поражения на границе  
с окружающими тканями. 

Биоптаты фиксировали в 10 % растворе 
нейтрального формалина не менее 24 часов, 
обезвоживали в серии этанола возрастаю-
щей концентрации, просветляли в ксилоле  
и заключали в парафин. Срезы толщиной 
5 мкм окрашивали гематоксилином и эози-
ном и изучали под микроскопом. 

В биопсийном препарате кожи с подле-
жащими тканями были отмечены явления 
атрофии эпидермиса и деструктивного вос-
палительного процесса (некроз тканей и лей-
коцитарная инфильтрация с преобладанием 
нейтрофилов) во всех слоях дермы. На зна-
чительном протяжении подкожно-жировая 
клетчатка была некротизирована. Участки 
некрозов пропитаны фибрином, в них и на 
периферии присутствовали множественные 
мелкие и средние по размерам нейтрофиль-
ные инфильтраты. Эти нежизнеспособные 
ткани представляли собой аморфное веще-
ство, инфильтрированное в той или иной 
степени лейкоцитами, с полосками рыхлой 
неоформленной соединительной ткани. 
Кроме того, была обнаружена значительная 
лейкоцитарная инфильтрация тканей дермы 
вокруг придатков кожи и по ходу практиче-
ски всех сосудов, просвет которых часто 
был полностью облитерирован. Тип пора-
женных сосудов определить было невоз-
можно вследствие выраженных изменений 
при васкулите (рис. 1). 

На основании клинической картины  
и характерных патоморфологических изме-
нений кожи с подкожно-жировой клетчат-
кой (некроз жировой ткани, васкулиты, 
нейтрофильная инфильтрация) был уста-
новлен диагноз «угревая болезнь (acne vul-

garis), осложненная идиопатическим панни-
кулитом». 

Пациентке было проведено лечение вве-
дением в очаги поражения взвеси мононук-
леаров, сепарированных из крови самой 
больной. 

При исследовании биоптата из края  
дефекта через 3 месяца после введения мо-
ноцитарной взвеси была найдена такой же 
степени выраженности атрофия эпидерми-
са. Лейкоцитарная инфильтрация слоев 
дермы стала несколько меньше, но сохра-
нялись признаки васкулита (лейкоцитарная 
инфильтрация стенки сосудов и периваску-
лярных пространств). В дерме присутство-
вали полости с прозрачным содержимым, 
видимо, сформированные в результате лим-
фостаза (поражение сосудов при васкулите 
или сдавление в результате склероза тканей 
приводит к нарушению эвакуации жидкости 
из тканей). Некротические массы на месте 
подкожной жировой клетчатки отсутство-
вали, но сама жировая ткань была полно-
стью замещена различными типами соеди-
нительной ткани, вплоть до обширных мас-
сивов грубоволокнистой соединительной 
ткани, что, вероятно, может привести впо-
следствии к образованию келоидного рубца. 
Лейкоцитарные инфильтраты с преоблада-
нием нейтрофилов по-прежнему присут-
ствовали в дерме, в толще соединительной 
ткани на месте подкожно-жировой клетчат-
ки и на границе с дермой (рис. 2). 

При панникулите происходит аутоим-
мунное поражение жировой ткани [1; 5; 9], 
это усугубляется присоединяющимися вас-
кулитами. Видимо, некротизированные фраг-
менты жировой ткани попадают в сосуды, 
закупоривают их и приводят к воспалитель-
ным изменениям в сосудах и периваскуляр-
ной клетчатке, а также в регионарных лим-
фатических узлах. Нежизнеспособные массы 
длительное время остаются в тканях, под-
держивая воспалительный процесс и способ-
ствуя его распространению на окружающие 
ткани из-за гиперактивации иммунокомпе-
тентных клеток и микроциркуляторных рас-
стройств (васкулиты). Последние, в свою 
очередь, приводят к склерозу различных 
отелов кожи и атрофии эпидермиса. 

Скорее всего, клетки введенной моноци-
тарной взвеси не влияют на аутоиммунные 
процессы, приводящие к некротическим
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Рис. 1. Гистологическая структура кожи больной А. 
по краю патологического очага при угревой сыпи, 

осложненной панникулитом. 
Атрофия эпидермиса, диффузная лейкоцитарная 

инфильтрация дермы и по ходу сосудов в ней. На месте 
подкожно-жировой клетчатки расположены бесструк-
турные эозинофильные массы, также инфильтрирован-
ные лейкоцитами. Окраска гематоксилином, 
эозином, ×500 

Рис. 2. Гистологическая структура кожи больной А. 
через 3 месяца после лечения панникулита введением 

моноцитарной взвеси. 
Подкожно-жировая клетчатка полностью замещена 

грубоволокнистой соединительной тканью с хаотичным 
расположением волокон. Атрофия эпидермиса, явления 
васкулита и лимфостаза в дерме сохраняются. Окраска 
гематоксилином, эозином, × 500 

изменениям жировой ткани, но способ-
ствуют более быстрой элиминации некро-
тических масс как за счет непосредственно-
го фагоцитоза, так и вследствие их разжи-
жения после выброса протеолитических 
лизосомальных ферментов. В литературе 
имеются сведения о возможности выбро-
са кислородных радикалов и протеолитиче-
ских ферментов фагоцитами [14; 15]. Участ-
ки нежизнеспособных тканей после их ли-
зиса значительно интенсивнее замещаются 
соединительной тканью, что, в данном слу-
чае, несомненно, является самым благопри-
ятным исходом деструктивного воспали-
тельного процесса. Кроме того, макрофаги, 
формирующиеся из моноцитов, принимают 
непосредственное участие в синтезе неко-
торых компонентов соединительной тка-
ни. 

Таким образом, в коже при угревой бо-
лезни, осложненной панникулитом, были 
обнаружены явления атрофии эпидермиса, 
васкулиты и диффузная лейкоцитарная ин-
фильтрация с преобладанием нейтрофилов 
во всех слоях дермы. Жировая ткань под-
кожной клетчатки была полностью некро-
тизирована. При исследовании кожи через 
три месяца после введения в очаги пораже-
ния моноцитарной взвеси, приготовленной 
из крови пациентки, выявлено отсутствие 
некротических масс на месте подкожно-
жировой клетчатки и ее полная склеротиче-
ская трансформация. 
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