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В статье анализируется наблюдение больной, 
у которой на фоне болезни Бюргера образовалась 
гигантская язва голени и стопы. Традиционное 
хирургическое и консервативное лечение было 
неэффективным. Лишь после установления 
диагноза гангренозной пиодермии и соответству-
ющей системной терапии оказалось возможным 
выполнить кожную пластику и добиться полного 
заживления язвы.

По нашим данным, это первое описание подоб-
ного случая в литературе.

Пациентка М., 55 лет, поступила в клинику 18.09.2012 г. 
с жалобами на сильные боли в области обширных язв правой 
голени и стопы, боли усиливались в горизонтальном положе-
нии. Первые язвы на правой нижней конечности появились 
спонтанно в 2003 г. на I и II пальцах. Язвы сопровождались 
отеком стопы и нижней трети голени (он появился примерно 
через 3 мес после возникновения язв), а также сильными 
болями, уменьшающимися при опускании ноги. При ходьбе 
на расстояние меньше 100 м возникали боли в правой стопе. 
Лечилась в поликлинике по месту жительства (внутривенные 
инфузии реополиглюкина, солкосерила, никотиновой кисло-
ты, трентала, тромбо-АСС, местно — перевязки с раствором 
хлоргексидина и олазолем). Язвы зажили через 1,5 года, 
в 2005 г. Примерно в это же время отметила почти полное 
исчезновение перемежающейся хромоты и отеков.

В 2009 г. возникли трещина и затем язва на лате-
ральном крае левой стопы, быстро прогрессирующая, 
сопровождавшаяся сильными болями. Боли усиливались 
в горизонтальном положении. После возникновения язвы 

появились перемежающаяся хромота, отек стопы и нижней 
трети голени. Язва зажила на фоне системной (внутривен-
ные инфузии алпростана, актовегина, никотиновой кислоты, 
но-шпы, трентала, пероральный прием трентала, аспирина) и 
местной (перевязки с трипсином, раствором хлоргексидина, 
затем — с эбермином) за 9 мес. В июне 2011 г. произошел 
рецидив язвы под ногтевой пластинкой I пальца. Лечилась 
с диагнозами: облитерирующий атеросклероз сосудов ниж-
них конечностей, облитерирующий тромбангиит, системный 
васкулит, стрептодермия правой стопы, венозный дерматит. 
Несмотря на проводимое лечение (внутривенные инфузии 
алпростана, актовегина, трентала, но-шпы, никотиновой 
кислоты, вазапростана; двухмесячный курс преднизолона 
10 мг/ сут с постепенным уменьшением дозы, берлитион, 
вессел-Дуэ Ф, плавикс, местно — перевязки с раствором 
хлоргексидина, мази с кортикостероидами, фукорцин) и 
полное прекращение курения (с февраля 2012 г.), язва раз-
расталась. На тыле II–V пальцев и правой стопы появились 
новые язвы, которые распространялись в проксимальном 
направлении (рис. 1). По мере прогрессирования язв в них 
появилась и усиливалась боль, которая становилась больше 
в горизонтальном положении. Из анамнеза жизни известно, 
что пациентка в течение многих лет курила «Беломор» 1/2–1 
пачку в день. Сахарного диабета нет. В анализах: общий 
холестерин 5,5 ммоль/л, липопротеиды низкой плотности 
3,5 ммоль/л, коэффициент атерогенности 2,9. Хронические 
заболевания, операции — отрицает. Жаловалась лишь на 
резкое побеление и онемение III пальца левой кисти под воз-
действием холода. В сентябре 2012 г. была обследована в 
Клинической ревматологической больнице — маркеров рев-
матологических заболеваний выявлено не было.

На момент поступления в клинику обращал на себя вни-
мание выраженный отек правой голени и стопы. Видимых 
варикозно-расширенных вен не было. Определялась пульса-
ция обеих бедренных и ослабленная — левой подколенной 
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артерии. На правой подколенной артерии и на артериях обеих 
стоп пульса не было. При ультразвуковом дуплексном ска-
нировании артерий верхних конечностей выявлена окклюзия 
обеих локтевых артерий в дистальной трети. Был поставлен 
диагноз: «Болезнь Винивартера—Бюргера. Посттромботиче-
ская болезнь правой нижней конечности. Циркулярная язва 
правой голени, обширные язвы правой стопы смешанного 
генеза». По данным анализов крови выявлены умеренные 
анемия (Hb 103 г/л), гипопротеинемия (общий белок 59,4 г/л) 
и лейкоцитоз (11,2×109/л). СОЭ была повышена до 60 мм/ч. 
При ангиографии установлено: брюшной отдел аорты, 
общие, внутренние и наружные подвздошные артерии, 
общие бедренные артерии — без стенозов; справа: поверх-
ностная бедренная артерия окклюзирована в дистальной 
трети, подколенный сегмент — окклюзия в проксимальном 
отделе, заполняется до средней трети, проходимый сег-

мент без стенозов, тибиоперонеальный ствол диффузно 
изменен, заполняется фрагментарно, передняя большебер-
цовая артерия облитерирована с отдельными фрагментами 
заполнения из коллатеральный сети, задняя большеберцовая 
и малоберцовая артерии также облитерированы. Слева: 
поверхностная бедренная артерия без стенозов, стеноз под-
коленной артерии 50% в средней трети, тибиоперонеальный 
ствол диффузно изменен со стенозами 50–60%, передняя, 
задняя большеберцовые и малоберцовая артерии окклюзиро-
ваны от проксимальной трети (рис. 2).

Учитывая данные ангиографии и степень ишемии правой 
нижней конечности, было решено первым этапом лечения 
выполнить сосудистую реконструкцию. 26.10.2012 г. — 
эндартерэктомия дистального отдела правой поверхностной 
бедренной и правой подколенной артерии: при ревизии после 
продольной артериотомии выявлено, что дистальный сегмент 

Рис. 1. Вид язвы правой голени и стопы больной М., 55 лет, с болезнью Бюргера и гангренозной пиодермией 
на момент поступления (объяснение в тексте).

а — вид спереди; б — вид сбоку

а б

Рис. 2. Ангиограммы той же больной (объяснение в тексте).

а — отсутствие характерных для атеросклероза изменений, таких как кальцификация и изъязвление контуров; 
сегментарный характер поражения: интактный участок правой подколенной артерии между пораженными сегментами; 

б — штопоровидные коллатерали (стрелка)

а б
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правой поверхностной бедренной и подколенная артерия 
заполнены плотными, консистенции каучука массами. Про-
свет обнаружился чуть выше уровня щели коленного сустава; 
окклюзирующие массы удалены с помощью петли Volmar 
в проксимальном и дистальном направлениях, после чего 
получен удовлетворительный антеградный и ретроградный 
кровоток, целостность артерии восстановлена заплатой из 
участка большой подкожной вены около 8 см длиной, после 
восстановления кровотока получена хорошая пульсация под-
коленной артерии.

В послеоперационном периоде больной были назначе-
ны клопидогрел 75 мг/сут и тренировочная ходьба, которая 
поначалу была невозможна из-за сильных болей в язвах. 
После сосудистой реконструкции, несмотря на то, что 
голень и стопа стали теплыми, боли в области язв меньше 
практически не стали. Легкая эластическая компрессия бин-
тами короткой степени растяжимости привела к уменьшению 
отека и незначительному облегчению болей. Однако, несмо-
тря на применение самых современных препаратов и раневых 
покрытий, уменьшения размеров язв не происходило. При 
ультразвуковом сканировании вен нижних конечностей зна-
чимой патологии выявлено не было. Из краев и дна язвы 
взята биопсия, которая не выявила специфических изме-
нений. У пациентки была диагностирована сопутствующая 
гангренозная пиодермия. К системной терапии с 13.11.2012 г. 
был добавлен сандиммун неорал (циклоспорин А) в дозировке 
5 мг/кг массы тела в сутки. На 4-е сутки приема сандиммун 
неорала у пациентки почти полностью исчезла боль в язвах. 
Еще через несколько дней были отмечены краевая эпители-
зация, рост грануляций и очищение язвенной поверхности от 
некротических тканей.

К марту 2013 г., через 3,5 мес иммуносупрессивной тера-
пии циклоспорином А язвы заметно уменьшились в размерах, 
их дно было почти полностью покрыто грануляционной 
тканью. Это позволило 02.03.2013 г. выполнить аутодермо-
пластику язв расщепленными перфорированными лоскутами. 
Эпителизация донорских зон (велись под пленочными ране-
выми покрытиями «Фолидерм») наступила на 17-е сутки 
после аутодермопластики.

К сожалению, аллергическая реакция на нанесенный на 
пересаженные лоскуты препарат «Олазоль» привела к некро-
зу примерно 50% площади аутодермотрансплантатов. Это 
значительно удлинило сроки заживления язв. Они, за исклю-
чением язв на I и II пальцах, где были глубокие некрозы, 

полностью эпителизировались лишь к началу июля 2013 г., 
через 4 мес после аутодермопластики. Циклоспорин А был 
отменен 19.11.2013 г., но был снова назначен 23.01.2014 г., 
так как заживление язвы I пальца — единственной оста-
вавшейся на тот момент — остановилось. Возобновление 
приема циклоспорина А привело к заживлению язвы в июне 
2014 г. На протяжении лечения у пациентки отмечалось 
появление спонтанных подногтевых гематом, а в апреле 
2013 г. был зафиксирован эпизод мигрирующего тромбофле-
бита на предплечьях и левой голени (рис. 3).

Пациентка прослежена на протяжении 21 мес. Посто-
янно принимает клопидогрел 75 мг/сут. При быстрой ходьбе 
на расстояние примерно 100 м отмечает появление боли в 
области подошвы левой стопы. Они проходят примерно через 
2 мин отдыха. Болей в правой нижней конечности нет. 
За это время у больной трижды возникали рецидивы язв 
на I и II пальцах правой стопы. Их появлению предшество-
вало спонтанное возникновение пустулы или травма кожи 
(натертости). Заживить язвы удавалось лишь на фоне воз-
обновления приема циклоспорина А.

Болезнь Бюргера (облитерирующий эндар-
териит, облитерирующий тромбангиит, болезнь 
Винивартера—Бюргера) — хроническое воспа-
лительное заболевание сосудов курильщиков до 
50-летнего возраста, первоначально поражающее 
артерии малого калибра дистальных отделов ниж-
них и верхних конечностей [5].

Наиболее распространенными диагностиче-
скими критериями для болезни Бюргера (ББ) 
являются критерии Shionoya [14]: 1) курение; 
2) начало заболевания до 50 лет; 3) окклюзии 
артерий ниже колена; 3) сопутствующее пора-
жение верхней конечности или мигрирующий 
тромбофлебит; 4) отсутствие факторов риска 
атеросклероза (кроме курения).

Диагностика ББ основана на соответствии 
всем 5 критериям. Биопсия требуется лишь в не -
обычных случаях, таких как поражение артерии 
крупного диаметра [9].

Рис. 3. Правая голень и стопа той же больной на момент выписки из клиники 14.06.2014 г.

а — вид спереди; б — вид сбоку

а б
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Таким образом, клиническая картина у нашей 
пациентки соответствовала всем пяти критериям 
Shionoya [14]. Данные ультразвукового дуплекс-
ного сканирования и синдром Рейно (побеление и 
онемение III пальца левой кисти под воздействием 
холода) свидетельствовали о поражении арте-
рий верхней конечности. Результаты ангиографии 
демонстрировали практически все характерные 
для ББ симптомы, подтверждая диагноз. Одна-
ко обширность язвенного поражения кожи не 
укладывалась в диагноз ББ, при которой язвы 
ограничиваются, как правило, лишь самыми дис-
тальными отделами конечностей. Поэтому они 
были расценены как язвы смешанной этиологии 
вследствие ишемии и венозной недостаточно-
сти из-за перенесенного флеботромбоза. Однако 
отсутствие заметной положительной динамики на 
эластическую компрессию позволило усомнить-
ся в диагнозе посттромботической болезни. 
Не подтвердилась она и при ультразвуковом 
дуплексном сканировании вен нижних конечно-
стей. Отсутствие специфических изменений при 
гистологическом исследовании в совокупности с 
вышеизложенным позволило заподозрить сопут-
ствующий диагноз — гангренозную пиодермию.

Гангренозная пиодермия (ГП) — редкое 
неинфекционное заболевание, которое обыч-
но проявляется резко болезненными язвами на 
голенях. Название сложилось исторически и 
является весьма условным, так как, по совре-
менным данным, заболевание не является ни 
гангреной, ни пиодермией. В настоящее время 
наиболее вероятной представляется аутоиммун-
ная природа заболевания. С наибольшей частотой 
ГП встречается в возрасте 20–50 лет, причем 
среди пациентов преобладают женщины [17]. 
Примерно у половины пациентов наблюдаются 
системные заболевания [12]. Описано возник-
новение ГП на фоне артритов, хронического 
язвенного колита и болезни Крона. ГП также воз-
никала на фоне гепатита С и широкого спектра 
лимфопролиферативных заболеваний, включаю-
щих моноклональные гаммопатии, лейкемию, 
лимфому и миелодиспластический синдром [6, 13, 
15, 16]. Диагноз ГП основывается, прежде всего, 
на клинических данных и подкрепляется гисто-
логическим исследованием при биопсии. Причем 
гистологические данные при ГП неспецифичны 
и изменяются в зависимости от стадии раневого 
процесса. Таким образом, в настоящее время ГП 
диагностируется путем исключения других воз-
можных заболеваний.

Описаны несколько форм ГП: язвенная, 
пустулезная, буллезная и вегетирующая [13]. 
Наиболее типичной является язвенная форма, 

когда одна стерильная пустула или несколько 
быстро превращаются в резко болезненные язвы. 
В зависимости от тяжести заболевания лечение 
занимает от недель до многих месяцев и ино-
гда бывает безуспешным. В некоторых сериях 
наблюдений летальность (в том числе связанная 
с побочными эффектами лечения) достигает 30% 
[8]. Для больных с большой площадью пора-
жения или быстро прогрессирующим течением 
ГП системная терапия является обязательной. 
Однако в настоящее время нет её общепринятых 
принципов. Тем не менее, основываясь на предпо-
лагаемой аутоиммунной природе заболевания, для 
начальной терапии широко используются корти-
костероиды, например, преднизолон, 1–2 мг на 
1 кг массы больного в день [6, 13, 16]. Начальная 
терапия высокими дозами кортикостероидов пре-
следует цель предотвратить прогрессирование и 
быстро остановить воспаление.

Немецкими авторами [7] был предложен 
следующий алгоритм лечения ГП, базирующий-
ся на эффективности начальной терапии. При 
неэффективности начальной терапии кортико-
стероидами к ним добавляются так называемые 
«препараты первой линии»: циклоспорин А или 
азатиоприн. При неэффективности же и этих 
комбинаций рекомендуется назначение так назы-
ваемых препаратов «второй линии»: мофетила 
микофенолата [в комбинации с циклоспорином А 
и(или) кортикостероидами], дапсона или хлорам-
буцила (они применяются как монотерапия или 
как часть комплексной терапии), сульфасалази-
на, миноциклина, циклофосфамида. Препаратами 
«третьей линии» (они же являются препаратами 
«первой линии» для прогрессирующей, высокоак-
тивной ГП) данные авторы считают инфликсимаб, 
талидомид и такролимус.

По нашим данным, системная терапия цикло-
спорином А является более эффективной и 
безопасной по сравнению с системным назначе-
нием кортикостероидов, поэтому начинать надо 
именно с нее [1, 3].

В пользу ГП у нашей пациентки свидетельство-
вали: обширность язвенных поражений, которая 
не могла быть объяснена ни артериальной, ни 
венозной патологией; отсутствие специфических 
изменений при гистологическом исследовании; 
выраженные боли в язвах, на которые практиче-
ски не повлияли артериальная реконструкция и 
самые современные препараты для местного лече-
ния ран; выраженная положительная динамика 
на иммуносупрессивную терапию циклоспорином 
А; возникновение рецидивов язв на I и II пальцах 
(на протяжении периода наблюдения) на месте 
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спонтанно появляющихся пустул и их заживление 
на фоне возобновления приема циклоспорина А.

По нашим данным, это первое описание слу-
чая возникновения гангренозной пиодермии на 
фоне ББ и один из немногих успешных приме-
ров заживления циркулярных язв при ГП: как 
правило, при такой площади поражения при ГП 
пациенты были обречены на ампутацию [17]. 
Длительное время аутодермопластика язв при 
ГП была категорически противопоказана. Объ-
яснялось это характерным для ГП феноменом 
патергии. Патергия — запуск воспалительного 
процесса и появление язв при травмах кожи. 
Этио логия патергии неясна, но может быть вызва-
на извращенным иммунным ответом на травму 
кожи [12]. Считалось, что донорская зона неиз-
бежно превратится в новую язву, а травматизация 
краев язвы при подшивании к ним пересаживаемо-
го лоскута приведет к ее прогрессированию. Лишь 
относительно недавно появились публикации, 
оправдывающие применение аутодермопласти-
ки при условии системной иммуносупрессивной 
терапии [4, 10, 11, 18].

Опасности применения аутодермопластики 
у данной категории больных преувеличены. При 
аутодермопластике расщепленными лоскутами не 
требуется подшивания лоскутов к краям язвы, 
а взятие расщепленного (толщина — порядка 
0,2 мм), а не полнослойного лоскута позволяет 
сохранить придатки кожи, являющиеся источни-
ком реэпителизации по всей площади донорской 
зоны. Это приводит к быстрому ее заживлению. 
Опыт применения аутодермопластики расще-
пленными лоскутами у пациентов с гангренозной 
пиодермией свидетельствует о том, что данная 
технология является эффективным методом лече-
ния обширных пиодермических язв [1–3].
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