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Аннотация. Нередкой причиной обращения пациентов к  врачам-интер-
нистам является узловатая эритема (УЭ). В настоящее время отсутствуют 
единые подходы к ведению пациентов с данной патологией. УЭ относит-
ся к  панникулитам и  ее развитие обусловлено воспалением подкожной 
жировой клетчатки. Возможны первичные и  вторичные формы заболе-
вания. Причины вторичной УЭ весьма разнообразны (инфекции, в  том 
числе туберкулез, саркоидоз, системные процессы, опухоли, прием 
лекарственных препаратов, беременность и  др.). Примерно в  половине 
случаев УЭ является идиопатической. Перед врачом-интернистом стоит 
сложная задача не только диагностировать УЭ, но и определить возмож-
ную причину, вызвавшую ее появление, как можно в более ранние сроки 
начать лечение причинного заболевания. В статье представлены данные 
об этиологии, патогенезе УЭ, ее клинических проявлениях, особенностях 
течения при саркоидозе, стрептококковой инфекции, воспалительных 
заболеваниях кишечника и др., приведен алгоритм необходимых диагно-
стических мероприятий, в  соответствии с  федеральными клиническими 
рекомендациями по ведению больного с УЭ представлены подходы к ле-
чению заболевания.

Ключевые слова: узловатая эритема, панникулиты, клинические рекомен-
дации, саркоидоз, болезнь Бехчета, нестероидные противовоспалитель-
ные препараты, глюкокорстикостероиды.

Введение

У зловатая эритема (УЭ) (erythema nodosum) — за-
болевание, с которым пациенты нередко обра-
щаются за помощью к врачам различных специ-

альностей (терапевтам, хирургам, ревматологам, 
дерматологам и др.). Симптомы УЭ связаны с воспале-
нием подкожной жировой клетчатки (ПЖК) и  само за-
болевание относится к  панникулитам (Пн). Несмотря 
на распространенность различных форм Пн и нередко 
тяжелое их течение, осведомленность врачей о данной 
патологии, принципах ведения больных остается низ-
кой. Пн часто являются лишь симптомом той или иной 
патологии. В  этой связи диагностический поиск при-
чинного заболевания и  ранняя его диагностика пред-
ставляются крайне важными.

Эпидемиология и классификация

УЭ чаще развивается у  женщин, соотношение муж-
чин и женщин составляет 1:4. Пик заболеваемости при-
ходится на возраст от 18 до 34 лет. Расовые, этнические 

особенности УЭ зависят от  особенностей первичной 
патологии, вызвавшей ее развитие. Заболевание харак-
теризуется сезонностью и чаще возникает в первой по-
ловине года [1–3].

Классифицируют УЭ в  зависимости от  этиологиче-
ского фактора, а также варианта течения заболевания. 
Если этиологический фактор УЭ не  был установлен, 
то УЭ считается первичной (идиопатической), в случае 
выявления причинного заболевания — вторичной (50% 
случаев). По течению выделяют острую, подострую (ми-
грирующую) и хроническую формы УЭ [1, 3–5].

Патогенез

Как уже было сказано ранее, УЭ относится к Пн. Пн — 
это гетерогенная группа воспалительных заболеваний 
ПЖК с нередким вовлечением в процесс суставов и вну-
тренних органов. Жировая ткань состоит из  жировых 
долек, заполненных клетками, адипоцитоми. Между со-
бой дольки разделены соединительнотканными пере-
городками, септами. Кровоснабжение каждой дольки 
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осуществляется артериолой, делящейся на  многочис-
ленные капиллярные ветви, кровоснабжающие адипо-
циты. Воспаление при Пн может протекать с  вовлече-
нием в процесс сосудов, васкулитом, а также без него 
и локализоваться в дольках или перегородках ПЖК. Та-
ким образом, в зависимости особенностей морфологии 
все Пн можно разделить на септальные и лобулярные, 
а также протекающие с васкулитом и без него [5–7].

УЭ представляет собой септальный Пн, протекаю-
щий преимущественно без васкулита, характеризую-
щийся развитием ярко-красных болезненных, имеющих 
сливной характер узлов чаще на голенях, бедрах с оте-
ком окружающих тканей. Несмотря на  большую рас-
пространенность заболевания, этиология, патогенез, 
разнообразие форм УЭ до настоящего времени изучены 
недостаточно. В настоящее время общепринятым счита-
ется представление о возникновении УЭ как гиперэрги-
ческой реакции на воздействие инфекционных и других 
факторов (аутоиммунных, лекарственных, гормональ-
ных, опухолевых и др.). Следствием такого воздействия 
является формирование иммунных комплексов вокруг 
и  в  венулах септ, формирование в  них воспалитель-
ных клеточных инфильтратов, клеточный состав кото-
рых меняется в  зависимости от  стадии процесса. При 
УЭ активированные лейкоциты периферической кро-
ви в  большом количестве вырабатывают реактивные 
промежуточные формы кислорода. Эти формы могут 
участвовать в патогенезе УЭ путем окислительного по-
ражения тканей и  стимуляции воспаления в  них. Осо-
бенности иммунного ответа при вторичной УЭ во мно-
гом определяются органной патологией основного 
заболевания [1, 2, 7–17]. Патогенетические механизмы 
развития УЭ требуют дальнейшего изучения.

Этиология

Этиологические факторы УЭ весьма разнообраз-
ны. Среди инфекционных агентов, вызывающих 
развитие вторичной УЭ самыми частыми являются 
Streptococcus группы А,  а  также Coccidioides immitis, 
Yersinia, Salmonella, Campylobacter. Несколько реже за-
болевание вызывают Chlamydia pneumonia, Chlamydia 
trachomatis, Mycoplasma pneumonia, Mycobacterium 
tuberculosis, Brucella melitensis. В связи с выше сказан-
ным, особая настороженность врачей должна быть в от-
ношении туберкулезной инфекции. ВИЧ-инфекцию, ви-
рус гепатита В, а также грибы следует отнести к редким, 
но возможным причинным факторам УЭ. Такие группы 
лекарственных препаратов как антибиотики, контра-
цептивы, нестероидные противовоспалительные пре-
параты, цитостатики также рассматриваются в  каче-
стве этиологического фактора при УЭ. Аутоиммунные 
системные заболевания, такие как саркоидоз (синдром 
Лефгрена наиболее часто), болезнь Бехчета, другие си-

стемные васкулиты, ревматоидный артрит, реактивный 
артрит, системная красная волчанка, болезнь Шегрена, 
анкилозирующий спондилит, неспецифический язвен-
ный колит, болезнь Крона, антифосфолипидный син-
дром могут сопровождаться развитием УЭ. Воспаление 
ПКЖ в виде УЭ может быть связано со злокачественны-
ми новообразованиями (лимфогранулематоз, острый 
лейкоз, рак поджелудочной железы), а  также с  бере-
менностью [1, 3, 4, 12, 13, 14, 18–43, 45].

Таким образом, разнообразие этиологических фак-
торов УЭ ставит перед врачом сложную диагностиче-
скую задачу, решение которой позволит в кратчайшие 
сроки начать лечение УЭ и в случае вторичных форм — 
основной патологии.

Клиническая картина

УЭ характеризуется образованием мягких болезнен-
ных узлов на  голенях, лодыжках, коленных суставах, 
возможно появление узлов на  бедрах, предплечьях, 
редко на  лице размером от  1 до  5  см.  Кожа над узла-
ми резко гиперемирована, горячая. Появлению узлов 
может предшествовать период повышенной утомляе-
мости, субфебрильной температуры, артралгий, миал-
гий. Как правило, узлы появляются остро, их появление 
может сопровождаться повышением температуры тела 
до  фебрильных цифр, тошнотой, диареей, головной 
болью, болями в суставах, общим недомоганием. Дли-
тельность существования каждого узла составляет око-
ло двух недель, возможно появление новых образова-
ний в  течение месяца, а  иногда и  в  более отдаленные 
сроки. Для узлов при УЭ не  характерно изъязвление, 
типичным  же признаком является их «цветение». Пер-
воначально узлы имеют ярко-красный цвет и  слегка 
возвышаются над кожей. В  течение нескольких дней 
они становятся плоскими, багрово- или пурпурно-крас-
ными. С течением времени узлы приобретают вид глу-
бокого «синяка» желтоватого или зеленоватого цвета 
(симптом «синяка») [1, 2, 3, 5, 9, 12, 13].

Каждый узел при УЭ проходит три стадии, которую 
стоит указывать при формулировке диагноза УЭ [3].

1. 1. Стадия созревания характеризуется розовым 
умеренно болезненным уплотнением без четких 
границ, развивается в течение первых 3–7 дней 
заболевания.

2. 2. Развернутая (зрелая) стадия — узлы болезнен-
ны, ярко-красно-багрового цвета с четкими гра-
ницами и  пастозностью окружающих тканей. 
Длительность стадии составляет 10–12 дней бо-
лезни.

3. 3. Стадия разрешения — узел представляет собой 
безболезненное подкожное или сине-желто-зе-
леного цвета (симптом «синяка») уплотнение без 
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четких границ, длительность стадии 7–14 дней 
[1–4, 7].

Как уже было сказано ранее, возможны различные 
варианты течения УЭ. Клинические особенности вари-
антов течения УЭ представлены в таблице 1.

Саркоидоз является одной из самых частых причин 
развития вторичной УЭ в  мире и  в  России. Сочетание 
саркоидоза с  УЭ в  регионах составляет от  11 до  65%. 
Симптомы УЭ обычно сопутствуют острому течению 
саркоидоза, получившему название синдром Лефгре-
на. Помимо появления УЭ на  голенях, над коленными 
суставами, в области бедер и предплечий при синдро-
ме Лефгрена больных беспокоят боли преимуществен-
но в  голеностопных и  коленных суставах, лихорадка, 
кашель, боль в  грудной клетке, одышка. Характерна 
лимфоаденопатия корней легких. Синдром Лефгрена 
чаще встречается у женщин молодого и среднего воз-
раста и  имеет благоприятный прогноз [1–4, 14, 24, 25, 
32, 41].

Среди инфекционных причин УЭ лидирует стреп-
тококковая инфекция (β-гемолитический стрептококк 
группы А). Развивается УЭ через 2–3 недели после пе-
ренесенного острого фарингита, сопровождается су-
ставным синдромом, однако, поражение сердца в виде 
эндокардита или эндомиокардита не характерно [1, 3, 
13, 14, 33].

Туберкулез, как инфекционная причина УЭ требует 
от врача особой настороженности, оценки анамнести-
ческих данных, а  также сопутствующих УЭ симптомов 
органных поражений [1, 3, 5, 14, 23].

В 50% случаев болезнь Бехчета дебютирует УЭ, кото-
рая помимо изъязвления слизистой оболочки полости 

рта, может возникать до  органных проявлений этого 
системного васкулита [1–3, 9, 14, 18, 21, 22, 44, 45].

Поражение ПЖК наряду с  артритом, увеитом, афтоз-
ным стоматитом является одним из  самых распростра-
ненных внекишечных проявлений воспалительных за-
болеваний кишечника (в  4–15% случаев болезни Крона 
и в 3–10% — язвенного колита). У большинства больных 
появление УЭ совпадает с активностью кишечного про-
цесса, однако, она может предшествовать появлению ки-
шечных симптомов, иногда за 3–5 лет [1–3, 14, 27, 28, 40].

В  том случае, когда УЭ появляется как паранеопла-
стический синдром, следует обратить внимание на  та-
кие симптомы, сопровождающие ее появление, как 
общее недомогание, снижение массы тела, плохой ап-
петит, лихорадка. Возраст больного также имеет значе-
ние (>50 лет). Для паранеопластической УЭ характерно 
хроническое или рецидивирующее течение, плохой от-
вет на проводимую терапию. К сожалению, УЭ при онко-
логическом процессе указывает на плохой прогноз [1–3, 
29–31, 39].

Диагностика

Лишь в  половине случаев УЭ является идиопатиче-
ской, в этой связи перед постановкой подобного диагно-
за следует провести диагностический поиск. УЭ требует 
междисциплинарного подхода и  исключения всех ос-
новных причин ее возникновения. Постановка точного 
диагноза позволит врачу устранить основную причину 
и определить оптимальную терапевтическую стратегию.

Начать следует с тщательного опроса больного о пе-
ренесенных в ближайшее время заболеваниях, приеме 
препаратов, наследственности, имеющихся симптомах, 
провести комплексное физикальное обследование.

Таблица 1. Клинические особенности УЭ в зависимости от варианта течения [3]
Форма течения Клиническая характеристика течения

Острая

Характерно острое начало. Появляются болезненные ярко-крас-
ные узлы, которые могут сливаться, изъязвления не характерны. 
Узлы локализуются на голенях, возможен отек голеней, реже 
стоп. Лихорадка до 38–39 º, общее недомогание, головная боль, 
боль в суставах. Через 3–4 недели узлы исчезают. Рецидивы 
редки.

Подострая (мигрирующая)
Менее выраженная симптоматика, чем при острой форме. Узлы 
разных размеров, расположены симметрично на голенях. Ре-
грессируют медленно, до нескольких месяцев.

Хроническая

Характерно рецидивирующее течение. Узлы на голенях умерен-
но болезненны, медленно регрессируют. Рецидивы длительно 
длятся, плохой ответ на проводимую терапию. Данная форма 
характерна для женщин среднего и пожилого возраста, страда-
ющих онкологическими заболеваниями, а также хроническими 
инфекциями.
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В  соответствии с  национальными клиническими 
рекомендациями по  ведению больного с  УЭ с  целью 
диагностики вторичной УЭ требуется выполнить следу-
ющие исследования для диагностики причины воспа-
ления ПЖК:

 ♦ общий анализ крови, общий анализ мочи;
 ♦ биохимическое исследование (печеночные 

фракции, амилаза, липаза, трипсин, ферритин, 
α1- антитрипсин, кретинфосфокиназа);

 ♦ иммунологическое обследование (С-реактивный 
белок (СРБ), ревматоидный фактор (РФ), антитела 
к  двуспиральной ДНК, антинуклеарный фактор 
(АНФ), антинейтрофильные цитоплазматические 
антитела (ANCA);

 ♦ серологическое исследование (антистрепло-
лизин-О, антитела к  иерсиниям, семейству 
Herpesviridae и др.);

 ♦ внутрикожный туберкулиновый тест;
 ♦ компьютерной томографии органов грудной 

клетки (при необходимости проведение компью-
терной томографии внутренних органов);

 ♦ УЗИ внутренних органов;
 ♦ биопсия узла (редко) [3].

Изменения лабораторных показателей при УЭ весь-
ма вариабельны, определяются как активностью са-
мой УЭ (количество, размеры узлов), так и причинным 
заболеванием. При необходимости следует направить 
больного к  специалисту (ревматологу, пульмонологу, 
инфекционисту, онкологу, фтизиатру, гастроэнтерологу 
и др.). Биопсия узла проводится только в сложных для 
диагностики случаях поражения кожи и  ПЖК, а  также 
при отсутствии эффекта от проводимой терапии и ре-
цидивах заболевания [1–4].

УЭ имеет достаточно характерную клиническую 
картину, в  этой связи, для постановки диагноза мож-
но воспользоваться клиническими диагностическими 
критериями УЭ:

1. 1. мягкие эритематозные или с наличием симптома 
«синяка» узлы диаметром 1–5см и  четкими гра-
ницами;

2. 2. локализация высыпаний преимущественно 
на переднебоковых поверхностях голеней, реже 
на бедрах и верхних конечностях;

3. 3. длительность заболевания менее 6 недель;
4. 4. разрешение узлов без изъязвления или рубцева-

ния [1–4, 44].

Дифференциальный диагноз

В реальной врачебной практике наиболее часто УЭ 
следует дифференцировать с  эритемой при болезни 
Лайма (Лайм-боррелиоз), возникающей в  период ак-
тивности клещей на  местах их укуса. Кроме того, сле-

дует помнить о кольцевидной эритеме (является одним 
из больших критериев острой ревматической лихорад-
ки), а также эритеме Базена (индуративный туберкулез), 
возникающей преимущественно у женщин на фоне ор-
ганного туберкулеза) [2–4, 9, 23, 33].

Лечение

К сожалению, до настоящего времени единых подхо-
дов к терапии УЭ не существует. В случае вторичной УЭ 
лечение основного заболевания (инфекции, саркоидоз, 
туберкулез, системные процессы, опухоли и  др.), как 
правило, приводит к  регрессу узлов. На  этапе диагно-
стического поиска причинного заболевания, а также при 
идиопатической УЭ показана симптоматическая тера-
пия. Препаратами выбора являются нестероидные про-
тивовоспалительные препараты (НПВП), применение 
которых рекомендовано как перорально, так и  в  виде 
мазей, гелей локально на  область узлов. Длительность 
терапии определяется скоростью регрессии узлов, 
но, как правило, не менее 1,5–2 месяцев. Следует реко-
мендовать больному ограничить физические нагрузки, 
а в ряде случаев показан полупостельный режим [2, 3].

При неэффективности терапии, а  также в  случае мед-
ленной регрессии узлов следует провести дополнительное 
обследование больного для уточнения возможной причи-
ны УЭ. В соответствии с федеральными клиническими ре-
комендациями по ведению больного с УЭ при отсутствии 
эффекта от НПВП и отсутствии инфекционной причины УЭ 
возможно проведение курсового лечения глюкокортико-
стероидами. Преднизолон в дозе 5–15 мг в сутки назнача-
ется в течение 1,5–2 месяцев с последующим снижением 
дозы по ¼ таблетки в неделю до 10 мг в сутки, далее по ¼ 
таблетки в 2 недели до 5 мг в сутки и, наконец, по ¼ таблет-
ки в три недели до полной отмены [3].

В том случае, когда УЭ является следствием приема 
лекарственных препаратов, решение об  отмене меди-
каментов принимает врач, их назначивший.

Заключение

Таким образом, основной задачей врача-интерниста 
при ведении больного с  УЭ является комплексное об-
следование больного, установление причинного фак-
тора в  случае вторичной УЭ и  своевременное начало 
лечения. К сожалению, несмотря на довольно высокую 
распространенность заболевания, единых стандар-
тов диагностики, лечения УЭ не  разработано. Знание 
причин развития заболевания, его патогенеза, клини-
ческих проявлений, использование существующих ре-
комендаций по  ведению больного с  УЭ, несомненно, 
поможет врачу-интернисту в диагностическом поиске, 
определении тактики лечения пациента.
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