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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ КРИОГЛОБУЛИНЕМИЧЕСКОГО ВАСКУЛИТА В ПРАКТИКЕ ВРАЧА-НЕВРОЛОГА
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(Иркутский областной клинический консультативно-диагностический центр, гл. врач — к.м.н. И.В. Ушаков)

Резюме. Представлен случай внепеченочных проявлений хронического гепатита С в виде криоглобулинеми-
ческого васкулита с поражением сосудов головного мозга и периферической нервной системы с формированием 
энцефалопатии (вестибуло-координаторные нарушения, цефалгии, легкие когнитивные расстройства), миопатиче-
ского и полиневритического синдромов.
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A CLINICAL CASE OF CRIOGLOBULINEMIC VASCULITIS IN NEUROLOGIC PRACTICE 

Inna Igorevna Khakimova, Elena Mikhailovna Akulova
(Irkutsk Regional Clinical Advisory Diagnostic Centre) 

Summary. j e rare case of hepatitis C extrahepatic manifestations in the form of cryoglobulinemic vasculitis with 
involvement of blood vessels and peripheral nervous system has been presented. j e patient had encephalopathy with 
vestibule-coordinating disturbances, myopathic and polyneurotic syndromes.
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В последние годы в литературе появляется все боль-
ше сообщений о внепеченочных поражениях при HCV 
(инфекции вирусного гепатита С). Частота внепеченоч-
ных поражений при HCV-инфекции по результатам из-
учения больших групп больных, обследованных в гепа-
тологических центрах Европы, составляет 40-74% [1]. 
Наиболее важным результатом изучения внепеченоч-
ных проявлений HCV-инфекции явилось установление 
ее роли в качестве основного этиологического фактора 
смешанной криоглобулинемии. Криоглобулины  — это 
сывороточные иммуноглобулины, обладающие ано-
мальной способностью к обратимой преципитации при 
низкой температуре.

Криоглобулинемический синдром представляет со-
бой системный васкулит (гистологически-лейкоцитокла-
стический) с преимущественным поражением мелких 
сосудов (капилляры, венулы, артериолы) и возможным 
вовлечением в патологический процесс различных ор-

ганов и систем. Наиболее часто это кожный васкулит 
(80-100% больных), поражение суставов (до 75%), в том 
числе в составе классической триады Мельтцера (кожная 
пурпура, слабость, артралгии), периферической нерв-
ной системы (20-25%), синдром Рейно (20-25%). Более 
редко в патологический процесс вовлекаются сосуды 
желудочно-кишечного тракта, головного мозга и сердца 
[2].Пристальное изучение системных поражений при 
хроническом гепатите вирусной этиологии с использо-
ванием наряду с тщательными клиническими (вирусо-
логическими) исследованиями морфологических, имму-
ногистохимических методов, электронной микроскопии 
позволило говорить о хроническом гепатите, как о ге-
нерализованном страдании, вовлекающим в системный 
процесс самые различные органы и системы [1].

В распознавании внепечёночных проявлений хро-
нических заболеваний печени нередко встают серьез-
ные диагностические проблемы: внепечёночные по-
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ражения в ряде случаев могут предшествовать клини-
ческой картине хронического гепатита, долгое время, 
оставаясь единственными его признаками. По данным 
З.Г. Апросиной [2], внепеченочные признаки в 50% слу-
чаев являются начальными проявлениями хронических 
заболеваний печени, в 20% в дебюте хронических за-
болеваний печени отмечаются внепеченочные и пече-
ночные проявления, и в 30% наблюдений хронический 
гепатит манифестирует печеночными проявлениями 
(гепатомегалия, желтуха).

На основании клинико-морфологических данных 
выделяют две группы патогенетических механизмов 
развития внепеченочных поражений при инфициро-
вании HBV и HCV. Первая группа представлена изме-
нениями, обусловленными реакциями гиперчувстви-
тельности замедленного типа, сочетающимися с им-
мунокомплексными реакциями: поражением суставов, 
скелетных мышц, миокардитом, перикардитом, пора-
жением легких (фиброзирующий альвеолит, васкули-
ты, гранулематоз), панкреатитом, гастритом, синдром 
Шегрена, тубулоинтерстициальным нефритом. Вторая 
группа  — патология преимущественно иммуноком-
плексного генеза: васкулиты, синдром Рейно, полиней-
ропатия, синдром Гийена-Барре, папиллярный акро-
дерматит детей (синдром Gionotti-Crosti), поражением 
почек (хронический гломерулонефрит, люпус-нефрит), 
узелковый периартрит.

Разграничение системных проявлений хронических 
заболеваний печени вирусной этиологии по механизму 
развития на иммуноклеточные имеет серьезное клини-
ческое значение. Широкое внедрение противовирусной 
терапии при хронических гепатитах выявило ее небла-
гоприятное влияние на такие системные признаки как 
полимиозит, миокардит, тубулоинтерстициальный не-
фрит, фиброзирующий альвеолит и легочный грануло-
матоз, синдром Шегрена, при наличии которых назна-
чение глюкокортикоидов может существенно улучшить 
течение болезни. В то же время васкулиты различной 
локализации при хронических гепатитах (кожный, ле-
гочный, кишечника, церебральный), синдром Рейно, 
полинейропатия, хронический гломерулонефрит, под-
вергаются обратному развитию при применении про-
тивовирусной терапии. Уточнение роли вирусов в гене-
зе данного страдания позволяет кардинально изменить 
тактику лечения вирусиндуцированного васкулита [3]. 
Доказана репликация вируса гепатита С (HCV) в эндо-
телии сосудов при криоглобулинемическом васкулите. 

Приводим клинический случай криоглобулинеми-
ческого васкулита с вовлечением центральной и пери-
ферической нервной системы. 

Больная М., 34 года, медсестра, обратилась 21 апреля 
2010 г. в Иркутский областной клинический консульта-
тивно — диагностический центр к ревматологу с жа-
лобами на стойкое повышение температуры до 39° С, 
снижение аппетита, боли в правом подреберье, выпаде-
ние волос, выраженное похудание, периодические ознобы, 
рвоту, сердцебиение. Больна с 7.02.2005 г., когда появи-
лась стойкая лихорадка до 39° С, сохранявшаяся в те-
чение 2-х недель, слабость, сердцебиение, одышка, боли 
в правом подреберье, рвота, жидкий стул. Отмечает 
прогрессирующее похудание. В три года перенесла анги-
ну с формированием пролапса митрального клапана. В 
феврале 2010 г. обратилась в поликлинику по месту жи-
тельства. В общем анализе крови СОЭ — 60 мм/ч, Hb-
105 г/л, лейкоцитов — 4,7х109, токсическая зернистость 
нейтрофилов. Был проведен курс антибиотикотерапии 
(пенициллин, цефазолин, пефлоксацин), на фоне которо-
го температура снизилась до субфебрильных значений. 
При прекращении введения антибиотиков вновь нарос-
ла лихорадка. Масса тела — 48 кг, рост — 165 см, ин-
декс массы тела — 18 кг/м2 (норма). Состояние средней 
тяжести, сознание ясное, положение активное, кожные 
покровы нормальной влажности, обычной окраски. Лицо 
несколько гиперемировано. Множественная синячковая 
сыпь на нижних конечностях. Слизистые чистые. Язык 

влажный, обложен белым налетом. Увеличены подмы-
шечные, заднешейные лимфоузлы, при пальпации без-
болезненные, не спаянные с кожей. Дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритм правильный, 
тахикардия до 140/мин., выраженный систолический 
шум во всех точках, проводится в подмышечную и под-
лопаточную область. Живот мягкий, безболезненный. 
Имеется увеличение печени на 4 сантиметра и селезен-
ки. Предварительный диагноз — лихорадка неясного ге-
неза. Митральная недостаточность 2-3 ст. 

В общем анализе крови от 25 апреля 2010 г. наблю-
далось повышение СОЭ до 53 мм/ч, уменьшение числа 
тромбоцитов до 104x 109/л (в норме 170-380), сдвиг лей-
коцитарной формулы влево (число палочкоядерных ней-
трофилов 20%), снижение уровня гемоглобина (114 г/л). 
Выявлено повышение уровня АлТ — 44 и АсТ — 49 ед/л. 
По данным УЗИ брюшной полости, гепатоспленомега-
лия, признаки диффузного процесса в печени.

На приеме невролога 16.05.2010 г. жаловалась на днев-
ную сонливость, ортостатические головокружения, го-
ловные боли, снижение концентрации внимания, трево-
гу, раздражительность. Дополнительно из анамнеза за-
болевания выяснено, что середины апреля 2010 г. стала 
отмечать “растянутость” речи, неустойчивость при 
ходьбе. Лечилась в неврологическом отделении с диагно-
зом “малый ишемический инсульт в вертебрально-бази-
лярном бассейне”. Принимала глицин, фезам (комбини-
рованный препарат пирацетам + циннаризин), на фоне 
их приема  — значительный регресс неврологической 
симптоматики. В неврологическом статусе: менее вы-
ражена носогубная складка справа, снижена сила в прок-
симальных отделах рук и ног. Похудание мышц конечно-
стей на фоне общего снижения массы тела. Мышечный 
тонус не изменен. Рефлексы с рук живые, равные, колен-
ные снижены, D<S. Чувствительность не расстроена. 
Дизартрия. Координационные пробы выполняет точно, 
в усложненной позе Ромберга покачивается. У больной 
имеется синдром энцефалополинейропатии на фоне со-
матической патологии.

Магнитно резонансная томография головного моз-
га от 14.05.2010 г. — очаговые зоны изменения сигнала 
в стволе головного мозга, обусловленные, наиболее ве-
роятно, сосудистым генезом, внутренняя и наружная 
гидроцефалия. Проконсультирована офтальмологом — 
глазное дно без особенностей. Назначены вазоактив-
ные, нейропротективные препараты (винпоцетин, 
мексидол, церебролизин). 26.05.2010 г. в крови больной 
обнаружена РНК возбудителя вирусного гепатита, при 
ПЦР определении HCV вирусной нагрузки в плазме крови 
методом предельных разведений выявлена высокая сте-
пень вирусемии — 2,00x105копии РНК в мл.

В феврале 2011 г. вновь направлена на консультацию 
к неврологу и гастроэнтерологу в Иркутский област-
ной клинический консультативно- диагностический 
центр. При осмотре гастроэнтеролога выявлено увели-
чение печени, умеренно болезненной при пальпации. За 
прошедший год у пациентки уменьшилась шаткость 
походки, растянутость речи, однако наросли головные 
боли. Продолжают беспокоить нарушения сна, быстрая 
утомляемость, общая слабость, нарушение концентра-
ции внимания. В неврологическом статусе от 3.02.2011 
г. отмечаются сглаженность правой носогубной склад-
ки, снижение силы в руках и ногах, похудание мышц рук и 
бедер, гиперпатия на стопах. При электронейромиогра-
фии выявлена задержка проведения импульса по обоим 
большеберцовым нервам на уровне стоп (3,42 при норме 
не более 3,0 мс). Магнитно резонансная томография го-
ловного мозга от 4.02.2011 г. — наружная и внутренняя 
гидроцефалия. 

На основании вышеизложенного у больной диагно-
стированы внепеченочные проявления хронического 
гепатита С в виде криоглобулинемического васкулита 
с поражением сосудов головного мозга, перифериче-
ской нервной системы с формированием энцефалопа-
тии (вестибуло-координаторные нарушения, цефалгии, 
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легкие когнитивные расстройства), миопатического и 
полиневритического синдромов. Назначены вазоактив-
ные и нейропротективные средства, витаминотерапия 
(ницерголин, кортексин (полипептиды коры головного 
мозга скота), мильгамма (комбинированный препарат 
витамина группы В). Пациентка направлена на консуль-
тацию к инфекционисту, продолжается динамическое 
наблюдение у невролога.

Таким образом, приведенный клинический случай 
подчеркивает необходимость обратить внимание прак-
тикующих врачей на проведение углубленного обследо-
вания больных с хроническими вирусными гепатитами 
с целью выявления возможных внепеченочных, в том 
числе неврологических, проявлений данного заболева-
ния, которые могут привести к стойкой инвалидизации 
и существенно снизить качество жизни пациента. 
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ПАННИКУЛИТ ПФЕЙФЕРА-ВЕБЕРА-КРИСЧЕНА У ДЕВОЧКИ С МИЕЛОБЛАСТНЫМ ЛЕЙКОЗОМ

Ольга Петровна Толмачева 1, Светлана Юрьевна Умнова 1, Елена Владимировна Урсуленко 1, 
Наталья Николаевна Мартынович 2, Елена Игоревна Кикина 3

(1Иркутская государственная детская клиническая больница, гл. врач — д.м.н., проф. Г.В. Гвак; 
2Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов; 3Иркутский 

областной клинический консультативно-диагностический центр, гл. врач — к.м.н. И.В. Ушаков)

Резюме. Системный спонтанный панникулит Вебера-Крисчена редкое и малоизученное заболевания. 
Идиопатический панникулит наиболее частая форма, встречающаяся более чем в 50 % случаев, чаще у молодых 
женщин. В статье представлен клинический случай панникулита Вебера-Крисчена у девочки с острым лейкозом.

Ключевые слова: панникулит Вебера-Крисчена, лейкоз, жировая ткань, лихорадка.

PANNICULITIS OF WEBER-KRISCHEN IN THE GIRL WITH ACUTE LEUKOSIS

O.P. Tolmacheva1, S.U. Umnova, E.V. Ursulenko, N.N. Martynovich2, E.U. Kikina 
Irkutsk State Medical University)

Summary. Panniculitis of Weber-Krischen is a rare and little studied disease. Panniculitis idiopathic is the most frequent 
form of panniculitis, and amounts to more than 50 % of cases mostly in young women. j e clinical case of panniculitis of 
Weber-Krischen in the girl with acute leukosis is presented in the paper.

Key words: Panniculitis of Weber-Krischena, leukosis, adipose tissue, fever.

Панникулит  — это заболевание подкожной жиро-
вой клетчатки, развивается в жировых дольках или 
в междольковых перегородках. Описание системно-
го спонтанного панникулита впервые дано в 1882 г. 
Пфейфером, дополненное Вебером и Крисченом в двад-
цатых годах прошлого столетия. Заболевание встречает-
ся достаточно редко и мало изучено. Выделяют следую-
щие этиологические факторы заболевания: воздействие 
низких температур, физических перегрузок, травмы, 
туберкулезная инфекция, сахарный диабет, бронхиаль-
ная астма. Различают следующие формы панникулита: 
ферментативный (L1-антитрипсиндефицитный), имму-
нологический (при васкулитах; системных заболевани-
ях соединительной ткани, связанный с нарушениями в 
системе комплемента, липодистрофический, липофаги-
ческий), пролиферативно-клеточный (при лимфомах, 
лейкемиях, гистиоцитозе), холодовой, искусственный, 
постстероидный, кристаллический, эозинофильный 
спонтанный панникулит Пфейфера-Вебера-Крисчена 
(рецидивирующий, лихорадочный) и легкая доброкаче-
ственная форма панникулита  — безлихорадочный не-
нагнаивающийся панникулит, описанный M. Rothmann 
и E. Makai в 1894 г. 

Панникулит спонтанный Вебера-Крисчена (пан-
никулит узловатый ненагнаивающийся лихорадящий 
рецидивный, панникулит идиопатический)  — самая 
частая форма панникулита, которая встречается более 
чем в 50% случаев. Чаще поражает молодых женщин. В 
патогенезе спонтанного панникулита важная роль от-
водится усилению процесса перекисного окисления ли-
пидов; имеются данные также и о высоком уровне цир-
кулирующих иммунных комплексов, ответственных за 
повреждение подкожного жира. Клинически паннику-
лит проявляется единичными или множе ственными 
подкожными узлами, располагающимися чаще в об-
ласти конечностей и ягодиц, реже — на груди, животе, 
лобке, щеках. 

Различают узловатую, бляшечную и инфильтратив-
ную разновидности.

При узловатой — узлы четко отграничены от окру-
жающей ткани, их окраска в зависимости от глубины 
залегания узлов варьирует от цвета нормальной кожи 
до ярко-розовой, а диаметр колеблется от нескольких 
миллиметров до 10 см и более. 

Бляшечная разновидность является результатом 
слияния отдельных узлов в плотноэластический бугри-


