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Синдром Свита встречается во всем мире, расовых 
различий и генетической предрасположенности не вы-
явлено. Распространенность заболевания составляет 1–9 
случаев на 1 млн населения. По данным литературы [3] 
существует лишь несколько сотен описаний синдром 
Свита. В Российской Федерации представлены единич-
ные описания больных [4]. Синдром Свита наблюдается 
преимущественно у женщин в возрасте 30–50 лет, соот-
ношение женщин и мужчин 3:1 (мужчины обычно стар-
шего возраста от 60 до 90 лет). Однако классический син-
дром Свита может возникать и в юношеском возрасте, и 
у детей. Самыми молодыми больными синдромом Свита 
являются братья, у которых дерматоз манифестировал 
на 10-й и 15-й дни жизни соответственно [2]. Отмечена 
сезонность в течении синдрома Свита с обострениями в 
весенне-осенний период [2].

Синдром Свита может развиваться как реакция гипер-
чувствительности к бактериальным, вирусным или опу-
холевым антигенам. Существует инфекционная теория 
развития синдрома Свита, поскольку у больных наблюда-
ется лихорадка и лейкоцитоз [2]. При классической фор-
ме синдрома Свита у большинства пациентов за 1–3 нед 
до развития кожных проявлений наблюдается инфекция 
верхних дыхательных путей или ангина, которые проте-

Синдром Свита (син.: острый фебрильный нейтро-
фильный дерматоз, острый лихорадочный дерматоз) – ред-
кое заболевание из группы нейтрофильных дерматозов. 
Заболевание характеризуется волнообразным течением. 
Проявляется синдром Свита остро манифестирующей ли-
хорадкой, нейтрофилией, болезненными бляшками, гисто-
логической основой которых является инфильтрация верх-
него и среднего слоев дермы зрелыми нейтрофилами [1].

В 1964 г. R. Sweet (цит. по [2]) впервые представил 
описание больного с диагнозом острого фебрильного ней-
трофильного дерматоза. Автор также обобщил основные 
проявления синдрома Свита как «клинически очерченной 
и достаточно тяжелой болезни», которую он наблюдал в 
течение 15 лет (1949–1964 г.) у 8 женщин.
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Синдром Свита, ассоциированный с онкологическим 
заболеванием, чаще наблюдается у мужчин 60–90 лет. Ча-
стота паранеопластического генеза при синдроме Свита 
составляет 20–50%. За период с 1955 по 1993 г. P. Cohen, 
R. Kurzrock [9] указывают на частоту встречаемости он-
кологических заболеваний при данном синдроме около 
20%, из них гематологические заболевания составляют 
около 87% от всех опухолей, наиболее часто наблюдается 
острый миелогенный лейкоз, затем лимфома, миелопро-
лиферативные заболевания и миелодиспластические син-
дромы. У остальных больных причиной развития синдро-
ма были солидные опухоли (рак мочеполовых органов, 
молочной железы и пищеварительного тракта). Синдром 
Свита может предшествовать злокачественному заболева-
нию на период до 11 лет.

Клинические характеристики синдрома Свита как па-
ранеопластического заболевания могут существенно от-
личаться от идиопатических форм: высыпания возникают 
преимущественно на коже туловища и нижних конечно-
стей, возможно поражение слизистой оболочки полости 
рта. Однако у этих больных реже развивается нейтрофи-
лия, но чаще присутствуют признаки патологии тромбо-
цитов и анемия.

Лекарственная форма синдрома Свита чаще всего на-
блюдается в связи с приемом G-CSF при гематологических 
заболеваниях, но его могут вызывать и другие лекарствен-
ные препараты (миноциклин, гидралазин, фуросемид) [2].

Диагностические критерии для классического синдро-
ма Свита предложены S. Su, C. Liu в 1986 г. [6], а в 1994 г. 
модифицированы P. van den Driesch [7]. Критерии лекар-
ственной формы синдрома Свита разработаны D. Walker, 
P. Cohen в 1996 г. [8] (табл. 1).

Высыпания располагаются чаще всего на коже лица, 
шеи, верхних и нижних конечностей; кожа туловища по-
ражается реже. Высыпания представлены болезненными, 
красными или лилово-красными одиночным или множе-
ственными папулами или узлами, часто располагающими-
ся асимметрично. Выраженный отек мелких папул приво-
дит к тому, что они выглядят прозрачными и напоминают 

кают с лихорадкой. Другим аргументом в пользу бакте-
риальной инфекции является ассоциация синдрома Свита 
у некоторых больных с иерсиниозом, а также улучшение 
общего состояния больных и их кожного статуса при при-
еме системных антибиотиков [4].

В патогенезе синдрома Свита также участвуют лей-
котаксические механизмы, дендроциты дермы, циркули-
рующие аутоантитела, иммунные комплексы, серотипы 
HLA и цитокины. У некоторых пациентов были обнару-
жены антинейтрофильные цитоплазматические антитела 
(АНСА), не реагирующие с миелопероксидазой или про-
теинкиназой-3 в отличие от АНСА при микроскопической 
ангиопатии, гранулематозе Вегенера. Предполагают, что 
после стимуляции аллергеном (триггерный фактор забо-
левания) формируются иммунные комплексы, которые 
после накопления в тканях вызывают прямую активацию 
воспалительных клеток и высвобождение медиаторов и 
цитокинов: повышается содержание ИЛ-1, ИЛ-6, в острой 
фазе заболевания показатель эндогенного гранулоцитар-
ного колониестимулирующего фактора (G-CSF) увели-
чивается в 300 раз. Концентрация G-CSF коррелирует с 
активностью болезни при синдроме Свита, ассоциирован-
ным с острым миелолейкозом и нейтрофильным панни-
кулитом [5].

При синдроме Свита выделено три клинические фор-
мы: классическая (идиопатическая); ассоциированная с 
онкологическими заболеваниями; лекарственная.

Классическая форма синдрома Свита может быть ас-
социирована с инфекцией верхних дыхательных путей 
или пищеварительного тракта, воспалительным заболе-
ванием толстого кишечника или беременностью. Другие 
ассоциированные состояния включают стрептококковую 
инфекцию, иерсиниоз, аутоиммунные заболевания (ти-
реоидит Хашимото, синдром Шегрена). При отсутствии 
связи синдрома Свита с перенесенной респираторной 
инфекцией, незаживающими язвенными дефектами и 
гангренозной пиодермией, анемией и нарушениями свер-
тываемости крови необходимо исключать онкологическое 
заболевание.

Т а б л и ц а  1
Диагностические критерии форм синдрома Свита

Паранеопластическая форма Классическая форма Лекарственная форма

Основные диагностические критерии:
1. Внезапное возникновение болезненных темно-красного цвета папул и бляшек
2. Гистологические изменения: дермальный инфильтрат, состоящий из нейтрофильных гранулоцитов без признаков  
лейкоцитокластического васкулита

Дополнительные диагностические критерии:
1. Лихорадка (температура выше 38 оС)
2. Триггерные факторы и ассоциация с другими заболеваниями
Связь с онкологическим  
заболеванием крови  
или внутренних органов

Ассоциация с артралгиями, конъюнктивитами или миалгиями, 
беременностью, предшествующей инфекцией верхних дыхатель-
ных путей или пищеварительного тракта, а также вакцинацией

Связь с приемом лекар-
ственного препарата 

3. Клинические признаки: положительная патергическая проба как проявление изоморфной реакции на микротравмы
4. Обследования:

онкопоиск
5. Лабораторные изменения: отклонения 3 из 4 лабораторных показателей: СОЭ выше 20 мм/ч; положительный тест на СРБ;  
лейкоциты более 8000 в 1 мм3;  нейтрофилы более 70%.
6. Терапия:
Положительный эффект  
при терапии: 
системными кортикостероидами;
йодидом калия

Положительный эффект при терапии: 
системными кортикостероидами;
йодидом калия
Отсутствие эффекта при приеме антибиотиков

Разрешение очагов после 
отмены лекарства;
Быстрый положительный 
эффект при терапии систем-
ными кортикостероидами
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везикулы; это состояние описано Р. Cohen, R. Kurzrock [9], 
как иллюзия везикуляции (феномен псевдовезикуляции). 
Высыпания увеличиваются в течение дней и недель, а за-
тем могут сливаться и образовывать неправильных очер-
таний бляшки с четкими границами. На более поздних 
стадиях в центре бляшек начинается разрешение, которое 
приводит к образованию кольцевидных или дугообраз-
ных очагов. В центре очагов возможно возникновение пу-
зырных элементов, язвенных дефектов преимуществен-
но у больных с паранеопластическим генезом синдрома  
Свита. Очаги могут разрешаться спонтанно или после 
лечения, не оставляя рубцов. У 1/3–

2/3 больных возможны 
рецидивы заболевания, при этом сыпь имеет прежнюю 
локализацию.

Синдром Свита ассоциируется с патергической реак-
цией кожи как проявлением изоморфной реакции на ме-
сте повреждения кожных покровов: микротравмы, укусы 
насекомых, кошачьи царапины, биопсии, внутривенные 
вливания, зоны проведения лучевой терапии [1, 10].

Кожные высыпания обычно сопровождаются высокой 
лихорадкой, лейкоцитозом, нейтрофилией и повышен-
ной СОЭ. Лихорадка может предшествовать поражению 
кожи, но может возникать одновременно с высыпаниями 
и сохраняться в течение всего периода болезни. К другим 
признакам синдрома Свита относят артралгию, головную 
боль, миалгию, эписклерит, конъюнктивит. 

Следует отметить, что лейкоцитоз не всегда наблюда-
ется у больных синдромом Свита. У некоторых больных 
синдромом Свита паранеопластического генеза может от-
мечаться анемия, нейтропения, тромбоцитопения, лейко-
пения [9].

К внекожным проявлениям при синдроме Свита относят 
поражение костей, центральной нервной системы, органов 
зрения и слуха, почек, кишечника, печени, сердца, легких, 
полости рта, мышц и селезенки. Имеются данные о связи 
дерматоза и стерильного остеомиелита у детей. Поражение 
слизистой оболочки полости рта в виде язв наблюдается у 
больных синдромом Свита паранеопластического генеза, 
редко – у больных классической формой синдрома [2].

При гистологическом исследовании в эпидермисе мо-
жут быть выявлены слабовыраженный акантоз, очаговая 
вакуолизация клеток шиповатого слоя. В дерме опре-
деляются очаговые мелкофокусные субэпидермальные 
пузыри, в просвете которых наблюдаются нейтрофилы. 
Сосочковый слой дермы разрыхлен, отечен; выражен-
ная полиморфно-клеточная инфильтрация располагается 
как диффузно, так и периваскулярно. При «подкожном 
синдроме Свита» инфильтрат проникает вплоть до под-
кожной жировой клетчатки. В клеточном составе инфиль-
трата преобладают лейкоциты и лимфоциты, в меньшей 
степени мононуклеары, эозинофилы, гистиоциты. Наблю-
дается также лейкоклазия (ядерная пыль в виде мелких 
гиперхромных фрагментов неправильной формы) [11].

У ряда больных синдром Свита может развиваться как 
пустулезный дерматоз. Очаги появляются в виде мелких 
пустул, расположенных на поверхности папул или на 
эритематозном фоне. При «подкожном синдроме Свита» 
сыпь представлена болезненными узлами на конечностях, 
кожа над ними розового цвета с синюшным оттенком [12]. 
Глубокую форму синдрома Свита дифференцируют с уз-
ловатой эритемой, для установления диагноза необходимо 
патогистологическое исследование.

Для постановки диагноза классической и паранеопла-
стической форм необходимо присутствие двух главных и 
двух дополнительных критериев, лекарственной формы – 
наличие всех пяти критериев (см. табл. 1).

Диагностика синдрома Свита, как правило, вызывает 
серьезные затруднения, так как это заболевание встреча-

ется редко. Пациентов наблюдают по поводу других за-
болеваний кожи, таких как многоформная экссудативная 
эритема, токсикодермия, узловатая эритема, панникулит.

Синдром Свита может рецидивировать как после спон-
танной ремиссии, так и после клинического разрешения, 
достигнутого в результате проведенной терапии. Рециди-
вы синдрома Свита чаще встречаются у онкологических 
больных. Повторное возникновение дерматоза может ука-
зывать на паранеопластический синдром.

Учитывая редкость данной патологии, представляем 
наше наблюдение больного синдромом Свита.

Б о л ь н о й  Э., 59 лет, житель г. Москвы, музыкант, считает 
себя больным в течение 2 лет, когда впервые появились высы-
пания на коже волосистой части головы, лба и голеней, а также 
покраснение глаз, повышение температуры до 38оС. Обращался 
к дерматологу по месту жительства, были назначены плаквенил, 
флебодиа, местно мази тридерм и целестодерм – со слабополо-
жительным эффектом. В октябре 2014 г. находился на госпита-
лизации в НИИ ревматологии им. В.А. Насоновой с диагнозом 
лобулярного панникулита, где были назначены плаквенил и 
антикоагулянты. В результате проводимого лечения высыпания 
регрессировали на 25–30%.

По поводу появления новых высыпаний на коже волосистой 
части головы, лица больной находился в стационаре клиники кож-
ных и венерических болезней им. В.А. Рахманова в мае 2015 г. 
В связи с изменениями в анализах крови (тромбоцитопения  
93 х 109/л, лейкопения 2,3 х 109/л, анемия 95 г/л, ускоренная СОЭ до 
77 мм/ч) и недифференцированной клинической картиной больно-
го направили в ФГБУ «Гематологический научный центр» Мин-
здрава России для исключения лимфомы. При трепанобиопсии 

Рис. 1. Б о л ь н о й  Э. Диагноз синдрома Свита.
а – поражение кожи левой голени; б – положительная патергическая  
проба на коже предплечья после проведения биопсии; в – множествен-
ные пустулы на спине; г – поражение кожи правой голени.
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19,4%, базофилы 0,4%; СОЭ 77 мм/ч, Общий анализ мочи: без 
патологических отклонений.

Проведено обследование в Институте медицинской парази-
тологии и тропической медицины им. Е.И. Марциновского для 
исключения глубоких микозов, рост грибов не выявлен.

Также была проведена консультация в НИИ фтизиопульмо-
нологии. Заключение: диаскин-тест отрицательный; данных за 
туберкулез, саркоидоз органов дыхания нет. Изменения в лег-
ких более характерны для идиопатического легочного фиброза.  
Рекомендована биопсия кожи.

Консультация офтальмолога. Заключение: эписклерит.  
Васкулит сосудов склеры. Показано обследование на исключе-
ние гранулематоза Вегенера (КТ органов грудной клетки и УЗИ 
органов брюшной полости).

КТ органов грудной клетки: выявленные изменения в легких 
не позволяют исключить системное поражение соединительной 
ткани. Диффузно-очаговый пневмосклероз. Увеличенные лим-
фатические узлы средостения, корней легких и подмышечных 
областей.

УЗИ органов брюшной полости: УЗ-признаки увеличения и 
диффузных изменений ткани печени, поджелудочной железы, 
деформации и осадка в желчном пузыре.

Данные патогистологического исследования: поверхност-
ный фрагмент кожи с гиперкератозом, фокусами некроза ке-
ратиноцитов. В верхних отделах дермы ангиоматоз; отмечен 
рыхлый периваскулярный лимфоплазмоцитарный инфильтрат 
с примесью большого количества нейтрофильных грануло-
цитов с явлениями кариорексиса, эозинофилов и гистиоцитов  
(рис. 2, а, б). Заключение: морфологическая картина характери-
зует неопухолевый дерматоз (аутоиммунной природы?). Необхо-
димо сопоставление с клиническими данными.

Во время обследования проводили лечение: цефазолин по  
1 г в/м 2 раза в сутки, кетоконазол по 0,2 г 1 таблетке в сутки, 
супрастин по 0,025 г 1 таблетке 3 раза в сутки, димедрол по  
3 мл в/м на ночь, метронидазол по 0,25 г по 1 таблетке 2 раза 
в сутки, рифампицин по 0,15 г по 1 таблетке 3 раза в сутки;  
местно: мазь акридерм ГК, в результате которого терапевтиче-
ского эффекта не наблюдалось.

Обобщая все данные, диагноз синдрома Свита установлен 
на основании:

анамнеза заболевания (длительное существование высы-
паний, медленное прогрессирование, частые рецидивы, отсут-
ствие эффекта от лечения антибиотиками);

клинической картины (наличие папул и узлов багрово-крас-
ного цвета, бляшек с плотным валиком по периферии, положи-
тельная патергическая проба, эписклерит);

лабораторных данных (лейкопения, тромбоцитопения в кли-
ническом анализе крови, ускоренная СОЭ);

гистологического заключения (периваскулярный лимфо-
плазмоцитарный инфильтрат с примесью большого количе-
ства нейтрофильных гранулоцитов с явлениями кариорексиса,  
эозинофилов и гистиоцитов).

Рекомендовано лечение: 3% раствор йодида калия по 1 ч.л. 
2 раза в день, а также дообследование для исключения паране-

и стернальной пункции клональность не определялась. Гистоло-
гическое исследование биоптата кожи выявило картину хрониче-
ского дерматита. Рекомендовано динамическое наблюдение. 

В июле 2015 г. больной отметил появление высыпаний на 
коже верхних конечностей, вновь обратился в клинику кожных 
и венерических болезней им. В.А. Рахманова. Была проведена 
биопсия кожи правого предплечья, в области взятия которой 
появились высыпания в виде узлов. Госпитализирован повтор-
но в сентябре 2015 г. с теми же жалобами. Аллергоанамнез и 
наследственность не отягощены. Вредные привычки: курение  
(10 сигарет в день).

Сопутствующие заболевания: посттромбофлебитический 
синдром нижних конечностей; хроническая венозная недоста-
точность IV класса; эписклерит.

При осмотре: кожный процесс хронического воспалительно-
го характера; сыпь полиморфна, склонна к группировке, асим-
метрична, носит диссеминированный характер; локализуется на 
коже лица, преимущественно в области височной, шеи, верхних 
и нижних конечностей. Сыпь представлена множественными па-
пулами конической формы до 1–1,5 см в диаметре, ярко-красно-
го цвета, местами сливающимися в бляшки красно-синюшного 
цвета, «сочные» на вид, диаметром до 5–7 см, округлых очерта-
ний, с четкими границами, с плотным валикообразным возвы-
шением желтоватого цвета по периферии; некоторые бляшки 
имеют прозрачный вид, плотные и болезненные при пальпации, 
с размягчением в центре.

По медиальной поверхности плеч и внутренней поверхности 
левого бедра пальпируются подкожные узлы, полушаровидной 
формы, очень плотной консистенции, кожа над которыми не 
изменена. На коже голеней на фоне застойной гиперемии и ва-
рикозно расширенных вен имеются внутрикожные узлы красно-
синюшного цвета, диаметром 5–6 см, неправильных очертаний, 
с нечеткими границами, отечные, плотные и горячие при паль-
пации. Отмечается положительная патергическая проба на ме-
сте биопсии в виде плотной бляшки с фестончатым бугристым 
краем, желтоватыми включениями. На коже спины множествен-
ные пустулы конусовидной формы, диаметром 5–7 мм, прони-
занные волосом в центре, с венчиком гиперемии по периферии 
(рис. 1). Субъективно: болезненность.

Результаты лабораторных исследований: анти-ДНК-АТ 4,6 
(норма 0–20) МЕ/мл; LE-клетки не обнаружены. HBsAg, HCVAb, 
антикардиолипиновый тест (РПР), ИФА: IgM, IgG (сифилис), 
ИФА ВИЧ-1,2 – отрицательные. Антистрептолизин-О 178 
(норма 0–125) МЕ/мл, С-реактивный белок 5,22 (норма  
0–0,8) мг/дл повышены. Коагулограмма: протромбин по Квику 
102 (норма 70–130)%, МНО 0,99 (0,9–1,16), фибриноген 5,9 
(1,8–4) г/л повышен, тромбиновое время 17,5 (14–21) с. Биохи-
мический анализ крови: белок общий 71,4 г/л, альбумин 39,8 г/л, 
глюкоза 5,8 ммоль/л, креатинин 1,11 мг/дл, мочевая кислота  
381 мкмоль/л, билирубин общий 7,6 мкмоль/л, АСТ 22 ЕД/л, 
АЛТ 20 ЕД/л, ГГТ 110 ЕД/л (повышен). В общем анализе крови: 
гемоглобин 130 г/л, эритроциты 3,85 х 1012/л, цветовой показа-
тель 1, тромбоциты 131 х 109/л, лейкоциты 4,6 х 109/л, нейтро-
филы 28,6%, эозинофилы 1,4%, лимфоциты 41,6%, моноциты 

Рис. 2. Гистологические изменения при идиопатической форме синдрома Свита у больного Э. 
Окраска гематоксилином и эозином. а – ув. 400; б – ув. 120.
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опластического процесса (онкомаркеры, IgG к Yersinia Entero-
colitica, ANCA, колоно- и гастроскопия). На фоне проводимого 
лечения отмечено заметное размягчение узлов, в связи с чем ле-
чение было продолжено.

Учитывая течение заболевания, пациенту рекомендовано  
1 раз в полгода проходить углубленное обследование с целью ис-
ключения онкологической патологии и системных заболеваний 
крови.

Интерес представленного клинического случая заклю-
чается в редкости данного нейтрофильного дерматоза, 
трудности в постановке правильного диагноза, поиске 
интеркуррентных заболеваний и назначении адекватного 
лечения. Системная терапия синдрома Свита приведена в 
табл. 2 [2].

Пациент был представлен на заседании МОДВ  
им. А.И. Поспелова № 1099 17.11.15.

Т а б л и ц а  2
Системная терапия синдрома Свита [1]

Терапия Препарат Лечение

Препараты 
1-й линии 

Преднизолон 1 мг/кг в сутки,  
однократно per os по утрам; 
на протяжении 4–6 нед дозу 
постепенно снижают  
до 10 мг/сут

Метилпреднизолона 
сукцинат

В/в до 1000 мг/сут  
в течение 1 ч ежедневно  
на протяжении 3–5 дней;  
затем следует прием per os 
с постепенным снижением

Йодид калия Назначают per os  
в форме таблеток 3 раза  
в день (суточная доза 900 мг) 
или в форме раствора  
йодида калия (1 г/мл воды)

Препараты 
2-й линии 

Индометацин Назначают per os  
в суточной дозе 150 мг  
в течение 7 дней, а затем 
100 мг в течение 14 дней

Циклоспорин Начальная доза per os  
составляет от 2 мг/кг  
в сутки до 4 мг/кг в сутки

Дапсон Начальная доза per os  
составляет от 100 мг/кг  
в сутки до 200 мг/кг в сутки
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ИММУНОФЛЮОРЕСЦЕНТНАЯ ДИАГНОСТИКА  
И АНАЛИЗ ОБРАЗЦОВ ЕЕ ИЗОБРАЖЕНИЙ  
ПРИ АУТОИММУННОЙ ПУЗЫРЧАТКЕ 
1Лаборатория математических методов обработки изображений факультета вычисли-
тельной математики и кибернетики ФГБОУ ВО «Московский государственный универ-
ситет имени М.В. Ломоносова», 119991, Москва, Россия; 2Кафедра дерматовенерологии 
и дерматоонкологии факультета усовершенствования врачей ГБУЗ МО «Московский 
областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирско-
го», 129110, Москва, Россия.

Аутоиммунная пузырчатка – группа аутоиммунных буллезных дерматозов, характеризующаяся 
внутриэпителиальным образованием пузырей и присутствием специфических IgG-аутоантител 
к антигенам межклеточной связывающей субстанции (МСС) многослойного плоского эпителия.  
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