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Обоснование. Синдром Уэллса (эозинофильный целлюлит) представляет собой рецидивирующий гранулематозный 
дерматит с эозинофилией периферической крови. Это крайне редкая патология, в связи с чем достоверные эпидемио-
логические данные о ее распространенности в настоящее время отсутствуют. По данным метаанализа (2012), всего 
в мире зарегистрировано около 200 случаев, из них 30 описаны у детей. Согласно результатам скудного числа научных 
публикаций, заболевание носит спорадический характер; изредка встречаются семейные случаи. Описание клиниче-

ского случая. Приведено описание случая синдрома Уэллса у пациентки 4 лет. Клиническая картина характеризова-
лась распространенным симметричным поражением кожи, была представлена узлами и крупными отечными бляшка-
ми неправильной формы, красно-фиолетового цвета, на поверхности которых располагались везикулы с прозрачным 
содержимым. Известно, что имело место волнообразное течение болезни: на протяжении 7–10 дней высыпания 
регрессировали самостоятельно, а появление новых элементов сопровождалось нарушением общего самочувствия, 
подъемом температуры тела до 37,8°C, появлением болезненности в области живота. Подобную клиническую картину 
высыпаний наблюдали и у родственников по отцовской линии ребенка. Заключение. Дифференциальную диагностику 
синдрома Уэллса необходимо проводить с гранулематозными болезнями кожи и гиперэозинофильным синдромом, 
которые могут характеризоваться подобной клинической картиной. Верификация диагноза синдрома Уэллса ослож-
нена редкостью патологии, низкой осведомленностью дерматологов и педиатров о данном состоянии, а также игнори-
рованием необходимости проведения гистологического исследования в периоды обострения заболевания.
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ОБОСНОВАНИЕ 
Эозинофильный целлюлит — это редкое рецидивирую-

щее воспалительное заболевание кожи, которое впер-
вые было описано Уэллсом в 1971 г. как рецидивирую-
щий гранулематозный дерматит с эозинофилией [1, 2]. 
Затем термин был изменен на «эозинофильный целлю-
лит» и был заново введен Уэллсом и Смитом в 1979 г. [3].

Патогенез состояния неизвестен, в основе синдрома, 
предположительно, лежит развитие реакции гиперчув-
ствительности IVb типа с активизацией Тh2-лим фоцитов 
и гиперпродукцией IL 5 в ответ на различные эндо- 
и экзогенные факторы [4]. В качестве провоцирующих 
факторов рассматривают инфекционные, паразитар-
ные агенты, укусы насекомых, реакции на медикаменты, 
имеются сообщения о связи синдрома Уэллса со злока-
чественными новообразованиями [5–7]. Из описанных 
клинических случаев пациентов с эозинофильным цел-

люлитом известно, что дебют заболевания может 
быть вызван применением следующих лекарственных 
средств: антибиотики, антихолинергические препара-
ты, анестетики, нестероидные противовоспалительные 
средства, химиотерапевтические препараты, вакцины, 
содержащие тиомерсал, ингибиторы фактора некроза 
опухоли и тиазидные диуретики [8]. Эозинофильные 
гранулоциты у пациентов с синдромом Уэллса характе-
ризуются повышенной экспрессией  фактора активации 
тромбоцитов (platelet-activating factor, PAF) и белка CD25 
(субъединицы �-цепи рецептора IL 2), ответственного 
за активацию Т-лимфоцитов [5, 9]. СD25 также обес-
печивает высвобождение эозинофильного катионного 
белка (eosinophil cationic protein, ECP) и основного белка 
эозинофилов (major basic protein, MBP) [4]. MBP и ECP 
из-за своих токсических эффектов вызывают структур-
ные изменения (денатурацию) коллагеновых волокон 
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и локальное разрушение тканей, приводят к высвобож-
дению гистамина из тучных клеток и базофилов, активи-
руют нейтрофилы, вызывая тем самым отек и воспаление 
в дерме [10].

Клиническая картина синдрома Уэллса обычно пред-
ставлена единичными или множественными очагами, 
располагающимися, как правило, на конечностях или 
туловище. Начало заболевания характеризуется эрите-
мой и отеком кожи, которые затем трансформируются 
в бляшки с краями фиолетового цвета [11]. Характерным 
признаком считают появление везикул и/или пузырей. 
Высыпания могут быть кольцевидной или дугообразной 
формы. Сообщается о наличии продромального локаль-
ного жжения или зуда. Вместе с тем могут иметь место 
и системные проявления в виде лихорадки или ощуще-
ния недомогания [1]. Затруднение постановки диагноза 
связано с характерной эволюцией элементов в течение 
времени: изменение окраски с ярко-красного до фиоле-
тово-красного цвета, который затем приобретает синева-
то-серый или зеленовато-серый оттенок. Очаги в течение 
нескольких недель или месяцев могут разрешаться само-
стоятельно без образования рубцов [7]. Крайне редко 
очаги могут изъязвляться [7]. Поражения чаще возника-
ют на конечностях, реже поражается туловище, крайне 
редко — лицо и шея [4]. R. Caputo и соавт. в своем отчете 
о 19 случаях синдрома Уэллса выделили 7 клинических 
вариантов: бляшечный, аннулярный (или гранулематоз-
ный), папуловезикулезный, уртикарный, буллезный, папу-
лонодулярный и подобный фиксированной эритеме [12].

Ниже представлено наше клиническое наблюдение 
пациентки с синдромом Уэллса.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
О пациенте 

Девочка, возраст 4 года, поступила в отделение дер-
матологии с группой лазерной хирургии ФГАУ «НМИЦ 

здоровья детей» Минздрава России (Москва) с жалобами 
на появление плотных узлов красно-фиолетового цвета 
в области ладоней и подошв, периодическое появление 
пузырных высыпаний в местах уплотнения кожи и на уме-
ренный зуд. Общее состояние на момент осмотра удов-
летворительное. Патологии со стороны других органов 
и систем выявлено не было.

Из анамнеза известно, что в возрасте 1 года 2 мес 
имел место дебют заболевания, характеризовавший-
ся появлением распространенных высыпаний на конеч-
ностях в виде узлов темно-красного цвета, которые 
были расценены специалистом как признаки кольце-
видной гранулемы. В возрасте 2,5 лет отмечались эпи-
зоды повышения температуры тела до субфебрильных 
цифр и болезненность в области коленных и голеностоп-
ных суставов. Данных за ревматологическую патологию 
выявлено не было. В возрасте 3 лет 4 мес появились опу-
холевидные плотные образования на ладонной поверх-
ности кистей и на тыльной поверхности стоп. Через 
несколько дней на их фоне отметили возникновение 
пузырей с прозрачным содержимым (рис. 1–5). Был 
заподозрен диагноз: «Буллезный эпидермолиз, простая 
форма (?)», «Фиброматоз кожи (?)». Из анамнеза также 
известно, что появление новых высыпаний сопрово-
ждалось нарушением общего самочувствия, подъемом 
температуры тела до 37,8°C, болью в животе. Со слов 
родителей, в течение 7–10 сут высыпания регрессиро-
вали самостоятельно. Отмечают подобные высыпания 
у родственников по отцовской линии, диагноз которым 
не был установлен.

Физикальная диагностика 

Клиническая картина характеризовалась асиммет-
рично локализованными множественными плотными 
эритематозными и отечными бляшками, часть которых 
имитирует везикуляцию в центре (рис. 6, 7).

Wells Syndrome in Children: Case Study and Differential 

Diagnostics

Nikolay N. Murashkin1, 2, 3, 4, Eduard T. Ambarchian1, 2, Roman V. Epishev1, 2, Alexander I. Materikin1, 

Leonid A. Opryatin1, Roman A. Ivanov1, Daria S. Kukoleva1

1 National Medical Research Center of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
2  Research Institute of Pediatrics and Children’s Health in “Central Clinical Hospital of the Russian Academy of Sciences”, 

Moscow, Russian Federation
3 Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation
4 Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russian Federation

Background. Wells syndrome (eosinophilic cellulitis) is recurrent granulomatous dermatitis with peripheral blood eosinophilia. 
This is extremely rare pathology, therefore, there are no reliable epidemiological data on its prevalence. Only about 200 cases 
were recorded worldwide and 30 of them among children according to the meta-analysis (2012). The disease is mostly sporadic, 
there are rare family cases, according to the results of little number of scientific publications. Clinical Case Description. The 
clinical case of Wells syndrome in female 4 years old patient is presented. Clinical findings included symmetrical skin lesions, nodes 
and large irregular edematous plaques of red-purple color with clear fluid vesicles on its surface. The disease had wavy course: 
rashes have recovered spontaneously over 7–10 days, new elements appeared alongside with feeling unwell, fever up to 37,8°C 
and abdominal pain. Similar clinical findings of rashes were observed in paternal relatives of the child. Conclusion. Differential 
diagnostics of Wells syndrome should be carried out with skin granulomatous diseases and hypereosinophilic syndrome that may be 
characterized by similar clinical findings. Verification of Wells syndrome diagnosis is complicated due to its rareness, low awareness 
of dermatologists and pediatricians about this pathology, as well as ignoring the need to carry out histological tests during the disease 
exacerbation.
Key words: children, Wells syndrome, eosinophilic cellulitis
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При лабораторных исследованиях у ребен-
ка зафиксирована выраженная эозинофилия (16,6% 
и 1,55	109/л соответственно), СОЭ — 20 мм/ч, СРБ — 
6,95 мг/л. Через 10 сут эозинофилия сохранялась 
(19,7% и 3,22	109/л со ответственно), СОЭ незначительно 
повысилась (до 23 мм/ч). Также были зарегистрирова-
ны положительные IgM и IgG к Yersinia enterocolitica/
pseudo tuberculosis (32 и 21 усл. Ед. соответственно).

При ультразвуковой диагностике обнаружены при-
знаки вторичных изменений поджелудочной железы, 
гепатоспленомегалии и мезаденита.

В связи с диагностированным мезаденитом, ассо-
циированным с иерсиниозной инфекцией, была про-
ведена антибактериальная терапия цефтриаксоном 
в дозе 50 мг/кг массы тела в сутки в течение 10 дней. 
Выполнена биопсия из очага поражения с взятием фраг-
мента кожи с захватом подкожной жировой клетчатки.

Рис. 1. Возникновение сгруппированных 
пузырьков в области правого 
голеностопного сустава
Fig. 1. Grouped vesicles in right ankle 
joint area

Рис. 4. Формирование серозных корочек 
на месте прежних высыпаний
Fig. 4. Serous crusts development 
on rash sites

Рис. 2. Бляшка фиолетового цвета 
со сгруппированными пузырьками 
на поверхности
Fig. 2. Purple plaque with grouped vesicles 
on its surface

Рис. 5. Дебют возникновения пузырьков 
на фоне эритемы и отека правой стопы
Fig. 5. Manifestation of vesicles associated 
with erythema and swelling of right foot

Рис. 3. Симметричная локализация 
множества бляшечных элементов 
застойного синюшного оттенка
Fig. 3. Symmetrical localization 
of congestive blue plaque elements 

Рис. 6. Формирование везикул на левой 
стопе
Fig. 6. Vesicles development on left foot

Рис. 7. Формирование везикул в области правого 
лучезапястного сустава
Fig. 7. Vesicles development in right radiocarpal joint area
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Гистологически: неравномерный акантоз эпидерми-
са. Стенки сосудов дермы утолщены за счет отека и набу-
хания эндотелиоцитов. Вокруг сосудов, а также интерсти-
циально обнаруживаются густые очагово-сливающиеся 
лимфоплазмоцитарные инфильтраты со значительной 
примесью эозинофильных гранулоцитов. Местами вос-
палительная инфильтрация распространяется периад-
нексально (рис. 8–10).

Заключение: обнаруженные патологические измене-
ния могут наблюдаться при эозинофильном целлюлите, 
синдроме Чарджа–Стросс, токсическом лекарственном 
дерматите, гиперэозинофильном синдроме.

Предварительный диагноз 

Учитывая данные клинической картины, результа-
ты лабораторных и инструментальных методов иссле-
дования, выявление у пациентки сопутствующего иер-

синиозного энтероколита, был установлен диагноз: 
«Эозинофильный целлюлит (синдром Уэллса)».

Дифференциальная диагностика синдрома Уэллса 
отражена в таблице.

Динамика и исходы 

По окончании 10-дневного курса антибактериальной 
терапии иерсиниоза проведен короткий курс терапии пред-
низолоном в дозе 2 мг/кг массы тела на протяжении 
7 дней с последующим постепенным снижением дозировки 
до полной отмены в течение 3 нед. Пациентке было реко-
мендовано дальнейшее наблюдение дерматолога по месту 
жительства с целью оценки эффективности лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Синдром Уэллса является крайне редкой патологией 

в практике специалистов, и широкий спектр его клиничес-

Рис. 8–10. Гистологическая картина биоптата кожи пациентки
Fig. 8–10. Histologic patterns of patient’s skin biopsy

	200 	200 	400

Заболевание Основные признаки Наглядный пример

Синдром 
Чарджа–Стросс

Кожный патологический процесс отличается 
полиморфизмом высыпаний. На коже больных 
можно выявить петехии, пурпуру, эритему, 
волдыри, кожные некрозы, подкожные узелки. 
Сочетается с бронхиальной астмой, эозинофилией, 
инфильтративными изменениями в легких, отмечается 
наличие перинуклеарных антинейтрофильных 
цитоплазматических антител [13]

Бактериальный 
целлюлит

Характеризуется появлением локальной гиперемии, 
отечности. Со временем покраснение усиливается, 
площадь поражения возрастает, увеличиваются 
лимфатические узлы, возможно развитие лимфангита. 
Развивается синдром интоксикации, слабость, озноб, 
недомогание [14]

 

Таблица. Дифференциальная диагностика синдрома Уэллса 
Table. Differential diagnostics of Wells syndrome
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ких признаков зачастую усложняет постановку диагноза. 
Локальный статус синдрома Уэллса варьирует от внезап-
ного возникновения пузырных элементов на фоне целлю-
литных поражений кожи до единичных кольцевидных или 
округлых эритематозных бляшек со слабым инфильтра-
тивным компонентом. Вместе с тем заболевание может 
иметь непредсказуемое течение, спонтанно регресси-
ровать в течение месяца, а иногда длиться в течение 
нескольких лет или носить рецидивирующий характер [3]. 
Диагноз основывается на сопоставлении гистологической 
картины и клинических симптомов. В работе A. J. Mitchell 
и соавт. описаны стадии гистопатологических измене-
ний, которые включают раннюю стадию, проявляющуюся 
кожным отеком и диффузной инфильтрацией эозинофи-
лами, подострую стадию с характерным инфильтратом 
фагоцитарными гистиоцитами вместе с фигурами «пла-
мени», где гранулированный эозинофильный материал 
прилегает к коллагену, и последнюю стадию, при которой 
наблюдается меньшее число эозинофилов и гистиоци-
тов [15]. Описаны ассоциации синдрома Уэллса с таки-
ми патологиями, как гематологические злокачественные 
заболевания (хронический миелолейкоз, хронический 
лимфолейкоз, истинная полицитемия, неходжкинская 
лимфома), злокачественные опухоли, язвенный колит, 
эозинофильный гранулематоз с полиангиитом (синдром 
Чарджа–Стросс), гиперэозинофильный синдром, эозино-
фильный панникулит [5, 16, 17]. Учитывая возможность 
ассоциации с различными патологическими состояниями, 
в частности с гиперэозинофильным синдромом, необхо-
димо наблюдение в течение 6 мес с целью исключения 
вовлечения в патологический процесс внутренних орга-
нов и развития устойчивой эозинофилии [18]. При легкой 
форме достаточно назначения терапии с применением 
местных глюкокортикостероидов III класса активности 
(мометазона фуроат, метилпреднизолона ацепонат, бета-
метазона дипропионат) по Европейской классификации 
и топических ингибиторов кальциневрина (такролимус) 

на 2–3 нед [19]. В более тяжелых, часто рецидивирующих 
случаях назначают системные глюкокортикостероиды: 
преднизолон в дозе 2 мг/кг на 5–7 дней с постепенным 
снижением дозы в течение 2–3 нед с возможной комби-
нацией с антигистаминными препаратами [20]. В каче-
стве второй линии терапии используют миноциклин, гри-
зеофульвин, гидроксихлорохин, дапсон или колхицин [21]. 
Совсем недавно опубликована работа, в которой было 
показано, что лечение меполизумабом — IgG1 к анти-
IL 5 — является высокоэффективным методом терапии 
у пациентов с синдромом Чарджа–Стросс. Его примене-
ние привело к длительной ремиссии и возможности сни-
зить дозу системных глюкокортикостероидов до полной 
отмены. Также установлено, что блокада IL 5 является 
эффективной стратегией лечения эозинофильной аст-
мы. Данная работа обусловливает факт потенциальной 
эффективности блокаторов IL 5 в лечении синдрома 
Уэллса и может быть рассмотрена в качестве методики 
терапии при торпидном течении заболевания [22].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Прогноз синдрома Уэллса в большинстве случаев 

имеет благоприятный характер, а течение болезни 
чаще доброкачественное, с тенденцией к самопроиз-
вольному разрешению. Сложность в постановке диаг-
ноза связана с редкостью патологии и малым чис-
лом публикаций в научной литературе. Несмотря на то 
что синдром Уэллса чаще носит доброкачественный 
характер, при данной патологии требуется исключить 
тяжелые ассоциированные состояния и проводить 
тщательную дифференциальную диагностику с другими 
заболеваниями, часть которых характеризуется гипер-
эозинофилией.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ 
18 февраля 2020 г. получено подписанное законным 

представителем пациента добровольное информирован-

Кольцевидная 
гранулема 
(локализованная 
форма)

Характеризуется появлением мелких (0,1–0,5 см 
в диаметре), плотных, гладких полушаровидных, 
слегка уплощенных блестящих дермальных узелков 
розоватого цвета или цвета нормальной кожи, 
расположенных в типичных случаях кольцевидно 
или группами в виде полукольца на тыльной 
поверхности кистей, стоп, голеней, предплечий

Наблюдение Мурашкина Н.Н. и соавт. 
(данные не опубликованы)

Детский 
гиперэозинофильный 
синдром

Кожные проявления включают в себя уртикарную 
сыпь, ангионевротический отек, зуд, папулезные 
или узловатые элементы, изъязвления кожи 
и/или слизистых оболочек. Выявляется эозинофилия 
периферической крови, возможен миелоцитарный 
сдвиг в формуле крови и поражение других органов 
(сердце, легкие, нервная система и др.)

Наблюдение Мурашкина Н.Н. и соавт. 
(данные не опубликованы)

Таблица. Продолжение 
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ное согласие на публикацию описания клинического слу-
чая с применением фотографий пациента в медицинском 
журнале, включая его электронную версию.
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