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Васкулит – воспалительное заболевание кровеносных сосудов. В статье 
сделан акцент на лейкоцитокластическом васкулите, который наиболее 
часто встречается в практике врача-дерматолога. В частности, 
рассмотрены современный взгляд на патогенез и этиологию, 
возможные клинические проявления (геморрагическая сыпь, язвы и т.д.) 
и подходы к лечению. Известно, что терапия васкулита зависит 
от этиологических факторов, а также тяжести кожных проявлений. 
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Последнее время отмечается 
повышение обращаемости 
пациентов к  врачам раз

ных специальностей (терапевтам, 
дерматологам, сосудистым хирур
гам и т.д.) по поводу геморрагиче
ских высыпаний в области нижних 
и верхних конечностей. Как пра
вило, таким больным ставят диа
гноз «васкулит кожи».
Васкулит – воспалительное забо
левание кровеносных сосудов. Он 
может быть первичным, вторич
ным или проявлением системного 
заболевания.
Следствием воспаления крове
носных сосудов дермы и подкож
ножировой клетчатки является 
васкулит кожи. В настоящее вре
мя данная патология не выделена 
в  самостоятельную нозологиче
скую единицу. Об изолированном 
васкулите кожи следует говорить, 
если не  установлена системная 
патология. Однако признаки сис
темного патологического процесса 
могут быть обнаружены после по
явления высыпаний на коже.

Сказанное ранее обусловлива
ет сложность создания единой 
классификации васкулитов кожи. 
Один из возможных вариантов та
кой классификации представлен 
в табл. 1.
Для обозначения проявлений 
васкулита на  коже часто исполь
зуют термин «пурпура» (от  лат. 
purpura). Это связано с характерной 
окраской кожных высыпаний при 
воспалении сосудов. В  медицине 
под пурпурой понимают мелкопят
нистые капиллярные кровоизлия
ния в и под кожу или в слизистые 
оболочки красноватофиолетового 
цвета, которые не  бледнеют при 
надавливании. Выход эритроцитов 
из кровеносного русла происходит 
в  результате нарушения целост
ности сосудистой стенки. В  дер
матологической практике чаще 
сталкиваются с лейкоцитокласти
ческим васкулитом.

Определение
Впервые  гиперчувствительный 
ангиит (васкулит) был упомя

нут в  работе P.  Zeek и  соавт. 
в 1948 г. [1]. Высыпания на коже 
в  виде пурпуры, некротичес
кого васкулита были отмечены 
на  фоне применения сыворот
ки. В даль нейшем наряду с тер
мином «гиперчувствительный 
васкулит» использовали тер
мины «медикаментозный васку
лит» или «аллергический васку
лит»  – в  связи с  первичностью 
либо вторичностью патологи
ческого процесса, проявления 
которого ограничивались пре
имущественно кожей, а  также 
в связи с изолированным васку
литом кожи.
В  современной литературе при 
обсуждении вопросов, связан
ных с  изолированными васку
литами кожи, преимущественно 
упоминается лейкоцитокластиче
ский васкулит. Это понятие было 
введено на  основании консенсу
са, принятого на  конференции 
в  ЧапелХилл (США) в  1994  г.,  – 
изолированный лейкоцитоклас
тический ангиит кожи, без про
явлений системного васкулита 
и гломерулонефрита – и использу
ется в  контексте аллергического 
васкулита [2].
Гистологически данный вид 
васкулита характеризуется воспа
лением мелких сосудов, в которых 
воспалительный инфильтрат 
предс тавлен нейтрофилами. 
После дегрануляции нейтрофилы 
погибают и, подвергаясь распаду, 
образуют инфильтрат. Данный 
процесс получил называние «лей
коцитоклазия». Следует отметить, 
что не все васкулиты мелких со
судов сопровождаются разру
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шением нейтрофилов. Описаны 
также лимфоцитарные и  грану
лематозные васкулитные инфиль
траты.
Лейкоцитокластический васкулит 
может затрагивать мелкие сосуды 
не только кожи, но и других орга
нов. В то же время лейкоцитокла
зия может возникать и при васку
лите, и при других заболеваниях, 
при которых нейтрофилы являют
ся ключевыми клетками воспали
тельного процесса.
Таким образом, термин «лейкоци
токластический васкулит» не дает 
представления об этиологии и па
тогенетических механизмах забо
левания.

Клинические проявления
Для лейкоцитокластического 
васкулита кожи характерно появ
ление пурпуры преимуществен
но в дистальных отделах нижних 
конечностей (рис. 1). Высыпания 

представлены петехиями диаме
тром около 3 мм. Петехиальная 
сыпь также может локализовать
ся на  предплечьях и  кистях, ре
же – на верхней части туловища. 
У  лежачих больных проявления 
лейкоцитокластического васку
лита локализуются, как правило, 
на  спине или боковой поверхно
сти тела.
Помимо петехий лейкоцито
кластический васкулит может 
сопровождаться волдырями, 
эритематозными бляшками, бул
лезногеморрагическими высыпа
ниями и изъязвлениями (рис. 2). 
Реже встречаются сетчатое ливедо 
(рис. 3),  глубокие язвы и узелки. 
Их появление расценивается как 
вовлечение в патологический про
цесс средних артерий.
Острое начало заболевания 
с  одновременным появлени
ем петехиальных высыпаний 
на  коже часто ассоциируется 

с  приемом ряда лекарственных 
препаратов или развитием ин
фекции. Рецидивирующие пе
техиальные высыпания на  ко
же могу т наблюдаться при 
пурпуре Шенлейна – Геноха и за
болеваниях соединитель ной тка
ни. Хроническое течение лейкоци
токластического васкулита часто 
отмечается у  больных со  злока
чественными новообразованиями, 
криоглобулинемией и системным 
васкулитом мелких сосудов.

Таблица 1. Классификация васкулитов кожи

Критерий Заболевание 

Клинические проявления/размер сосудов:
 ■ мелкие сосуды (артериолы, венулы, 

капилляры)
 ■ сосуды среднего размера

Пурпура, крапивница

Узелковые высыпания, язвы, сетчатое ливедо

Тип воспалительного инфильтрата:
 ■ нейтрофильный

 ■ лимфоцитарный

 ■ эозинофильный

 ■ гранулематозный

Полиартериит узелковый, лейкоцитокластический васкулит первичный или вторичный 
на фоне лекарственной терапии, инфекций, злокачественных новообразований, 
аутоиммунных заболеваний (системная красная волчанка, синдром Шегрена, ревматоидный 
артрит), криоглобулинемия, ассоциированный с антителами к цитоплазме нейтрофилов 
васкулит, пурпура Шенлейна – Геноха, уртикарный васкулит
Системная красная волчанка, синдром Шегрена, вирусные инфекции, риккетсиозная 
инфекция, лекарственные реакции
Аллергические реакции, синдром Чарга – Стросса, паразитарные инфекции

Гранулематоз с полиангиитом, саркоидоз, болезнь Крона, инфекции (микозы, туберкулез)

Механизм патогенеза:
 ■ образование иммунных комплексов 
 ■ неиммунная нейтрофильная активация

Пурпура Шенлейна – Геноха, криоглобулинемический васкулит, лекарственный подострый эндокардит
Гранулематоз с полиангиитом, синдром Чарга – Стросса

Этиология:
 ■ первичный
 ■ вторичный

 – инфекции (бактериальные, 
вирусные, микобактериальные, 
паразитические)

 – лекарственные средства
 – химические и экологические агенты
 – системные воспалительные 

заболевания
 – онкологические заболевания

 – другие

Системные васкулиты

Системная красная волчанка, ревматоидный артрит, синдром Шегрена, дерматомиозит/
полимиозит
Солидные опухоли, гематологические злокачественные новообразования (лимфомы, лейкозы, 
миелопролиферативные опухоли, миелодиспластические опухоли)
Язвенный колит, болезнь Крона

Рис. 1. Геморрагическая сыпь при васкулите
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Патогенез
Возникновение лейкоцитоклас
тического васкулита связано 
с  совокупностью факторов: по
врежденный кожный покров 
(особенно на  фоне присоедини
вшейся вторичной инфекции), 
лекарственные средства, иммун
ные комплексы, воспалительные 
клетки и  эндотелий сосудов. 
Следует отметить, что уникаль
ность сосудистой системы кожи 
обусловлена способностью реаги
ровать как на экзогенные, так и на 
эндогенные раздражители. При 
этом миграция лейкоцитов, изме
нение проницаемости и признаки 
воспаления отмечаются преиму

щественно в посткапиллярных ве
нулах [3]. Эндотелиальные клетки 
на данном уровне вырабатывают 
специфический набор прокоагу
лянтов и антикоагулянтов, а так
же экспрессируют молекулы HLA 
класса II. Этим можно объяснить 
способность эндотелиальных кле
ток выступать в роли антигенпре
зентующих агентов, экспрессиро
вать Толлподобные рецепторы, 
ответственные за распознавание 
патогенных микроорганизмов, 
молекулы CD32, участвующие 
в реакции гиперчувствительности 
третьего типа, и  гистаминовые 
Н1рецепторы, стимуляция ко
торых приводит к вазодилатации.
Таким образом, лейкоцитоклас
тический васкулит является 
результатом реакции сосудов 
на разные раздражители, начиная 
с  патогенных микроорганизмов 
и  заканчивая циркулирующими 
иммунными комплексами, кото
рая развивается при участии эндо
телиальных рецепторов на уровне 
посткапиллярных венул.
Приходится констатировать, что 
патогенез лейкоцитокластическо
го васкулита остается не до кон
ца понятным. Его развитие, как 
и  в случае многих других ауто
иммунных заболеваний, является 
результатом сложного взаимо
действия генетических и экологи
ческих факторов. При этом боль
шинство авторов считают, что это 
заболевание инициирует отложе
ние иммунных комплексов в стен
ках сосудов. Данное предположе
ние подтверждено результатами 
экспериментальных исследований 
с  участием как животных, так 
и  человека. Было выявлено, что 
патогенез лейкоцитокластичес
кого васкулита сходен с механиз
мом развития реакции Артюса [4]. 
При большом количестве антиге
нов циркулирующие иммунные 
комплексы «антиген  – антитело» 
откладываются в  стенках крове
носных сосудов.
В развитии воспаления при лей
коцитокластическом васкулите 
участвуют также компоненты 
комплемента С3а и С5а. Они спо
собствуют выработке и  актива
ции хемотаксических факторов, 

которые в  свою очередь стиму
лируют миграцию нейтрофилов 
и  базофилов в  очаг воспаления. 
Активированные нейтрофилы 
высвобождают молекулы ад
гезии, цитокины, коллагеназу 
и эластазу, а также свободные ра
дикалы, что приводит к повреж
дению сосудистой стенки. При 
васкулите мелких сосудов также 
наблюдаются другие типы иммун
ных реакций  – реакции Джелла 
и Кумбса.

Этиологические факторы
Выявление первопричины патоло
гии напрямую связано с выбором 
терапевтической тактики.
В  частности, на  начальном эта
пе диагностики васкулита кожи 
следует определить, является ли 
поражение сосудов изолирован
ным, первичным, идиопатичес
ким, либо вторичным, системным, 
с  вовлечением других органов 
и  систем. Наиболее часто лейко
цитокластический васкулит со
провождает аутоиммунные и ин
фекционные заболевания, а также 
злокачественные новообразова
ния, является реакцией на препа
раты.
Следует отметить, что причины 
развития лейкоцитокластическо
го васкулита у  детей и  взрослых 
различаются. Так, в  детском во
зрасте чаще встречается пурпура 
Шенлейна – Геноха (системный ге
моррагический васкулит). Она 
развивается преимущественно 
на  фоне бактериальных и  ви
русных инфекций респираторного 
и  желудочнокишечного тракта. 
Этиологическими факторами пур
пуры Шенлейна – Геноха считают
ся бетагемолитический стреп
тококк группы  А, гемофиль ная 
палочка, хламидии, микоплазмы, 
легионеллы, иерсинии, вирусы 
Эпштейна  – Барр, Коксаки, ге
патита В  и С,  аденовирус, цито
мегаловирус, парвовирус В19, 
сальмонеллы, Helicobacter pylori, 
Clostridium difficile.
В качестве триггера могут высту
пать алкоголь, некоторые лекар
ственные средства, пищевые про
дукты, переохлаждение, укусы 
насекомых [5].

Рис. 2. Язвы при васкулите

Рис. 3. Васкулит по типу ливедо
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Прогноз
В  большинстве случаев, при ис
ключении системного заболевания, 
изолированный лейкоцитокласти
ческий васкулит характеризуется 
относительно благоприятным про
гнозом. Примерно в  50% случаев 
полная ремиссия наступает в  пе
риод от шести месяцев до одного 
года. Однако заболевание может 
приобретать хроническое рециди
вирующее течение от  нескольких 
месяцев до нескольких лет.
Прогностическим критерием хро
низации считают наличие артрал
гий, криоглобулинемии и  отсут
ствие лихорадки [6].

Терапия
Выбор терапии зависит от этиоло
гии заболевания и выраженности 
клинических проявлений (рис. 4, 
табл. 2) [7].
Если лейкоцитокластический 
васкулит вторичен, например 
развился на фоне инфекции либо 
приема лекарственных средств, 
основным и нередко достаточным 
компонентом терапевтической 
стратегии считается устранение 
провоцирующего фактора.
В случае если васкулит – проявле
ние системного патологического 
процесса (например, при грануле
матозе, сопровождающемся полиан
гиитом, синдроме Чарга – Стросса), 
схема лечения определяется тяжес
тью поражения внутренних органов 
и, как правило, включает назначе
ние системных глюкокортикосте
роидов и других препаратов, обла
дающих иммуносупрессирующим 
действием. Последние  годы при 
системных васкулитах все чаще ис
пользуют биологическую терапию 
(ритуксимаб). Кроме того, перспек
тивным является применение ци
токиновой терапии (интерлейкины 
5 и 6) [8–10].
Хроническое рецидивирующее 
течение лейкоцитокластического 
васкулита требует использования 
эффективных и безопасных, с от
носительно небольшим количе
ством нежелательных побочных 
реакций препаратов. Больным ре
комендуется постельный режим. 
При этом нижние конечности 
должны быть приподняты.

В качестве симптоматической те
рапии для устранения жжения и/
или зуда назначают нестероидные 
противовоспалительные, аналь
гетические и  антигистаминные 
препараты. Однако эти средства 
не оказывают влияния на течение 
заболевания и  не препятствуют 
развитию рецидивов.
Если высыпания становятся ше
роховатыми, изъязвляются или 
на их фоне возникают узелковые 
элементы, заболевание рециди
вирует, требуется расширение 
медикаментозной терапии. Так, 
при лейкоцитокластическом 
васкулите, пурпуре Шенлейна  – 
Геноха, уртикарном васкулите 
у  некоторых больных эффектив

ны колхицин и  дапсон [11–13]. 
В случае их неэффективности на
значают низкие дозы системных 
глюкокортикостероидов, в  част
ности 10–20 мг/сут преднизолона. 
Повышение дозы глюкокортикос
тероидов до 0,5–1,0 мг/кг/сут реко
мендовано при наличии пузырных 
элементов, некроза и склонности 
к изъявлениям [14]. После дости
жения положительного клиниче
ского эффекта препараты должны 
отменяться медленно, с плавным 
снижением терапевтической дозы.
При хроническом лейкоцитоклас
тическом васкулите целесообраз
но применение азатиоприна [14].
Относительно недавно у пациен
тов с васкулитом кожи была доказа

Таблица 2. Методы лечения васкулитов кожи
Методы лечения Рекомендации 
Немедикаментозные
Приподнятое положение ног в покое –
Медикаментозные
Антигистаминные препараты Терапевтические дозы
Преднизолон До 1 мг/кг/сут с последующим медленным снижением 

в течение четырех – шести недель
Колхицин 0,6 мг один – три раза в день
Дапсон 50–200 мг/кг/сут
Пентоксифиллин 400 мг три раза в день
Азатиоприн От 2 мг/кг/сут
Гидроксихлорохин 200–400 мг/сут
Ритуксимаб В/в 1000 мг с двухнедельным интервалом
Иммуноглобулин В/в в терапевтических дозах

Рис. 4. Общий подход к лечению лейкоцитокластического васкулита

Лейкоцитокластический васкулит

Известна (прием лекарств, 
инфекции) 

Устранить причину, лечить

Единственный 
саморазрешившийся эпизод 

Лечение не требуется, отдых, 
ношение компрессионных 

чулок

Этиология

Кожный  

Хронический 
рецидивирующий 

Отдых, ношение 
компрессионных чулок, 

колхицин, дапсон, 
пентоксифиллин, 

глюкокортикостероиды плюс 
другие иммуносупрессоры

Неизвестна (первичный) 

Часть системного процесса 

Выбор лечения 
определяется степенью 

тяжести поражения 
внутренних органов: 

глюкокортикостероиды плюс 
другие иммуносупрессоры
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Leukocytoclastic Vasculitis
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Vasculitis – an infl ammatory disease of the blood vessels. Special emphasis in the article is made 
on leukocytoclastic vasculitis, which is the most common in the practice of a dermatologist. In particular, 
the modern view on pathogenesis and etiology, possible clinical manifestations (hemorrhagic rash, ulcers, etc.) 
and approaches to treatment are considered. It is known that the therapy of vasculitis depends on the etiological 
factors, as well as the severity of skin manifestations. 
Key words: vasculitis skin, purpura, leukocytoclastic vasculitis, vasculitis therapy

на эффективность биологического 
препарата ритуксимаб, который 
является моноклональным антите
лом против CD20положительных 
клеток. Данный препарат особен
но эффективен при первичном 
лейкоцитокластическом васку
лите, протекающем в  сочетании 
с криоглобулинемией, а также при 
вторичном васкулите, развившем
ся на фоне гепатита С и синдрома 
Шегрена [15].

Заключение
Многочисленные попытки дать 
определение и  создать класси
фикацию заболеваний, харак
теризующихся изолированным 
воспалением сосудов кожи, пред
принимаются до сих пор.
В  настоящее время под лейко
цитокластическим васкулитом 
подразумевают разнородную 
группу воспалительных пораже
ний стенок мелких сосудов кожи, 

которые развиваются под воз
действием этиопатогенетических 
и  триггерных факторов. В  боль
шинстве случаев они являются 
следствием патологии других ор
ганов и систем.
Чтобы определиться с номенкла
турой этих заболеваний и разра
ботать новые патогенетически 
обоснованные методы лечения, 
необходимо продолжить изучение 
механизмов их развития.  
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