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Васкуліт шкіри — це дерматоз, у клінічній і па
томорфологічній картині якого первинною та про
відною ланкою є неспецифічне запалення стінок 
дермальних і гіподермальних кровоносних судин 
різного калібру.

ЕТІОЛОГІЯ ТА ЕПІДЕМІОЛОГІЯ
Згідно зі статистичними даними, захворюва

ність на васкуліт шкіри становить у середньому 
38 випадків на 1 млн, при цьому переважно хворі
ють жінки [1].

Васкуліт на сьогодні розглядають як поліетіоло
гічне захворювання. Найчастішою причиною розви
тку васкуліту, обмеженого шкірою, є різні гострі, або 
хронічні інфекції: бактерійні (стафілококи, стреп
тококи, ентерококи, ієрсинії, мікобактерії), вірусні 
(вірус Епштейна — Барр, віруси гепатиту В і С, ВІЛ, 
парвовірус, цитомегаловірус, вірус простого гер
песу, вірус грипу) і грибкові [2–4]. Мікробні агенти 
відіграють роль антигенів, які взаємодіючи з анти
тілами, утворюють імунні комплекси, що осідають 
на стінках судин [2, 3, 5–8].

Серед екзогенних сенсибілізуючих чинників особ
ливе місце відводять лікарським засобам, із застосу
ванням яких пов’язаний розвиток 10% випадків васку
літу шкіри. Найчастіше до ураження судин призводять 
антибактеріальні препарати (пеніциліни, тетрациклін, 
сульфаніламіди, цефалоспорини), діуретики (фуро
семід, гіпотіазид), алопуринол. Лікарські речовини, 
що містяться у складі імунних комплексів, ушкоджу
ють стінки судин, а також стимулюють продукцію ан
титіл до цитоплазми нейтрофілів [9, 10].

Васкулопатія є частим паранеопластичним син
дромом. У результаті продукції дефектних білків 
клітинами пухлини відбувається утворення імунних 
комплексів. Згідно з іншою теорією, схожість ан
тигенного складу пухлини і клітин ендотелію може 
приводити до продукції аутоантитіл [10].

Істотну роль у розвитку васкуліту, обмеженого шкі
рою, можуть відігравати хронічна інтоксикація, ендо
кринопатія, різні види обмінних порушень, а також 
часті переохолодження, психічне та фізичне перена
пруження, фотосенсибілізація, венозний застій [11].

Васкуліт шкіри часто проявляється як шкірний 
синдром при дифузних хворобах сполучної ткани
ни (системному червоному вовчаку, ревматоїдному 
артриті тощо), кріоглобулінемії, хворобах крові [11].

КЛАСИФІКАЦІЯ
На сьогодні для практичних цілей використову

ють робочу класифікацію васкулітів шкіри, розро
блену О.Л. Івановим (1997) (табл. 1) [2].

КЛІНІЧНА КАРТИНА
Клінічні прояви васкуліту шкіри надзвичайно різ

номанітні. Проте існує ряд загальних ознак, що клі
нічно об’єднують цю поліморфну групу дермато
зів [2, 11, 12]:

•	запальний характер змін шкіри;
•	схильність висипань до набряку, крововиливу, 

некрозу;
•	симетричність ураження;
•	поліморфізм елементів, що висипали (зазви

чай еволюційний);
•	первинна чи переважна локалізація на нижніх 

кінцівках (перш за все — на гомілках);
•	наявність супутніх судинних, алергічних, рев

матичних, аутоімунних та інших системних за
хворювань;

•	частий зв’язок із перенесеною інфекцією чи лі
карською непереносимістю;

•	гострий перебіг або перебіг, що періодично 
загострюється.

Поліморфний дермальний васкуліт
Захворювання має хронічний рецидивний пере

біг і відрізняється морфологічними проявами. Ви
сипання спочатку з’являються на гомілках, але мо
жуть виникати і на інших ділянках шкірного покри
ву, рідше — на слизовій оболонці. Характерні пухирі, 
геморагічні плями різної величини, запальні вузли
ки і бляшки, поверхневі вузли, папулонекротичні 
висипання, пухирі, пустули, ерозії, поверхневі не
крози, виразки, рубці. Висипання інколи супрово
джують лихоманка, загальна слабкість, артралгія, 
головний біль. Висип, що з’явився, зазвичай існує 
тривалий період (від декількох тижнів до декількох 
місяців), має тенденцію до рецидивів.

Залежно від клінічної картини захворювання ви
діляють різні типи поліморфного дермального вас
куліту:

•	Уртикарний тип зазвичай симулює картину 
хронічної рецидивної кропив’янки, що прояв
ляється пухирями різної величини на різних ді
лянках шкірного покриву. Проте, на відміну від 
кропив’янки, пухирі при уртикарному васкулі
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ті відрізняються стійкістю, зберігаючись впро
довж 1–3 діб (інколи і триваліше). Замість ви
раженого свербіння хворі зазвичай відчува
ють печію, або подразнення шкіри. Висипання 
часто супроводжують артралгія, інколи біль 
у животі, тобто ознаки системного ураження. 
При обстеженні може бути виявлений гломе
рулонефрит. У хворих відзначають підвищення 
швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), гіпо
комплементемію, підвищення активності лак
татдегідрогенази, зміни у співвідношенні іму
ноглобулінів. Лікування антигістамінними пре
паратами зазвичай не дає ефекту.

Остаточний діагноз встановлюють після пато
гістологічного дослідження шкіри, при якому ви
являють картину лейкоцитокластичного васкуліту.

•	Геморагічний тип дермального васкуліту від
значають найчастіше. Типовий прояв цього ва
ріанта — так звана пальпована пурпура — на
бряклі геморагічні плями різної величини, що 
локалізуються зазвичай на гомілках і тильній 
ділянці стоп, легко визначаються не лише ві
зуально, але і при пальпації. Проте першими 
висипаннями при геморагічному типі можуть 
бути дрібні набряклі запальні плями, що нага
дують пухирі, які в подальшому трансформу
ються у геморагічний висип. При наростанні 
запальних явищ на тлі зливної пурпури й екхі
мозів можуть формуватися геморагічні міху
ри, що залишають глибокі ерозії чи виразки. 
Висипання зазвичай супроводять помірні на

бряки нижніх кінцівок. Геморагічні плями мо
жуть з’являтися на слизовій оболонці порож
нини рота і зіву. Описані геморагічні висипан
ня, що виникають гостро після перенесеного 
простудного захворювання (зазвичай після ан
гіни) і супроводжуються лихоманкою, вираже
ною артралгією, болем у животі та кров’яним 
випорожненням, становлять клінічну картину 
анафілактоїдної пурпури Шенлейна — Гено
ха, яку частіше відзначають у дітей.

•	Папулонодулярний тип відзначають досить 
рідко. Він характеризується появою гладких 
запальних вузликів сплощень округлої форми 
величиною з сочевицю чи дрібну монету, а та
кож невеликих поверхневих нерізко окресле
них набряклих блідорожевих вузлів величи
ною з лісовий горіх, болісних при пальпації. 
Висипання локалізуються на кінцівках, зазви
чай на нижніх, рідко — на тулубі та не супро
воджуються вираженими суб’єктивними від
чуттями.

•	Папулонекротичний тип виявляється не
великими плоскими або напівкулевидними 
запальними вузликами, що не злущуються, 
в центральній частині яких незабаром форму
ється сухий некротичний струп у вигляді чор
ної скоринки. При знятті струпа оголюють
ся невеликі округлі поверхневі виразки, а піс
ля розсмоктування папул залишаються дрібні 
«штамповані» рубчики. Висипання зазвичай 
локалізуються на розгинальних поверхнях кін

Таблиця 1
Класифікація васкуліту шкіри

Клінічні форми Синоніми Основні прояви
I. Дермальний васкуліт
Поліморфний дермальний 
васкуліт

Синдром Гужеро — Дюперра, артеріоліт Рюїтера, 
хвороба Гужеро — Рюїтера, що некротизує васкуліт, 
лейкоцитокластичнй васкуліт

Уртикарний тип Уртикарний васкуліт Запальні плями, пухирі
Геморагічний тип Геморагічний васкуліт, геморагічний лейкоцито-

кластичний мікробід Мішера — Шторка, анафілакто-
їдна пурпура Шенлейна — Геноха, геморагічний ка-
піляротоксикоз

Петехії, набрякла пурпура («пальпована пурпура»), екхімози, 
геморагічні пухирі

Папулонодулярний тип Нодулярний дермальний алергід Гужеро Запальні вузлики і бляшки, дрібні набряклі вузли
Папулонекротичний тип Некротичний нодулярний дерматит Вертера — Дю-

мінга
Запальні вузлики з некрозом у центрі, «штамповані» рубчики

Пустульозно-виразковий тип Виразковий дерматит, гангренозна піодермія Везикулопустули, ерозії, виразки, рубці
Некротично-виразковий тип Блискавична пурпура Геморагічні міхури, геморагічний некроз, виразки, рубці
Поліморфний тип Трьохсимптомний синдром Гужеро — Дюперра, по-

ліморфно-нодулярний тип артеріоліту Рюїтера
Частіше поєднання пухирів, пурпури і поверхневих дрібних 
вузлів, можливе поєднання будь-яких елементів

Хронічна пігментна пурпура Геморагічно-пігментний дерматоз, хвороба Шам-
берга — Майоккі

Петехіальний тип Стійка прогресуюча пігментна пурпура Шамберга, 
хвороба Шамберга

Петехії, плями, гемосидероза

Телеангіектатичний тип Телеангіектатична пурпура Майоккі Петехії, телеангіектазії, плями гемосидерозу
Ліхеноїдний тип Пігментний пурпурозний ліхеноїд ний ангіодерміт 

Гужеро — Блюма
Петехії, ліхеноїдні папули, телеангіектазії, плями гемосиде-
розу

Екзематоїдний тип Екзематоїдна пурпура Дукаса — Капетанакіса Петехії, еритема, ліхеніфікація, луски-кірки, плями гемосиде-
розу

II. Дермо-гіподермальний васкуліт
Ліведо-ангіїт Шкірна форма вузликового периартериїту, некро-

тизуючий васкуліт, ліведо з вузлами, ліведо з ви-
разками

Гіллясте чи сітчасте ліведо, вузлуваті ущільнення, геморагічні 
плями, некрози, виразки, рубці

III. Гіподермальні васкуліти
Вузлувата еритема (L52), що раніше розглядалася як варіант васкуліту, обмеженого шкірою, на сьогодні відноситься до групи панікулітів
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цівок і клінічно повністю симулюють папулоне
кротичний туберкульоз, з яким слід проводи
ти найретельнішу диференційну діагностику.

•	Пустульозно-виразковий тип починається 
з невеликих везикулопустул, що нагадують 
акне чи фолікуліт, що швидко трансформу
ється у виразкові вогнища з тенденцією до не
ухильного ексцентричного збільшення унаслі
док розпаду набряклого синюшночервоного 
периферичного валика. Ураження може лока
лізуватися на будьякій ділянці шкіри, частіше 
на гомілках, у нижній половині живота. Після 
загоєння виразок залишаються плоскі чи гі
пертрофічні рубці.

•	Некротично-виразковий тип — найтяжчий 
варіант дермального васкуліту. Він має го
стрий (інколи миттєвий) початок і затяжний пе
ребіг (якщо процес не закінчується швидким 
летальним кінцем). Унаслідок гострого тром
бозу запалених кровоносних судин виникає ін
фаркт тієї чи іншої ділянки шкіри, що виявля
ється некрозом у вигляді обширного чорно
го струпа, утворенню якого може передувати 
обширна геморагічна пляма чи міхур. Процес 
зазвичай розвивається протягом декількох 
годин, супроводжується сильним болем і ли
хоманкою. Ураження частіше локалізується 
на нижніх кінцівках і сідницях. Гнійнонекро
тичний струп зберігається тривалий час. Ви
разки, що утворилися після його відторгнення, 
мають різну величину і контури, покриті гній
ним виділенням із повільним рубцюванням.

•	Поліморфний тип характеризується поєднан
ням різних елементів висипань, властивих ін
шим типам дермального васкуліту. Частіше від
значають поєднання набряклих запальних плям, 
геморагічних висипань пурпурозного характе
ру і поверхневих набряк лих дрібних вузлів, що 
становить класичну картину так званого трьох
симптомного синдрому Гужеро — Дюперра 
та ідентичного йому поліморфно нодулярного 
типу артеріоліту Рюїтера.

Хронічна пігментна пурпура
Хронічний дермальний капілярит, що вражає со

сочкові капіляри. Залежно від клінічних особливос
тей виділяють такі її типи:

•	Петехіальний тип (стійка прогресуюча піг-
ментна пурпура Шамберга) — основне за
хворювання цієї групи характеризується мно
жинними дрібними геморагічними плямами 
без набряку (петехіями) з переходом у стій
кі бурожовті плями гемосидерозу; висипан
ня локалізуються частіше на нижніх кінцівках, 
не супроводжуються суб’єктивними відчуття
ми, виникають майже виключно у чоловіків.

•	Телеангіектатичний тип (телеангіектатич-
на пурпура Майоккі) виявляється частіше 
своєрідними плямамимедальйонами, цен
тральна ділянка яких складається з дрібних 
телеангіектазій (на злегка атрофічній шкірі), 
а периферична — із дрібних петехій на тлі ге
мосидерозу.

•	Ліхеноїдний тип (пігментний пурпурозний 
ліхеноїдний ангіодерміт Гужеро — Блюма) 
характеризується дисемінованими дрібними 
ліхеноїдними блискучими, майже тілесного 
кольору вузликами, що поєднуються з петехі
альними висипаннями, плямами гемосидеро
зу й інколи — дрібними телеангіектазіями.

•	Екзематоїдний тип (екзематоїдна пурпура 
Дукас — Капетанакіса) відрізняється виник
ненням в осередках, крім петехій та гемосиде
розу, явищ екзематизації, що супроводжують
ся свербінням.

Ліведо-ангіїт
Цей тип дермогіподермального васкуліту ви

никає майже виключно у жінок у період статевого 
дозрівання. Першим його симптомом є стійке лі
ведо — синюшні плями різної величини і обрисів, 
що утворюють петлясту мережу на нижніх кінців
ках, рідше — на передпліччях, кистях, обличчі й ту
лубі. Забарвлення плям різко посилюється при охо
лодженні. З часом інтенсивність ліведо стає більш 
вираженою, переважно в ділянці щиколоток і тилу 
стоп виникають дрібні крововиливи і некрози, утво
рюються виразки. Після загоєння виразок залиша
ються білясті рубці з ділянкою гіперпігментації.

ДІАГНОСТИКА
Діагностика васкуліту шкіри базується на клініко 

анамнестичних даних (наявність попередньої за
гальної чи осередкової інфекції, застосування алер
генних лікарських засобів, вплив механічних, фізич
них і хімічних агентів, тривале перебування на ногах, 
переохолодження тощо).

У клінічній картині важливо визначити ступінь ак
тивності патологічного процесу (табл. 2).

Таблиця 2
Клінічна та лабораторна характеристика ступеня активності 

патологічного процесу при васкуліті шкіри

Показник Ступінь активності
I II

Ураження шкіри (за площею) Обмежене Розповсюджене
Число висипань Незначне Множинне
Температура тіла, ˚С Нормальна ≤37,5 >37,5
Загальні явища (загальна 
слабкість, головний біль, ар-
тралгія, міалгія тощо)

Відсутні або  
невиражені Різко виражені

Загальний аналіз крові
ШОЕ, мм/г ≤25 >25
Еритроцити, ·1012/л Норма <3,8
Гемоглобін, г% Норма <12
Тромбоцити, ·109/л Норма <180
Лейкоцити, ·109/л Норма >10

Біохімічний аналіз крові
Загальний білок, г/л Норма >85
α2-Глобулін, % Норма >12
γ-Глобулін, % Норма >22
С-реактивний білок Відсутній або ≤2+ >2+
Комплемент, од. ≥30 <30
Імуноглобуліни Норма Підвищені
Реакція Ваалера — Роуза* Негативна Позитивна
Латекс-тест* Негативний Позитивний
Загальний аналіз сечі
Протеїнурія Відсутня Наявна

*Використовується для визначення ревматоїдного фактора в сироватці крові.

Л І К А Р Ю - П Р А К Т И К У



6 2  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  3  ( 6 5 )  •  2 0 1 6

Виділяють два ступені активності шкірного про
цесу при васкуліті:

•	I ступінь. Ураження шкіри носить обмежений 
характер, відсутність загальної симптоматики 
(лихоманка, головний біль, загальна слабкість 
та ін.). Відсутні ознаки залучення в патологіч
ний процес інших органів, лабораторні показ
ники — без істотних відхилень від норми.

•	II ступінь. Процес носить дисемінований ха
рактер, відзначається загальна симптомати
ка, виявляються ознаки системного процесу 
(артралгія, міалгія, нейропатія та ін.).

Для підтвердження діагнозу необхідно провести 
патогістологічне дослідження ураженої ділянки шкіри.

Диференційна діагностика
Диференційний діагноз васкуліту шкіри прово

дять із туберкульозом шкіри, екземою та піодермією.

ЛІКУВАННЯ
Поліморфний дермальний васкуліт
Ступінь активності I
Нестероїдні протизапальні препарати (B) [2, 13]
•	німесулід 100 мг перорально 2 рази на добу 

протягом 2–3 тиж із подальшим зниженням до
бової дози, або мелоксикам 7,5 мг перораль
но 2 рази на добу протягом 2–3 тиж із подаль
шим зниженням добової дози;

•	або індометацин 25 мг перорально 3–4 рази 
на добу протягом 2–3 тиж із подальшим зни
женням добової дози.

Антибактеріальні препарати (B) [13]
•	ципрофлоксацин 250 мг перорально 2 рази 

на добу протягом 10–14 днів;
•	або доксициклін 100 мг перорально 2 рази 

на добу протягом 10–14 днів;
•	або азитроміцин 500 мг перорально 1 раз 

на добу протягом 10–14 днів.
Хіноліни (А) [15, 16]
•	гідроксихлорохін 200 мг перорально 2 рази 

на добу протягом 2–3 міс, під контролем по
казників клітинного складу крові 1 раз на мі
сяць;

•	або хлорохін 250 мг перорально 2 рази на добу 
протягом 1 міс, потім по 250 мг 1 раз на добу 
протягом 1–2 міс, під контролем показників 
клітинного складу крові 1 раз на місяць.

Антигістамінні препарати (В)
•	левоцетиризин 5 мг перорально 1 раз на добу 

протягом 14 днів;
•	або дезлоратадин 5 мг перорально 1 раз 

на добу протягом 14 днів;
•	або фексофенадин 180 мг перорально 1 раз 

на добу потягом 14 днів.
Зовнішньо
Глюкокортикоїди [17]
•	мометазону фуроат 0,1% крем або мазь нано

сити 1 раз на добу на вогнище ураження до на
стання клінічного поліпшення;

•	або бетаметазон 0,1 крем або мазь наноси
ти 2 рази на добу на вогнище ураження до на
стання клінічного поліпшення чи метилпредні
золону ацепонат 0,1% крем або мазь наносити 

1 раз на добу на вогнище ураження, тривалість 
застосування не має перевищувати 12 тиж.

Ступінь активності II
Системні глюкокортикоїди (А)
•	преднізолон 30–50 мг на добу перорально пе

реважно в ранкові години протягом 2–3 тиж, 
із подальшим поступовим зниженням дози 
по 1 таблетці на тиждень. Або бетаметазон 
2 мл внутрішньом’язово 1 раз на тиждень 
№ 3–5 із поступовим зниженням дози і збіль
шенням інтервалу введення.

Для зменшення вираженості небажаних явищ 
при проведенні системної терапії глюкокортико
стероїдами призначають:

Нестероїдні протизапальні препарати (В)
•	диклофенак 50 мг перорально 3 рази на добу 

протягом 2–3 тиж із подальшим зниженням 
добової дози або німесулід 100 мг перораль
но 2 рази на добу протягом 2–3 тиж із подаль
шим зниженням добової дози або мелокси
кам 7,5 мг перорально 2 рази на добу протя
гом 2–3 тиж із подальшим зниженням добової 
дози.

Цитостатики (А) [16]
•	азатіоприн 50 мг перорально 2 рази на добу 

протягом 2–3 міс під контролем показників 
крові (повний аналіз крові, включаючи визна
чення рівня тромбоцитів, а також визначення 
активності трансаміназ у сироватці крові, луж
ної фосфатази і рівня білірубіну) 1 раз на мі
сяць.

Антибактеріальні препарати (В) [13]
•	офлоксацин 400 мг перорально 2 рази на добу 

протягом 10–14 днів;
•	або амоксицилін + клавуланова кислота 875 + 

125 мг перорально по 1 таблетці 2 рази на добу 
протягом 10–14 днів.

Ангіопротектори та коректори мікроцирку-
ляції (A) [2, 18, 19]

•	пентоксифілін 100 мг 3 рази на добу протягом 
1–2 міс;

•	анавенол по 2 таблетки 2 рази на добу протя
гом 1–2 міс.

Венотонізувальні та венопротекторні засо-
би (A) [2, 18, 19]

•	гесперидин + діосмін 500 мг перорально 
2 рази на добу протягом 1–2 міс.

Антигістамінні препарати (В) [13]
•	ебастин 10 мг на добу перорально протягом 

14 днів; 
•	або цетиризин 10 мг на добу перорально про

тягом 14 днів;
•	або левоцетиризин 5 мг на добу перорально 

протягом 14 днів.
Антикоагулянти (D) [2]
•	надропарин кальцію підшкірно 0,3 мл 2 рази 

на добу протягом 2–4 тиж.
Дезінтоксикаційна терапія (D) [2]
Замісники плазми та інших компонентів 

крові
•	декстран 200–400 мл внутрішньовенно (в/в) 

крапельно 1 раз на добу № 7–10.
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Зовнішньо
•	на виразкові дефекти із гнійними виділеннями 

та некротичними масами на поверхні: трип
син + хімотрипсин — ліофілізат для приготу
вання розчину для місцевого використання — 
аплікації з протеолітичними ферментами;

•	мазева пов’язка (стерильна);
антибактеріальні засоби в комбінаціях:
•	діоксометилтетрагідропіримідин + хлорамфе

нікол мазь для зовнішнього застосування.
антисептики та дезінфікуючі засоби:
•	сульфатіазол срібла 2% крем 2–3 рази на добу 

наносити на рану, тривалість використання 
не має перевищувати 60 днів.

Хронічна пігментна пурпура
Хіноліни (А) [14, 20]
•	гідроксихлорохін 200 мг перорально 2 рази 

на добу протягом 2–3 міс, під контролем по
казників крові 1 раз на місяць;

•	або хлорохін 250 мг перорально 2 рази на добу 
протягом 1 міс, потім по 250 мг 1 раз на добу 
протягом 1–2 міс, під контролем показників 
крові 1 раз на місяць.

Вітаміни (D)
•	аскорбінова кислота + рутозид по 1 таблетці 

3 рази на добу перорально;
•	вітамін Е + ретинол по 2 капсули 2 рази на добу 

перорально.
Ангіопротектори та коректори мікроцирку-

ляції (A) [2, 18, 19]
•	пентоксифілін 100 мг перорально 3 рази 

на добу протягом 1–2 міс;
•	або дипіридамол 25 мг перорально по 1 та

блетці 3 рази на добу протягом 1–2 міс.
Венотонізувальні та венопротекторні засо-

би (A) [2, 18, 19]
•	гесперидин + діосмін 500 мг перорально 

2 рази на добу протягом 1–2 міс.
Зовнішньо
Глюкокортикоїди [17]
•	мометазону фуроат 0,1% крем або мазь на

носити 1 раз на добу на вогнища ураження 
до клінічного покращення чи бетаметазону 
0,1 крем або мазь, наносити 2 рази на добу 
на вогнища ураження до клінічного покращен
ня чи метилпреднізолону ацепонат 0,1% крем 
або мазь, наносити 1 раз на добу на вогнища 
ураження, тривалість лікування не має пере
вищувати 12 тиж.

Ангіопротектори і коректори мікроциркуляції
•	троксерутин 2% гель 2 рази на добу.
Антикоагулянти
•	гепарину натрію мазь 2–3 рази на добу до клі

нічного покращення, в середньому до 14 днів.
Ліведо-ангіїт
Ступінь активності I
Нестероїдні протизапальні препарати (В) [2]
•	диклофенак 50 мг перорально 3 рази на добу 

протягом 2–3 тиж із подальшим зниженням 
добової дози або німесулід 100 мг перораль
но 2 рази на добу протягом 2–3 тиж із подаль
шим зниженням добової дози.

Хіноліни (А) [15, 16]
•	гідроксихлорохін 200 мг перорально 2 рази 

на добу протягом 2–3 міс, під контролем по
казників клітинного складу крові 1 раз на мі
сяць; 

•	або хлорохін 250 мг перорально 2 рази на добу 
протягом 1 міс, потім по 250 мг 1 раз на добу 
протягом 1–2 міс, під контролем показників 
клітинного складу крові 1 раз на місяць.

Ангіопротектори та коректори мікроцирку-
ляції (А) [2, 19, 20]

•	пентоксифілін 100 мг перорально 3 рази 
на добу протягом 1–2 міс;

•	анавенол по 2 таблетки 2 рази на добу пер
орально протягом 1–2 міс.

Венотонізувальні та венопротекторні засо-
би (A) [2, 19, 20]

•	гесперидин + діосмін 500 мг 2 рази на добу 
протягом 1–2 міс.

Вітаміни (D)
•	аскорбінова кислота + рутозид перорально 

по 1 таблетці 3 рази на добу;
•	вітамін Е + ретинол по 2 капсули 2 рази на добу 

перорально [2].
Ступінь активності II
Системні глюкокортикоїди (А)
•	преднізолон 30–50 мг/добу перорально пе

реважно в ранкові години протягом 2–3 тиж, 
із подальшим поступовим зниженням дози 
по 1 таблетці на тиждень;

•	або бетаметазон 2 мл 1 раз на тиждень 
внутрішньом’язово № 3–5 із поступовим зни
женням дози та збільшенням інтервалу вве
дення.

Цитостатики (А) [2,18,17]
•	азатіоприн 50 мг 2 рази на добу протягом 

2–3 міс, під контролем показників крові (роз
горнутий аналіз крові, включаючи визначення 
рівня тромбоцитів, а також визначення актив
ності печінкових трансаміназ у сироватці кро
ві, лужної фосфатази та рівня білірубіну) 1 раз 
на місяць.

Ангіопротектори і коректори мікроциркуля-
ції (А) [2, 19, 20]

•	пентоксифілін 100 мг перорально 3 рази 
на добу протягом 1–2 міс.

Антикоагулянти (D) [2]
•	надропарин кальцію підшкірно по 0,3 мл 2 рази 

на добу № 10–14.
Дезінтоксикаційна терапія (D) [2]
Замісники плазми та інших компонентів 

крові
•	декстран 200–400 мл в/в крапельно 1 раз 

на добу № 1–7.
Зовнішньо
Глюкокортикоїди
•	бетаметазон + гентаміцин крем або мазь 

1–2 рази на добу до клінічного поліпшен
ня чи кліохінол + флуметазон мазь, наносити 
на уражені ділянки 2 рази на добу до клінічного 
поліпшення, тривалість використання не має 
перебільшувати 2 тиж.
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Ангіопротектори та коректори мікроцирку-
ляції

•	троксерутин 2% гель 2 рази на добу.
Показання до госпіталізації
•	васкуліт, обмежений шкірою, II ступеня актив

ності;
•	васкуліт, обмежений шкірою, I ступеня актив

ності у прогресуючу стадію з відсутністю ефек
ту від терапії в амбулаторних умовах;

•	наявність вторинної інфекції у вогнищах ура
жень, що не має ефекту від лікування в амбу
латорних умовах.

ПРОФІЛАКТИКА
Як профілактичні заходи слід виключати фактори 

ризику (переохолодження, фізичне і нервове пере
напруження, тривала ходьба, травми). Хворим реко
мендують дотримуватися здорового способу життя.

Після проведеного лікування показано сана
торнокурортне лікування з використанням сірча
них, вуглекислих і радонових ванн для закріплення 
отриманих результатів.

ВИПАДОК ІЗ ПРАКТИКИ
Хвора Б., 43 роки, перебувала у відділенні неко

ронарних хвороб серця та ревматології 31.08.16–
13.09.16. Поступила зі скаргами на загальну слаб
кість, відкриті рани на шкірі верхніх та нижніх кінцівок 
(фото 1, 2), «мармуровий» малюнок шкіри кінцівок 
і тулуба (фото 3).

Хворіє протягом трьох років, коли вперше поча
ли з’являтися плями на шкірі верхніх та нижніх кін
цівок та на шкірі тулуба, на місці яких утворювали
ся глибокі виразки, які поступово збільшувалися, 
тривалий час не заживлялися, після утворення гра
нуляцій утворювалися рубці. Появу плям пацієнтка 
пов’язувала з незначним переохолодженням. Від
значалися часті загострення захворювання. Паці
єнтка лікувалась у різних стаціонарних відділеннях, 
застосовували глюкокортикоїди у середніх дозах, 
антигістамінні, антибактеріальні препарати з неви
раженим та нетривалим ефектом, у патологічний 
процес залучалися нові ділянки шкіри.

Об’єктивно. Стан середньої тяжкості. Середньої 
статури, пересування утруднене внаслідок болю 
в ділянках ураженої шкіри. На шкірі тулуба та кінці
вок відзначається судинний малюнок — «сітчасте лі
ведо». Уражені ділянки мають вигляд глибоких ран 
із нерівними краями, серозногнійним виділенням 
та некротичними масами (див. фото 1, 2).

Дихання через ніс вільне, аускультативно над ле
генями везикулярне дихання, перкуторний тон леге
невий. Межі серця перкуторно не розширені, тони 
серця звучні, ритм правильний. Пульс ритмічний, 
78 уд./хв, АТ 110/70 мм рт. ст. Печінка біля краю 
реберної дуги.

Аналіз крові: гемоглобін — 123 г/л, лейкоцити 
6,5·109/л, ШОЕ 42 мм/год, АсАТ — 28 ммоль/л, хо
лестерин — 4,2, глюкоза — 4,0 ммоль/л, сечова кис
лота — 231 ммоль/л, СРП, РФ — негативні.

АТ ІgG до кардіоліпіну — 1,0 (негативний); АТ ІgG 
до В2глікопротеїну — 0,8 (негативний); АТ ІgG 
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до фосфоліпідів — 1,5 (негативний); ДНК двоспі
ральна АТ ІgG 2,06 МО/мл (негативний); (АNСА 
Screen) кількісно — 5,45 Од/мл– (негативний).

ПТІ 76%; МНВ — 1,35.
Загальний аналіз сечі — патології не виявлено.
Холодова проба на кріоглобуліни — позитивна.
УЗД ОЧП та нирок — хронічних холецистит, хро

нічний панкреатит. СКД.
Допплерографія нижніх кінцівок (артерії): Хід су

дин не змінений, тип кровотоку магістральний, від
значається спонтанне контрастування.

Висновок: Ознаки сонографічної норми великих 
судин. Васкуліти дрібних судин.

ЕКГ — ритм правильний, синусовий.
Рентгенографія органів грудної порожнини: Па

тологічні тіні та інфільтрація відсутні. Синуси вільні.
Біопсія м’яких тканин правого стегна: Фраг

мент шкіри звичайної гістологічної будови, пери
васкулярно вогнищева незначна лімфоцитарна ін
фільтрація.

Діагноз: Некротизуюча васкулопатія з вираже
ним виразковонекротичним процесом шкіри кін
цівок та обличчя з кріоглобулінемією.

Лікування: еноксапарин натрію — 0,4 мл підшкір
но, омепразол 20 мг 2 рази на добу, дексаметазон 
12 мг + NаСl 100 мл в/в крапельно, пентоксифілін 
5,0 + NаСl 100 мл в/в крапельно, гідроксихлорохін 
200 мг 2 рази на добу.

На фоні проведеного лікування відзначається по
кращення стану, організація країв ран, а також тен
денція до рубцювання.

Рекомендовано: продовжити прийом гідро
ксихлорохіну 200 мг 2 рази на добу, варфарин 5 мг 
на добу з корекцією дози при досягненні цільового 
рівня МНВ 2,0–2,5, ацетилсаліцилової кислоти — 
100 мг/добу, бетаметазон 1,0 внутрішньом’язово 
№ 1, метилпреднізолон 8 мг із поступовим знижен
ням дози по 1 мг щотижня.
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ИЗОЛИРОВАННЫЙ КОЖНЫЙ 
ВАСКУЛИТ: ПРОБЛЕМА НА ГРАНИЦЕ 
СПЕЦИАЛЬНОСТЕЙ

Г.А. Проценко, В.В. Качур

Резюме. Изолированный кожный васкулит 
(васкулопатия) является сложной проблемой 
в практике как ревматологов, так и дерматоло
гов, что требует совместного сотрудничества 
специалистов. В статье представлен обзор ли
тературы относительно клинических прояв
лений кожного васкулита. Приведена рабочая 
классификация, диагностика и подходы к лече
нию. Представлен случай из практики.

Ключевые слова: кожный васкулит, 
классификация, клинические проявления, 
лечение, случай из практики.

ISOLATED CUTANEOUS VASCULITIS: 
PROBLEMS AT THE BORDER 
OF SPECIALTIES

G.A. Protsenko, V.V. Каchur

Summary. Isolated cutaneous vasculitis (vasculo
pathy) is a complex problem that occurs in practice 
of rheumatologists and dermatolgists that requires 
joint cooperation. The article presents a review 
of the literature regarding the clinical manifesta
tions of cutaneous vasculitis. This article shows 
the working classification, diagnosis, and treatment 
approaches. A case from practice is introduced.

Key words: cutaneous vasculitis, classification, 
clinical manifestations, treatment, case study.
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