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Введение.
Ангииты (васкулиты ) кожи — дерматозы, в клинической и патоморфологической картине которых первоначальным и ведущим звеном выступает неспецифическое воспаление стенок дермальных и гиподермальных кровеносных сосудов разного калибра.
В настоящее время насчитывают до 50 нозологических форм, относящихся к группе ангиитов кожи. Значительная часть имеет большое клиническое и патоморфологическое сходство, нередко граничащее с идентичностью. Большинство клиницистов пользуются преимущественно морфологическими классификациями кожных ангиитов, основу которых обычно составляют клинические изменения кожи, а также глубина расположения (и соответственно калибр) пораженных сосудов.
Классификация васкулитов кожи
	Клинические формы
	Синонимы
	Основные проявления

	I. Дермальные васкулиты

	Полиморфный дермальный васкулит:
	Синдром Гужеро-Дюперра, артериолит Рюитера, болезнь Гужеро-Рюитера, некротизирующий васкулит, лейкоцитокластический васкулит
	

	Уртикарный тип
	Уртикарный васкулит
	Воспалительные пятна, волдыри

	Геморрагический тип
	Геморрагический васкулит, геморрагический лейкоцитокластический микробид Мишера-Шторка, анафи-лактоидная пурпура Шенлейна-Геноха, геморрагический капилляротоксикоз
	Петехии, отечная пурпура («пальпируемая пурпура»), экхимозы, геморрагические пузыри

	Папулонодулярный тип
	Нодулярный дермальный аллергид Гужеро
	Воспалительные узелки и бляшки, мелкие отечные узлы

	Папулонекротический тип
	Некротический нодулярный дерматит Вертера-Дюмлинга
	Воспалительные узелки с некрозом в центре, «штампованные» рубчики

	Пустулезно-язвенный тип
	Язвенный дерматит, гангренозная пиодермия
	Везикулопустулы, эрозии, язвы, рубцы

	Некротически-язвенный тип
	Молниеносная пурпура
	Геморрагические пузыри, геморрагический некроз, язвы, рубцы

	Полиморфный тип
	Трехсимптомный синдром Гужеро-Дюперра, полиморфно-нодулярный тип артериолита Рюитера
	Чаще сочетание волдырей, пурпуры и поверхностных мелких узлов; возможно сочетание любых элементов

	Хроническая пигментная пурпура:
	Геморрагически-пигментные дерматозы, болезнь Шамберга-Майокки
	

	Петехиальный тип
	Стойкая прогрессирующая пигментная пурпура Шамберга, болезнь Шамберга
	Петехии, пятна гемосидероза

	Телеангиэктатический тип
	Телеангиэктатическая пурпура Майокки
	Петехии, телеангиэктазии, пятна гемосидероза

	Лихеноидный тип
	Пигментный пурпурозный лихеноидный ангиодермит Гужеро-Блюма
	Петехии, лихеноидные папулы, телеангиэктазии, пятна гемосидероза

	Экзематоидный тип
	Экзематоидная пурпура Дукаса-Капетанакиса
	Петехии, эритема, лихенификация, чешуе-корочки, пятна гемосидероза

	II. Дермо-гиподермальные васкулиты

	Ливедо-ангиит
	Кожная форма узелкового периарте-риита, некротизирующий васкулит, ливедо с узлами, ливедо с изъязвлениями
	Ветвистое или сетчатое ливедо, узловатые уплотнения, геморрагические пятна, некрозы, язвы, рубцы

	III. Гиподермальные васкулиты

	Узловатый васкулит:
	
	

	Острая узловатая эритема
	
	Отечные ярко-красные узлы, артралгии, лихорадка

	Хроническая узловатая эритема
	Узловатый васкулит
	Рецидивирующие узлы без выраженных общих явлений

	Подострая (мигрирующая) узловатая эритема
	Вариабельный гиподермит Вилановы-Пиньоля, мигрирующая узловатая эритема Беферштедта, болезнь Вилановы
	Асимметричный плоский узел, растущий по периферии и разрешающийся в центре

	Узловато-язвенный васкулит
	Нодулярный васкулит, нетуберкулезная индуративная эритема
	Плотные узлы с изъязвлением, рубцы



Этиология и патогенез ангиитов.
Этиология и патогенез ангиитов кожи во многом еще остаются неясными. Утвердился взгляд на ангииты как патологию полиэтиологическую, но монопатогенетическую. Предполагают, что ангииты могут вызываться самыми различными воздействиями, реализуемыми единым или сходным путем. В последние годы все большее распространение получает теория иммунокомплексного генеза ангиитов, связывающая их возникновение с повреждающим действием на сосудистую стенку осаждающихся из крови иммунных комплексов. Роль антигена в зависимости от причины ангиита, вероятно, выполняет тот или иной микробный агент, лекарственное вещество, собственный измененный белок, а антителом является соответствующий иммуноглобулин. Циркулирующие в крови иммунные комплексы при благоприятных условиях, исключающих или тормозящих их естественную элиминацию, осаждаются субэндотелиально в сосудистых стенках и вызывают их воспаление. К благоприятствующим отложению иммунных комплексов моментам относят их усиленное образование, длительную циркуляцию в кровяном русле, повышение внутрисосудистого давления, замедление тока крови, нарушения в системе иммунного гомеостаза. 
Среди этиологических факторов, приводящих к воспалению сосудистой стенки, чаще всего называют фокальную (реже общую) инфекцию, обусловленную стафилококком или стрептококком, вирусом гриппа.
 О сенсибилизирующем влиянии инфекции на сосудистые стенки свидетельствуют положительные результаты внутрикожных проб с соответствующими антигенами. 
Среди экзогенных сенсибилизирующих факторов при ангиитах особое место в настоящее время отводится лекарственным средствам, в первую очередь антибиотикам и сульфаниламидам. Существенную роль в патогенезе ангиитов могут играть хронические интоксикации, эндокринопатии, различные виды обменных нарушений, а также повторные охлаждения, психическое и физическое перенапряжение, фотосенсибилизация, артериальная гипертензия, венозный застой.
Клиника.
Клиническая картина кожных ангиитов чрезвычайно многообразна. 
Существует ряд общих признаков, объединяющих клинически эту полиморфную группу дерматозов: 
1) воспалительный характер изменений кожи; 
2) склонность высыпаний к отеку, кровоизлиянию, некрозу; 
3) симметричность поражения; 
4) полиморфизм высыпных элементов (обычно эволюционный); 
5) первичная или преимущественная локализация на нижних конечностях (в первую очередь на голенях); 
6) наличие сопутствующих сосудистых, аллергических, ревматических, аутоиммунных и других системных заболеваний; 
7) нередкая связь с предшествующей инфекцией или лекарственной непереносимостью; 
8) острое или периодически обостряющееся течение.
Заболевание имеет хроническое рецидивирующее течение и отличается разнообразными морфологическими проявлениями. Высыпания первоначально появляются на голенях, но могут возникать и на других участках кожного покрова, реже – на слизистых оболочках. Характерны волдыри, геморрагические пятна различной величины, воспалительные узелки и бляшки, поверхностные узлы, папулонекротические высыпания, пузырьки, пузыри, пустулы, эрозии, поверхностные некрозы, язвы, рубцы. Высыпаниям иногда сопутствуют лихорадка, общая слабость, артралгии, головная боль. Появившаяся сыпь обычно существует длительный период (от нескольких недель до нескольких месяцев), имеет тенденцию к рецидивам.
Дифференциальная диагностика
Дифференциальный диагноз васкулитов кожи проводят с туберкулезом кожи, экземой и пиодермиями.
Лечение васкулитов кожи
Цели лечения
· достижение ремиссии
Общие замечания по терапии
При лечении той или иной формы кожного васкулита учитываются клинический диагноз, стадия процесса и степень его активности, а также сопутствующая патология.
При обострении васкулита больным показан постельный режим, особенно при локализации очагов на нижних конечностях, который следует соблюдать до перехода в регрессирующую стадию.
Необходимо проведение коррекции или радикального устранения выявленных сопутствующих заболеваний, которые могут поддерживать и ухудшать течение кожного васкулита (очаги хронической инфекции, например, хронический тонзиллит, гипертоническая болезнь, сахарный диабет, хроническая венозная недостаточность, фибромиома матки и т.п.). В тех случаях, когда васкулиты выступают в качестве синдрома какого-либо общего заболевания (системного васкулита, диффузного заболевания соединительной ткани, лейкоза, злокачественного новообразования и т.п.), в первую очередь должно быть обеспечено полноценное лечение основного процесса.
Используемая медикаментозная терапия должна быть направлена на подавление воспалительной реакции, нормализацию микроциркуляции в коже и терапию имеющихся осложнений.
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Профилактика кожных ангиитов.
Профилактика кожных ангиитов состоит из 3 этапов. 
На 1-м этапе проводят санацию очагов инфекции и коррекцию сопутствующих заболеваний, на 2-м — поддерживающее лечение (ангиопротекторы, дезагреганты, гемокинаторы, адаптогены) и при необходимости трудоустройство, на 3-м этапе назначают курортотерапию, профилактический режим, закаливание.
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