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summary 
studied was the effect of the combination of ferrous 

sulfate + ascorbic acid on the indices of endothelial and lipid 
peroxidation in the treatment of iron deficiency anemia in 
pregnant women. Established was the fact that this drug 
after 30 days of treatment reduces the concentration of nitric 
oxide, increases the level of endothelin and von willebrand 
factor activity, and reduces the content of diene conjugates 
and the activity of the antioxidant system in blood serum of 
pregnant women with iron deficiency anemia. 
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Реферат
Описано  редкое наблюдение  ливедо-ангиита в 

детском возрасте. Приведены подробная характерис-
тика  этиологии, патогенеза, диагностика и лечение 
заболевания.

Ключевые слова: ливедо-ангиит, диагностика, 
дети.

Ангииты  кожи (син. васкулиты ко- 
жи) — дерматозы, в клинической и пато-
морфологической симптоматике которых 
первоначальным и ведущим звеном явля-
ется неспецифическое воспаление стенок 
дермальных и гиподермальных кровенос-

ных сосудов разного калибра.  Термин 
“ливедо-ангиит”, согласно МКБ-10, но-
минирован как livedo (nnularis, racemosa, 
reticularis) r 23.1. Этиология и патогенез 
ангиитов кожи во многом остаются не-
ясными. Утвердился взгляд на ангииты 
как патологию полиэтиологическую, но 
монопатогенетическую. В последние годы 
все большее распространение получила 
теория иммунокомплексного генеза ан-
гиитов, связывающая их возникновение с 
повреждающим действием на сосудистую 
стенку осаждающихся из крови иммун-
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ных комплексов. Среди факторов, приво-
дящих к воспалению сосудистой стенки, 
чаще всего называют фокальную инфек-
цию, сенсибилизацию к лекарственным 
средствам, в первую очередь к антибиоти-
кам и сульфаниламидам. Существенную 
роль могут играть хронические инток-
сикации, эндокринопатии, различные 
виды обменных нарушений, а также 
повторные охлаждения, психическое и 
физическое перенапряжение, фотосенси-
билизация, артериальная гипертензия, 
венозный застой. Ангииты кожи часто 
являются кожным синдромом различных 
острых и хронических инфекций (грипп, 
туберкулез, сифилис, лепра, иерсиниоз и 
др.), диффузных болезней соединитель-
ной ткани (ревматизм, системная крас-
ная волчанка, ревматоидный артрит и 

др.), криоглобулинемии, болезней крови, 
различных опухолевых процессов [1].

Патогистологическая картина кож-
ных ангиитов довольно однотипна и 
представлена следующими признаками: 
набухание эндотелия кровеносных сосу-
дов, инфильтрация сосудистых стенок и 
периваскулярных тканей лейкоцитами, 
локальная лейкоцитоклазия (наличие 
среди клеток инфильтрата обломков ядер 
лейкоцитов), фибриноидное пропиты-
вание стенок кровеносных сосудов и их 
региона, эритроцитарные экстравазаты в 
ткани (рис. 1), сегментарный некроз сосу-
дистой стенки (рис. 2). В конце XX века 
Л.О. Ивановым была предложена слудую-
щая клиническая классификация ангии-
тов кожи (табл.1). 

Первым симптомом ливедо-ангиита 
являются стойкие синюшные пятна раз-
личной величины и очертаний, образу-
ющие причудливую петлистую сеть на 
нижних конечностях, реже на предпле-
чьях, кистях, лице и туловище. Окраска 
пятен резко усиливается при охлажде-
нии. С течением времени интенсивность 
ливедо становится более выраженной, на 
его фоне (преимущественно в области ло-
дыжек и тыла стоп) возникают мелкие 
кровоизлияния и некрозы, образуются 
изъязвления. В тяжелых случаях на фоне 
крупных синюшно-багровых пятен ливе-
до формируются болезненные узловатые 
уплотнения, подвергающиеся обширно-
му некрозу с последующим образовани-
ем глубоких, медленно заживающих язв. 
Больные ощущают зябкость, тянущие  
боли в конечностях, сильные пульсирую-
щие боли в узлах и язвах. После заживле-
ния язв остаются белесоватые рубцы, ок-
руженные зоной гиперпигментации [3]. 
Диагноз основывается на клинических 
проявлениях  и лабораторных данных: 

Клинические формы Разновидности

I. Ангииты дермальные. 
Ангиит полиморфный, 
дермальный тип

Уртикарный; ге-
моррагический; 
папулонодулярный; 
папулонекротический; 
пустулезно-язвенный; 
некротический-язвен-
ный; полиморфный; 
пурпура пигментная 
хроническая, типы: пете-
хиальный, телеангиэкта-
тический, лихеноидный, 
экзематоидный

II. Ангииты   дермо- 
гиподермальные

Ливедо-ангиит: идиопа-
тическое ливедо, синд-
ром Снеддона, симптома-
тическое ливедо

III. Ангииты   гипо-
дермальные

Эритема узловатая, ост-
рая; эритема узловатая 
хроническая; эритема 
узловатая мигрирующая; 
ангиит узловато-язвен-
ный

Таблица 1  
Классификация ангиитов кожи, предложенная  

Л.О. Ивановым в начале XX века

Рис. 1. Микропрепарат стенки сосуда при ливедо-ан-
гиите.

Рис. 2. Фибриноидный некроз стенки сосуда (разруше-
ние всех слоев стенки).
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повышении уровня Ig E  и появлении  ан-
тистрептолизина–О [4]. 

Лечение кожного ангиита основывает-
ся на четком представлении об основном 
клиническом диагнозе, стадии процесса 
и степени его активности, сопутствующей 
патологии и патологическом процессе, 
который может лежать в основе кожного 
ангиита, равно как и факторах, провоци-
рующих его развитие. Больные, особенно 
в периоде обострения, должны соблюдать 
диету с исключением раздражающей 
пищи (алкогольные напитки, острые, 
копченые, соленые и жареные блюда, 
консервы, шоколад, крепкий чай и кофе, 
цитрусовые). Во всех случаях кожного ан-
гиита терапия должна быть направлена 
на ликвидацию причины заболевания 
(санация очага фокальной инфекции, ле-
чение микоза стоп или основного общего 
заболевания). Лечение кожных ангиитов 
включает нестероидных противовоспа-
лительные средства (индометацин, на-
проксен и др.), антибиотики (доксицик-
лин), хинолиновые препараты (делагил, 
плаквенил), антигистаминные средства, 
витамины (аскорутин, аевит), перифери-
ческие вазодилататоры (компламин), в 
тяжелых случаях переход на местную и 
общую гормональную терапию.

Приводим клинический пример из 
собственной практики диагностики и ле-
чения ливедо-ангиита у ребенка.

Больная И. 6 лет 3 мес. поступила в кар-
дио-ревматологическое отделение ДРКБ впер-
вые 25.01.2010 г. с жалобами  на высыпания 
в виде пятен синюшной окраски, имеющие 
сетчатый характер на нижних и верхних ко-
нечностях. Из анамнеза известно, что ребенок 
заболел в мае 2009 г.: когда после падения с 
кровати впервые появился кожный синдром 
в виде небольших экхимозов на нижней трети 

голени. В апреле 2009 г. пациентку проопе-
рировали по поводу флегмонозного аппенди-
цита. В июне 2009 г. родители обратились в 
поликлинику по поводу появившихся у ребен-
ка пятен синюшной окраски, имеющих сетча-
тый характер и расположенных на ступнях и 
голени. Педиатром по месту жительства был 
выставлен диагноз: «Идиопатическая тром-
боцитопеническая пурпура (?)». Ребенок был 
направлен в стационар с диагнозом: «Острый 
бронхит, геморрагический диатез». В больни-
це пациентка получила лечебный комплекс в 
составе антигистаминной, антиагрегантной и 
противовоспалительной терапии. После лече-
ния явления острого бронхита были купиро-
ваны, однако кожный синдром  постепенно 
прогрессировал, сосудистый рисунок появил-
ся на бедрах. В конце июня родители вновь 
обратились в поликлинику по поводу кашля 
у ребенка и прогрессирующих высыпаний на 
коже ступней, голеней и бедер. Больная снова 
поступила в детский стационар с диагнозом: 
«Острый бронхит; вазопатия». Лечение вклю-
чало антибактериальную терапию цефалоспо-
ринами III поколения (цефтриаксон), бронхо-
литики (беродуал через небулайзер), витамин 
В6, аскорутин. Вопреки достижению удовлет-
ворительного состояния, кожный синдром у ре-
бенка к выписке сохранялся. В ноябре 2009 г.  
появились синюшные пятна различной вели-
чины на коже кистей и предплечий (рис. 3). 
С течением времени интенсивность пятен ста-
новилась более выраженной. После консульта-
ции в поликлинике Детской республиканской 
клинической больницы 25.01.2010 г., ребенка 
госпитализировали в кардио-ревматологичес-
кое отделение.

При поступлении общее состояние ребен-
ка средней тяжести за счет наличия кожного 
синдрома. Сознание ясное. Самочувствие не 
нарушено. Масса тела составляет 22 кг, рост —  
122 см. Физическое развитие соответствует 

Рис. 3. Местные высыпания на коже кисти (а) и нижних конечностях (б).

а б
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возрасту. Кожные покровы бледные. На тыль-
ной, подошвенной поверхности стоп, голенях 
с постепенным переходом на бедра, кистях и 
предплечьях расположены синюшные пятна 
различной величины и очертаний, образую-
щие причудливую петлистую сеть. Окраска 
пятен резко усиливается при охлаждении. 
Инфильтрации, отека нет. На коже левой 
кисти экзематозные элементы. Видимые 
слизистые чистые, бледно-розовые, умерен-
ной влажности. Язык слегка обложен белым 
налетом. Гипертрофия небных миндалин II 
степени. Периферические лимфоузлы не уве-
личены. Подкожно-жировая клетчатка раз-
вита нормально и равномерно, пастозности 
нет. Костно-мышечная и суставная системы 
без видимой патологии. Носовое дыхание не 
затруднено. В легких дыхание везикулярное, 
проводится по всем полям. Хрипы не выслу-
шиваются. Частота дыхания — 18 в 1 мин. 
Перкуторные границы сердца в пределах нор-
мы, тоны сердца ясные, ритмичные, ЧСС —  
90 уд./мин. Живот мягкий, при пальпации 
безболезненный во всех отделах. Печень и се-
лезенка не пальпируются. 

Общий анализ крови:  hb – 114  г/л, эр. —  
4,18 *1012 /л, Л. — 4,8  *109 /л, тромбоц. —  
199 *106/л, СОЭ — 5 мм/ч, лейкоформула: с. —  
42,6%, эоз. — 6,9% (↑), мон.— 5,0%, лимф. — 
45,0%,  гематокрит — 36,5 % . 

Общий анализ мочи:  желтая, прозрачная, 
относительная плотность — 1025, реакция на 
белок и глюкозу отрицательные; микроскопия 
осадка: л. — 0, эр. — 0.

Биохимический анализ крови: общий бе-
лок — 64,5 г/л,  глюкоза — 5,2 ммоль/л, общий 
билирубин — 6,6 мкмоль/л,   АЛТ — 15 Е/л, 
АСТ — 27 Е/л, холестерин — 4,9 ммоль/л,  моче-
вина — 3,55 ммоль/л,   Asl-O — 302,6 Е/мл (↑), 
С-РБ — 0,03 мг/дл.

Иммунограмма: Ig A — 1,06 г/л,  Ig g —  
9,89 г/л,  Ig m — 1,34 г/л, ЦИК — 0,036 Ед. оп. 
пл., общий Ig Е — 101,6 Iu/ ml (↑).  

Серологическое исследование показало 
наличие Ig g к chlamydofila pneumonia chll.
psittaci; антитела к chlamydia trachomatis (Igm, 
IgA), mycoplasma homins (IgA), micoplasma  
pneumonia (Igm), ureaplasma urealyticum  
(Igg);  антитела к антигенам эхинококка, 
трихинелл, описторхисов  не обнаружены. 
Кровь на антигены токсокар: титр 1/200.

Пациентка проконсультирована отоларин-
гологом,  сосудистым хирургом, эндокрино-
логом, инфекционистом. Хирургическая па-
тология  была исключена. Дерматовенеролог 

заподозрил ливедо-ангиит, микоз левой кис-
ти. Посев на грибы, микологическое исследо-
вание показали отрицательный результат. 

После уточнения диагностической кон-
цепции пациентке был  рекомендован следую-
щий лечебный комплекс: пероральный прием 
азитромицина (сумамед) — 250 мг один раз в 
сутки, лоратадин (ломилан) — 5 мг один раз в 
сутки, нимесулид (найз) — 25 мг 3 раза в сутки, 
пентоксифиллин (трентал), дипиридамол (ку-
рантил) — 12,5 мг 2 раза в сутки, аскорутин —  
20 мг один раз в сутки, аевит по одной кап-
суле 3 раза в день, крем для наружного при-
менения «Акридерм», «Адвантан», гель «Ин-
довазин» в виде чередующихся аппликаций 3 
раза в сутки. К выписке состояние пациентки 
стало стабильным, выраженность кожного 
рисунка уменьшилась, потускнела, однако 
полностью не исчезла, снизился уровень эози-
нофилов (2,1%). Были даны рекомендации на 
дом: динамическое наблюдение педиатром, 
дерматологом, избегать травм, переохлажде-
ний, инсоляций,  соблюдать гипоаллергенную 
диету, нимесулид (найз) в дозе 25 мг 3 раза 
в сутки сроком до одного месяца, местно на 
очаг поражения накладывать аппликации 
мази в течение одного месяца. 

 Анализ данного клинического на-
блюдения показал, что ангииты кожи 
встречаются в основном у девушек пери-
ода пубертата и взрослых женщин, одна-
ко при всей своей достаточной редкости 
(как по данным в основном зарубежной 
литературы, так и собственной практики) 
ливедо-ангиит может иметь место также  
в детском возрасте. 

Для постановки диагноза необходи-
мо исключение первичной патологии в 
организме, так как ангииты кожи часто 
являются симптомом различных острых 
и хронических инфекций, диффузных 
болезней соединительной ткани и др. 
Данный контингент больных должен на-
ходиться под длительным диспансерным 
наблюдением с соблюдением всех лечеб-
ных профилактических рекомендаций.
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A cAsE Of lIVEDO VAsculItIs In chIlDhOOD 
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summary 
Described was a rare observation of livedo vasculitis 

in childhood. Presented was a detailed characteristic of 
the etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of the 
disease. 

key words: livedo vasculitis, diagnosis, children. 

Рееферат
Представлены результаты клинического наблюде-

ния 106 новорожденных первого года жизни и их элек-
трокардио- и кардиоинтервалографического обследова-
ния, характеризующие  состояние сердечно-сосудистой 
системы. Матери этих детей страдали анемией. У де-
тей были выявлены функциональные расстройства де-
ятельности сердечно-сосудистой системы, возникшие в 
результате  ранее существовавшей внутриутробной ги-
поксии, обусловленной внутриутробной анемией.   

Ключевые слова: новорожденные, гипоксия, 
анемия, сердечно-сосудистая система, вегетативная  
нервная система.

Ведущее место в структуре заболевае-
мости населения занимают болезни сер-
дечно-сосудистой  системы (ССС), истоки 
большинства которых закладывались в 
детском возрасте [1, 15]. Изучением со-
стояния ССС у детей с неблагополучным 
течением перинатального периода зани-
мались многие исследователи [2,  5, 6, 8, 
12], но функционирование её у детей, рож-
денных матерями с анемией, в доступной 
литературе не рассматривалось.

Актуальность проблемы обусловлена 
высокой распространенностью гипохром-
ной анемии у беременных [11], негатив-
ным влиянием ее на плод и в конечном 
итоге расстройствами в постнатальном 
онтогенезе, связанными с ВГ.

Нами изучалосьь функциональное 
состояние ССС в динамике первого года 

жизни у детей,  матери которых страдали 
анемиями.

Под динамическим наблюдением на-
ходились 106 детей первого года жизни, 
из них 81 ребенок родился у матерей с 
анемией  (1-я группа) и 25 — у практи-
чески здоровых матерей (2-я группа).  
У всех матерей детей 1-й группы во время 
беременности определялась гипохромная 
анемия легкой степени, по поводу кото-
рой они получали терапию препаратами 
железа. Обследованные дети были рож-
дены на сроке гестации 38 — 40 недель. 
Комплексное исследование проводили 
по результатам клинических осмотров с 
оценкой состояния ребенка, его кожных 
покровов, частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС), звучности тонов сердца, а 
также по данным кардиоинтервало- и 
электрокардиографии (КИГ и ЭКГ) [2, 
7, 9], проведенных на аппарате «Аксион  
ЭК 1Т-07» (АО «Ижевский мотозавод 
«Аксион-Холдиг»). Полученные резуль-
таты анализировали с использованием 
компьютерных программ Excel, statgraph, 
statistica 6.0 [4, 10].  

В результате клинического наблюде-
ния уже в раннем неонатальном периоде 
у 73% (59) детей, рождённых анемичны-
ми матерями, отмечалась симптоматика 
вегетативной дисфункции (ВД), прояв-
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