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1Введение. Уртикарный васкулит (УВ) характе-
ризуется клинико-патологической картиной повторя-
ющихся эпизодов крапивницы, в основе которых ле-
жат гистологические особенности, соответствующие 
лейкоцитокластическому васкулиту [1–3]. Данное за-
болевание является идиопатическим для многих па-
циентов, однако оно может сочетаться с аутоиммун-
ными заболеваниями, инфекциями, реакциями на 
лекарства или проявляться в виде паранеопластиче-
ского синдрома. McDuffie и соавт. в 1973 г. описали 
случай, в котором крапивница не была единственным 
преобладающим клиническим проявлением лей-
коцитокластического васкулита [1]. При этом были 
выявлены артралгии, синовииты и снижение уровня 
комплемента. Один пациент имел клинические про-
явления патологии со стороны желудочно-кишечного 
тракта, у другого был обнаружен гломерулонефрит. В 
дальнейших наблюдениях широко описаны различ-
ные варианты УВ, начиная от относительно легкого 
клинического течения, проявляющегося только кра-
пивницей, заканчивая агрессивными, очень болез-
ненными и потенциально опасными для жизни муль-
тисистемными расстройствами.

Терминология. Для УВ характерны различные 
кожные, серологические и системные проявления. 
Они включают в себя несколько вариантов: гипоком-
плементемию, кожные проявления в виде васкулита 
и артрита [1]; крапивницу, артралгии, некротический 
васкулит [4]; СКВ-подобный синдром [5] и синдром ги-
покомплементемии с уртикарным васкулитом (HUVS) 
[6]. Степень выраженности данных симптомов может 
варьировать от крапивницы с минимальными про-
явлениями васкулита до системного васкулита с ми-
нимальными кожными признаками крапивницы на 
фоне гипокомплементемии.

Эпидемиология. УВ является относительно ред-
ким заболеванием [7]. Он чаще встречается у жен-
щин и имеет пик заболеваемости на четвертом 
десятилетии жизни [8–11]. Средняя продолжитель-
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ность заболевания 3 года, максимальная составляла 
23 года [10, 12]. УВ редко встречается у детей, заре-
гистрировано всего пять случаев данного заболева-
ния в детском возрасте [13–16], при этом отмечается 
поражение почек в виде гломерулонефрита [16].

Гистопатология. УВ является лейкоцитокласти-
ческим васкулитом [2, 3, 17]. Воспаление происхо-
дит в стенках капилляров и посткапиллярных венул. 
Отек эндотелиальных клеток может быть достаточ-
но серьезным и способствовать окклюзии просвета 
сосудов кожи. Отложения фибрина внутри и вокруг 
стенок, образующие тромбы, также сужают просвет 
капилляров. Большинство пациентов с УВ имеют 
отложения иммуноглобулинов, комплемента и фи-
брина в стенках сосудов, видимые при иммунофлю-
оресцентном анализе. Данные иммунные комплексы 
располагаются на базальной мембране и приводят к 
активации тучных клеток, высвобождению фактора 
некроза опухолей (TNF-), усиливают приток эозино-
филов, нейтрофилов, которые, в свою очередь, вы-
деляют протеолитические ферменты, повреждаю-
щие сосудистую стенку [18–20].

Кожные проявления. Во многих случаях кожные 
проявления УВ практически неотличимы от аллерги-
ческой крапивницы. Тем не менее некоторые клини-
ческие признаки являются полезными, хотя и не счи-
таются значимыми в дифференциации УВ от других 
форм крапивницы [8]. Имеются трудности в клиниче-
ской диагностике УВ при возникновении отека Квин-
ке, который описывается некоторыми авторами у 
42 % пациентов с УВ [10].

Системные проявления. Внекожная симптомати-
ка довольно разнообразна и часто связана с умень-
шением в сыворотке крови уровня комплемента [21]. 
Желудочно-кишечные симптомы включают боли в 
животе, тошноту, рвоту, диарею и наблюдаются при-
мерно у 17–30 % пациентов [11]. Со стороны костно-
суставной системы выделяют артралгии, артриты, 
встречающиеся в 50–75 % случаев. Данные жалобы, 
как правило, носят временный характер и развивают-
ся параллельно с кожными проявлениями. Патоло-
гический процесс чаще захватывает суставы кистей, 
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локтей, колен, лодыжек и стоп [22–26]. Протеинурия 
или гематурия встречаются в 20–30 % пациентов с ги-
покомплементарным уртикарным васкулитом и могут 
привести к почечной недостаточности с развитием 
ее терминальной стадии, требующей диализа [11, 
15, 27]. У пациентов с нормальным уровнем компле-
мента в сыворотке крови обычно не развиваются за-
болевания почек, однако пролиферативный гломеру-
лонефрит в редких случаях может иметь место [11]. 
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
встречается у 20–30 % пациентов. При биопсии у 
некоторых из этих пациентов выявлялся лейкоци-
токластический васкулит [10]. Офтальмологические 
осложнения встречаются менее чем у 10 % пациен-
тов, из них выделяют эписклерит, увеит и конъюн-
ктивит [11]. Кровохарканье, экссудативный плеврит, 
перикардит и тампонада сердца встречаются крайне 
редко [28]. Единичные находки включают в себя отек 
Квинке, ливедо, болезнь Рейно, миозиты, параличи 
нервов и поперечный миелит [9, 11, 21].

Прогностически УВ можно разделить на две груп-
пы, основанные на уровне комплемента сыворотки 
крови. Пациенты с нормокомплементарным уртикар-
ным васкулитом имеют лучший прогноз, и, как прави-
ло, не имеют ассоциированных с кожными высыпани-
ями системных проявлений или имеют минимальную 
симптоматику, состоящую из артралгии, лихорадки, 
пурпуры или болей в животе [11, 21]. С другой сторо-
ны, практически у всех больных с гипокомплементар-
ным уртикарным васкулитом системные проявления 
присутствуют. Данные лабораторных исследований 
выявляют повышение скорости оседания эритроци-
тов (СОЭ) и гипокомплементемию и являются наибо-
лее распространенными нарушениями. Повышенный 
уровень СОЭ встречается примерно у 75 % пациентов, 
однако это не является специфичным и никак не ха-
рактеризует тяжесть заболевания [18]. Гипокомпле-
ментемия является более чувствительным маркером, 
говорящим о наличии системных поражений [8, 10, 
21]. Чаще всего удается выявить снижение уровней 
комплемента C1, C2, C4, C3 и CH50/100 [1, 18, 21].
Стоит отметить, что низкие значения С3, С4, С1q 
являются наиболее важными и специфичными для 
данной патологии. У большинства пациентов присут-
ствуют также циркулирующие иммунные комплексы 
[1, 18]. Описаны случаи определения антител (IgG) 
к коллагену [29, 30]. Эти антитела могут быть причи-
ной снижения в сыворотке крови уровня комплемен-
та C1q. Похожие аутоантитела иногда встречаются у 
пациентов с системной красной волчанкой [31], син-
дромом Гудпасчера [31] и при идиопатическом мем-
бранопролиферативном гломерулонефрите [32] без 
уртикарного васкулита [33]. Однако патогенетическая 
роль для анти-C1q аутоантител при СКВ или уртикар-
ном васкулите является неопределенной.

McDuffie и др. [1] и Agnello и др. [5, 31] описали 
пациентов с синдромом гипокомплементемии и ре-
цидивирующей СКВ, у которых имелась крапивни-
ца, геморрагические поражения кожи, низкий титр 
комплемента и ангионевротический отек, наряду с 
классическими проявлениями СКВ. С тех пор опи-
сано более 100 случаев данного заболевания [4], 
и этот синдром получил название HUVS (синдром 
гипокомплементемии с уртикарным васкулитом) [6, 
15–19]. Поскольку некоторые особенности HUVS 
аналогичны СКВ, некоторые авторы предполагают, 
что HUVS является необычным типом СКВ [5]. Диа-
гностические критерии HUVS впервые были описаны 
Шварцем [13], который установил основные и второ-

степенные критерии. Основными критериями явля-
ются крапивница, продолжающая более 6 месяцев, 
и гипокомплементемия. Малыми критериями (два из 
которых необходимы для постановки диагноза) яв-
ляются артралгия или артрит, увеит или эписклерит, 
гломерулонефрит, рецидивирующие боли в животе, 
изменение уровня анти-C1q аутоантител. Уровни 
комплемента C3 и C4 могут варьировать и способны 
сохраняться в пределах нормы даже во время актив-
ного проявления заболевания. Однако у всех паци-
ентов с HUVS отмечается выраженное снижение в 
сыворотке крови уровня C1q (IgG антител) [5]. Хотя 
анти-C1q антитела обнаруживаются при ряде ауто-
иммунных заболеваний, они являются относительно 
специфическим маркером HUVS и СКВ [5].

Антигены при УВ могут быть как аутологические, 
так и экзогенного происхождения, например лекар-
ственные вещества или инфекции. Примером по-
следних является гепатит С и поверхностный антиген 
гепатита В, которые были выделены как из циркули-
рующих иммунных комплексов, так и из пораженных 
сосудов кожи некоторых пациентов с уртикарным 
васкулитом [16]. Однако, для большинства пациен-
тов антиген в иммунных комплексах невозможно 
определить. Например, УВ может возникнуть после 
различных воздействий окружающей среды или по-
сле перорального приема иммуногенных веществ. 
Прием пищи или лекарств может быть связан с обо-
стрением УВ [15, 16]. У одного пациента УВ неиз-
вестной этиологии был излечен за счет элиминации 
из диеты определенных пищевых продуктов [17]. 
Согласно другим сообщениям, УВ связан с приемом 
лекарственных средств, таких, как циметидин, ме-
тотрексат и прокаинамид [12]. Семейная холодовая 
крапивницы, являясь редким аутосомно-доминант-
ным заболеванием, также может сочетаться с УВ. 
Хотя при этом холодовой тест будет отрицательным, 
а общее воздействие холода будет вызывать УВ, ли-
хорадку, головные боли, артралгии, боли в животе и 
лейкоцитоз. Описаны случаи, в которых указывается 
связь между крапивницей, васкулитом и аденокарци-
номой толстой кишки [19]. Наконец, солнечный или 
ультрафиолетовый свет может способствовать раз-
витию УВ [20, 30]. Все изложенное подчеркивает, что 
выявление соответствующего антигена может спо-
собствовать определению тактики лечения. 

Антигистаминные препараты применяются для 
устранения симптомов зуда, и их может быть достаточ-
но для лечения легких вариантов УВ, определяющих-
ся только кожной симптоматикой [13, 14, 17]. Однако 
антигистаминные препараты оказывают минимальное 
влияние на иммунные комплексы, вызывающие вос-
паление, поэтому некоторым пациентам может потре-
боваться короткий курс кортикостероидов. Кроме того, 
при лечении УВ без системных проявлений возможно 
использование других препаратов, не обладающих 
выраженными побочными эффектами по сравнению 
с системными глюкокортикостероидами. К ним отно-
сятся индометацин, гидроксихлорохин и дапсон, хотя 
и эти препараты имеют побочные действия. Несмотря 
на то что механизм действия дапсона еще плохо из-
учен, считается что его противовоспалительный эф-
фект заключается в снижении уровня лимфоцитов, 
подавлении хесмотаксиса нейтрофилов и активации 
комплемента [26]. К побочным явлениям применения 
дапсона относятся головные боли, анемия и, самое 
главное, агранулоцитоз. У пациентов с HUVS отмеча-
ется более выраженный ответ на применение дапсо-
на. Гидроксихлорохин, который может ингибировать 
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высвобождение лизосомальных ферментов и интер-
лейкина-1, оказывает эффективное действие у 50 % 
пациентов с УВ, ограниченным только кожными про-
явлениями [24, 27]. Применение гидроксихлорохина, 
как правило, безопасно, но при этом необходимо еже-
годное офтальмологическое обследование для ис-
ключения индуцированной ретинопатии. Пациентам с 
УВ в сочетании с системными проявлениями обычно 
применяются системные глюкокортикостероиды, и во 
многих случаях требуется длительная терапия кор-
тикостероидами для увеличения времени ремиссии. 
Имеются работы, в которых говорится о применении 
других иммуносупрессоров, таких, как азатиоприн [12, 
14, 20], циклофосфамид [12–15], циклоспорин [20, 30]. 
Пациентам с гепатитом С и УВ обычно назначается 
альфа-интерферон и рибавирин, которые эффектив-
но подавляют репликацию вируса гепатита С и, как 
следствие, снижают клинические проявления УВ [24].

Клинический случай из нашей практики. Боль-
ная Л., 39 лет, поступила на стационарное лечение 
в ККБ СГМУ с жалобами на высыпания на коже туло-
вища, конечностей, интенсивный зуд, жжение в оча-
гах. Из анамнеза известно, что больной себя считает 
около двух месяцев (с начала июня 2013 г.), когда 
появились первые высыпания на тыле кистей, посте-
пенно распространившиеся на другие участки кожно-
го покрова, присоединился выраженный зуд. Начало 
заболевания ни с чем не связывает. Получала лече-
ние у дерматолога по месту жительства с диагнозом: 
«Острая крапивница» пролонгированными глюко-
кортикостероидами, антигистаминными препарата-
ми, энтеросорбентами — с разрешением процесса. 
Рецидив с конца июня, самостоятельно принимала 
антигистаминные препараты — без эффекта. Рез-
кое обострение около 10 дней: отметила появление 
зудящих высыпаний по всему кожному покрову, отек 
губ, по поводу чего получила лечение гипосенсиби-
лизирующими препаратами (тиосульфат натрия), 
антигистаминными средствами, пролонгированными 
глюкокортикостероидами (кеналог) — без эффекта. 
На этом фоне отмечалось повышение температуры 
тела до фебрильных цифр, отечность голеностопных 
суставов, появление свежих высыпаний на коже ле-
вой руки, боли, жжение в очаге; высыпания, со слов 
больной, существовали дольше обычного, на месте 
разрешившихся элементов пациентка отмечала по-
явление «кровоизлияний». Обратилась на консульта-
цию в ККБ СГМУ. Госпитализирована для обследова-
ния и лечения с диагнозом: «Уртикарный васкулит».

При осмотре больной — фототип кожи 2. Патоло-
гический процесс носит диссеминированный харак-
тер. Локализуются высыпания преимущественно на 
коже верхних и нижних конечностей, расположение 
части элементов соответствует проекциям сосуди-
сто-нервных пучков (рис. 1). Эффлоресценции пред-
ставлены уртикариями ярко-розового цвета, округлой 
неправильной формы, размерами до 10,0 см в диа-
метре, большинство из которых с геморрагическим 
компонентом (рис. 2). На коже левого плеча, пред-
плечья, бедра на месте разрешившихся уртикарных 
элементов геморрагические пятна (рис. 3).

В стационаре было назначено лечение — системные 
глюкокортикостероиды в дозе 90 мг по преднизолону с 
постепенным снижением до полной отмены, препараты 
калия, энтеросорбенты, антигистаминные средства 2-го 
поколения. На фоне проведенной терапии патологиче-
ский процесс на коже разрешился полностью.

При обследовании были выявлены следующие из-
менения: в клиническом анализе крови при поступле-

Рис. 1. Пациентка Л. 39 лет с уртикарным васкулитом.

Рис. 2. Уртикарные и геморрагические высыпания у паци-
ентки Л. 39лет с уртиарным васкулитом.

Рис. 3. Геморрагические высыпания на месте разрешивших-
ся уртикарных высыпаний у пациентки Л. 39 лет.
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нии отмечался лейко- и тромбоцитоз (19,9 и 430 соот-
ветственно). На фоне проводимой терапии показатели 
увеличились (лейкоциты 34,1, тромбоциты 526), по 
поводу чего была консультирована гематологом. За-
ключение: вторичный лейкоцитоз и тромбоцитоз на 
фоне приема глюкокортикостероидов. Биохимический 
анализ сыворотки крови, ОАМ без патологии. При по-
ступлении СРБ 3+, на фоне лечения — СРБ отрица-
тельный. LE-клетки, АТ к нативной ДНК отрицательные. 
ПТИ, ВСК — в пределах нормы. На рентгенограмме 
органов грудной клетки патологии не выявлено. Эхо-
кардиография — в пределах нормы. Уровень общего 
IgE11,9 (норма ДО 120 МЕ/мл). При обследовании на 
гельминты были обнаружены IgG к эхинококку, в свя-
зи с чем были проведены КТ легких и МРТ органов 
брюшной полости. При проведении компьютерной то-
мографии патологии легких не выявлено. МРТ органов 
брюшной полости — МР-картина хронического холеци-
стопанкреатита. Пациентке рекомендовано дальней-
шее обследование у инфекциониста.

Исследован уровень С3, С4, С1q (С3–1,07 г/л, 
С4–0,26 г/л) комплементов в сыворотке крови, все 
показатели были в пределах нормы.

Заключение. УВ может иметь как идиопатический 
характер возникновения, так и входить в состав си-
стемных заболеваний или возникать в ассоциации с 
различными антигенами. При данном заболевании ла-
бораторные данные включают в себя повышение ско-
рости оседания эритроцитов и снижение сывороточно-
го комплемента. Предполагаются ассоциации между 
уртикарным васкулитом и системной красной волчан-
кой, так как имеются некоторые схожие клинические 
проявления у данных заболеваний, а также в сыворот-
ке крови в обоих случаях выявляются C1q аутоантите-
ла. Нормокомплементарные пациенты обычно имеют 
минимальные проявления системности процесса, что, 
несомненно, лучше в прогностическом отношении. 
Тем не менее гипокомплементарные пациенты имеют 
склонность к более серьезным полиорганным пораже-
ниям. Ответ на лечение данной патологии является 
переменной величиной и может реализововаться за 
счет разнообразных терапевтических препаратов. Для 
лечения УВ, ограниченного только кожными проявле-
ниями, чаще всего применяют антигистаминные пре-
параты, дапсон, гидроксихлорохин, индометацин или 
короткие курсы кортикостероидов. При более тяжелых 
клинических вариантах, сочетающих в себе и систем-
ную патологию, назначаются системные клюкокортико-
стероиды в более высоких дозах, а также другие им-
муносупрессивные препараты, такие, как азатиоприн, 
циклофосфамид и циклоспорин.

Описание данного клинического случая является 
актуальным в связи с возможностью сочетания УВ 
с различными системными заболеваниями, инфек-
ционными процессами, многие из которых являются 
потенциально морбидными, довольно сложной диа-
гностикой данного заболевания на догоспитальном 
этапе, редкой встречаемостью дерматоза, в связи с 
чем специалистам различных профилей (дермато-
логам, ревматологам, инфекционистам, терапевтам) 
необходимо напомнить о данной нозологии. Прове-
денное обследование, в частности уровень компле-
мента в сыворотке крови, позволяет предположить у 
больной диагноз: «Уртикарный васкулит, нормоком-
плементный тип».

Таким образом, суммируя все изложенное, можно 
предположить относительно благоприятный прогноз 
для данной пациентки (учитывая нормальный уровень 
комплемента). Возможно, развитию заболевания спо-

собствовало наличие инфекционного процесса (эхи-
нококкоз), в связи с чем дальнейшее обследование и 
лечение целесообразно в профильных отделениях.

В литературе были описаны подобные случаи 
сочетания УВ с различными инфекционными за-
болеваниями (гепатит В, С). Выявление антител к 
эхинококку свидетельствует о необходимости углу-
бленного диагностического исследования у пациен-
тов с УВ; проведения онкопоиска, обследования у 
различных специалистов (ревматологов, онкологов, 
инфекционистов, гематологов, гинекологов), по воз-
можности определение уровня комплемента С3, С4, 
С1q в сыворотке крови в динамике, что может помочь 
не только в разрешении кожных проявлений, более 
ранней диагностике и лечении патологии внутренних 
органов, но иногда и проведению превентивных ме-
роприятий, направленных на предотвращение раз-
личных осложнений и улучшение качества жизни 
больных с УВ.
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