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РЕЗЮМЕ

Според съвременните схващания, дермати-
тис херпетиформис (ДХ) се счита за специфич-
ната кожна проява на глутеновата ентеропатия 
(ГЕ). На практика всички пациенти с ДХ про-
явяват определен вид тънкочревни изменения. 
Директната имунофлуоресценция се приема за 
златен стандарт в диагностиката на заболява-
нето. Серологичните изследвания се използват 
като допълващ диагностичен маркер и за оцен-
ка на комплайънса на пациента към безглуте-
новата диета. Болните с ДХ следва да се скри-
нират за най-често асоциираните заболявания. 
Херпетиформеният дерматит се асоциира с 
HLA системата, но трябва да се има предвид, 
че DQ2 и DQ8 алелите се срещат при над 30% 
от общата популация. Поради тази причина, 
HLA типизирането се използва предимно за 
изключване на ДХ.

Ключови думи: дерматитис херпетифор-
мис, болест на Дюринг-Брок, диагностичен ал-
горитъм

ABSTRACT

According to recent evidence, dermatitis her-
petiformis (DH) is considered the specific skin 
manifestation of celiac disease (CD). Virtually all 
patients with DH show some degree of CD alter-
ations. Direct immunofluorescence is considered 
the gold standard in the diagnosis of the disease. 
Immunoserologic tests are used as a complemen-
tary diagnostic marker and for assessing the com-
pliance of the patient to gluten-free diet. Patients 
with DH should be screened for the most com-
monly associated diseases. DH is associated with 
the HLA system, however, DQ2 and DQ8 alleles 
occur in over 30% of the general population. For 

this reason, HLA haplotyping is mainly used to ex-
clude DH diagnosis.

Key words: dermatitis herpetiformis, Duhring-
Brocq disease, diagnostic algorithm

ВЪВЕДЕНИЕ

Херпетиформеният дерматит (ДХ, болест 
на Дюринг-Брок) е хронична субепидермал-
на булозна дерматоза, характеризираща се със 
силно сърбящ полиморфен обрив и отлагане на 
IgA антитела в областта на дермо-епидермал-
ната граница (ДЕГ). Заболяването е описано за 
първи път през 1884 г. от Louis Dühring, като 
е възможно част от първоначалните случаи на 
ДХ да са били булозен пемфигоид или лине-
арна IgA булозна дерматоза предвид липсата 
на някои специфични диагностични методи по 
онова време [1]. Според съвременните схваща-
ния, дерматитис херпетиформис представлява 
кожна форма на глутеновата ентеропатия (ГЕ, 
цьолиакия). Пациентите с ДХ рядко проявяват 
клинично гастроинтестинални смущения, но 
демонстрират определена степен на вилозна 
атрофия при тънкочревна биопсия [2]. Съвре-
менният диагностичен алгоритъм при ДХ е из-
веден на базата на резултатите от разнообразни 
клинични, хистологични, имунохистохимични, 
генетични, и серологични проучвания, натру-
пани през последните две десетилетия.

ЕПИДЕМИОЛОГИЯ
ДХ се среща най-често при пациенти от се-

верноевропейски произход, като разпростране-
нието в определени популации надхвърля 39 на 
100 000 души, а новооткритите случаи дости-
гат до 2.6 на 100 000 души годишно [3,4]. Пове-
чето епидемиологични проучвания показват, че 
заболяването засяга до два пъти по-често мъже, 
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отколкото жени [5]. ДХ се развива във всички 
възрасти, но по-често у млади индивиди на въз-
раст между 30-40 години [6]. Интересен факт е, 
че пациентите с ДХ имат по-ниска от очаква-
ната коригирана спрямо възрастта смъртност, 
вероятно като резултат от променената диета и 
начин на живот в резултат на болестта [7].

ЕТИОПАТОГЕНЕЗА
Редица проучвания демонстрират, че ДХ и 

ГЕ се срещат у генетично предразположени ин-
дивиди, носители на HLADQ2 или DQ8 [8,9]. 
Наличието на двата алела осигурява чувстви-
телност близка до 100% с висока отрицателна 
предсказателна стойност, т.е. при индивиди, 
които не носят нито един от гореспоменатите 
алели, може да се изключи диагнозата ДХ и ГЕ 
[9,10,11]. В основата на развитието на ДХ и ГЕ 
лежи свръхчувствителност към глутена, съдър-
жащ се в зърнените храни, което води до обра-
зуването на IgA антитела срещу трансглутами-
назни молекули [12]. При цьолиакията, главни-
ят антиген е тъканната трансглутаминаза (tTG, 
TG2) [13], докато при ДХ има все повече дан-
ни, че доминантният антиген е епидермалната 
трансглутаминаза (eTG, TG3)[14]. Двата проте-
ина показват значителна прилика в ензимните 
си домени и се експресират в епидермиса, къ-
дето eTG играе важна роля в изграждането и 
функционирането на роговия слой [15].

Цялостният патогенетичен механизъм на 
ДХ не е изяснен, но се проучват две основни 
хипотези: освобождаването на eTG от кера-
тиноцитите в папиларна дерма, където тя се 
свързва с циркулиращи IgA антитела, или от-
лагане на циркулиращи IgA-eTG комплекси в 
кожата [16,17]. Какъвто и да е точният меха-
низъм, следва активиране на комплемента и 
последваща неутрофилна инфилтрация в папи-
ларна дерма. Като резултат настъпва ензимна 
либерация от неутрофилите и атакуване на ба-
залномембранни компоненти, допринасящо за 
формирането на мехури.

КЛИНИЧНА КАРТИНА

ДХ се характеризира със силно сърбящ по-
лиморфен обрив, който се локализира симе-
трично, предимно по кожата на екстензорните 
повърхности на крайниците, гърба и седалищ-
ната област. Често са налице еритем, папули и 
уртикариални плаки, като обикновено обривът 
се предшества от сърбеж и парене [18,19,20]. 
Типичните херпетиформено сгрупирани вези-
кули върху еритемна основа рядко се наблю-
дават интактни, поради сърбящия характер на 
лезиите. Мехурите обикновено се разкъсват 
при разчесване и техният ексудат засъхва с 
образуване на крусти. Често се наблюдава по-

стлезионелна дисхромия. Нерядко по лигави-
цата на устната кухина се наблюдават афтозни 
промени, както и аномалии в зъбния статус, 
които включват различни по степен дефекти на 
емайла и по-често развитие на зъбни кариеси. 
При болните може да се проявят и белези на ГЕ 
с основен симптом стеаторея поради наруше-
ното смилане на мазнините, както и дефицит 
на желязо и витамини. Освен с цьолиакията, 
ДХ често се асоциира с лимфопролифератив-
ни заболявания, автоимунни заболявания на 
щитовидната жлеза, инсулинозависим захарен 
диабет, пернициозна анемия, мултиплена скле-
роза, синдром на Сьогрен, ревматоиден артрит, 
витилиго и псориазис [21]. Голяма част от па-
циентите демонстрират свръхчувствителност 
към йодни препарати и халогенни елементи 
[22], докато тютюнопушенето може да облекчи 
клиничната симптоматика [23, 24]. 

Дерматоскопия
Акрални петехии, често незабелижими с 

невъоръжено око, се наблюдават при голяма 
част от пациентите [25], като в бъдеще, тази 
находка може да се окаже важен диагностичен 
белег за ДХ. Поради тази причина, акралната 
дерматоскопия е от съществено значение при 
съмнение за болестта на Дюринг.

ХИСТОПАТОЛОГИЯ
През 50те години на 20ти век, Pierard описва 

струпването на неутрофили в дермалните па-
пили, което е значително изразено при по-све-
жи уртикариални лезии [26,27]. В днешно вре-
ме, микроабсцесите на Pierard са отличителен 
хистопатологичен белег при пациенти с ДХ 
[18,19]. Понякога във възпалителния инфил-
трат може да присъстват еозинофили, което за-
труднява диференциалната диагноза с булозен 
пемфигоид [28]. В практическо-диагностичен 
план, за хистологичен анализ се препоръчва 
взимането на кожен материал от еритемен или 
еритемо-папулозен участък в съседство до ме-
хур [29]. Това дава възможност за отгранича-
ване на микроабсцесите на Pierard в хистоло-
гичния препарат. При биопсиране на везикули 
се демонстрира субепидермален мехур, което 
затруднява разграничаването на ДХ от други 
булозни дерматози със сходно ниво на разцеп-
ване.

Трябва да се отбележи, че хистопатоло-
гичната картина от кожна лезия е по-ско-
ро с насочващ, отколкото с диагностичен 
характер, тъй като се наблюдава сходство с 
находката при други автоимунни булозни за-
болявания, като линейната IgA булозна дер-
матоза и булозната епидермолиза [18,30,31]. В 
допълнение, Warren и Cockerell демонстрират, 
че хистопатологичната картина е неспецифич-
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на при над 30% от случаите, разкриваща само 
периваскуларен лимфоцитен инфилтрат и ми-
нимално възпаление в дермалните папили [32]. 
За златен стандарт в диагностиката на ДХ 
е прието наличието на положителна ДИФ 
находка, поради което хистопатологичното 
изследване следва винаги да се извършва 
успоредно с ДИФ на перилезионелна кожа 
[18, 30].

ДИРЕКТНА ИМУНОФЛУОРЕСЦЕНЦИЯ
През 1969 г. Van der Meer описва наличие-

то на грануларни отлагания от IgA в папиларна 
дерма при пациенти с ДХ [33], което позволява 
за първи път неговото отдиференциране от ли-
неарната IgA булозна дерматоза [11]. При паци-
енти с ДХ се срещат няколко специфични ДИФ 
модела (Фиг. 1): 1) грануларно отлагане на IgA 
в купола надермалните папили; 2) грануларно 
отлагане на IgAпо ДЕГ; 3) грануларно отлагане 
на IgAпо ДЕГ с акцентуиране на дермалните 
папили; 4) фибриларно отлагане на IgA пре-
димно в областта надермалните папили [31,34]. 
Последният тип отлагане се среща по-често 
при пациенти от азиатски произход [35].Други 
видове имунни отлагания, които могат да бъдат 
наблюдавани при ДИФ, са наличието на пери-

васкуларни IgA депозитив горна дерма, както и 
на грануларно отлагане на IgM или СЗ по ДЕГ 
и/или в дермалните папили.

Биопсия за ДИФ при ДХ следва да се из-
вършва върху перилезионелна кожа, тъй като в 
областта на лезиите е възможно отстраняване 
на имуноглобулините от възпалителните клет-
ки [31]. В допълнение, пациентите, подлежащи 
на биопсия, трябва да бъдат на нормална дие-
та, поради риск от изчезване на отлаганията от 
IgA в кожата. Ако пациентът е на безглутенова 
диета, трябва да се приложи нормална диета и 
биопсията да се извърши най-рано един месец 
по-късно.

ДИФ при ДХ има диагностична чувстви-
телност и специфичност близки до 100%. Фал-
шиво-негативни резултати се наблюдават при 
по-малко от 5% от биопсичните проби [36]. В 
случай на негативен ДИФ при високо-суспект-
ни за ДХ пациенти се препоръчва ревизиране 
на мястото за биопсия. В изолирани случаи в 
литературата се съобщава за  пациенти с ДХ и 
негативен ДИФ [37,38,39]. В подобни ситуа-
ции, комбинацията от клинични, хистопатоло-
гични и серологични данни, заедно с цялостно 
изследване в насока ГЕ, може да подпомогне 
поставянето на правилна диагноза.

Фиг. 1. ДИФ върху перилезионелна кожа при пациент с ДХ. Грануларно отлагане на IgA по хода на дер-
мо-епидермалната граница с акцентуиране по дермалните папили.
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СЕРОЛОГИЯ
Имуносерологичните методи се използ-

ват за скрининг, диагностика и проследяване 
на пациенти с ДХ и ГЕ [40,41]. Пациентите с 
ДХ обикновено позитивират повечето специ-
фичниза ГЕ антитела [31]. Специфичните цир-
кулиращи антитела са най-често от клас IgA 
и по-рядко IgG. Сред тях, anti-tTG и anti-eTG 
антителата се считат за най-чувствителни и 
специфични и трябва да бъдат изследвани като 
първа линия на серологично тестуване при па-
циенти със съмнение за ДХ [29]. Тъй като при 
някои пациенти е възможно наличие на IgA 
дефицит, е необходимо да се изследва общо-
то серумно ниво на IgA с цел изключване на 
фалшиво-отрицателни резултати. Основните 
характеристики на антителата, които могат да 
бъдат открити при пациенти с ДХ, са описани 
по-долу.

Трансглутаминази
През 1997 г. Dieterich и сътрудници за първи 

път описват трансглутаминазите като автоан-
тиген, разпознат от антителата от клас IgA при 
ГЕ и ДХ [13, 42,43]. На този етап е известно, че 
семейството на трансглутаминазите се състои 
от поне девет различни вида протеини, експре-
сирани в различни клетъчни видове. Два от тях 
са от значение за ДХ: тъканната трансглутами-
наза (tTG) и епидермалната трансглутаминаза 
(eTG). TTG e широко-разпространен в човеш-
кото тяло, поради което се счита за допълващ 
маркер в диагностиката на ГЕ и ДХ. Различни 
автори демонстрират, че ензимната активност 
на tTG може да бъде част от патогенезата на ня-
колко заболявания като болестта на Хънтинг-
тън, болестта на Алцхаймер и ГЕ [44, 45, 46].

През 2002 г. Sardy и сътрудници за първи 
път описват eTG [47]. Той присъства в керати-
ноцитите и поддържането на целостта на рого-
вия слой е сред важните му функции.

TTG е основният антиген за формирането 
на антитела при ГЕ, докато eTG е антигенът 
на ДХ [16,17,47,48]. Anti-tTG антителата могат 
чрез кръстосана реакция да разпознават eTG, 
което води до появата на отлагания на IgA в 
кожата. Между tTG и eTG молекулите има над 
60% структурна хомология, което би обяснило 
появата на подобна кръстосана реакция. Серу-
мът от пациенти с ГЕ реагира срещу tTG и eTG, 
докато тези на пациенти с ДХ реагират основ-
но срещу еTG.

Ендомизиумни антитела (EMA)
Откриването на ЕМА се основава на инди-

ректно имунофлуоресцентно изследване върху 
маймунски хранопровод. Тестът за ЕМА по-
казва специфичност, близка до 100%, но с ва-
рираща чувствителност при диагностициране 

на ДХ [43,49,50,51]. EMA обикновено липсват 
при пациенти на безглутенова диета, поради 
което представлява полезен маркер за компла-
йънс на пациентите [19,20]. Тъй като методът е 
по-скъп, отнема повече време и зависи от опе-
ратора, тестове за ЕМА се препоръчва да се из-
вършват при несигурна диагноза [52].

Anti-DGP антитела
При пациентите с ГЕ, anti-DGP антителата 

са с по-ниска чувствителност и специфичност, 
в сравнение с anti-tTG и EMA [53,54]. В литера-
турата има изолирани съобщения за анти-DGP 
антитела, показващи сравними резултати с тези 
на anti-tTG [55,56,57]. Следователно, в клинич-
ната практика анти-DGP антителата трябва да 
бъдат изследвани предимно при съмнителни 
случаи.

ТЪНКОЧРЕВНА БИОПСИЯ
Тъй като ДХ се възприема за кожна проява 

на ГЕ, според последните налични консенсуси 
за заболяването се възприема, че при пациент с 
доказана диагноза ДХ не е необходимо провеж-
дане на дуоденална биопсия за потвърждаване 
на ГЕ [58]. Въпреки това, при съмнителни слу-
чаи на ДХ трябва да се приложат всички диаг-
ностични методи, които са необходими за ди-
агностициране на ГЕ, включително биопсия на 
дванадесетопръстника. Такава биопсия трябва 
да се извърши и в случай на предполагаеми 
стомашно-чревни усложнения, в т.ч. лимфом.

ДИАГНОСТИЧЕН АЛГОРИТЪМ
При пациенти с клинични и/или хистопа-

тологични данни за ДХ, следвада се проведе 
ДИФ от перилезионелна кожа и серологични 
изследвания на anti-eTG или anti-tTG антитела, 
успоредно с общ титър на IgA. В зависимост 
от находката диагностичният алгоритъм следва 
определени насоки (Фиг. 2):

1) При типична ДИФ находка и при поло-
жителни тестове за anti-eTG или anti-tTG, може 
да се потвърди диагнозата ДХ и съответно ГЕ.

2) В случай на типични ДИФ резултати, но 
отрицателни анти-eTG/tTG антитела, се пре-
поръчва HLA типизиране (HLA DQ2 и DQ8). 
При отрицателни HLA резултати, ДХ може да 
бъде изключен, но при положителни такива, 
пациентите трябва да бъдат допълнително из-
следвани. По-конкретно, налага се изследване 
на EMA и anti-DGP антитела с цел изключване 
на предишен фалшивo-отрицателен резултат за 
anti-eTG или anti-tTG антитела. Положителни 
EMA или anti-DGP антитела са потвърдителни 
за ДХ. При отрицателни стойности, следва да 
се спазват указанията за диагностициране на 
ГЕ, включително прилагането на тънкочревна 
биопсия.
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3) В случай на негативен ДИФ и наличие на 
anti-eTG/tTG антитела, се препоръчва HLA ти-
пизиране. При отрицателен резултат, диагнозата 
ДХ може да бъде изключена. При положителен 
такъв, пациентите следва да бъдат допълнител-
но изследвани посредством нова перилезионел-
на кожна биопсия за ДИФ с цел изключване на 
фалшиво-отрицателни резултати, дължащи се 
на неправилен избор на кожен участък при пре-
дишната кожна биопсия. В случай, че повторни-
ят ДИФ показва типични данни за ДХ, диагно-
зата може да бъде потвърдена. При повторен не-
гативен резултат, в съответствие с указанията за 
диагностициране на ГЕ, се препоръчва биопсия 
на дванадесетопръстника.

4) При негативен ДИФ и отрицателни anti-
eTG/tTG, ДХ следва да бъде изключен и кли-
ничните и хистопатологични находки на паци-
ентите трябва да бъдат преразгледани в насока 
диагноза на друго заболяване.	

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В този обзор са обсъдени някои от 
най-съвременните диагностични методи за 
ДХ. ДХ се счита за специфична кожна проява 
на ГЕ. Правилната и своевременна диагноза 
на болестта би позволила бързото включва-
не на безглутенова диета, която е по съще-
ство основното етиопатогенетично лечение 
на ДХ. От своя страна, безглутеновата диета 
позволява предотвратяване на асоциираните с 
ГЕ усложнения и подобрение на общото здра-
вословно състояние и качеството на живот на 
пациентите.
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РЕЗЮМЕ

Morbus Dowling-Degos е рядка генодерма-
тоза, характеризираща се с ретикулиран хи-
перпигментен екзантем в интертригинозните 
зони. Клиничната диагноза изисква хистоло-
гичнo и молекулярно-биологичнo потвържде-
ние. В диференциално-диагностичен аспект 
обикновено се обсъждат acanthosis nigricans, 
neurofibromatosis type 1, както и разглеждани-
те като варианти на заболяването Morbus Gali-
Gali, Haber syndrome, dyschromatosis symmetrica 
hereditaria и reticulate acropigmenation of 
Kitamura.

Ключови думи: Morbus Dowling-Degos; ре-
тикулиран хиперпигментен екзантем

ABSTRACT

Dowling-Degos disease is a rare genoderma-
tosis, characterized by reticulated flexural hyper-
pigmentation. The clinical diagnosis has to be 
additionally verified by histological and molecu-
lar-biological approaches. The differential diag-
nosis encompasses acanthosis nigricans, neurofi-
bromatosis type 1, and the suspected variants of 
Dowling-Degos disease, such as Gali-Gali dis-
ease, Haber syndrome, dyschromatosis symmetri-
cal hereditaria, and reticulate acropigmentation of 
Kitamura.

Key words: Morbus Dowling-Degos, reticu-
lated hyperpigmentation

ВЪВЕДЕНИЕ

Morbus Dowling-Degos (MDD) е много ряд-
ка генодерматоза, характеризираща се с рети-
кулиран хиперпигментен екзантем областта на 
големите интертригинозни гънки [1]. Заболява-
нето най-често се манифестира през трето-чет-
върто десетилетие [2]. Протича с пристъпна 
поява на пруригинозни или асимптоматични 
еритемо-папупозни лезии, които преминават в 
ретикулирани дисхромни макули.

Клиничен случай
Представя се 66-годишна жена, която от 20-го-

дишната си възраст се оплаква от периодична по-
ява на еритемо-папулозни лезии в субмамарните 
и ингвинални гънки, последвани от ретикулиран 
пойкилодермичен екзантем. Обострянето на за-
боляването се свързва с фотоекспозиция, пови-
шена околна температура и психо-емоционален 
стрес. Две от трите дъщери на пациентката, след 
навлизане в третото десетилетие, оформят дис-
кретни хиперпигментни промени в аксиларните 
и субмамарни зони, които се влошават през лет-
ния сезон. Предхождащо хистологично изследва-
не интерпретира състоянието като Morbus Darrier. 
През годините, пациентката провежда лечение с 
локални кортикостероиди, системен етретинат 
(Tigason®) в доза 40 мг за период от 6 месеца 
през 2013 г., с много добър ефект. Настъпилата 
клинична ремисия продължава до октомври 2017 
г., когато се развиват пруригинозни еритемо-па-
пупозни лезии симетрично по врата, аксилите, 
аксиларните и ингвинални гънки (Фигура 1). 
Лезиите се разполагат в периферията на ретику-
лирани пойкилодермични макули, свидетелства-
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щи за предшестваща инфламаторна активност 
(Фигура 2). При клиничния преглед се установя-

ват множество милиарни пруриго-папули, кон-
фулиращи в линеарни плаки в лумбалната зона и 

Фиг. 1. Симетрични еритемо-папулозни лезии по врата, аксилите, аксиларните и ингвинални гънки 

Фиг. 2. Ретикулирани пойкилодермични макули
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предната повърхност на бедрата (Фигура 3).
Хистологично изследване от активна 

еритемна папула разкрива нормален корне-
ален слой, акантотичен епидермис със зони 
на редуцирана супрапапиларна пластинка, 
алтерниращи с ретикулирани инвагинации, 
обхващащи инфундибулумите на пило-себа-
цейния комплекс, с изразена хипермеланоза 
на долния епидермален сегмент (Фигура 4). 
Липсват данни за супрабазална акантолиза 
и дискератоза. Патологичната находка в па-
пиларна дерма се представя от оскъден, пре-
димно периваскуларен кръглоклетъчен ин-
филтрат. Хистологичната картина отговаря 
на MDD. С цел овладяване на субективните 
оплаквания, бе препоръчана терапия с локал-
ни кортикостероиди, емолиенти и перорални 

антихистамини. Поради липса на обективно 
клинично подобрение, бе проведен курс с 
перорален доксициклин 100 мг дневно за 20 
дни, който също не доведе до задоволителен 
ефект. Проведено бе лечение с ацитретин 
(Neotigason®) 40 мг и впоследвие 20 мг днев-
но за период 3 месеца, което също остана без 
резултат. На фона на тази терапевтична ре-
фрактерност на заболяването бяха обсъдени 
някои по-редки лечебни възможности, като 
фототерапия (narrow-band UVB, NB-UVB) 
и/или включване на системни имуносупре-
сори. Поради анамнестичните данни за фо-
точувствителност, бе иницииран продължи-
телен курс с перорален циклоспорин в доза 
3 мг/кг телесно тегло, възприет като крайна 
терапевтична мярка при пациентка.

Фиг. 3. Дисеминирани милиарни пруриго-папули по предна повърхност на бедрата
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ДИСКУСИЯ

MDD е извънредно рядка генодерматоза, 
характеризираща се с клиничната картина на 
ретикулиран флексорен екзантем и типична 
хистологична находка. Първият случай на за-
боляването е описан през 1938 г. от Dowling et 
Freudenthal [3]. През 1954 г. Degos et Ossipowski 
назовават състоянието „dermatose reticulée des 
plis” [4]. Генеалогични проучвания доказват, 
че заболяването се унаследява автозомно-до-
минантно, но са описани и спорадични случаи 
[5]. Липсва расова предиспозиция. По-често 
се засяга женския пол. Съвременни молеку-
лярно-биологични техники доказват loss-of-
function мутация на гена за кератин 5 (KRT5) 
[6], както и frameshift мутация в VI домейн на 
KRT5 [7], отговорен за меланоцитно-кератино-
цитния пренос на меланозоми. 

Клиничните симптоми на заболяването 
обикновено се отключват в трето-четвърто де-
сетилетие от живота с оформянето на кафени-
кави макули и хиперкератотични папули в ин-
тертригинозните зони. При появата на лезиите 
често липсват субективни симптоми, поради 
което пациентите първоначално не забелязват 
и впоследствие случайно регистрират настъп-

ващите кожни промени [8]. С времето забо-
ляването прогресира, обикновено пристъпно, 
през летния сезон и след фотоекспозиция, като 
наличните дисхромни участъци се разширя-
ват периферно [9]. Наред с хиперпигментните 
лезии, често се наблюдават и хипопигментни 
макули, отворени комедони, латерална онихо-
дистрофия и периорални пунктиформени ци-
катрикси [10]. Съобщени са единични случаи 
на съчетание на MDD с хидросаденитис супу-
ратива [11, 12], кератоакантоми и перианален 
спиноцелуларен карцином [13]. 

Хистологичната находка демонстрира не-
равномерна ретикулирана акантоза с подчерта-
на хипермеланоза на базалния слой на епидер-
миса. Липсата на акантолиза и дискератотични 
промени отличават заболяването от Morbus 
Gali-Gali и Morbus Darrier [2]. Патоморфоло-
гичните промени наподобяват значително аде-
ноидна себорейна кератоза. Разграничаването 
се постига на базата на клинико-патологичната 
корелация и хиперкератотичните промени на 
фоликуларния инфундибулум [12]. Клиничната 
картина, положителната фамилната анамнеза, 
типичната хистологична находка и специали-
зираните молекулярно-генетични изследвания 
потвърждават диагнозата.  

Фиг. 4. ХЕ х 100 Акантотичен епидермис, представен от алтерниращи зони на редуцирана супрапапилар-
на пластинка и дълбоки линеарни инвагинации с изразена хипермеланоза на базалния слой на епидермиса
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MDD се характеризира с изключителна те-
рапевтична резистентност. Малкият брой кли-
нични случаи не позволява извеждане на тера-
певтични алгоритми. Известно е, че локалните 
кортикостероиди и ретиноиди, както и систем-
ните им аналози нямат задоволителен резултат. 
Има единични съобщения за добро повлияване 
от перорален циклоспорин, NB-UVB и абла-
тивен erbium: YAG лазер [14]. Дълготрайната 
ефективност на тези лечебни прийоми, обаче, 
остава неизвестна. Нашият клиничен случай е 
пример за изключително трайна липса на тера-
певтично повлияване от разнообразни патоге-
нетични режими.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

MDD е извънредно рядко дерматологично 
заболяване с множество клинични, а вероят-
но и генетични, подварианти с възможност за 
оформяне на клинико-молекулярен континуум. 
Въпреки своята преобладаващо дерматологич-
на предилекция и доброкачествен ход, заболя-
ването налага ранно откриване и поставяне на 
точна диагноза, поради високия риск от комор-
бидност и канцерогенност.
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РЕЗЮМЕ

Представяме случай на човешка демодеко-
за, протичаща клинично под формата на реци-
дивиращ chalazion и папулопустулозна кожна 
демодекоза, покриваща критериите за първич-
на демодекоза:

1.	 Липса на предхождаща инфламаторна 
дерматоза.

2.	 Абнормна колонизация на пилосебацей-
ните фоликули с демодекси.

3.	 Излекуване, постигнато само с помощта 
на локални и системни акарициди.

При пациентката липсват анамнестични, 
клинични и лабораторни данни за имуносупре-
сия. В достъпната ни литература липсва описа-
ние на подобна комбинация при имунокомпе-
тентен пациент.

ABSTRACT

We report a case of human demodicosis, 
presented clinically as a recurrent chalazion and 
papulopustular skin demodicosis, covering all the 
criterion for primary demodicosis:

1.	 Absence of any previous inflammatory 
dermatosis.

2.	 Abnormal colonization of the pilosebaceous 
follicles with Demodex folliculorum.

3.	 Complete healing only with local and 
systemic acaricides.

There are no evident anamnestic, clinical or 

laboratory findings for immunosuppression. In 
the available literature there is not a similar case 
of a immunocompetent patient with the described 
characteristics.

ВЪВЕДЕНИЕ

Въпреки, че демодексите по човешката кожа 
са открити още през 1841 година, едва напо-
следък те започват да привличат вниманието 
на клиницистите [1]. Литературна справка в 
Medline, използваща ключови думи „Human 
demodicosis case report“ открива само 30 опи-
сани случая, а по-тясно дефинирано търсене с 
„Human demodicosis cutis case report“ намира 
само 18 статии.

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Представяме пациентка на 36 години, при 
която през юли 2016 започнала поява на мно-
жество зачервени възелчета, секретиращи 
гной по кожата на клепачите, определяни от 
пациентката като „ечемици“, съпроводени от 
сърбеж по хода на клепачните ръбове, парене, 
чувство за „чуждо тяло“, преходно замъгляване 
на зрението и усещане за сухота в очите. Забо-
ляването протичало с хронично-рецидивиращ 
ход, въпреки многократни посещения при оф-
талмолог и терапия със системни и локални ан-
тибиотици, локални кортикостероиди, хирур-
гично лечение с „премахване на няколко кисти 
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от клепачите“ и физиотерапия. Около 4 месеца 
след началото на страданието започнала поява 
на обриви и по кожата на лицето. Пациентката 
категорично отрича наличие на пристъпно за-
червяване на лицето в момента или в миналото. 
Провеждала е кръвни изследвания, от които не 
са открити отклонения, с изключение на слабо 
завишени стойности на AST. Не се установиха 
клинично значими данни за минали, фамилни 
и/или съпровождащи заболявания. Пациентка-
та не съобщава и за вредни навици, с изключе-
ние на заседнал начин на живот и тютюнопу-
шене – 15 цигари дневно от над 10 години. В 
професионалната анамнеза също липсваха 
клинично значими вредни фактори.

Рутинният соматичен статус не демонстри-
ра клинично значими отклонения. Кожните 
изменения ангажират букалната и мандибулар-
на области с дискретно изразен афинитет към 
дясната половина, като демонстрират изразен 
еволютивен полиморфизъм (фиг. 1). На фона 
на умерен, неясно лимитиран еритем се обек-

Фиг. 1. Обективно състояние преди и след проведената терапия.

тивизират предимно лентикуларни еритемни 
макули, отделно стоящи папулопустули с диа-
метър от 2 до 5 мм и дискретна до умерена вдя-
сно питироидна десквамация. При оглед с дер-
матоскоп се наблюдават жълтеникави нишки , 
подаващи се от голям  брой на отвърстията на 
пилосебацейните фоликули в областта на ли-
цето. Нативния микроскопски препарат показа 
повече от 5 броя демодекси на квадратен сан-
тиметър. Не се палпират увеличени регионал-
ни лимфни възли. Не се наблюдават клинично 
значими патологични промени по видими ли-
гавици, кожни придатъци и останалата кожна 
повърхност. При консултация с офталмолог се 
обективизира двустранна дискретна хипере-
мия по хода на клепачните ръбове, окръглени, 
на места лентикуловидни уплътнения, небо-
лезнени при палпация, разположени по хода 
на мейбомиевите жлези, както и белезникави 
цилиндрични маншоноподобни образувания, 
локализирани около основата на миглените фо-
ликули.
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Нативният микроскопски препарат от лези-
онна кожа показа повече от 5 броя демодекси 
на квадратен сантиметър. Микробиологичното 
изследване на пустулозен ексудат не изолира 
патогенна флора. Бяха проведени и кръвни из-
следвания – ДКК, ПКК, СУЕ, серумно желязо 
и ЖСК, ASAT, ALAT, урея, креатинин и орален 
глюкозотолерантен тест, които не демонстрира-
ха отклонения от нормата. Абнормни резултати 
демонстрираха антистрептолизиновия титър 
(AST) 260 (0-200), 25-OH-Vitamin D 14,45 ng/ml, 
LDL 3,47 mmol/l, общ холестерол 5,27 mmol/l.

На базата на анамнестичните данни, кли-
ничната картина и позитивния резултат от на-
тивния микроскопски препарат беше поставена 
диагнозата първична очна и папулопустулозна 
форма на кожна демодекоза [1].

В диференциално-диагностичен план 
бяха обсъдени и отхвърлени следните заболя-
вания:

1.	 Rosacea – липса на пристъпен и/или пер-
систиращ еритем и телангиектазии.

2.	 Acne vulgaris – внезапно начало, липса 
на комедони.

3.	 Sycosis faciei nonparasitaria – негативно 
микробиологично изследване.

4.	 Sycosis faciei parasitaria – не се изолират 
мицели от нативен препарат.

5.	 Trachoma – пациентката представи не-
гативни резултати за IgG, IgM антитела 
срещу Chlamydia trachomats.

6.	 Dermatitis periorificialis granulomatosa – 
нетипична анамнеза.

Беше назначена системна терапия с 
Metronidazol 2 пъти по 250 mg след хранене за 
30 дни, Vitamin D3 по 1600 IU за 3 месеца, за-
едно с локална терапия с Ivermectin 1%-ов крем 
за мазане на всички засегнати области, включи-
телно клепачите. Пациентката понесе терапия-
та отлично и на 30-я ден имаше значително по-
добрение с редукция на оплакванията, особено 
палпебрално, но все още продължаваше поява-
та на нови папулопустули букално и ментално.  
Терапията продължи само с Ivermectin 1%-ов 
крем, като за новопоявилите се папулопустули, 
на пациентктата беше изписана маска, съдър-
жаща Ichthyol, Sulfathiazol, Sulfuris pp, Zincum 
oxydatum, Talcum venetum, Glycerinum, Spiritus 
vini, която да използва при нужда. Пациентка-
та съобщи, че е спряла и цигарите. На 60-я ден 
от началото на терапията отбелязахме пълно 
субективно и обективно излекуване по отно-
шение на очните промени, докато по кожата 
продължаваше появата на единични лентику-
ларни папули. Лечението остана без промяна 
и два месеца по-късно по време на телефонен 
разговор пациентката съобщи, че няма обриви 
и оплаквания. Около 16 месеца след настъпва-
нето на излекуването, отново при телефонен 

разговор, пациентката сподели, че продължава 
да се чувства добре, без обриви и субективни 
оплаквания.

ОБСЪЖДАНЕ

Типичните за кожата на човека акари 
(Demodex folliculorum, Demodex brevis) заемат 
една от горните позиции на филогенетичната 
и еволюционна йерархия на човешкия микро-
биом. За първи път те са описани и погрешно 
класифицирани като червеи от Jacob Henle през 
1841. Около година по-късно немският дерма-
толог Carl Gustav Theodor Simon ги класифици-
ра правилно като акари. От таксономична глед-
на точка демодексите се позиционират по след-
ния начин: Arthropoda/Chelicerata/Arachnida/
Acar ina/Democidiae/Demodex/Demodex 
folliculorum, Demodex brevis [1]. Въпреки, че 
интригуват паразитолози, дерматолози и вете-
ринари вече повече от 170 години, тези акари 
по човешката кожа са недостатъчно изследва-
ни. Вероятно причина за това, че за разлика 
от демодекозата при животните, която може 
да има фатален край, човешките демодекси са 
с нисък имунологичен потенциал и най-често 
не предизвикват значими имунологични или 
алергични реакции [1]. Може да се каже, че в 
научната литература дори липсва съгласие по 
въпроса дали са сапрофити [1] или паразити 
[2], както и дали могат да бъдат причина за за-
боляване или асоциираните с тях промени са 
фенотипни варианти на розацеята [3].

Все пак преобладава мнението, че демодеко-
зата може да се представи с три клинични фор-
ми ли тяхното съчетание – Pityriasis folliculorum 
(перифоликуларен еритем фациално, конфлу-
иращ в плаки), Demodicosis papulopustulosa 
и Demodicosis nodulocystica (conglobata). За 
първична се дефинира кожна демодекоза, коя-
то не се предхожда от друго заболяване, дока-
то вторичната демодекоза се разглежда, като 
„насложено“ заболяване върху инфламаторна 
дерматоза, обикновено ангажираща пилосеба-
цейните фоликули (розацея, акне, периорифи-
циален дерматит, себореен дерматит и др.) или 
като асоциирана с имуносупресивни състоя-
ния [1,4,5]. Проспективно епидемиологично 
проучване сред 10 американски дерматолози, 
обхващащо 4372 диагнози, поставя кожната 
демодекоза като девета най-често срещаща се 
дерматоза със средно 2,4 амбулаторни случая 
седмично [5].

Първата документирана човешка демоде-
коза е случай на блефарит, описан през 1899 
година [6]. Освен хронично рецидивиращ 
блефарит на палпебралния ръб, демодекозата 
може да предизвика и рецидивиращ chalazion 
[7], trichiasis, distichiasis, madarosis, блефаро-
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конюнктивит, както и типичния „цилиндричен 
пърхут“ около миглите [7,8,9]. Повишеният 
брой демодекси палпебрално може да предиз-
вика и разнообразни субективни оплаква-
ния (сърбеж, парене, болка, боцкане), загуба 
на миглите, често сълзене, като се обсъжда 
и вероятността демодексите да бъдат въз-
можен тригериращ фактор за палпбералния 
базоцелуларен карцином. Локалната терапия 
на кожната демодекоза може да се провеж-
да с permethrin 5%, benzyl benzoate 10–25%, 
crotamiton 10%, lindane 1%, malathion 0,5% 
[1], ivermectin 1%, както и масло от Melaleuca 
alternifolia Cheel [7]. Медикаментите, използ-
вани за системна терапия на демодекоза са 
methronidazol и ivermectin [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В заключение представяме случай на чо-
вешка демодекоза, протичаща клинично под 
формата на рецидивиращ chalazion и па-
пулопустулозна кожна демодекоза, покрива-
ща критериите за първична демодекоза [1], а 
именно - липса на предхождаща инфламаторна 
дерматоза, абнормна колонизация на пилосе-
бацейните фоликули с демодекси, излекуване, 
постигнато само с помощта на локални и сис-
темни акарициди.

В достъпната ни научна литература липсва 
описание на подобна комбинация при имуно-
компетентен пациент.
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РЕЗЮМЕ

Кератодерма палмоплантарис на Тост-Уна е 
рядко генетично заболяване, което се унаследя-
ва по автозомно-доминатен път. Резултат е от 
дефект в синтеза на кератин IX. Клинично се 
представя от хиперкератотични лезии по дла-
ните и стъпалата, обикновено без ангажиране 
на вътрешни органи и системи. Представяме 
случай на 7-годишно момче с клинична карти-
на, отговаряща на тази на заболяването и данни 
за подобни оплаквания в семейството. Необ-
ходим е мултидисциплинарен подход, както и 
адекватна кератолитична терапия. 

Ключови думи: Keratoderma palmo-
plantaris, Thost-Unna syndrome, рядка генодер-
матоза.

ABSTRACT

Hereditary Palmoplantar Keratoderma (HPPK) 
Thost-Unna is a rare genetic disease, resulting 
in a defect in the synthesis of keratin IX, found 
exclusively on the palms and soles. It follows 
autosomal dominant pattern of inheritance. HPPK 
of Thost-Unna is characterized by the presence 
of hyperkeratotic lesions on palms and soles, 
normally without the involvement of internal 
organs. We present a case of a seven-year-
old boy with a clinically proven diagnosis and 
information for similar clinical picture in relatives. 
Multidisciplinary approach is required, as well as 
an adequate keratolytic therapy.

Key words: Keratoderma palmoplantaris, 
Thost-Unna syndrome, rare genodermatosis.

ВЪВЕДЕНИЕ

Палмо-плантарните кератози (кератодер-
мии) са група наследствени заболявания, които 
се характеризират с дифузна или ограничена 
хиперкератоза по дланите и стъпалата [1]. Зa 
първи път Thost и Unna са описали keratosis 
palmo-plantaris diffusa през 1880 и 1883г [2,3,4]. 
Честотата варира в различните държави от 
1:200 в Северна Швеция до 1:40 000 в Северна 
Ирландия [5].

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Касае се за 7-годишно момче, чието заболя-
ване започва да се проявява на 42-рия ден след 
раждането. Болестните промени са локализира-
ни по воларната повърхност на дланите и план-
тарната повърхност на стъпалата. Представени 
са от значителна хиперкератоза, по-слабо изре-
азена в централната част на дланите и стъпала-
та. Налице е трицевидна десквамация в засег-
натите участъци. Плаките не преминават върху 
дорзалните повърхности на ръцете и краката. 
Липсват данни за хиперхидроза (фиг. 1, 2).

От анамнезата и наличната медицинска до-
кументация не се установи наличие на придру-
жаващи заболявания. 

Подобни оплаквания са установени и при 
бащата и дядото на пациента. 

Започнато е лечение с локални кератолитич-
ни средства, с 40% съдържание на урея.
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Фиг. 1. Силно изразена хиперкератоза в областта на дланите.

Фиг. 2. Хиперкератоза по плантарната повърхност на ходила.
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ОБСЪЖДАНЕ

Синдромът Thost-Unna се унаследява авто-
зомно-доминантно с генен локус 17q12-q21. 
Мутацията води до производството на дефек-
тен кератин IX [6]. 

Хистологичното изследване на палмо-план-
тарните лезии показва неспецифични проме-
ни- ортокератоза с хипер- или хипогранулоза и 
средно изразена акантоза [5,8]. 

Палмо-плантарните кератодермии се класи-
фицират като вродени и придобити. Вродените 
се делят на дифузни, фокални и пунктатни [9].

Заболяването се манифестира още при раж-
дането, но проявите се оформят напълно след 
шестия месец. Хиперкератозата е дифузна, 
гладка, равномерна и строго ограничена по 
дланите и стъпалата. Често се съчетава с хи-
перхидроза [7,9].

Липсват специфични лабораторни тестове, 
поради което водещи при поставянето на ди-
агнозата са клиничната картина и фамилната 
анамнеза.

Клиничната картина при представения от 
нас пациент ни даде основание да поставим 
диагнозата: Синдром на Thost-Unna. Авото-
зомно-доминантният тип на унаследяване на 
това рядко заболяване ясно се проследява с 
проявата му в три поредни поколения мъже по 
бащина линия. Дебютът на заболяването е око-
ло 40-я ден от раждането и липсва засягане на 
други органи и системи. Родителите категорич-
но отказват взимането на биопсия и последва-
що хистологично изследване.

Към настоящия момент в България не са 
описани случаи на Синдром на Thost-Unna 
с липса на хиперхидроза, с което може да се 
обясни и липсата на епидермофития, както и на 
субунгвална хиперкератоза и еритемен ръб.

Мултидисциплинарният подход при това 
заболяване е важен не само по отношение на 
соматичната симптоматика, но и на емоцио-
налния контекст, в който тази генодерматоза 
поставя пациента и неговото семейство. След 
проведен разговор с майката на детето, бе уста-

Табл 1. Класификация [9]

новено негативно отношение на бащата спрямо 
проследяването и лечението на заболяването 
му, в резултат на неглижирането на заболяване-
то от страна на медицинския персонал в мина-
лото и недоверие към резултатите от провежда-
ното лечение.

Към момента не съществуват утвърдени ди-
агностични критерии за това заболяване.

В диференциалната диагноза влизат други-
те форми на вродени и придобити ППК, като 
Mal de Meleda, Syndroma Greither и други [10]. 
Клиничното протичане на Mal de Meleda е 
сходно с това на синдрома Тост-Уна, но заболя-
ването е с автозомно-рецесивно унаследяване 
и се различава по наличието на възпалителни 
лезии, еритемно хало и периорално засягане. 
Ангажирани са и дорзалните повърхности на 
ръцете и краката - тип “ръкавица и чорап”. Хи-
перкератозата се придружава от болезнени и 
дълбоки рагади, а понякога и от дерматогенни 
контрактури [11,12].

Състоянието на пациентите със Синдром на 
Thost-Unna се контролира с помощта на керато-
литици като салицилова киселина 5-10%, бен-
зоена киселина 5-10%, урея 10-50%, а-хидро-
оксикарбонова киселина, гликолова киселина, 
млечна киселина, както и с производни на vit 
D и други.

При по-тежки случаи може да се използват 
локални ретиноиди. Нежелан техен ефект е на-
малената сетивност [13].

Прилагането на орални ретиноиди  е оправ-
дано в случаите на палмоплантарна кератоза с 
pseudo-ainhum [13,14] или в случаи на тежка 
ихтиоза при новородени [13]. 

При запазена моторна и сетивна функция, 
изпозването на ретиноиди не се препоръчва 
[13] поради лекото клинично засягане и редки-
те, но тежки нежелани лекарствени реакции , 
като костна токсичност, забавяне на растежа, 
хейлит и промени в липидния профил [13].

Може да се проведе и физиотерапия – фо-
то-химиотерапия, лазер-терапия. Препоръчва 
се избягване на травматизиращи професии и 
използване на подходящи ортопедични обувки.

Keratosis palmo- plantaris diffusa (Syndroma Thost-Unna)
Keratoderma palmo-plantaris papulosa (Syndroma Buschke-Fischer)
Keratosis palmo-plantaris transgrediens (Mal de Meleda)
Keratoderma palmo-plantaris striata (Syndroma Gassman)
Keratosis extremitatum hereditaria progressiva (Syndroma Greither)
Keratoderma palmo-plantaris areata (Syndroma Richner-Hanhard)
Keratosis palmo-plantaris cum carcinoma oasophagi (Syndroma Clarke)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представяме рядък клиничен случай на на-
следствена палмоплантарна кератодерма на  
Thost-Unna без наличие на хиперхидроза. Ди-
агнозата е поставена въз основа на клиничната 
картина и анамнестични данни за заболяване 
при бащата и дядото на пациента, потвърждава-
щи наличието на фамилно засягане. 
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Издаването на „бели“ книги по дерматология започва като традиция от Евро-
пейския Дерматологичен Форум през 1987 год. Целта е да се подпомогнат лекарите, 
като в синтезиран вид им се представят основните и същевременно най-съвремен-
ни постижения в дерматовенерологията. Започвайки тази рубрика списание Дер-
матология и венерология си поставя за цел едновременно да осъвремени знанията 
и да запази традициите в терапията на българската дерматологична школа. Липса-
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Себорейният дерматит (СД), известен още 
като себорейна екзема, dermatitis seborrhoides, 
M. Unna, е хронично възпалително заболяване 
на кожата, което се локализира основно в себо-
рейните зони и може да засегне всяка възрас-
това група. Когато заболяването засяга скалпа, 
често се използва терминът “пърхот”. Трябва, 
обаче, да се има предвид, че всяко състояние, 
протичащо с десквамация на скалпа може да се 
именува по този начин.

СД ангажира участъци от кожата като лице-
то и скалпа, които имат особено значение при 
осъществяване на междуличностните взаимо-
отношения и може в значима степен да повлияе 
качеството на живот на пациентите.

ЕПИДЕМИОЛОГИЯ
Честотата за заболяването е висока, като 

средно около 10% от общата популация е за-
сегната от СД [1].

Наблюдава се при всички раси, като мъжете 
страдат по-често от жените. Заболяването има 
бимодален ход, като първият пик на заболевае-
мост е до 3-я месец след раждането, а при въз-
растни най-често се проявява между 30 и 60-го-
дишна възраст. При болни с ХИВ, честотата 
на СД може да надвиши 80 % [2]. За България 
данните показват възрастов пик между 20 и 42 
години и плато след 42 години, като най-често 
засегнатата възраст е между 25 и 40 години [3]. 
Обикновено пикът на СД е през есенно-зимния 
сезон с тенденция към спонтанно подобряване 
през лятото.

ЕТИОПАТОГЕНЕЗА

Причината за СД не е напълно изяснена, но 
съществуват редица предразполагащи факто-
ри:

1. Микробни агенти
Основен етиологичен агент представля-

ват липофилните дрожди от рода Malassezia. 
(Pityrosporum) (таблица 1). Malassezia spp. 
са част от нормалната микорбна флора на ко-
жата, описани за първи път през 1840 год. от 
Eichstädt и Sluyter. Предполага се, че посред-
ством ензимна деградация, Мalassezia тран-
сформира кожните липиди в наситени и нена-
ситени свободни мастни киселини, които имат 
проинфламаторно действие, като стимулират 
секрецията на IL-1, IL-6, IL-8 и TNF alpha [4]. 
Отделената арахидонова киселина в каскадата 
на възпалението е източник на простагланди-
ни, които водят до вазодилатация и ангажиране 
на неутрофилиiv. 

2. Себумна свръхпродукция
Топографското разпределение на заболява-

нето предполага асоциация с продукцията на 
мастните жлези, които са най-многобройни по 
скалпа и себорейните зони. Себацейната секре-
ция подлежи на хормонален контрол. През кър-
маческия период се касае за преминаване на 
андрогени от майката към плода вътреутробно, 
което може да обясни пика на заболеваемост в 
тази възраст. Вторият пик е свързан с пуберте-
та, като секрецията на мастните жлези остава 
константна до към 60-годишна възраст. Доказа-
но е намалено ниво на сквален и триглицериди 
в себума при пациенти със СД, докато това на 
холестерола и свободните мастни киселини е 
завишеноiv. При пациенти с Паркинсонова бо-
лест има завишени нива на себумна секреция, 
в честа асоциация със СД.

3. Генетична предиспозиция
Доскоро факторът фамилност се подценява-

ше при СД, но днес е ясно, че има генетична 
предразположеност към заболяването. Пациен-
ти със СД по-често са носители на HLA-AW30 
и/или AW31 и HLA-B12 [5].

4. Неврогенни фактори и емоционален 
стрес

Връзката между M. Parkinsoni (идиопати-
чен и невролептик-индуцираната форма) и СД 
е добре известна. Асоциация на СД е открита 
и при пациенти с мозъчен инсулт, нервна па-
рализа и сирингомиелия, като се засяга един-
ствено поразената от заболяването половина на 
тялото. Предполага се, че се касае за повишено 
задържане на себум и затруднена хигиена. Съ-
ществуват редица доказателства за обостряне 
на СД при депресивни състояние и психо-емо-
ционален стрес [6].

5. Други
Редица медикаменти могат да провокират 

СД (таблица 2). Освен това състояния като иму-
носупресия (вродена или придобита), както и 

Табл. 1. Таксономична класификация на Malassezia

Клас Basidiomycetes
Семейство Cryptococcaceae
Род Malassezia
Видове M. pachydermatis

M. furfur
M. sympodialis
M. globosa
M. obtusa
M. restricta
M. slooffiae
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хроничният алкохолизъм, предразполагат към 
СД. Често за възникване на СД се обвинява ди-
етата и липсата на цинк, витамини от група В и 
свободни мастни киселини, но диета богата на 
тези фактори не повлиява хода на СД.

КЛИНИЧНИ ОСОБЕНОСТИ НА СД
СД се характеризира със следните основни 

клинични белези [7]:
-	 Рязко очертани плаки с розово жълт до 

червено-кафяв цвят
-	 Множество сквами с жълт до жълто-ка-

фяв цвят и „мазен“ вид
-	 Поява в кърмаческа възраст и след пу-

бертета – т.е. в периодите на активност 
на себацейните жлези

-	 Разпространение в зоните богати на се-
бацейни жлези – скалп, лице, уши, прес-
тернално и в интертригинозните учас-
тъци

-	 Хроничен ход с периоди на екзацерба-
ции и ремисии

Себореен дерматит в кърмаческа възраст
Тази форма на СД започва около 1 седмица 

след раждането и може да персистира няколко 
месеца. Лезиите са локализирани по капилици-
умаи понякога в интертригинозните области.

Отначало се появяват „мазни“ сквами, кои-
то са прикрепени към вертекса и пред фонта-
нелата. Сквамите могат да се разпространят по 
целия скалп, развива се възпалителен процес и 
сквамите преминават в крусти, които са плътно 
прикрепени към кожата на капилициума (crusta 
lactea - млечни кори).

Процесът може да се разпространи и по 
лицето, да обхване ретроаурикуларните гън-
ки, шията, трункуса и крайниците. Кожните 
промени в аксилите и ингвиналните гънки са 
еритемосквамозни, рязко отграничени от окол-
ната кожа и заобиколени от сателитни лезии. 
Допълнително може да се наблюдава суперин-
фекция с дрождеви гъби от рода Candida или 

бактериална суперинфекция със Staph. Aureus 
и Pseudomonas aeruginosa.

Erythrodermia desquamativa Leiner - 
Moussous
Заболяването се характеризира с разпрос-

транение на себорейния дерматит по тялото 
и крайниците, като плаките конфлуират и се 
стига до еритродермия. В някои случаи състоя-
нието е остро, с прояви на еритем и ламелозна 
десквамация, които обхващат цялото тяло, но 
са най-добре изразени по главата и центрофа-
циално. Липсва периферна лимфаденопатия и 
сърбеж.

Освен кожните промени са налице и общи 
прояви като температура, анемия, диария и ме-
таболитна ацидоза. Еритродермията на Лайнер 
се дължи на дефицит на комплементарния про-
теин С5. Има описани случаи и с дефицит на 
С3 и С4.

Себореен дерматит при възрастни
При възрастни СД се локализира основно 

по лицето (87.7%) и скалпа (70.3%). По-рядко 
клинични изяви на СД се наблюдават престер-
нално (26.8%) и в интертригинозните участъци 
(5.4%)vi. Има описани случаи и на еритродер-
мия, вследствие на разпространение на СД.

Pityriasis simplex capillitii е най-леката фор-
ма на СД и се представя клинично със сребрис-
то бели или жълтеникави сквами, разпростра-
нени по капилициума. Липсва възпалителен 
процес. Сквамите са видими, лесно и бързо се 
отделят и често могат да се видят, особено вър-
ху по-тъмни дрехи на пациента.

При класическата форма на СД на скалпа 
се наблюдава еритем, десквамация и сърбеж. 
Много често патологичните изменения са ви-
дими на границата на окосмената с неокосмена 
част на главата – т.н. corona seborrhoica.

Себорейният дерматит по кожата на лицето 
обикновено е симетрично разположен и обхва-
ща челото, веждите, горните клепачи, назола-
биалните гънки и ретроаурикуларната област. 
Измененията са с жълто-червен цвят и харак-
терно трицевидно залющване. Може да се раз-
вие и otitis externa.

Себорейният дерматит по трункуса се ло-
кализира престернално и в кожните гънки. 
Лезиите са подобни на тези по лицето, често 
с по-розов оттенък. Различават се две клинич-
ни форми [8]. Първата започва с малки, чер-
венокафяви фоликуларни и перифоликуларни 
папули, с жълтеникави сквами на повърхност-
та. Тези папули постепенно се сливат в пла-
ки, които по форма наподобяват листенца на 
цвете (petaloid seborrheic dermatitis) или меда-
льон (medallion seborrheic dermatitis). Вторият 
вариант на СД е сравнително рядък. При него 

Табл. 2. Лекарства, провокиращи себореен дерма-
тит

auranofin lithium
aurothioglucose methoxsalen
buspirone methyldopa
chlorpromazine phenothiazines
cimetidine псоралени
ethionamide stanozolol
златни соли thiothixene
griseofulvin trioxsalen
haloperidol
interferon alfa
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се наблюдава периферно залющване в областта 
на лезиите, които най-често са с овална форма. 
Този вариант наподобява клиничната картина 
на Pityriasis rosea.

Особени форми на СД:
1.	 СД при пациенти със СПИН – тежко про-

тичане на СД с обхващане на големи об-
ласти от тялото

2.	 СД при болест на Паркинсон – себореята 
и СД са чести при тези пациенти. Про-
тичането на болестта на Паркинсон не 
корелира с тежестта на СД или интензив-
ността на себумната секреция. Смята се, 
че затруднените движения при Паркин-
сон са причина за по-голямото натрупва-
не на себум и растеж на Malassezia spp.

3.	 Pityrosporum folliculitis – сърбящи, фо-
ликуларни папули, понякога и пустули в 
области богати на себацейни жлези

4.	 Pityriasis amiantacea (Pseudotinea 
amiantacea) – разглежда се като синд-
ром, свързан с редица възпалителни 
дерматози. При заболяването се раз-
виват плътни сребристи сквами, които 
са сраснали помежду си и с кожата на 
скалпа. СД е най-честата причина, след-
ван от псориазис и повърхности бакте-
риални или микотични инфекции, лихен 
планус, pityriasis rubra pilaris и атопичен 
дерматит.

5.	 Себопсориазис – кожните промени при 
СД напомнят псориазис, особено при ло-
кализация в гънките.

6.	 Себореен блефарит

Еритродермия при възрастни със себоре-
ен дерматит

В тази възрастова група честотата на ери-
тродермията причинена от себореен дерматит 
е между 2-3%. Смята се, че при възрастни па-
циенти това е една от най-честите причини за 
еритродермия.

Коморбидност при СД: Възможни са съ-
четания с акне и розацея. Тежко протичане с 
широко разпространение и тенденция към ек-
зематизация и еритродермия се наблюдава и 
при пациенти с ятрогенни екстрапирамидни 
синдроми, хроничен алкохолизъм и гастроин-
тестинални тумори.

ДИАГНОСТИЧНИ МЕТОДИ ПРИ СД

1. Клинична диагноза
1.1. История на заболяването – обичайно е 

използвана за изграждане на диагнозата.
1.2. Оценка на СД на капилициума по визу-

ални клинични скали
Клиничната тежест на СД на капилициума 

може да се определи чрез въпросници, самоо-

ценка на пациентите и оценка на изследващия 
чрез визуални клинични скали.

2. Структурни изследвания - патохисто-
логия и цитоморфология

2.1. Кожна биопсия и патохистологично из-
следване

При СД хистологичната находка често е 
неспецифична. В острата фаза възпалението е 
локализирано перифоликуларно и периваску-
ларно. Патологичният процес се характеризира 
с изразена спонгиоза, псориазиформена епи-
дермална хиперплазия, класическата находка 
на паракератоза тип „рамо“ около фоликулар-
ните устия, фоликуларна оклузия и неравно-
мерна акантоза. Неутрофили се установяват в 
периферията на свежи лезии. Хроничният СД 
нерядко наподобява псориазис, но с липса на 
абсцеси на Munro, по-слаба папиломатоза и с 
проявена лимфоцитна инфилтрация и екзоци-
тоза.

2.2. Отпечатъчни проби от кожна повърх-
ност и количествени биоинструментални ме-
тоди

Поради своята леснота и възпроизводимост 
събирането на епидермален материал(tape 
stripping) се извършва с помощта на прозрачни 
самозалепващи дискове поставени с контроли-
ран натиск върху изследваното място за някол-
ко секунди. Общата плътност на сквамите се 
изчислява чрез сквамометрия.

3. Микробиологично изследване
3.1. Микологично изследване
Използват се модифицирани среди на Dixon, 

Leeming – Notman за култивиране на липофил-
ни дрожди, както и традиционната среда на 
Sabouraud агар с декстроза и добавен зехтин, 
както и други масла (сусамово, кокосово, па-
лмово, царевично).

3.2. Аеробни и анаеробни бактериални кул-
тури

В микробиома на капилициума се включ-
ват Staphylococcus spp. (S. epidermidis, S. 
capitis), Propionibacterium spp. (P. acnes) и дру-
ги бактерии (Acinetobacteria, Proteobacteria, 
Microbacteria). Бактериални култури показват 
засилено присъствие на Staphylococcus spp. и 
намален брой Propionibacterium spp. в епидер-
мален материал при обостряне на СД на капи-
лициума.

3.3. Микологична култура за изключване на 
Tinea capitis (рядко при възрастни).

4. Функционални инструментални мето-
ди

Рядко се прилагат в ежедневната клинична 
практика, по-често при проучвания за оценка 
на въздействието на козметични продукти или 
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фармацевтични препарати. Функционалните 
инструментални методи включват измерване 
на трансепидермална водна загуба; хидратация 
на кожната повърхност (водно съдържание на 
str. corneum); съдържание на себум на кожна 
повърхност; лазер-доплер велосиметрия

5. Имунологични и молекулярни методи
Използват се адхезивни дискове за абсорби-

ране на епидермален материал (tape stripping) и 
изследване на нивата на хистамин като показа-
тел, свързан със сърбежа и паренето, както и на 
различни протеини и инфламаторни цитокини 
с отношение към възпалителния процес при 
СД (IL-1α, IL-1ra,IL-8, IL-2, TNFα).

ЛЕЧЕНИЕ НА СД
За лечение на СД има множество терапев-

тични възможности. Целта на лечението е не 
само повлияване на клиничните симптоми, но 
и нормализиране на кожната структура и функ-
ция [9]. Установено е, че СД оказва сериозно 
въздействие върху качеството на живот на па-
циентите [10]. Целта на терапията е да подобри 
съществено този показател.

Терапията на СД трябва да е насочена към 
всеки един елемент от патофизиологията на за-
боляването – т.е. необходим е лекарствен про-
дукт с антимикотично, противовъзпалително, 
кераторедуциращо и кератолитично действие.

Първа линия на лечение при СД са анти-
микотичните средства от групата на азолите, 
алиламините, хидроксипиридоните и бензила-
мините. (Фигура 1)

Други лекарствени съставки с антимикотич-
ни свойства:

Пироктон оламин: Етаминолова сол на хи-
дроксамовата киселина, която притежава ши-
рок спектър на действие срещу гъбички, дрож-
ди и плесени.

Цинк пиритион: Смята се че има фунгис-
татична и антимикробна активност. Често се 
използва в комбинация с други антимикотични 
средства.

Селен: Селениевият сулфид е част от съста-
ва на множество антисеборейни шампоани и е 
с доказани антимикотични свойства.

Салицилова киселина: В концентрации 
над 5% действа кератолитично, антисептично 
и антимикотично.

Масло от чаено дърво: Използването му е 
ограничено поради неговите естрогенни и ан-
тиандрогенни свойства.

Втора линия на лечение при СД са локал-
ните кортикостероиди (ЛКС):

 Използват се ЛКС с ниска или умерена 
мощност (хидрокортизон, мометазон фуроат, 
бетаметазон валерат). ЛКС се предписват за 
кратко време, с цел да се намали възпалител-

Фиг. 1. Механизъм на действие на антимикотичните препарати [11]

Фигура 1. Механизъм на действие на антимикотичните препарати 
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ният процес при СД. Препоръчва се тяхното 
комбиниране или редуване с антимикотични 
средства. ЛКС са особено подходящи при СД, 
свързан с имунодефицитни състояния (СПИН).

Използването на ЛКС изисква повишено 
внимание с оглед на предизвикваните от тях 
добре познати странични действия – кожна ат-
рофия, телеангиектазии, фоликулити, хиперт-
рихоза [12].

Калциневринови инхибитори (КНИ): 
пимекролимус и такролимус.

КНИ се използват off label като алтернати-
вен метод в лечението на СД. Двете лекарства 
действат противовъзпалително, като инхиби-
рат продукцията на редица цитокини. При при-
ложение на КНИ най-честото странично явле-
ние е парене на мястото на апликацията, което 
отзвучава след няколко дни.

Антибиотици: Метронидазол
Според някои проучвания метронидазол гел 

може да се използва в локалното лечение на 
СД.

Други видове лечение: катрани
В миналото катраните са заемали важно 

място в лечението на СД. Техният метод на 
действие е свързан с противовъзпалителните 
им и антимикотични свойства. Научни проуч-
вания доказват и способността на катраните да 
редуцират продукцията на себум. Странични-
те действия са свързани с появата на фолику-
лит, контактен дерматит, пигментация, фото-
чувствителност.

Лечение с УВ светлина: фототерапията 
може да се използва за повлияване на дисе-
миниран СД. Успехът на този вид лечение са 
дължи на директното инхибиращо действие 
на УВА и УВВ лъчите върху Malassezia spp 
[13,14].

ЛЕЧЕНИЕ НА СД НА СКАЛПА ПРИ 
КЪРМАЧЕТА

Млечни кори: Много често изчезват без 
лечение. Препоръчва се измиване на косата с 
бебешки шампоан. Млечните кори трябва да 
се отстраняват много внимателно с мека четка 
или фин гребен след измиването на косата. При 
по-тежки случаи се препоръчва нанасяне на 
малко количество емолиент (бял вазелин, рас-
тително или минерално олио, бебешко олио) 
върху скалпа, преди измиване на главата.

ЛКС са ефективни, но трябва да се пред-
писват с повишено внимание при деца. Препо-
ръчват се слаби по мощност кортикостероидни 
кремове [15].

ЛЕЧЕНИЕ НА СД НА ГЛАДКАТА КОЖА 
ПРИ ДЕЦА 

•	 Бебето трябва да се къпе 1 път дневно и 
след това трябва да се прилага емолиент 

в засегнатите зони
•	 При тежко протичане на СБ може да се 

използва 2% кетоконазол крем или 1% 
хидрокортизон крем . Според проучвани-
ята няма сигнификатна разлика в ефикас-
ността на двете лекарства и кетоконазол 
е добра алтернатива при детски СД, като 
по този начин се избягват страничните 
действия на кортикостероидите [16]. 

•	 Могат да се използват и други кремове 
от групата на азолите. Прилагат се два 
пъти дневно върху засегнатите кожни 
участъци

ЛЕЧЕНИЕ НА СД НА СКАЛПА ПРИ 
ВЪЗРАСТНИ 

Използват се множество различни противо-
себорейни шампоани, като добри резултати се 
постигат при комбинирана терапия. Най-често 
използваните активни съставки в шампоани-
те са: катрани, цинк пиритион, циклопирокс 
оламин 1.5%, селениев сулфид 2.5%, азолови 
антимикотични препарати(кетоконазол 2%, би-
фоназол 1%).

АНТИСЕБОРЕЙНИ ШАМПОАНИ С 
АЗОЛОВИ ПРЕПАРАТИ

Шампоаните съдържащи2%кетоконазол, 
2% миконазол и 1% бифоназол са с доказана 
клинична ефективност.

Кетоконазол е имидазолово антимикотично 
средство, което действа срещу Malassezia spp 
и вероято има и слаб директен противовъзпа-
лителен ефект [17]. Приложението е 2 пъти 
седмично в продължение на 4 седмици. Из-
ползването 1 път седмично на 2% кетоконазол 
се препоръчва за предотвратяване на рецидиви 
на СД на скалпа.

Шампоаните с кетоконазол са предпочитани 
и поради незначителната абсорбция през кожа-
та и ниския иритативен и алергичен потенциал 
на активната субстанция.

Миконазол е антимикотик, използван под 
формата на 2% шампоан, крем и гел в терапия-
та на СД. Показва добра пенетрация в роговия 
слой. Страничните действия са редки и включ-
ват парене и сърбеж на мястото на приложение.

Климбазол е антимикотик от азоловата 
група. Климбазол успешно повлиява сърбежа, 
десквамацията и кожната омазненост при СД.

ПРОТИВОСЕБОРЕЙНИ ШАМПОАНИ 
С ЦИКЛОПИРОКС ОЛАМИН

Циклопирокс оламин представлява анти-
микотичен препарат с широкоспектърно анти-
микотично, антибактериално и противовъзпа-
лително действие. За разлика от групата на азо-
лите и алиламините, циклопирокс оламин не 
нарушава стероловата биосинтеза, а разрушава 
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мембраната на гъбичките. 1% шампоан с ци-
клопирокс оламин е ефективен в редуцирането 
на симптомите на СД [18]. Приложението е 2 
пъти седмично в продължение на 4 седмици.

АНТИСЕБОРЕЙНИ ШАМПОАНИ СЪС 
СЕЛЕНИЕВ СУЛФИД

Механизмът на действие на селениевият 
сулфид е свързан с антимикотичния ефект сре-
щу гъбичките от рода маласеция и пилинго-
вия ефект върху кератиноцитите. Шампоаните 
със селениев сулфид се понасят добре поради 
ниската си кожна абсорбция.

АНТИСЕБОРЕЙНИ ШАМПОАНИ С 
ЦИНК ПИРИТИОН 1% ИЛИ 2%

Противогъбичен неимидазолов препарат 
с фунгостатично действие върху Malassezia 
restricta и Malassezia globosa. Има и кераторе-
дуциращо действие [19].

КЕРАТОЛИТИЧНИ АНТИСЕБОРЕЙНИ 
ШАМПОАНИ

Използват се за редуциране на десквамация-
та. Обикновено съдържат салицилова киселина 
в различни концентрации (1%-5%); келуамид – 
с кератолитично, противосърбежно действие, 
намалява иритацията на скалпа; липохидрокси 
киселина – с кератолитично действие.

АНТИСЕБОРЕЙНИ ШАМПОАНИ С 
КАТРАН

Катраните имат повече значение в лечение-
то на псориазис, но се използват и при себореен 
дерматит. Най-често се използва каменовъглен 
катран, но също и боров катран. Използва се 
противовъзпалителното действие на катраните, 
както и тяхната способност да нормализират 
себумната продукция. Те имат и слабо антибак-
териално и антимикотично действие.

Трябва да се има в предвид способността им 
да оцветяват русата или побеляла коса, като и 
придават зеленикав или кафеникав отенък.

АНТИСЕБОРЕЙНИ ШАМПОАНИ С 
РАСТИТЕЛНИ ЕКСТРАКТИ

•	 С МАСЛО ОТ ЧАЕНО ДЪРВО
Използват се антимикотичните свойства на 

маслото от чаено дърво [20].
•	 С ЕКСТРАКТ ОТ СЛАДЪК КОРЕН 

(Glycyrrhiza glabra)
Има химична структура наподобяваща кор-

тизона. Действа противовъзпалително и успо-
кояващо.

АНТИСЕБОРЕЙНИ НЕИЗМИВНИ 
СРЕДСТВА ЗА СКАЛПА

При по-тежки случаи се препоръчва използ-
ване вечер на локални кортикостероиди (ЛКС) 

под формата на разтвори, пяна или спрей. ЛКС 
могат да се използват заедно с противосебо-
рейните шампоани в първите 1-2 седмици от 
лечението, като след това се спират. Използват 
се също препарати с уреа, пропилен гликол и 
млечна киселина.

Общи препоръки при СД на скалпа:
Шампоаните с фунгицидно действие не 

трябва да се използват твърде често, защото 
възпрепятстват формирането на непатогенна-
та флора. Другата причина е, че Malassezia spp 
стават резистентни на тяхното действие. Прие-
ма се, че след овладяване на симптомите при-
ложението на антисеборейни шампоани трябва 
да бъде ограничено до 1 - 2 х седмично.

При наличие на плътни сквами и крусти по 
скалпа се препоръчва употребата на олио под 
оклузия за 2-6 часа.

ЛЕЧЕНИЕ НА СД НА ЛИЦЕТО
За кожата на лицето се използват антимико-

тични препарати, както и локални КС [21].

АНТИМИКОТИЧНИ СРЕДСТВА ЗА 
ЛЕЧЕНИЕ НА СД ЛИЦЕТО

Те са първа линия на терапия при този вид 
СД. Най-често се използват кремове с кетоко-
назол, циклопирокс и пироктон оламин. Пре-
поръчва се двукратно дневно приложение на 
антимикотичните кремове за 4 седмици, след 
което апликациите се разреждат. Много чес-
то се предписват смесени форми на локални 
антимикотични средства с локални кортикос-
тероиди.

ЛОКАЛНИ КС ЗА ЛИЦЕТО
Препоръчва се използването на слаби по 

сила ЛКС. Едно проучване показва отлич-
но повлияване при 94.4% от пациентите след 
4-седмично лечение с 1% хидрокортизонов 
крем [22]. Други автори препоръчват слаби 
или средни по сила ЛКС(хидрокортизон, мо-
метазон фуроат) да се използват за не повече 
от 1-2 седмици, след което да се намали чес-
тотата на употреба през ден за период от 7-14 
дни. Използването на хидратиращо козметично 
средство – хидрогел, липокрем или емолиентен 
крем често помага за предотвратяването на ре-
цидивите. Не трябва да се забравя че ЛКС из-
ползвани продължително време предизвикват 
странични ефекти като телеангиектазии, кожна 
атрофия, хипертрихоза и склонност към локал-
ни инфекции [23].

КАЛЦИНЕВРИНОВИ ИНХИБИТОРИ
КНИ отдавна се прилагат и при СД. Избяг-

ването на агресивни средства и нуждата от 
приложение за дълго време правят КНИ удачен 
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избор при рецидивиращ СД [24] . Те се използ-
ва два пъти дневно до пълното излекуване на 
пациента. Препоръчва се 2 пъти седмично при-
ложение за профилактика на рецидивите [25].

КЕРАТОЛИТИЧНИ СРЕДСТВА
Най-често се комбинират с антимикотични 

средства и ЛКС. Използва се салицилова кисе-
лина, липохидрокси киселини, уреа, келуамид.

ВИТАМИН Д АНАЛОЗИ
Приложение на локален холекалциферол 

при себореен дерматит на лицето за първи път 
се прилага от български автори и резултатите 
са многообещаващи [26].

ДРУГИ ЛОКАЛНИ СРЕДСТВА: метро-
нидазол гел 1% [27]; никотин амид 4% [28]; 
литиев сукцинат 8%; цинков сулфат 0.05% ; 
разтвор на пропилен гликол 35 -50% , сулфони, 
сулфонамиди, екстракт от сладък корен, екс-
тракти от водорасли.

ПРЕПАРАТИ ЗА ВЪЗСТАНОВЯВАНЕ 
НА КОЖНАТА БАРИЕРА: въпреки че този 
вид препарати основно се използват при ато-
пичния и контактния дерматит, проучвания-
та показват, че целостта на кожната бариера е 
много важна и при себорейните процеси. Ан-
тимикробните липиди са част от кожната ба-
риера, особено в областта на скалпа и лицето. 
Част от тях имат и антимикотични свойства 
(cis-6-hexadecenoic acid, caprylic acid). Смята 
се, че от голямо значение е влиянието им върху 
микробиома при СД.

Антимикробните пептиди също са част от 
кожната бариера. Най-известни са кателици-
дин, дермцидин и бета-дефензин. Новите про-
учвания в областта на СД отделят голямо вни-
мание на антимикробните пептиди и тяхното 
приложение като лечебно средство.

ЛЕЧЕНИЕ НА СД В УШНИЯ КАНАЛ
Препоръчва се използването на ушни капки 

с комбиране на антимикотични и кортикосте-
роидни препарати. Не трябва да се използват 
тампони за почистване на уши, тъй като засил-
ват иритацията.

ЛЕЧЕНИЕ НА СЕБОРЕЕН БЛЕФАРИТ
Себорейният блефарит се повлиява от меко 

почистване на миглите с бебешки шампоан, 
като се използват памучни тампони. Използ-
ването на кетоконазол крем в тази област е с 
неубедителни резултати [29] .

Общи препоръки за лечение СД:
Класическият ход на СД се характеризира с 

ремисии и екзацербации. Целта на лечението 

по време на екзацербация на СД е да се изчезне 
еритема и десквамацията и да се овладее сър-
бежът. В периодите на ремисия е необходимо 
да се вземат превантивни мерки за недопускане 
на нови рецидиви или отдалечаването им във 
времето. СД се развива при наличие на предис-
позиция и рецидиви се наблюдават често. Тъй 
като гъбичките от рода Malassezia се развиват 
бавно, между отделните рецидиви има интер-
вал от 2 и повече седмици. Локалното лечение 
трябва да бъде съобразено с тази закономер-
ност и да се повтаря през определени периоди 
от време.

СИСТЕМНО ЛЕЧЕНИЕ

В системното лечение на СД се използват 
основно антимикотични препарати: итракона-
зол, кетоконазол, флуконазол и тербинафин. 
Резултатите от оралната антимикотична тера-
пия показват добър терапевтичен ефект, който 
варира от 58.6% до 93.0%.

Перорален Кетоконазол се прилага в терапи-
ята на СД в доза 200-mg/дневно за 4 седмици.

Итраконазол (200mg/дневно за 1 седмица, 
последван от 200 мг всяка втора седмица) [30] 
е ефективен в лечението на средно до тежко 
изявен СД. Друга възможност за дозиране е 
200mg/дневно за първата седмица от първия 
месец, последвани от 200mg/дневно за първите 
два дни от втория до единадесетия месец. 

Системният Флуконазол (200-300mg едно-
кратно седмично за 2-4 седмици) е с добър те-
рапевтичен ефект, особено при резистентни на 
локално лечение случаи. Друга схема на при-
ложение включва 50 мг Флуконазол дневно за 
2 седмици [31].

Тербинафин 250mgза 4-6 седмици може да 
се приложи при СД на тялото, но не и на лице-
то, където локалните форми със същия състав 
дават значително по-добър резултат. Тербина-
фин може да се назначи и като пулсова терапия 
– 12 дни месечно за период от 3 месеца.

Единична доза от 200 мг Прамиконазол 
(триазол сin vitro доказано антимикотично 
действие особено срещу Malassezia spp) също 
се препоръчва в терапията на СД [32].

Системен Изотретиноин в ниски дози може 
да бъде използван при рефрактерни на терапия 
случаи [33].

При еритродермични и резистентни на те-
рапия случаи може да се включи системна кор-
тикостероидна терапия с начална доза 30 мг 
дневно преднизолонов еквивалент. 
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Мит е акутна, заразна болест засягаща 
главно младите кончета, но от нея боледуват 
и стари и изтощени коне. Заболяването про-
тича под формата на гноен катар на мукозата 
на носа  и глътката, а по-късно с абсцедиране 
на регионалните лимфни възли. Причинява се 
от Streptococcus equi открит от Риволта в 1873 
год., етиологично окончателно доказан от Шотц 
през 1888 год. Streptococcus equi се среща в но-
совия секрет и в абсцесите на болните от Мит 
коне. Явява се във форма на дълги извити ве-
рижки от кръгли или овални коки, но се срещат 
и къси верижки диплококи и даже и единични 
коки. Микробът е грам позитивен. Оцветява-
нето се отдава добре с обикновените методи. 
Култивира се най-добре като в обикновените 
хранителни среди се прибави конски серум, 
гроздова захар или глицерин. Стрептококът на 
Мит не ферментира лактозата и сорбита и по 
това се различава от обикновения стрептокок 
(Streptococcus pyogenes), който разлага и двете 
захари. Според Цветков (СССР) Streptococcus 
equi се среща винаги в гнойта на болните от 
Мит коне, а Streptococcus pyogenes в 36% от 
случаите заедно със Streptococcus equi.

В статията „Специална патология и терапия 
на животните“ в списание „Манингер-Хате-
ра-Майер“ от 1959 г. се посочва, че Мит може 
да се причини и от стрептококус пиогенес. 
Проучванията на проф. Йовчев от Катедрата 
по инфекциозни болести на Ветеринарно Ме-
дицинския факултет – София доказват, че ко-
нете могат да се заразят с грип от човека и в 
последствие да заболеят от Мит. За разлика от 
стрептокока, причиняващ еризипела у човека, 
стрептококус екви е причислен към група „С“, 
а според някои югославски автори (Марко Ра-
дачевич, Бранко Тръвич) този стрептокок е от 
група „Д“.

Streptococcus equi се запазва във външната 
среда сравнително за дълго време. Издръжлив 
е на изсушаване: в засъхнала гнойна материя в 
отсъствие на пряка слънчева светлина се запаз-
ва за 3-4 седмици. Обезвредява се при 80о за 15 
мин., а при 100о моментално бива заличен.

Предаването на инфекцията, най-често се 
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постига чрез гнойните секрети от носа и от под-
челюстните жлези както и чрез гнойните кап-
чици, отделящи се във въздуха при пръхтенето 
на болните коне. Инкубационният период е от 
4 до 8 дни, но понякога и до 18 дни. Заболява-
нето започва със висока температура 40о-41о, 
с дифузно зачервяване на мукозата на носа и 
устата. Появява се секрет от ноздрите, отнача-
ло серозен, по-късно серозно слизест до чис-
то гноен. Много бързо възпалителния процес 
минава в подчелюстните лимфни възли, които 
бързо се уголемяват, стават плътни, болезнени 
и топли и запълват почти цялото подчелюстно 
пространство. С уголемяването на лимфните 
възли се явява колатерален възпалителен оток 
на кожата и подкожието. Отокът обхваща об-
ластта на глътката и паротидната област, което 
принуждава животните да си държат главата 
напред изпъната и в неподвижно положение. 
Появява се кашлица, дишането се затруднява, 
гълтането е болезнено. Общото състояние се 
влошава, описват се и редица усложнения, а 
също и атипични форми.

Описание на случай: Касае се за 65 годи-
шен болен – Д.Н.К. от гр. Троян И.З. №17592 
от 10.12.1976 г. 

От анамнезата: На 08.07.1976г. болния 
внезапно получава стягане в областтта на ши-
ята, загуба на гласа, трудност при гълтане, за-
дух. Повишава температура до 39о, като едно-
временно с това още през същия ден получава 
зачервяване и подуване на кожата в областта на 
шията, което обхваща до вечерта и горната част 
на предна гръдна стена. Това налага отиване в 
болницата за преглед и по спешност изпращане 
в Окръжна болница – Ловеч. След консулт с те-
рапевт, хирург, инфекционист и дерматолог се 
настанява в инфекциозно отделение с диагноза 
Еризипел. Дванадесет дни по-късно болният се 
превежда в кожно-венерологично отделение, 
поради настъпилите разязвявания и некрози в 
изменените участъци. 

Обективно се установи тежко общо състоя-
ние, нисък фъфлещ глас. Лигавицата на устна-
та кухина и носа бяха силно зачервени и оточ-
ни. Кожата на шията и горната част на гръдния 
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кош беше зачервена, инфектирана, опъната и 
топла при палпация. Под дясната ключица се 
виждаха три ерозивни участъка с големина на 
едно-двулевови монети със синкаво-бакърен 
цвят без секреция и със еритемен вал и тъмно-
кафяви крусти наоколо. В дясната подчелюстна 
област се виждаше подутина с големината на 
яйце с плътна, твърда като камък консистенция 
и болезнена при палпация. Лимфни възли в ак-
силите не се палпираха.

От изследванията: При приемането на бо-
лния: РУЕ 70/100, Hb – 60%, левк – 8,800, урина: 
албумин – опалесценция, седимент – 1-2левко-
цита, кръв. Глюкоза – 66мгр%, СГОТ – 200Е, 
СГПТ – 66Е, Маклаган 16 ФЕ – 14 I ЗОФЕ. 
Протеинограма: Общ белтък 7,15гр, алб.(+), 
алфа1-41%, алфа2-18%, бета-17%, гама-24%. 
След привеждането РУЕ 140/150 - 135/150 - 
110/135; левкоцити – 7,300 – 10,400; Васерман 
– леко самосъсирване, повторен (-), рентгено-
графия на белите дробове – емфизем на белите 
дробове, пневмосклезоза, бактериологична на-
ходка от ерозивните участъци: алфастрептокок 
и стафилококус ауреус. При опит за изолиране 
на флора от замърсените материи, с които са 
изтривани раните на коня, същите поради сил-
но засъхване не можаха да се разтворят добре 
в бульона и се изолираха само спороносни бак-
терии, черна плесен и клебсиела.

Хистологично изследване: Хистологична-
та картина отговаря на хроничен възпалителен 
процес с фиброза на долната дерма.

Първоначално болният се прие с диагноза 
еризипел, като диференциално диагностично 
се имаше в предвид лимфогрануломатозис ма-
лигна, саркома, актиномикоза, евентуално спе-
цифичен процес. Заплануваната консултация с 
ИДВ – София се осуети поради влошаване на 
времето (силен снеговалеж). Към края на ле-
чението на болния разбрахме, че е починал ко-
нят му, с който той е бил в непосредствен кон-
такт. Конят заболява месец, месец и половина 
по-рано, като според описанието е имал съща-
та подутина под долната челюст (описана като 
твърда буца) и няколко рани по гърдите, които 
ежедневно е почиствал нашият болен. По дан-
ни на ветеринарните власти, конят е боледувал 
от болестта Мит, но след смъртта му е откаран 
веднага в екарисажа в гр. Плевен и изгорен без 
да е аутопсиран.

В достъпната ни литература не намерихме 
това заболяване да се описва при човека, както 
и предаване на инфекцията от болно животно 
на хора. По данни на колегите ветеринари от 
Ветеринарния техникум в гр. Ловеч, такова 
предаване от животно на човек е възможно.

Ние смятаме че съществува връзка между 
заболяването на коня и това на нашия пациент, 
като се обосновавеме с:

1.	 Сходната клинична картина у болния, 
възникнала едновременно със заболява-
нето на коня му

2.	 Бактериологичното изследване – изоли-
ран е стрептокок, при който не е напра-

Фиг. 1. Фиг. 2.



Дерматология и венерология, LVІI, бр. 3/2018

34

вено типизиране поради липса на лабо-
раторна възможност

3.	 Епидемиологична анамнеза
4.	 Хистопатологична находка

Случаят се представя като една възможност 
за боледуване на човека от болестта на конете 
Мит (Adenitis equorum).

Коментар от редактора:
Описанието на болестта Мит (Adenitis 

equorum) е намерено в архива на д-р Стоян Ка-
занджиев. Статията не е публикувана досега и 
за съжаление библиографията не е намерена в 
архива. Случаят на заразен пациент от болес-
тта Мит е много интересен и рядък. Предава-
нето на заболяването става директно или инди-
ректно между конете. Индиректната трансми-
сия се осъществява чрез обитаването на общи 
конюшни, използването на вода за пиене от 
един съд, чрез контакт с гледачите на коне или 
ветеринарните лекари. 

Има единични описани случаи за преда-
ване на инфекция със  S. equi от коне на хора 
– предимно търговци на коне, конегледачи, 
ветеринари и патолози. В тези случаи пациен-
тите се заразяват от инфектираните коне чрез 
пурулентния материал или като респираторна 
инфекция [1]. 

Направената от нас библиографска справка 
показа, че предаването на болестта Мит от коне 
на хора е възможно и предположенията на д-р 
Казанджиев и д-р Герганов, изложени в диску-
сията на статията, са правилни. Ние намерихме 
в литературата четири случая на подобно зара-
зяване [1,2,3,4], описани много по-късно след 
написването на тази статия. При два от публи-
куваните случаи се касае за поява на менингит, 
а при другите – за развитие на системна инфек-
ция след контакт с болен от Мит кон. 
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IN MEMORIAM

Д-Р ЙОРДАНКА ДИМИТРОВА

(27.12.1925-22.12.2017)

На 22 декември 2017 година ни напусна д-р 
Йорданка Димитрова – отличен клиницист и 
хистопатолог, увлекателен преподавател, ети-
чен колега, който заема своето място сред пан-
теона на най-известните, национално и между-
народно утвърдени български дерматолози.

Д-р Йорданка Димитрова е родена на 27 де-
кември 1925 година в град Никопол. Завършва 
средното си образование през 1944 год. в І-ва 
Девическа гимназия в град София. Като изяве-
на отличничка тя е знаменоска на гимназията. 
През същата година постъпва в Медицинския 
факултет в гр. София.

 Дипломира се като лекар през 1949 година 
и започва работа във Военна болница – София. 
През 1957 год. заминава за Виетнам като част 
от военно-медицинска бригада. За отличната 
си и всеотдайна работа е удостоена с висока 
награда от правителството на Р. Виетнам.

През 1962 г. постъпва като асистент в Уни-
верситетската кожна клиника – гр. София, ог-
лавявана по това време  от проф. Любен Попов. 
Проф. Л. Попов насочва д-р Димитрова към 
дерматохистопатологията, където неин ръко-
водител става проф. Крум Балабанов. Там тя 
става част от най-добрия и ненадминат до днес 
екип от български дермато-хистопатолози ог-
лавяван от проф. Крум Балабанов.

През 1970 г. д-р Димитрова специализира 
в болница Saint Louis – Париж в клиниката на 
проф. Jean Civatte. В предговора си към теза-
та “Le dermatologistes bulgares a l Hopital Saint 
Louis et leurs relations avec la dermatologie 
franscaise” (Fac.Med., Paris, 1980, N 3:1-37.)
проф. Bernard Dupperat пише: „Искам да из-
разя моето дълбоко почитание към дамите – 
професори Берова и Димитрова, които имах 
възможността да оценя за техните отлични 
качества и знания“.

През 1971-1974 г. д-р Йорданка Димитрова 
работи в Мароко. Завръщайки се в България, 
тя отново продължава работата си в хистопа-
тологичната лаборатория на кожна клиника.

Автор е на монографията „Кожни васкули-
ти“ (С., Мед. и физк., 1988), инициатор и во-
дещ автор на „Атлас по кожни заболявания“(С., 
Мед. и физк., 1990). Описва редки и интерес-
ни клинични случаи – „Скарлатиниформена 
десквамативна и рецидивидраща еритема“ 
(Дерматол и Венерол, 1979; 18:1-11);  „Кожни 
промени при ларва мигранс“( Дерматол и Ве-
нерол,1982; 21:117-121) ; “Lupus erythematodes 
oder lichen planus”(Z.Hautkr,1982; 57:884-885.); 
“Tuberculosis cutis miliaris acuta generalisata”(Z 
Hautkr, 1986; 61 :1548 – 1553) ; „Carcinoma 
verrucosum“(Z Hautkr, 1983;58:39-47), едни-
от първите в света случаи на пемфигус инду-
циран от пестициди „Pemphigus vulgaris und 
das Pesticid Baytan” (Dt. Derm, 1984; 32:971-
976); “Induzierter Pemphigus durch das pesticid 
Phosphamid” (Z Hautkr, 1987; 62:197-201).

Д-р Йорданка Димитрова бе любимият 
асистент на моята студентска група, от която 
по-късно израстнаха 3 професори и 2 доцен-
ти. Упражнението ни бе в амбулаторията на 
кожна клиника. След като разискваше с нас 
диагнозата на дошлите за преглед пациенти, 
д-р Димитрова ни въвеждаше в аудиторията 
на Кожна клиника, където се провеждаше по-
редната научна среща. Ние младите, неопит-
ни и едва прохождащи в медицината студенти 
оставахме прехласнати от бурните дискусии и 
интелекта на представителите на академична-
та дерматология тогава, сред които блестеше 
и нашата любима асистентка – д-р Йорданка 
Димитрова.

Sit tibi terra levis Professore! 
Н. Цанков
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