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ОБЗОРИ

Българският консенсус за  Диагностика и Лечениe на Контактния дерматит е из-
готвен  от членовете на Работната група по дерматоалергология към  Българското 
Дерматологично дружество и съдържа последните данни за етиопатогенезата, кли-
никата, диагностиката и терапията на това заболяване. Консенсусът е направен, за 
да се използва от специалисти – дерматолози в интерес на пациентите и в рамките 
на добрата клинична практика.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Контактният дерматит (КД) е възпалителна реакция на кожата която се определя като екзема 
или дерматит. КД възниква в резултат от контакт на кожата с екзогенни субстанции, които 
действат като алергени и/или иританти. Екзема и дерматит са равнозначни понятия и отговарят 
на специфична клинична картина с характерен еритем, везикули, ексудация, папули, сквами 
и крусти които се появяват по кожата последователно или едновременно. КД бива алергичен 
(АКД) и иритативен (ИКД), а когато в етиопатогенезата участват и светлинните лъчи, говорим за 
фотодерматит(1). Фотодерматитите не са обект на настоящия консенсус. Практическа клинична 
класификация на КД е представена в таблица 1.

ИКД се дължи на разрушаване на епидермалната бариера от токсични агенти и последваща 
реакция на имунната система, състояща се в секретиране на проинфламаторни цитокини от кера-
тиноцитите като IL-1 alfa, IL 1- beta, TNF- alfa, GM- CSF, IL- 6 и IL- 8. [2] Директният токсичен 
ефект върху епидермалните кератиноцити [3] и/или загубата на липиди [4] нарушават кожната 
бариерна функция и водят до лесно проникване на нови иританти и алергени. 

АКД е алергична реакция от IV-ти тип забавена свръхчувствителност, медиирана от Th1- лим-
фоцитите, но според новите данни Th2, Th17 и Th22 също играят роля във възпалителния процес. 
[5] Развитието на АКД протича в две фази. Първоначално настъпва сензитизация с алерген с 
ниско молекулно тегло или хаптен. Този първи контакт на кожата с алергена води до образуване 
на специфични Т- клетки в лимфните възли и тяхната миграция обратно в кожата. При повторна 
среща с алергена кожата отговаря с възпалителна реакция и клинични симптоми на АКД. [6] 
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Таблица 1: Класификация на контактния дерматит

1. Контактен 
дерматит

Контактна, възпалителна реакция на кожата, възникнала в 
резултат от контакт с алергени или иританти

1.1. Иритативен Дозо-зависима реакция, кото може да протича остро, 
подостро, хронично или само със субективни симптоми 
(вж. Табл.2)

1.2. Алергичен Резултат от многократен контакт на кожата с контактен 
алерген, към който пациента е сенсибилизиран 

2. Фотоконтактен 
дерматит

Екземният процес е предизвикан или агравиран от 
светлината 

2.1. Фототоксичен Фототоксичното вещество се активира под влияние на 
ултравиолетовата светлина и оказва токсични (иритиращи) 
ефекти върху кожата

2.2. Фотоалергичен Контактният алерген се активира под влияние на 
ултравиолетовата светлина и се развива реакция по типа 
на алергичния контактния дерматит 

2.3. Фотоагравиран Контактен дерматит, който се влошава от въздействието на 
светлинните лъчи

3. Системен 
контактен 
дерматит

При системно приемане (през устата, по венозен път) 
на алергена, към който индивида е свръхчувствителен, 
възниква екземен процес. Най-чести алергени са лекарства, 
метали, оцветители и хранителни добавки.

Диагностика на КД:

Диагностиката на КД е комплексен процес, който започва с детайлна анамнеза и статус на 
пациента. С цел систематизиране на получената информация и пълната история на заболяването, 
настоящият консенсус предлага стандартизиран въпросник при всеки пациент с контактен дер-
матит.

При пациент с КД, главната задача на дерматолога е да разбере дали се касае за ИКД или АКД, 
а причинителят да бъде отстранен или да бъдат взети съответните мерки за неговото избягване. 
Двата варианта на контактния дерматит – иритативен и алергичен са често неразличими клинич-
но и хистологично. За правилната диагноза е необходима детайлна история на заболяването– 
трябва да се идентифицират всички възможни причини за възникване на заболяването. 

Епикутанното тестуване (пач-тест), въведено преди 128 години, днес се приема за златен стан-
дарт в диагностиката на контактните алергични реакции.(7) Чувствителността и специфичността 
на епикутанното тестуване варира между 70 и 80% (8). При пач теста стандартизиран алерген, в 
съответна концентрация и носител (вода, вазелин, ацетон) се поставя в контакт с кожата на паци-
ента и се отчита провокирането на екземна реакция от алергена.

Индикации за епикутанно тестуване
Индицирани за тестуване са всички пациенти, при които има съмнение за контактна алергия, 

независимо от мястото на кожните промени. Най-честите локализации на контактния дерматит са 
пациенти с екзема на ръцете, дерматит на клепачите/ или на цялото лице, дерматит на подбедри-
ците и стъпалата. За пач тест са показани и пациенти при които локалното лечение със стероиди 
или други локални медикаменти не повлиява или влошава лекуваната дерматоза. При болни с 
резистентен на терапия атопичен и себореен дерматит, розацея и хронични улкуси на долните 
крайници епикутанно тестуване е от съществено значение за поставяне на правилна диагноза. 

Контраиндикации
Няма абсолютни контраиндикации за провеждане на пач тест, с изключение на анамнеза за 

системна анафилактоидна реакция към някой от предполагаемите алергени. Бременността и 
кърменето не представляват абсолютни контраиндикации, но епикутанното тестуване е 
желателно да се провежда при тези пациенти само при абсолютна неотложност. 
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Възрастта не е ограничаващ фактор за пач тест, въпреки това тестуването на деца под 6 години 
и възрастни над 75 трябва да се преценява индивидуално за всеки отделен случай.

Лечението със системни и локални медикаменти може да повлияе резултатите от епикутанно-
то тестуване (9). Пациентите не трябва да са прилагали локални стероиди или калциневри-
нови инхибитори на мястото на поставяне на алергените поне 2 седмици преди тестуването. 
Облъчване с УВ светлина (естествена или солариуми) в тест зоната е нежелателно поне 3 
седмици преди тестуването, поради риска от фалшиво-отрицателен резултат (10). Приема-
нето на системни имуносупресори (азатиоприн, метотрексат и др.) трябва се ограничи преди про-
веждане на пач тест, ако това не влияе на основното заболяване, поради което се налага техния 
прием. Лечението със системни кортикостероиди също повлиява резултатите от епикутанното 
тестуване (11). Доза от 10 mg/ден (11) преднизолонов еквивалент не повлиява резултата от теста 
и е приемлива по време на тестуването. Антихистаминовите препарати теоретично нямат 
отношение към епикутанните реакции и затова не е задължително тяхното спиране преди 
тестуването. Ние приемаме за правилно спирането на системни антихистаминови средства 2-3 
дни преди провеждане на тестуването. 

Относително противопоказание за пач тест е наличието на активен кожен обрив (екзема, акне, 
инфекциозна дерматоза) в зоната на провеждане на тестуването, най-често гърба. Това може да 
доведе до т.нар. “синдром на раздразнения гръб” (angry back), проявяващ се с множествени фал-
шиво-положителни реакции. В тези случаи се препоръчва първоначално третиране на заболява-
нето или приложение на алергените на алтернативен участък (бедра, мишници). 

Процедура
Провеждането на епикутанно тестуване задължително се предхожда от детайлна анамнеза, 

както и подписване на  формуляр за информирано съгласие, в който се разяснява същността на 
процедурата, евентуалните рискове и последици. Всеки център трябва да има такъв формуляр и 
да изисква попълването му от пациента преди тестуването. 

Преди поставянето на алергените е желателно да се огледа тест зоната, стандартно – гърба 
на пациента. Наложително е премахване на екцесивното окосмяване с електрическа машинка 
или самобръсначка, като периодът между премахването на космите и залепването на лепенките 
е поне 20 минути. 

Пациентът трябва да е съблечен до кръста и да е заел нормална седяща позиция, без да е и 
приведен или в позиция на хиперлордоза, тъй като това предразполага към лесното отлепяне на 
лепенките. Залепването на лепенките става отдолу нагоре, като се внимава да няма изтичане на 
течните алергени извън камерите. 

Стандартната зона за поставяне на алергените е горната трета на гърба, интерскапуларно, като 
се избягва срединната линия и кожата над скапулите. При залепване на повече лепенки е възмож-
но и прикрепването им в по-долните зони на гърба. 

Допълнителното подсигуряване на лепенките с адхезивен пластир не е задължително и се 
решава от провеждащия теста при всеки отделен случай. 

Подготовка на алергените
Епикутанното тестуване със стандартна (базисна, скринираща) серия има висока чувстви-

телност, като така се разкриват около 80% от контактните алергени (12). Препоръчително е из-
ползването на Европейска стандартна серия, налична от различни производители. Съществуват 
и системи, при които алергените са предварително заредени на камерите, прикрепени към хи-
поалергенен пластир. Във всички останали случаи алергенът се поставя в камери, които могат 
да бъдат изработени от алуминий или пластмаса, в зависимост от производителя. Количеството 
поставен алерген, както и големината на камерата повлияват резултата от тестуването (13). Пре-
поръчва се използването на алуминиеви камери с диаметър 8 мм или стандартни пластмасови 
(квадратен профил), като количеството алерген заема приблизително 75% (2/3) от обема на ка-
мерата. Последни се поставят течните алергени, като употребата на алуминиеви камери налага и 
поставянето на хартиен диск преди накапването на течните алергени. Желателно е изготвянето на 
пластирите с алергените да става в същия ден на провеждане на тестуването. Така се възпрепят-
ства окислението, инактивацията и контаминацията на алергените. Между отделните тестувания, 
спринцовките (или тубите) с алергените се съхраняват в хладилник. 
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Освен стандартната серия в редица случай се налага и използването на целеви серии, насочени 
към определена професионална група или експозиция, например серии за козметика, акрилати, 
дентални материали, фризьори и др. Не са редки и случаите на изготвяне на алергени от матери-
алите доставени от самия пациент. Основно правило тук е да не се поставят материали с неясен 
произход или състав, поради риска от тежки странични реакции и неверни резултати. За раз-
личните видове материали на пациента съществуват алгоритми за подходящата им подготовка, 
разреждане, концентрация и избор на вехикулум. Публикувано е пълно ръководство по въпроса 
за тестуване с материали за пациента, от което могат да се направят необходимите справки (14).  

Отчитане на теста
Хипоалергичните пластири и алергените престояват на гърба на пациента 2 дни. През този 

период на пациента не е позволено да мокри гърба си, както и да практикува спорт и тежки физи-
чески натоварвания. При отлепване на пластирите е желателно тяхното допълнително залепване 
с адхезивен пластир. По-ранното премахване на лепенките (ден 1) е възможно само в случаите на 
тежко изразена субективна симптоматика от страна на пациента.

Отчитането на реакциите се осъществява съобразно протокола на Международната група за 
изучаване на контактния дерматит (ICDRG) и се означава както следва в таблица 2.

Таблица 2: Отчитане на резултатите от епикутанното тестуване

Символ Реакция Характеристика

- Отрицателна Липсват видими промени

+ Слабо положителна Дифузен еритем, слабо изразена инфилтрация, папули

++ Силно 
положителна Дифузен еритем, изразена инфилтрация, папули, везикули

+++ Много силно 
положителна Дифузен еритем, изразена инфилтрация, везикули, конфлуиращи в була

И.Р. Иритативна Дискретен еритем, неангажиращ зоната на цялата камера, няма инфилтрация

? Съмнителна Слаб, дифузен еритем, без инфилтрация

Първо отчитане на резултатите се прави на ден 2, поне 20 минути след сваляне на пластири-
те. Желателно е позицията на пластирите да бъде означена на кожата на пациента с дермален 
маркер в този момент. Второ, късно отчитане на реакциите е абсолютно наложително, поради 
риска за пропускане на 30% от положителните реакции (11). Това отчитане се прави на ден 3 (72 
час) или ден 4 (96 час) от тестуването. При някои алергени, като локални стероиди, неомицин, 
консерванти, реакциите се позитивират едва на 3 или четвърти ден, затова късното отчитане е за-
дължително. Желателно е пациентите да бъдат проследявани и на ден 7 от тестуването по същите 
съображения.

Интерпретация на резултатите
Тежестта на положителната реакция не корелира с тежестта на заболяването и не е предсказва 

клиничния ход на екземата. Положителната реакция не означава задължително контактен дерма-
тит към този алерген. Възможно е пациентът да е сенсибилизиран към дадено вещество без това 
да е причина за актуалните му оплаквания. Затова всяка реакция трябва да се оценява съобразно 
релевантността ú, т.е. връзката и с оплакванията на пациента както следва: липсва /вероятна/си-
гурна. Релевантността трябва да се означава за всяка получена реакция.

Нежелани реакции от процедурата  
Епикутанното тестуване се приема като сравнително безопасна процедура. Въпреки това се 

описват различни странични реакции. Най-често те са бързопреходни и отзвучават. Към тази 
група се причисляват реакциите при положителна проба: еритема, везикулация с образуване на 
ерозия и в последствие круста, придружени от сърбеж, парене, щипане и болка (15). Уместно е 
кратковременното приложение на потентни локални стероиди.
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При някои случаи е възможна персиситираща постлезионална хипо- и хиперпигментация, както 
и импетигинизация на положителна реакция (15). Локалните антисептици и антибиотици са ефек-
тивни в тези случаи. Възможно е и влошаване и екзацербация на екзема, която е в ремисия при 
тестуването. Макар и много рядко, само в единични случаи, са описани тежки, системни реакции 
които изискват спешна медицинска намеса. В единични случаи се описва отключване на пемфигус 
при провеждане на пач тестуване (16). 

Въпросът за активната сенсибилизация към алергени, с които тестуваме пациента е дискутаби-
лен (17). Обикновено за активна сенсибилизация се говори когато на мястото на контакт с алергена 
се появи реакция 14 дни след началото на тестуването. Съществуването на този феномен се оспорва 
от някои автори, според които става дума за много късно позитивирали се реакции.  

Други диагностични процедури

Стрип-пач тест
При този метод преди прилагането на алергените, върху тест зоната последователно се поставят 

и отлепват скоч-лепенки, като така се отстранява stratum corneum, което от своя страна увеличава 
пенетрацията на алергените (18). Многоцентрово проучване доказва, че провеждането на тази про-
цедура увеличава чувствителността на епикутанното тестуване, особено при слаби сенсибилизато-
ри и молекули с голяма молекулна маса (19)

Сериен пач тест с разреждане
Разреждането се прави с етанол, вазелин или вода. Тестуването се осъществява в горната част 

на гърба, точно както при класическия пач тест. Разликата е, че в този случай се използва само 1 
алерген, но в различни концентрации. Разреждането зависи от целта на проучването и алергена. 
Обикновено се използват 2,3 или 10 разреждания. Отчита се или минималната доза, при която се 
получава положителен резултат или максималната концентрация при която няма реакция по кожата.

Скрач-чембър тест	
Този тест намира най-широко приложение при тестуване на пациенти с екзема на ръцете, които 
имат директен, най-често професионален контакт с растителни и животни продукти. Този тест се 
прилага и при съмнение за протеинов контактен дерматит. Преди залепването на камерата с алер-
гена в тест зоната се прави скарификация. Тестът се отчита и на 20-тата минута, като се следи за 
наличие на уртикариална реакция и се последва от стандартното отчитане за епикутанен тест (ден 
2 и 3). 

Тест с убождане
Неговото приложение се налага най-често при пациенти с екзема на ръцете и анамнеза за контакт 

с гумени ръкавици, тъй като често контактният дерматит се усложнява и от контактна уртикария 
към латексовия протеин. Провежда се тест с убождане (prick test) като се използва стандартизиран 
латексов алерген или латексова ръкавица, накисната във вода за 20 мин. преди теста. Последният 
метод не е за предпочитане поради по-високия риск от анафилактоидни реакции (20). Тестът се 
отчита по наличие на уртикариална реакция на 20-тата минута. Задължително се прилагат положи-
телна и отрицателна контрола.  

 
Отворен тест на многократна употреба

Отвореният тест на многократна употреба (repeated open application test-ROAT) се прилага в 
случаите на съмнителни епикутанни реакции към алергени със слаб сенсибилизиращ потенциал 
или за доказване на причинно-следствена връзка на екземата с употребата на даден продукт. При 
този метод продукта, най-често козметика, се прилага два пъти дневно на участък с площ от около 
4 см2 на воларната повърхност на предмишницата в продължение на 14 дни или до момента на про-
вокирана екземна реакция. Също така, трябва да се проследи и реактивността на третираната  кожа 
непосредствено (до 30 мин.) след приложението на продукта.

Микробиологично изследване
Клиничният преглед може да породи съмнение за вторична инфекция, причинена предимно 
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от Staphylococcus aureus (S aureus), като съпътстващ или утежняващ фактор на КД, особено при 
атопични пациенти. В такива случаи може да се използват кожни тампони за получаване на ин-
формация за причиняващия микроорганизъм и антибиотичната резистентност, но признаците на 
клинична инфекция трябва да са основният двигател за предписване на антибиотично лечение. 
Трябва да се разгледа възможността за инфекция с дерматофити (тинеа). По-специално при ед-
ностранни случаи на екзема на ръцете трябва да се вземе материал за микологично изследване. 

Хистологично изследване
Биопсия се препоръчва само за изключване на диференциална диагноза (напр. psoriasis, lichen 

planus, lymphoma).

Лечение на Контактния дерматит
Терапията е комплексна и е свързана с последователно спазване на три стъпки:

I.	 Идентифициране и елиминиране на причинителя
II.	 Овладяване на възпалителния процес – локално и системно лечение

III.	 Възстановяване на кожната бариера – грижи за кожата и протекция след 
отзвучаване на КД

	 І. Идентифициране и елиминиране на причинителя
І.1. Елиминиране на причинителя при ИКД

Лечението на ИКД включва като основен принцип предпазването от иританти. Най-честите 
иританти са сапуни и детергенти, въпреки че водата сама по себе си може също да бъде иритант. 
В професионална среда иританти могат да бъдат масла; охладители – като антифриз, антикорози-
ви; киселини; основи; разтворители. 

Отстраняване на причинителите
o	 Лекарят трябва да посочи иританта или иритантите, които най-вероятно водят до по-

ява на ИКД при конкретния пациент
o	 Елиминирането на иританта се осъществява от самия пациент, съобразно етиологията 

на ИКД/или се сменя професионалната среда при професионален контактен дерматит
	 при професионален ИКД е добре лекуващият лекар да посети работното 

място и да даде препоръки за откриване и отстраняване на иритантите в 
професионалната среда

І. 2. Елиминиране на причинителя при АКД
Отстраняване на причинителя (препоръка А, ниво на доказателственост 1а)
o	 Нито една симптоматична терапия не може да замени отстраняването на алергена.
o	 За разпознаване на причинителя е необходима детайлна анамнеза и клиничен преглед
o	 При АКД задължително се провежда епикутанно тестуване със Стандартна или 

Разширена Европейска серия и при необходимост със специализирани серии, както и 
с материали на пациента. Трябва да се уточнят и предразполагащите фактори, както и 
съпътстващите заболявания. Много е важна историята на заболяването и евентуалната 
връзка с професията на пациента.

o	 На пациента се дава информация за естеството на алергена и наличието му в бита. 
Идентифицират се на източниците на контакт със сенсибилизиращите вещества/алер-
гени/ в работната и домашната обстановка. Всеки пациент с АКД трябва да получи 
алергичен паспорт, съдържащ цялата информация за алергена и неговото разпростра-
нение. Необходимо е пълното съдействие на пациента, за да се постигне ограничава-
не на контакта с алергена. 

o	 При невъзможност за пълно отстраняване на алергена трябва да се вземат мерки за 
защита на кожата и предпазване от нов контакт.

ІІ. Овладяване на възпалителния процес при КД
II.1.Локална терапия
1. Кортикостероиди (КС) (препоръка А, ниво на доказателственост 1а)
Най-успешното лечение при АКД. Препоръчва се лечение със средни по сила до силни 
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локални КС. В случаи на ИКД силата на локалния КС трябва да се прецизира в зависимост от 
локализацията, тежестта на клиничните прояви и времетраенето на терапията. При хронични 
екземи може да се използва интермитентна терапия с КС. 

Таблица 3 обобщава Европейската класификация за силата на локалните кортикостероиди. 

Таблица 3: Сила (потентност) на локалните стероиди за употреба в дерматологията:

Клас Сила Генерично наименовние

Clobetasol Propionate 0.05%

Diflucortolone Valerate 0.3%

Beclometasone Dipropionate 0.025%

Betamethasone Valerate 0.1%

Betamethasone Dipropionate 0.05%

Diflucortolone Valerate 0.1%

Fluocinolone Acetonide 0.025%

Fluocinonide 0.05%
Fluticasone Propionate 0.05%

Fluticasone Propionate 0.005%

Mometasone Furoate 0.1%

Triamcinolone Acetonide 0.1%

Alclometasone Dipropionate 0.05%
Betamethasone Valerate 0.025%

Clobetasone Butyrate 0.05%

Fludroxycortide 0.0125%
Fluocinolone Acetonide 0.00625%

Fluocortolone 0.25%

Fluocinolone Acetonide 0.0025%

Клас IV Слаби Hydrocortisone 0.1-2.5%

Клас I Много силни

Клас II Силни

Hydrocortisone Butyrate 0.1%

Клас III Умерено силни

2. Калциневринови инхибитори - КНИ (препоръка В, ниво на доказателственост 2а)
Такролимус и пимекролимус са макролактами с имуносупресивни свойства. Трансепидер-

малната пенетрация на двата препарата е 70 до 100 пъти по-ниска от тази на локалните КС. 
Препоръчват се като противовъзпалително лечение при АД, а при КД тяхното приложение не е 
официално разрешено (off label). 

Използват се два медикамента от тази група: Рimecrolimus крем (1%) и Тacrolimus унгвент 
(0.03% при деца и 0.1% при възрастни). 

КНИ не причиняват атрофия на кожата и затова тези лекарствени средства са от особена полза 
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при лечение на КД на лицето – особено кожни гънки, шия, периорална и периорбитална зони, 
участъци с атрофия на кожата, причинена от локални КС. 

Такролимус 0,03% е подобен по действие на локалните КС с ниска ефикасност (група IV), в 
концентрация 0,1% – на тези с междинна ефикасност (група II–III), а пимекролимус – еквивален-
тен на тези с ниска ефикасност (група IV). 

КНИ се прилагат 2 пъти дневно до преминаване на дерматитните промени. Препоръчва се 
нанасянето им да става 2 часа преди или след прилагане на емолиент. След отзвучаване на въз-
палението се преминава към т.н. проактивно лечение, което включва нанасяне на КНИ два пъти 
седмично в продължение на няколко месеца.

КНИ не трябва да се изписват при активна кожна бактериална, гъбична или вирусна инфек-
ция,  при кожни тумори, бременност, кърмене, имунен дефицит, синдром на Netherton.

Да се избягва приложение върху лигавици, комбинация със слънчева светлина или фототера-
пия, както и с оклузивни превръзки. 

Възможна е преходна иритация на мястото на приложение. 
Забранена е употреба върху потенциално малигнени или премалигнени кожни лезии, както и 

при бременност (категория С: използване с повишено внимание, ако ползите превишават риско-
вете) и кърмене. 

3. Емолиенти (препоръка А, ниво на доказателственост 1а)
Eмолиентите са част от основната терапевтична стратегия в лечението на КД. Те се използват 

не само за симптоматично лечение, но и за етиопатогенетично - като средства укрепващи кож-
ната бариера и овладяващи възпалителните промени. При комбинирано лечение с емолиенти се 
намалява в пъти употребата на локални КС. За идеално се смята нанасянето на емолиенти на 4 
часа или поне 3-4 пъти на ден. 

Емолиентите трябва да бъдат прилагани в достатъчно количество – за емолиентен крем/
унгвент се изисква минимум от 250 г седмично при деца и 600 г седмично при възрастни. За 
практиката важи правилото за съотношение на количество емолиенти към количество кортикос-
тероиди 10:1. 

При алергичен контактен дерматит от козметични средства задължително се предпис-
ват висококачествени емолиенти, при които консервантите, парфюмите и емулгаторите са 
съобразени с Европейските директиви и изисквания към козметиката.

За овладяване на сърбежа също се препоръчват емолиенти под формата на пяна или спрей, 
които намаляват разчесването и съответно възможността от вторични инфекции.

Терапията с емолиенти трябва да продължи дълго след като видимите признаци на възпале-
ние са изчезнали. Това се налага заради увредената кожна бариера, чието възстановяване отнема 
много време.

4. Мокри компреси: 
Използват се при секретиращи лезии, като продължителността на прилагане на компресите е 

максимум 2 часа.

5. Антисептици: 
Вещества с противомикробно действие се прилагат локално върху кожата само при наличие 

на допълнителна инфекция. 
 
6. Локални антибиотици: 
Прилагат се по преценка на лекуващия лекар. Избягва се приложението на локални антибио-

тици, ако при тестуване е отчетена положителна реакция към неомицин. 

7. Други локални средства
−	 Пречистени катрани могат да се използват поради противовъзпалителното и 

антипролиферативното действие.
−	 Йонофореза може да се използва като лечебен метод при дисхидрозиформена екзема.
−	 При хиперкератотичният палмоплантарен дерматит се препоръчват антипсориатични 
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средства – дитранол, Вит. Д аналози, тазаротен, 5-10% салицилови унгвенти, препарати 
с високо съдържание на урея.

−	 Ефикасността на локалните НСПВ средства не е доказана, напротив, би могла да 
възникне допълнителна контакта свръхчувствителност (особено срещу буфексамак и 
кетопрофен).

8. Бариерни кремове
Бариерните кремове съдържат хелатори като етилендиаминтетраоцетна киселина (EDTA), ди-

етилентриамин пентаоцетна киселина (DTPA), клиоквинол, хитозан и формулировки с наночас-
тици - CaCO3 и CaPO4. 

Активните съставки се свързват със свободните никелови йони и ги блокират от проникване в 
кожата при контакт с метални повърхности. По този начин бариерните кремове предпазват сенси-
билизираната кожа от алергична реакция и освен това предпазват и от сенсибилизация към никел. 

Кремовете с EDTA и клиоквинол сами по себе си са алергени и затова не се препоръчват. 

II.2.Физикална терапия
УВ фототерапия (препоръка В, ниво на доказателственост 2а)
В зависимост от индикациите в лечението може да бъде използван целият светлинен спектър. 

Фототерапията има предимството да бъде високо ефективна, без страничните действия на сис-
темните средства. 

В терапията на екзема на ръцете се използва най-вече тесен спектър на УВ-Б лъчите и локална 
ПУВА. Европейските указания предлагат фототерапията при екзема на ръцете като средство на 
избор при възрастни пациенти, които не се повлияват от локално лечение с кортикостероиди. 

Йонофореза 
Може да се използва в терапията на дисхидрозиформена екзема.

II.3. Системно лечение
При засягане на големи кожни участъци, при вторична ерупция или системен контактен дер-

матит може да се наложи вътрешно лечение. Използват се системни  кортикостероиди, антихис-
тамини и в редки случаи имуносупресори. При тежка хронична екзема на ръцете се използва 
алитретиноин.

Глюкокортикостероиди
Дневната доза зависи от телесното тегло и разпространението на екземните промени. При 

генерализирана екзема началната доза отговаря на 0.5 до 1мг/кг преднизонов еквивалент. Дозата 
на глюкокортикостероидите трябва да се редуцира постепенно с течение на времето. Не се пре-
поръчва прилагане на депо-стероидни препарати.

Антихистаминови средства: 
Сърбежът при АКД се провежда по хистамино-независими, механично-чувствителни С-нерв-

ни влакна. Това е причината за слабото му повлияване от системните антихистамини. Приложени 
системно антихистамините облекчават основно проявите на астма, риноконюнктивит, уртикари-
ален дермографизъм и уртикариален дерматит. 

 При деца се препоръчва прилагането на т.н. нова генерация антихистамини, поради 
доказаното намаляване на концентрацията и възможностите за съсредоточаване на т.н. „стара” 
или „първа” група антихистамини 

 При бременни се препоръчва избягване на употребата на АХ; при случаи на много 
изразена субективна симптоматика е възможна терапия с т.н. нова генерация антихистаминови 
средства

Ретиноиди:
Ретиноиди като алитретиноин (Toctino®– дериват на  vit. A киселина) се използват при тежка 

хронична екзема на ръцете, която не се повлиява от другите видове терапия. Алитретиноин има 
противовъзпалително и имуномодулиращо действие  и се приема един път на ден - капсула от 
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30 mg за 3 до 6 месеца. 2/3 от пациентите нямат рецидиви в продължение на 6 месеца. По-чести 
странични явления на препарата са главоболие, еритем, гадене и повишени серумни триглице-
риди. (26)

Лечение със системни имуномодулатори
Лечение със системни имуномодулатори (циклоспорин А, метотрексат, азатиоприн, микофе-

нолат мофетил и др.) може да се приложи в индивидуални случаи и при неповлияване от конвен-
ционалната терапия 

Биологични средства:
Биологичните средства след атопичния дерматит навлизат и в лечението на екземата на ръце-

те. Първото предложение в тази посока е Дупилумаб (анти IL‐4 и IL‐13 АТ ). (27)

JAK инхибитори:
Инхибиторите на Янус киназите най-вероятно ще имат успех в терапията на екземата на ръце-

те. Може да се очаква както тяхното системно, така и локално приложение. Те са малки молекули 
и дори приложени локално могат да преминат през епидермалната бариера и да доведат до тера-
певтично повлияване. Локално приложение на Delgocitinib (пан‐JAK инхибитор, специфичен за 
JAK1, JAK2, JAK3 и TYK2 киназа) е засега първото проучване в тази посока, чиито резултати са 
обнадеждаващи.

III. Възстановяване на кожната бариера - грижи за кожата и протекция след отзвучаване 
на КД

ІІІ.1. Бариерни кремове и емолиенти(30)
−	 Пълното възстановяване на кожната бариера се очаква няколко седмици след 

клиничното оздравяване на КД, което означава че след спиране на терапията с 
кортикостероиди и калциневринови инхибитори пациентът трябва да продължи 
да използва емолиенти всеки ден.

−	 Цели се постигането на киселинно pH, което улеснява по-бързото възстановяване 
на кожната бариера, докато неутралното и алкалното pH,  забавят възстановяването.  

−	 Бариерните кремове също имат ефект, но трябва да се обясни на пациента,  че те 
не осигуряват пълна защита. 

−	 Задължително е при почистване на кожата да се използват щадящи средства, 
които осигуряват запазване на водно-липидната мантия.

−	 Препоръчват се т.нар. кремове за след работа (after-work creams). Те се използват 
в комбинация с измивни средства без сапуни, веднага след приключване на 
работния ден.

ІІІ.2.Диета:
Най-често диета се препоръчва при алергия към никел – бедната на никел диета 

включва избягване на шоколад, ядки, броколи, храни от тенекиени кутии и готвене в 
метални съдове. Полезно може да бъде свързването на никел с приети перорално хе-
лиращи агенти, например дисулфирам (23). 

В литературата е описана диета бедна на кобалт, която включва дневен прием на 
метала по малко от 12 mg. Препоръчва се избягването на ядки (бразилският орех е с 
особено високо съдържание на метала), ленено семе и масло, леблебия, шоколад и 
какаови изделия, елда, черен дроб, както и хомеопатични лекарствени средства (24).

Диета бедна на съответния алерген се прилага и при свръхчувствителност към па-
рафенилен диамин, хром, перувиански балсам, парфюми, колофон и формалдехид

ІІІ.3. Защитни мерки 
ІІІ.3.1.Защитни мерки при ИКД

Ръкавици 
	Повечето ИКД са с локализация по ръцете поради което се препоръчва 

носене на ръкавици
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	Могат да се ползват латексови или ръкавици от поливинилхлорид
	Препоръчва се първо да се сложат памучни ръкавици и върху тях 

латексовите или поливинилхлоридните ръкавици. Памучните ръкавици 
са за абсорбция, а ръкавиците отгоре – за протекция

	 Ръкавиците трябва да се свалят на определен интервал – иначе изпотяването 
вътре в ръкавиците може да доведе до екзацербация на съществуващия 
дерматит

	 Ръкавиците трябва да се изпират редовно 
	Според някои проучвания продължителното носене на ръкавици нарушава 

кожната бариера и пречи на оздравителния процес (21, 22)
	При професионален ИКД типа на ръкавиците зависи от съответните 

иританти в производството (таблица 4)

Таблица 4. Изисквания за ръкавици при специфични иританти

Иритант Тип ръкавици
Микроорганизми Латексови, термопластични еластомери

Дезинфектанти Латексови, поливинилхлоридни(ПВХ), полиетилени(ПЕ), 
етиленметил етакрилати

Фармацевтични препарати Латексови (много бърза пенетрация на иританта)
Смесени иританти Латексови (пенетрация за минути), 4Н ръкавици*

Разтворители ПЕ, ПВХ, нитрилни гумени ръкавици, латексови, от бутилова гума, 
витон, 4Н

Корозивни материали Латексови, ПЕ, ПВХ, неопрени, ръкавици от бутилова гума, витон, 
4Н

Детергенти Латекс, етилен метакрилат, ПЕ, неопрен, ПВХ, нитрилни гумени 
ръкавици

Машинни масла Латекс, ПВХ, нитрилни гумени ръкавици, неопрен, 4Н

* 4H ръкавиците са 5-слойни ламинирани ръкавици от полиетилен и EVOH, 2.7 mil дебели, в 7 
различни размера. Специален Chemical Protection Guide помага да се разбере дали тези 4H ръка-
вици са подходящи за протекция от около 200 химикали и 100 смеси при различни температурни 
условия вж. http://www.safety4.com/guide/set_guide.htm

Използване на неиритиращи субстанции.
	Най-удачен пример е заместването на сапуни с измивни вещества, които 

не съдържат такива (напр. синдети)
ІІІ.3.2. Защитни мерки при АКД

Тези мерки включват предпазни ръкавици и облекло, бариерни кремове за кожата 
и евентуално профилактика в професионалната среда (смяна на работните навици, из-
бягване на работа във влажна среда, избягване на съответните алергени на работното 
място). Разбира се този тип профилактични мерки трябва да бъдат индивидуални в 
зависимост от причинителя на контактния дерматит и типа експозиция. 
Ръкавици:

Използват се винилови ръкавици върху памучни такива. Ръкавиците трябва регулярно да се 
свалят и не може да се ползват дълго време поради техният оклузивен ефект. Някои проучвания 
твърдят че оклузивният ефект създаван от ръкавиците пречи на изграждането на добра защитна 
кожна бариера.

Лечението на контактния дерматит по време на бременност, кърмене, както и в детска възраст 
е желателно да бъде ограничено до приложението на локални стероиди и емолиенти. Възможно 
е включването и на системни агенти, но това се решава индивидуално за всеки отделен случай и 
се налага при изчерпване на другите терапевтични възможности. 
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ВЪВЕДЕНИЕ

Витамин D представлява мастно-разтворим 
стероиден хормон, класифициран като витамин 
предвид обстоятелството, че е есенциална част 
от диетата поради прякото му участие в редица 
жизнено важни процеси. По последни данни при 
над 50% от населението в зряла възраст се на-
блюдава изразена в различна степен недостатъч-
ност на витамин D [1, 2] и парадоксът се състои 
в това, че хранителните източници са изключи-
телно ограничени, основно по-мазни риби като 
сьомга, тон и скумрия, които не присъстват еже-
дневно на трапезата и за милиарди хора по света 
са недостъпна храна. Водена от значимостта на 
този ключов хормон, природата е създала още 
един механизъм за набавяне на витамин D, а 
именно чрез синтеза в кожата под действието на 
ултравиолетовите лъчи. От това произхожда и 
връзката между нивата на витамин D и мястото, 
на което живеем [3, 4]. Колкото повече се отдале-
чаваме от Екватора, толкова по-малко слънчева 
светлина получаваме, респективно продукцията 
на витамин D намалява. Биосинтезата в здравата 
кожа е съвършено балансирана благодарение на 
възможността прекурсорът да се превръща в не-
активните фотопродукти лумистерол и тахисте-
рол при по-малко от 1 минимална доза еритема, 
предотвратявайки по този начин „предозиране-
то“ с витамин D при продължителна фотоекс-
позиция [2, 5]. Съвременният начин на живот, 
свързан с намалена физическа активност, рабо-
тата в затворени пространства, социално-иконо-
мическият статус, кожната пигментация и много 
други фактори оказват негативно влияние върху 
витамин D статуса [6, 7, 8].

От древността до днес

Първите сведения за връзката между слън-
чевата светлина, мускулната сила и костната 
здравина датират от 525 г. пр. Хр., когато Хе-
родот посещава бойното поле, на което Камбис 
II сразява египетската армия и впоследствие 
приема титлата фараон [9]. Гръцкият историк 
изследва костите на посечените воини и уста-
новява, че черепите на персите са по-крехки в 
сравнение с тези на египтяните. Обяснението 
на местните жители, населяващи делтата на 
Нил, се състои в това, че от ранна детска въз-
раст, главно по религиозни причини, те не по-
криват главите си и са изложени на пряка слън-
чева светлина, което води до уплътняване на 
черепните им кости. За разлика от тях, персите 
носят тюрбани, които ги предпазват от слън-
цето, в резултат от което черепите им стават 
по-слаби и чупливи. В следващите години Хе-
родот използва това познание, като препоръчва 
слънчевата светлина като средство за укрепва-
не на костите и мускулите при олимпийците. 

През I-II век сл. Хр. гръцкият лекар Соран от 
Ефес за първи път описва деформация на кос-
тите при деца, като чак през 1645 г. английски-
ят му колега Даниел Уислър прави по-детайлно 
описание на болестта. През 1651 г. Франсис 
Глисън публикува свой труд върху рахита, 
представяйки в детайли клиничните и анато-
мичните характеристики на това мистериозно 
до този момент заболяване [10]. В следващите 
години съобщенията по темата стават все по-
вече и като етиологични фактори се докладват 
лошата хигиена, липсата на слънчева светли-
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на и свеж въздух, както и заседналият начин 
на живот. Воден от географската асоциация, и 
по-конкретно от връзката между ограничената 
слънчева експозиция и развитието на заболява-
нето, в началото на XX век германският педи-
атър Курт Хулдшински успешно демонстрира 
метод за лечение на рахит с ултравиолетови 
лампи [11]. 

На базата на фундаменталните открития 
през вековете и задълбоченото изучаване на 
витамин D през последните десетилетия, днес 
можем да кажем, че познаваме в дълбочина 
неговите основни функции. През последните 
години се натрупаха много данни показващи 
широко, практически убиквитерно разпростра-
нение на екстраренална 1-алфа хидроксилаза и 
вътреклетъчен рецептор за витамин Д. Ренално 
синтезираният калцитриол е хормон регули-
ращ калциевата обмяна и костната плътност. 
Екстраренално синтезираният калцитриол се 
задържа в клетката (автокринна функция), мо-
дулира експресията на над 900 прицелни гени 
и така регулира процесите на клетъчна дифе-
ренциация, пролиферация и апоптоза. [12, 13, 
14]. По-нови проучвания сочат, че витамин D 
участва в регулацията на медиаторите адрена-
лин, норадреналин и допамин и предотвратя-
ва изчерпването на серотонин. В тази връзка, 
ниските му нива се свързват с повишен риск 
от развитие на депресивни състояния [15]. Има 
достатъчно сведения относно връзката на ви-
тамин D с биосинтезата на репродуктивните 
хормони [16, 17], както и за ролята му в пре-
венцията и лечението на ракови заболявания 
чрез въздействие върху специфични растежни 
фактори, което води до потискане на клетъчна-
та пролиферация, ангиогенезата и туморната 
инвазия и отключва диференциацията и апоп-
тозата [14, 18, 19]. Също така участва в ограни-
чаването на възпалението, свързано с раковия 
процес, като в крайна сметка забавя туморния 
растеж [20]. В процес на непрекъснато проуч-
ване е значението на витамин D за вродения и 
придобития имунитет – доказано потиска ав-
тоагресията на имунната система и потенцира 
антибактериалната и антивирусната защита, 
благоприятства поддържането на хомеостазата 
на ендотелните клетки и сърдечната функция 
[21, 22, 23]. Вероятно участва и в поддържане-
то на обмяната в тъканите на устната кухина, 
като осигурява защита срещу развитието на 
причинени от бактериална плака периодонтал-
ни заболявания [24, 25]. 

В контекста на гореизложеното, дефицитът 
на витамин D може да доведе до намаляване на 
костната плътност. Симптомите обикновено са 
неспецифични и включват болки в костите и 
ставите, умора, слабост. Постепенно се развива 
остеопороза и с напредване на състоянието се 
повишава многократно рискът от костни фрак-
тури. Като част от депресивните състояния, по-
стпарталната депресия може да се обясни и с 
понижени нива на витамин D [26]. Подобни на-
блюдения има и при пациенти с подагра, хро-
нични травми на гръбначния стълб, инсулти и 
множествена склероза [27, 28, 29, 30].  Дефици-
тът на витамин D може да се свърже и с нама-
лен фертилитет при жени в репродуктивна въз-
раст във връзка с участието му в синтезата на 
половите хормони [17]. Други неспецифични 
симптоми при дефицит на витамин D могат да 
бъдат загубата на коса, безапетитие, безсъние, 
предразположение към чести инфекции, бавно 
заздравяване на рани, затлъстяване и тревож-
ност [14, 31, 32, 33, 34]. Дефицитът на витамин 
D сам по себе си не може да причини рак, но 
в съчетание с други предразполагащи фактори, 
недостигът може значително да повиши риска 
от развитие на някои видове злокачествени за-
болявания [20]. При дефицит на витамин D се 
наблюдава по-тежко протичане на вирусните и 
бактериалните инфекции.

Значението на витамин D за здравето на 
кожата

Витамин D има две физиологични форми – 
ергокалциферол (D2) с растителен произход и 
биологично по-пълноценния холекалциферол 
(D3) с животински произход. Холекалцифе-
ролът се синтезира в кожата от 7-дехидрохо-
лестерол под действието на ултравиолетовата 
радиация в спектралния обхват 255 – 330 nm. 
Синтезата е зависима от пигментацията на 
кожата, като при индивидите с тъмна кожа се 
наблюдава значително редуцирана продукция 
в сравнение с тези със светла кожа. В черния 
дроб витамин D се превръща в 25-хидроксиви-
тамин D (25-OH D, калцидиол) с помощта на 
25-хидроксилази (CYP2R1 и CYP27A1). Тази 
форма не е биологично активна, освен в екс-
тремно високи нефизиологични концентрации. 
В циркулацията 25-OH D се асоциира много 
здраво с витамин D-свързващ протеин поради 
което има дълъг плазмен полуживот и затова 
е индикатор за витамин Д статуса на органи-
зма. В бъбрека, с участието на 1-алфа хидро-
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ксилаза (CYP27B1), 25-OH D се трансформира 
в активния хормон 1,25-дихидроксивитамин 
D (1,25(ОН)2D, калцитриол), като процесът се 
контролира от паратиреоидния хормон, чиито 
нива започват да се повишават при 25-OH D 
около и под 75 nmol/L. Ренално синтезирани-
ят калцитриол е хормон, регулиращ калциева-
та обмяна и костната плътност. Екстраренално 
синтезираният калцитриол се задържа в клет-
ката (автокринна функция), модулира експре-
сията на над 900 прицелни гени и така регу-
лира процесите на клетъчна диференциация, 
пролиферация и апоптоза.  Следователно, цир-
кулиращият 25-ОН D, е депо-субстрат както за 
реналния ензим, така и за неговите екстраре-
нални изоформи и затова определя състоянието 
на насищане на организма с витамин D [14, 32, 
35, 36].

Ролята на витамин D за диференциация-
та, пролиферацията и имунната защита на 
кожата

Отвъд добре известната връзка с костното 
здраве и документираните плейотропни свой-
ства, в процес на непрекъснато проучване е 
и участието на витамин D в редица процеси, 
които са пряко свързани със здравето на ко-
жата. Подобно на много други клетки, керати-
ноцитите притежават рецептори за витамин D 
(VDR). Описани са стотици гени, регулирани 
от витамин D, чиито белтъчни продукти са 
свързани с диференциацията, пролиферацията, 
десквамацията и имунния отговор в кератино-
цитите [37, 38, 39]. Тези гени формират сложна 
витамин D-зависима мрежа, пряко свързана с 
епидермалната хомеостаза. Редица проучва-
ния изследват поведението на епидермалните 
клетки при взаимодействието между VDR и 
неговия лиганд 1,25(ОН)2D. Установено е, че 
витамин D, заедно с калция, регулира пролифе-
рацията на кератиноцитите в базалния слой на 
епидермиса, потенцира синтезата на кератин и 
има положителен ефект върху продукцията на 
филагрин, лорикрин, инволукрин и трансглута-
миназа 1, които участват в диференциацията на 
кератиноцитите в клетки от stratum corneum – 
плътен слой, осигуряващ висока резистентност 
спрямо химични и физични фактори [40]. Тези 
ефекти са пряко свързани с витамин D-обу-
словената индукция на калциевия рецептор и 
фосфолипаза С, което води до повишение на 
вътреклетъчния калций. По отношение на ди-
ференциацията, витамин D отново има ключо-

ва роля, по-конкретно – регулира синтезата на 
глюкозилцереброзиди, с което допълнително 
допринася за интегритета на епидермалната 
бариера [41]. В зависимост от концентраци-
ята, ефектът му е двупосочен – ниските нива 
имат митогенен ефект и стимулират проли-
ферацията, докато високите фармакологични 
дози индуцират диференциацията и потискат 
растежа на кератиноцитите. Във връзка с това, 
дефицитът на 1,25(ОН)2D води до нарушения 
в диференциацията и ексцесивна пролифера-
ция на базалния слой. Интегритетът на физи-
ческата бариера е само един от аспектите на 
вродения имунитет на кожата. Антимикроб-
ният ефект, освен с помощта на глюкозилцере-
брозидите, се осъществява и благодарение на 
взаимодействието на комплекса 1,25(ОН)2D/
VDR с toll-like receptor 2 (TLR2) и неговия ко-
рецептор CD14, което отключва каскадата на 
естествената имунна защита на кожата. Акти-
вацията на тези рецептори индуцира CYP27B1, 
който от своя страна стимулира продукцията 
на дефензин и кателицидин – моноцитно екс-
пресирани антимикробни пептиди с широкос-
пектърни антибактериални, противогъбични 
и антивирусни свойства [35]. Здравата кожа е 
бедна на антимикробни пептиди, но при дезин-
теграция и инфекциозни процеси се наблюдава 
рязко локално повишение на 1-алфа хидрокси-
лазата, което води до усилена синтеза на ак-
тивен витамин D с последващо генериране на 
антимикробни пептиди, които, освен прекия си 
ефект върху инвазивните агенти, осъществяват 
и регулация върху освобождаването на Т-кле-
тъчните цитокини, антигенната презентация от 
страна на макрофагите и дендритните клетки, 
клетъчната пролиферация, съдовия пермеаби-
литет, ангиогенезата и заздравяването на рани-
те [22, 42]. 

Голяма част от клетките на адаптивната 
имунна система също експресират VDR при 
определени условия и взаимодействието с 
1,25(ОН)2D води до модулиране на антигенна-
та презентация, Т-клетъчната пролиферация 
и фенотипа, в резултат от което се наблюдава 
потискане на възпалението и повишен имунен 
толеранс. Посредством индукция на регулатор-
ни цитокини (IL-4) и трансформиращ растежен 
фактор бета, както и благодарение на прекия 
ефект върху В-клетъчната хомеостаза, витамин 
D има способността да овладява имунната ав-
тоагресия при редица автоимунни болести [12, 
43]. 
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Фигура 1 обобщава основните ефекти на вита-
мин D, свързани с поддържане на интегритета 
на кожата. 

Заздравяване на рани и фотозащита

Оздравяването на кожата след нараняване 
е друг съществен фактор в поддържането на 
интегритета на кожната бариера. Този процес 
протича в три етапа: възпалителен, пролифе-
ративен и матурационен, с участието на ке-
ратиноцити, фибробласти, ендотелни клетки, 
нерви, възпалителни и имунни клетки. Една 
от основните функции на витамин D във връз-
ка с тъканната регенерация е неговата роля в 
регулацията на експресията на кателицидин 
още в ранните фази на заздравяването. Този 
белтък има способността да модулира възпа-
лението на кожата, индуцира ангиогенезата и 
подобрява реепителизацията. Важен момент в 
заздравяването на раните е повишената про-
дукция на различни растежни фактори, които 
стимулират пролиферацията на фибробласти и 
мускулни клетки, отключват синтезата на ко-
лаген и екстрацелуларен матрикс и привличат 
фибробласти, моноцити и неутрофили [44, 45]. 
В тази връзка, комплексът 1,25(ОН)2D/VDR ре-
гулира транскрипционните каскади в различни 
таргетни клетки, стимулирайки продукцията 
на митогенни растежни фактори като произ-
хождащ от тромбоцитите растежен фактор 
(PDGF), рецептори за епидермален растежен 
фактор (EGFR) и рецептор за кератиноцитен 

растежен фактор (KGFR) [46, 47]. От същест-
вено значение за нормалното заздравяване на 
раните е и витамин D-индуцираната експресия 
на антимикробни пептиди (кателицидин и де-
фензин), както и способността на витамин D 
да разпознава микробния TLR2 и кофактора на 
CD14, като по този начин упражнява протекти-
вен ефект срещу колонизацията на наранената 
кожа с патогенни микроорганизми [42].

Витамин D се синтезира в кожата благо-
дарение на ултравиолетовата светлина, но 
по-високите дози радиация могат да доведат 
до увреди в ДНК, възпалителен отговор, кле-
тъчна апоптоза, стареене и дори рак на кожата. 
Въпреки че слънцезащитните продукти предо-
твратяват тези ефекти чрез блокиране на UVB 
лъчите, способността на кожата да произвежда 
витамин D остава относително интактна. Про-
дуктите със SPF 15 филтрират 93% от UVB, 
а тези със SPF 30 – 97%. Независимо от това, 
през летните месеци, ако целите ръце, долни-
те крайници, лицето и деколтето са изложени 
на пряко слънчево греене, около 15-30 мину-
ти експозиция на ден, дори след апликация на 
фотопротективен продукт, синтезата на ми-
нималните необходими количества витамин 
D, са достатъчни, без да е налице опасност от 
изгаряне на кожата. При продължителен пре-
стой на силна слънчева светлина без фотоза-
щита, настъпва сериозно увреждане на кожата, 
като 1,25(ОН)2D участва във възстановителния 
процес посредством индукция на антиокси-

Фигура 1. Ефекти на витамин D, свързани с поддържането на интегритета на кожата
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данта металотионеин в stratum basale, както и 
благодарение на способността си да регулира 
сигналните каскади, които отварят калциевите 
канали [14, 48, 49].

Цикъл на космения фоликул и свързани 
патологични състояния – алопеция ареата

Косменият фоликул се формира вследствие 
взаимодействието между епидермалните кера-
тиноцити и подлежащите мезодермални папи-
ларни клетки. И двата вида клетки експресират 
VDR, като се наблюдава повишена експресия в 
края на първата фаза на бърз растеж (анаген), 
както и по време на обусловената от апоптоза-
та регресионна фаза (катаген). Експресията е 
пряко свързана с намалената пролиферация и 
усилената диференциация на кератиноцитите. 
В тази връзка, ролята на витамин D при състоя-
ния, свързани с дефектно обновяване на косме-
ния фоликул и загуба на окосмяване, е в процес 
на непрекъснато проучване [50]. 

Алопеция ареата е вид нецикатризираща 
алопеция с автоимунна генеза, която засяга 
окосмяването на скалпа и може да засегне ця-
лото тяло, като потиснатото самочувствие при 
някои от пациентите е с потенциал да прерасне 
в тежко психическо разстройство. Освен су-
бективната оценка на външния вид, промяната 
на настроението се корени в това, че витамин 
D е и невростероиден хормон, който активира 
транскрипцията на триптофан хидроксилаза-2, 
с помощта на която се освобождава 5-хидро-
кситриптамин (ендогенен антидепресант). В 
същото време витамин D усилва генната екс-
пресия на тирозин хидроксилазата, която има 
лимитиращ ефект върху синтезата на катехо-
ламини. Това обяснява и различните прояви на 
психическа лабилност, свързана с недостига на 
витамин D – от депресия до обсесивно-компул-
сивни разстройства [51, 52].

Алопеция ареата се характеризира  с Т-кле-
тъчна инфилтрация (CD4+ и CD8+) и продук-
ция на цитокини с насочено действие срещу 
космените фоликули, намиращи се в анагенна 
фаза. Добре проучено е свойството на вита-
мин D да контролира Т и B лимфоцитите, като 
тяхната дисрегулация се счита за основен ри-
сков фактор, предразполагащ към имунната 
автоагресия. Механизмът, по който се развива 
алопеция ареата е сложен и включва намалена 
експресия на Wnt сигналните пътища, което 
потиска пролиферацията и диференциацията 

на космените фоликули и епидермалните клет-
ки. Ключов момент във Wnt сигнализацията е 
натрупването на бета-катенин в цитоплазмата 
с последваща транслокация в ядрото, където 
действа като транскрипционен коактиватор на 
редица транскрипционни фактори. В случай на 
нарушена Wnt сигнализация, няколко протеина 
формират комплекс, който таргетира бета-ка-
тенина и го насочва към протеазома, където 
подлежи на разрушаване. 1,25(ОН)2D/VDR ре-
гулира Wnt/бета-катенин сигналните пътища, 
които имат отношение към клетъчната проли-
ферация, диференциация, поляритет, прежи-
вяемост и цялостната тъканна хомеостаза. В 
зависимост от вида клетки и тъкани, се наблю-
дават разнопосочни ефекти. Докато при някои 
видове туморни клетки VDR и неговият лиганд 
имат инхибиращ ефект, то в кератиноцитите 
се наблюдава лиганд-зависима и лиганд-неза-
висима активация на Wnt/бета-катенин [13, 53, 
54]. 

В отключването на алопеция ареата участва 
и оксидативният стрес, при който се наблюда-
ват повишени нива на реактивни кислородни 
форми и понижени концентрации на суперок-
сид дисмутаза, каталаза и глутатион перокси-
даза. Тази констелация оказва пряк негативен 
ефект върху имунната защита на космения фо-
ликул, който бива подложен на Т-клетъчна ата-
ка. Витамин D индиректно повлиява синтезата 
на антиоксиданти и намалява риска от развитие 
на оксидативен стрес посредством регулация 
на експресията на Klotho и Nrf2 – ключови фак-
тори в антиоксидантната защита на организма 
[55].

В допълнение, редица проучвания демон-
стрират връзка между дефицита на витамин 
D и развитието на алопеция ареата, както и 
обратната корелация на серумните нива на  
1,25(ОН)2D с тежестта на симптомите [56, 57, 
58]. 

Мастни (себацейни) жлези – акне вулга-
рис и себореен дерматит

Акне вулгарис е хронично заболяване на 
пилосебацейните фоликули, засягащо мили-
они хора по света. В патогенезата му участват 
редица хормонални фактори, запушване и хи-
перкератинизация на фоликула, колонизация с 
Propionibacterium acnes и последващо възпале-
ние. Освен в кератиноцитите, Витамин D ре-
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гулира пролиферацията и диференциацията и 
на себоцитите. Себацейните жлези са специа-
лизирани кожни жлези, отговорни за диферен-
циацията, синтезата и секрецията на липиди, 
които, заедно с клетъчните отпадни продукти, 
образуват себума. Подобно на други клетки, и 
тук Ca2+ се явява централен сигнален посред-
ник. В допълнение, алфа-меланоцит стимули-
ращият хормон повишава липогенезата в SZ95 
себоцитите и едновременно с това понижава 
нивата на вътреклетъчния калций. Витамин 
D частично потиска себацейната липогенеза 
именно посредством регулация на калциевия 
градиент с последващо формиране на липофа-
ги в клетката. Този вътреклетъчен механизъм 
има и допълнителен ползотворен ефект, тъй 
като генерира енергетично ефективни есенци-
ални компоненти като свободни мастни кисе-
лини и захари [59, 60]. Противовъзпалителният 
ефект на 1,25(ОН)2D се свързва с понижение 
на IL-6 и IL-8, а също и с намалена експресия 
и секреция на матрична металпротеиназа-9. 
Витамин D намалява експресията и на IL-17, 
който в конкретния случай се индуцира от 
Propionibacterium acnes [61]. 

Себорейният дерматит е често срещано хро-
нично възпаление на кожата, характеризиращо 
се с формиране на мазни люспи в областите, 
богати на себацейни жлези – скалп, лице и кож-
ни гънки. В патогенезата на себореята участват 
Malassezia spp.– вид гъбички, част от нормал-
ния кожен микробиом, способни да произвеж-
дат липази и фосфатази, които разграждат се-
бацейните триглицериди, в резултат от което 
се наблюдава повишение на свободните мастни 
киселини [59]. При определени условия това 
може да доведе до активация на TLR2 с послед-
ващо отключване на възпалителната каскада. 
В допълнение, свободните мастни киселини 
индуцират експресията на тимусен стромален 
лимфопротеин в кератиноцитите, което задъл-
бочава възпалителния процес. Ролята на вита-
мин D за овладяването на себорейния дерматит 
е свързана със способността му, посредством 
VDR, да потенцира диференциацията на епи-
дермиса и да потиска хиперпролиферацията 
на базалния слой, осигурявайки интегритета 
на кожната бариера, като едновременно с това 
участва активно в авторегулаторните процеси 
[62]. Емпирично доказателство за ключовото 
значение на витамин D в развитието на себо-
рейния дерматит е фактът, че през летните ме-
сеци обичайно настъпва ремисия.

Псориазис

Псориазисът е хронично възпалително за-
боляване на кожата, характеризиращо се с ди-
срегулация на Т-клетките в кожата. На моле-
кулно ниво лезиите се отличават със загуба на 
лорикрин и филагрин в супрабазалния слой на 
епидермиса и свръхекспресия на инволукрин, 
трансглутаминаза 1 и други маркери на дифе-
ренциацията. Експресията на супрабазални 
кератини К1 и К10 е потисната за сметка на 
хиперпролиферацията на кератини К6 и К16. 
Други отличителни характеристики са възпа-
лението и ангиогенезата, повишението на Th1, 
IL-17A, IL-17F, IL-8 и бета-дефензини, както и 
инхибицията на Treg [63]. Нормално тези про-
цеси подлежат на фина регулация посредством 
1,25(ОН)2D/VDR, което се потвърждава от бла-
гоприятното повлияване на плаките от прилага-
не както на орални, така и на локални витамин 
D аналози като монотерапия или в комбинация 
със стероиди поради синергичния им ефект. 
Антипсориатичният ефект на VDR лиганда се 
дължи на всички вече описани ефекти по от-
ношение на промоцията на диференциацията, 
потискане на пролиферацията и участието му 
в имуномодулацията на епидремалната барие-
ра. 1,25(ОН)2D въздейства върху двата основни 
цитокина, участващи в осигуряването на Th1/
Th2 баланса, като усилва експресията на IL-10 
и потиска експресията на IL-12 [64, 65]. 

За лечението на псориазис се използват и 
различни варианти на фототерапия, като по-
влияването на патологичния имунен отговор 
се свързва с корекция на нарушената анти-
генна презентация, промяна на цитокиновата 
секреция в засегнатите участъци с последваща 
индукция на апоптозата, както и със стимули-
рана продукция на IL-5 от макрофагите. IL-5 
има способността на привлича нови неактиви-
рани T-клетки в плаките, в това число и Treg, 
които изместват наличните хиперактивирани 
Т-клетки, като по този начин се възстановява 
вътрешният имунологичен контрол върху па-
тологичната свръхреакция [63,66]. 

Витилиго

Витилиго е автоимунно заболяване на ко-
жата, което се характеризира с нарушена 
пигментация вследствие от разрушаването 
на функционални меланоцити в определе-
ни участъци от епидермиса и прилежащия 
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инфундибулум на космения фоликул. Вита-
мин D има ключова роля в меланогенезата, 
като стимулира продукцията на L-dopa клет-
ките, които индуцират диференциацията на 
незрелите меланоцити. Освен това участва 
в регулацията на меланогенните цитокини 
(ендотелин-3) и на взаимодействието между 
растежния фактор на стволовите клетки и ти-
розинкиназния рецептор c-KIT (SCF/c-KIT), 
с което допринася за жизнеспособността и 
матурацията на меланоцитите. В засегнатите 
участъци се наблюдава и ексцесивна продук-
ция на реактивни кислородни видове, в чиято 
елиминация витамин D има съществена роля, 
благодарение на доказаните му антиоксидант-
ни свойства. Свойствата на витамин D, свър-
зани с потискане на експресията на IL-6, IL-8, 
TNF-α и TNF-γ, модулирането на поведението 
на дендритните клетки, както и потискането 
на антигенната презентация, са изключително 
важни, предвид автоимунната патогенеза на 
витилиго [67, 68]. 

С добър ефект по отношение на репигмен-
тацията се използват както локални витамин 
D аналози, така и фототерапия [69]. 

Пемфигус  

Пемфигус представлява група хронични 
животозастрашаващи автоимунни булозни 
клинични единици, свързани с продукцията на 
авто-антитела срещу дезмозомални белтъци. 
Пемфигус вулгарис е най-честото и най-тежко 
протичащото заболяване и се характеризира 
с акантолиза на кератиноцитите в резултат на 
патологична синтеза на антитела от B-клетки-
те [70]. Добре проучена е ролята на витамин D 
за вродения и адаптивния имунитет чрез по-
влияване на моноцити, макрофаги, дендритни 
клетки, Т и В лимфоцити и както при много 
други автоимунни процеси, така и тук ниските 
нива на витамин D се считат за рисков фактор 
в патогенетично отношение. Пероралното и 
локалното приложение на витамин D аналози 
показва добър ефект при фамилния доброка-
чествен хроничен пемфигус, но по отношение 
на останалите булозни дерматози резултатите 
са противоречиви [71, 72]. 

Атопичен дерматит

Атопичният дерматит е често срещана хро-
нична възпалителна дерматоза, в генезиса на 

която най-общо се открива нарушение на епи-
дермалната бариера във връзка с комбинация 
от генетични, имунологични и инфекциозни 
фактори, както и фактори на околната среда. 
Връзката между дефицита на витамин D и 
развитието на атопичен дерматит се състои в 
нарушената имунорегулаторна и антибакте-
риална функция на кожата, като механизмите 
включват понижение на маркерите на диферен-
циация, намалена продукция на антимикробни 
пептиди, селективно редуцирана експресия на 
епидермални лимфоцит-асоциирани антигени 
и свръхекспресия на Bcl-3. Суплементацията с 
витамин D аналогови продукти, като адювант-
на терапия, повлиява положително симптоми-
те и намалява риска от колонизация с метици-
лин-резистентни S. aureus [73, 74]. 

Рак на кожата

Ултравиолетовата радиация, необходима за 
синтезата на витамин D в кожата, е и основен 
рисков фактор при всички видове рак на кожа-
та. Продължителната непротектирана експози-
ция на ултравиолетово лъчение предизвиква 
възпаление и последваща имуносупресия със 
срив на апоптозата и отключване на абнормна 
диференциация. В резултат от увредите в ДНК 
се синтезират циклобутанови пиримидинови 
димери и пиримидин (6-4) пиримидон, кои-
то притежават подчертани мутагенни свой-
ства и допълнително увреждат ДНК, потискат 
имунитета и имат потенциално канцерогенно 
действие [75, 76, 77]. Ефектите на витамин D 
по отношение на канцерогенезата се изразяват 
в регулацията на растежа, клетъчната смърт по-
средством активиране на каспаза-3 и каспаза-9, 
ангиогенезата и клетъчната диференциация. 
Ключово значение има и способността му да 
контролира продукцията на реактивни кисло-
родни видове, в резултат от което се наблюда-
ва забавена клетъчна пролиферация и усилена 
апоптоза. Витамин D предизвиква освобожда-
ване на калций от саркоплазмения и ендоплаз-
мения ретикулум, който задейства калций-за-
висимите кинази и фосфатази, участващи в 
автофагията, и едновременно с това намалява 
експресията на mTOR – белтък, потискащ ав-
тофагията. Друг важен аспект е връзката между 
склонността на тумора да метастазира и тумор-
ната микросреда. В това отношение витамин 
D играе ключова роля, предотвратявайки на-
стъпването на определени молекулни събития, 
свързани с туморната прогресия [18, 78, 79, 80]. 
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ЗАКЛЮЧИТЕЛНИ БЕЛЕЖКИ

Ефектите на 1,25(ОН)2D върху кожата, 
включващи укрепване на епидермалната бари-
ера, регулация на клетъчното делене и апоп-
тоза и балансиране на имунната активност, 
показват уникалната връзка на витамин D с 
физиологията и патологията на процесите в ко-
жата. От една страна интактната кожа има клю-
чово значение за синтезата на витамин D, а от 
друга страна витамин D играе централна роля 
в осигуряването на цялостна защита на кожата 
посредством включването си в множество ме-
ханизми, отговорни за поддържане на интегри-
тета на епидермалната бариера. 

Суплементацията с витамин D e препоръ-
чителна при редица дерматологични болести, в 
развитието на коитo дефицитът на витамин D 
може да участва като рисков фактор. От друга 
страна, независимо от витамин D статуса, при-
съствието на витамин D аналогови продукти в 
терапевтичния репертоар оказва положителен 
ефект върху лезиите посредством потискане 
на патологичните каскади и възстановяване на 
нормалната кожна хомеостаза.
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РЕЗЮМЕ

Боровата процесионна гъсеница е ларвената 
форма на молеца Thaumetopoea pityocampa и се 
среща в Южна и Централна Европа. В България 
се срещат две нейни форми – континентална и 
средиземноморска. Боровата процесионка е ос-
новен и типичен вредител в иглолистните гори на 
България. Малките власинки на гъсеницата, кои-
то се развиват през последните 3 ларвни стадия, 
се отделят и могат да се пренесат във въздуха. Ако 
влязат в контакт с кожата, те могат да причинят 
различни реакции, по-специално контактна ур-
тикария и папулозни обриви. Сенсибилизацията 
към боровата процесионка е най-често срещана 
при лицата с директен и продължителен контакт 
в насаждения, нападнати от вредителя.

ABSTRACT

The pine processionary caterpillar is the larval 
form of the Thaumetopoea pityocampa moth and 
is found in southern and central Europe. There are 
two forms of the caterpillar in Bulgaria - conti-
nental and Mediterranean. The caterpillar is a 
major and typical pest in the coniferous forests 
of Bulgaria. During the last 3 larval stages of the 
catepillar’s growth, its small hairs develop, shed 
and can be airborne. If the hairs come into contact 
with the skin, they can cause various reactions, 
in particular contact urticaria and papular rashes. 
Sensitization to the pine processionary caterpillar 
is most common in people exposed to direct and 
prolonged contact with plantations infested by the 
pest.

ВЪВЕДЕНИЕ

Боровата процесионка, (Thaumetopoea pityo-
campa), е фито- и ксилофаг лепидоптер, отгово-
рен за забавянето на растежа или смъртта на раз-
лични видове борове. Боровата гъсеница причи-
нява дерматологични реакции при хората при кон-
такт с дразнещите четинки на ларвите. Първите 
описания са направени от Reaumur [1] през 1736 
г. и оттогава, са проведени много изследвания за 
идентифициране на патогенетичните реакции, 
причинени от ТП. Към момента се знае, че пато-
генетичните реакции могат да се задействат меха-
нично, химично или от алергични фактори [2-4].

Ареалът на боровата процесионка обхваща 
цялата крайбрежна зона на Средиземноморието 
и отделни, по-топли райони във вътрешността на 
континента, където климатичните и хабитатните 
условия са благоприятни за нейното развитие. 

България е в северната граница на ареала на 
боровата процесионка и в страната се срещат 
две нейни форми – континентална и средиземно-
морска [5,6]. В България боровата процесионка 
е забелязана за първи път през 1906 г. като пепе-
руда, привлечена от светлина в района на София. 
В редица страни, в т.ч. и в България, боровата 
процесионка се сочи като най-сериозния вреди-
тел в иглолистните гори. Начините за заразяване 
включват директен контакт с гнездото или проце-
сионната гъсеница и непряк контакт с разпръснати 
във въздуха власинки. Дерматитът обикновено се 
наблюдава в края на пролетта и особено от април 
до юни сред къмпингуващите и туристите. Обри-
вът започва 1-12 часа след контакт с власинките 
и се проявява със силен и продължителен сърбеж. 
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Морфологично е подобен на строфулус и се със-
тои от еритем, папулозни и екскориирани лезии. 
Към момента се знае, че патогенетичните реакции 
могат да се задействат механично, химично или от 
алергични фактори [2-4].

Освен кожата, T. pityocampa Schiff може да за-
сегне очите и рядко дихателните пътища. Въпреки 
значителните щети за хората и природата, това за-
разяване е подценяван проблем. Медицинската ли-
тература изброява малко проучвания по темата [6].

 
ТЕРМИНОЛОГИЯ
ЕРУКИЗЪМ И ЛЕПИДОПТЕРИЗЪМ 
Често използвани като синоними, двата тер-

мина не са взаимозаменяеми. Първият, ерукизъм 
(от латински eruca: гъсеница), е характерен за 
кожната патология от гъсеници. Лепидоптери-
змът (от гръцки lepís: люспа и ptèron: крило) се 
отнася за патология от пеперуди. 

ЕТИОПАТОГЕНЕЗА
Към семейство Thaumetopoeidae принадлежат 

3 вида гъсеници:  
1. T. pityocampa Schiff, борова гъсеница,
2. T. processionea L., дъбова гъсеница, 
3. T. pinivora Tr., Северноевропейска борова 

гъсеница. [7,8]
T. pityocampa Schiff, или борова процесион-

ка, е „феноменално“ насекомо. Терминът идва 
от гръцки cámpa (гъсеница), pítys (бор), poieo 
(прави), tháuma (чудеса). Биологичният цикъл 
включва 2 фази: въздушна и наземна [9]. Пър-
вата започва с образуването на молец и включва 
еволюцията от яйца до ларви. Женските молци, 
веднъж оплодени, снасят яйца (70–300) само вед-
нъж по краищата на боровите клони. Ларвите се 
излюпват от яйца в рамките на 5-6 седмици. По-
казвайки стадно поведение по време на ларвната 

фаза, гъсениците остават заедно и са прикрепени 
към борови иглички. Докато поглъщат иглички-
те, те плетат мрежа, създавайки гнезда „палат-
ки“, обикновено разположени върху върховете на 
дърветата. Гъсениците се движат между клоните, 
а също и между дърветата, за да се хранят. Тези 
движения се случват в процесия (колони от нос 
до опашка), обикновено през нощта. [6] (Фиг.1,2)

Фиг. 1. Гъсениците прикрепени към борови иглички, създават гнезда _палатки_ докато ги поглъщат

Фиг. 2. Движенията на боровата процесионка 
се случват в процесия, движат се между клони и 
дървета за да се хранят. 



Дерматология и венерология, LXII, бр. 2/2023

28

шия и глава. Ако има пряк контакт, лезиите могат 
да бъдат ограничени до контактната област. Ако 
експозицията е аеромедиирана, може да се видят 
множество лезии, дисеминирани по откритите 
части на тялото [15].

Началото на обрива е 1-12 часа след контакта 
и/или рядко дни след това.  Сърбежът е силен и 
продължителен, с периодично влошаване. Кли-
нично обривът се проявява с розови до яркочер-
вени кръгли макули и папули с диаметър 3–8 mm. 
(фиг.3) Могат да се наблюдават и везикули [10]. 
Пурпури и екскориации са чести находки. Често 
клиничната картина имитира строфулус , поняко-
га с булозни лезии. На клепачите обривът може да 
стане очевиден с повече или по-малко забележим 
оток. Линейни и фигурирани папуло-уртикариал-
ни лезии се наблюдават при деца, които оставят 
гъсениците да се разхождат по кожата. Макар и 
рядко, кожните прояви могат да се съпътстват от 
системни симптоми, като неразположение, трес-
ка и анафилактичен синдром [16]. Доказано е, че 
честотата на системните симптоми достига до 
40% в конкретна серия от случаи [17]. Кожните 
лезии се развиват за 3-4 дни и оставят постлезио-

По време на въздушната фаза, боровата про-
цесия се развива през 5 стадия на възраст (L1, L2, 
L3, L4, L5). Фазата на въздушната ларва завърш-
ва между март и юни. По това време гъсениците 
търсят възможна почва за проникване в топла и 
добре осветена зона. Така настъпва трансформа-
цията в хризалиса (chrysalis). Следващата фаза от 
хризалис към молец отнема месец. Възрастният 
запазва същото име (T. pityocampa) и е нощен мо-
лец, който обикновено лети около източници на 
светлина. Биологичните фази могат да варират 
по продължителност. Точно поради тези причини 
кожните промени от боровата процесионка може 
да се наблюдават през цялата година. За защитни 
цели процесионните ларви са развили два раз-
лични вида власинки: истински неподвижни и 
подвижни, които водят до контактна уртикария и 
други кожни промени. Уртикариалните власинки 
имат защитно действие и се изхвърлят в големи 
количества чрез свиване на междусегментните 
мускули, когато гъсеницата е заплашена по няка-
къв начин. Като се имат предвид размерите, таки-
ва власинки са невидими; хиляди се разнасят по 
въздуха като фин прах.

1. Директен контакт с гнезда или гъсеници 
причина за контактен дерматит 

2. Аеромедиираният контакт с разпръснати 
във въздуха уртикариални власинки е причина 
за airborne контактен дерматит, както и за очни 
и респираторни заболявания. Замърсяването е 
често срещано в борови гори (70% от случаите), 
по-рядко извън горите (26,8%) и изключително 
рядко в градска среда [10]. 

КЛИНИЧНА КАРТИНА

Процесионен дерматит 
Процесионният дерматит се наблюдава в про-

фесионални условия (дървосекачи, друг горски 
персонал, градинари, разсадници, животновъди, 
събирачи на смола и ентомолози) и още повече 
в извънпрофесионални ситуации, сред туристи и 
къмпингуващи. Индивиди от всяка възраст могат 
да бъдат засегна ти, особено деца [11,12]. В про-
учване, направено през 2006 г., кожен прик тест 
с екстракт от Thaumetopoea pityocampa е позити-
вен при всички 16 деца, които са имали алергич-
ни реакции след излагане на борова процесионна 
гъсеница [13]. 

В педиатричната популация най-често симп-
томатиката е контактна уртикария [14]. Засегна-
тите области на тялото са предмишниците, пръ-
сти, гръб на ръцете, лице и шия [11,12]. Най-чес-
то са засегнати крайници, последвани от трункус, 

Фиг. 3. По кожата на флексорната повърхност на 
ръцете е налице еритемен макулопапулозен обрив
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нална кафеникава макула, която по-късно изчезва 
за 1-2 седмици. 

ОЧНО ЗАСЯГАНЕ 

В приблизително 10% от случаите кожните 
лезии се свързват с ранно или късно очно зася-
гане, което може да бъде трудно да се диагно-
стицира правилно [18]. Ранните очни лезии са 
представени от незабавно усещане за парене, 
почти винаги едностранно, с хиперемия и оток на 
конюнктивата и клепачите. Анамнезата разкрива 
лека травма. Възпалителната реакция се влошава 
през следващите дни, с фотофобия, обилно сълзе-
не и образуване на конюнктивални жълтеникави 
възли. Тези възли, които обикновено включват 
власинки на гъсеници, дават името на заболява-
нето, известно като офталмия нодоза. При поява 
на миграция на космите към вътрешните структу-
ри може да се наблюдава засягане на склерата, въ-
зли на ириса, глаукома, кератит, увеит, катаракта 
и панофталмит [3,4,14,18].  

РЕСПИРАТОРНО ЗАСЯГАНЕ 

Респираторното засягане е рядко и само ане-
кдотично свързано с вдишването на борови ко-
сми. Горните дихателни пътища обикновено са 
засегнати с ринит, кашлица, дисфагия и диспнея 
в резултат на директно дразнене на лигавицата на 
ларинкса. Астматична криза, гръдна болка и риск 
от асфиксия са възможни, но рядко се появяват и 
изискват спешно лечение [3,4,14,18]. 

ПАТОГЕНЕТИЧНИ МЕХАНИЗМИ 

През 1986 г. Lamy и Coll изолират протеин, 
thaumetopoein, от борови косми [19]. 

Този протеин действа директно върху мас-
тоцитите, предизвиквайки дегранулация, 
потвърждавайки неспецифичния уртикариален 
ефект на такива гъсеници. Въпреки това, освен 
директния хистаминергичен механизъм, отдавна 
се предполага, че реакциите към T. pityocampa са 
свързани с IgE-медиирана свръхчувствителност 
[20]. Наскоро публикувани проучвания показват 
чрез инвитро и инвиво тестове, че IgE-медииран 
механизъм е включен в повечето случаи от T. 
pityocampa при възрастни [3,4] и че алергенната 
активност драстично се увеличава по време на 
развитието на ларвите, достигайки своя връх на 
стадий L5 [21]. 

По-специално, проучване от 2012 г. показа, че 
власинките съдържат сложна смес от най-малко 

70 протеина, включително 7 алергена, които се 
доставят на кожата чрез допир с власинките [22]. 
Доказано е, че експозицията на хитин индуцира 
експресия на интерлевкин IL-4 и IL-13 и по този 
начин на еозинофили и базофили. Поради това се 
предполага, че експозицията на хитин може да 
бъде основният отключващ фактор за развитието 
на алергия [23]. Освен това, данните показват, че 
T. pinivora setae са в състояние да проникнат през 
външния кожен слой и да останат там до 3 седми-
ци, потенциално освобождавайки алергени, кои-
то могат да предизвикат или да засилят имунна 
алергична реакция в гостоприемника [24].

ДИАГНОЗА 

Диагнозата на боров процесионен дерматит, 
както при директен контакт, така и при аероме-
диирани форми, обикновено е ясна. Историята на 
пребиваване, преминаване през или в близост до 
борови гори е от първостепенно значение, както 
и историята на директен контакт с гъсеници, на-
личието на строфулус-подобни лезии, разположе-
нието на последните и появата на дерматит при 
приятели и семейството на пациента. Хистопа-
тологичните изследвания на спонтанни лезии от 
процесионни косми са оскъдни [25]. Фокално 
разрушаване на роговия слой, заедно с епидермо-
лиза и последващи интраепидермални везикули 
са описани при експериментално индуцирани 
лезии. Фрагменти от власинки обикновено се 
виждат. Перилезионалната кожа е със спонгиоза, 
докато едем и периваскуларен лимфоцитен, неу-
трофилен и еозинофилен инфилтрат са видими в 
дермата. В по-късен етап същите характеристики 
стават по-забележими, с интензивна спонгиоза и 
образуване на интраепидермални були; в дермата 
инфилтратът се простира до хиподермата и става 
лимфохистиоцитен по състав [6].

Прик тестовете със смлян филтрат от вла-
синки са положителни с променливо изразена 
уртикариална реакция. Тези тестове подкрепят 
хистаминергичната уртикариална активност на 
веществата, необходимостта от скарификация на 
кожата за протичане на реакцията, както и необ-
ходимостта от смачкване на власинките, за да се 
освободят патогенните вещества. 

ТЕРАПИЯ 

Лечението е предимно поддържащо и показва 
оскъдна ефикасност. Системните антихистамини 
не повлияват особено силно сърбежа и клинична-
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та картина, но се включват в терапията. Локални-
те стероиди могат да ускорят обратното развитие 
на обривите докато системните стероиди се из-
ползват при изключително тежки случаи. Локал-
ни продукти против сърбеж, съдържащи ментол 
или фенол, могат да бъдат полезни за облекчаване 
на сърбежа. Наскоро беше съобщено за полезнос-
тта на локалния калиев добезилат 5% крем [26]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Боровата процесионка е един от основните 
горски вредители в Европа. В медицинската ли-
тература са изброени оскъден брой наблюдения 
и изследвания относно патологията на боровата 
процесионка. Поради това е силно препоръчител-
но по-нататъшно изследване на проблема, както 
епидемиологично, така и патогенетично. В райо-
ни, където присъствието на боровата процесион-
ка е ендемично, трябва да се вземе предвид диаг-
ностицирането на уртикария и контактен дерма-
тит причинен от този горски вредител.
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РЕЗЮМЕ

През последните години се натрупа достатъч-
но публикационен метериал за нарастващ брой 
случаи на алергичен контактен дерматит (АКД), 
причинен от (мета)акрилати след прилагане на 
дълготрайни продукти за естетика на ноктите. 

Цел. Да се проучи клиничната характеристика 
на АКД при маникюристи и потребители на гел-
лак козметика и да се идентифицират алергените, 
свързани със сенсибилизацията към (мет) акри-
лати.

Методи. Осъществено е ретроспективно про-
учване за проследяване на свръхчувствителност 
към (мет)акрилатите от серията МN-1000 при па-
циенти, тестувани в периода ноември 2009 – но-
ември 2022 г. в хода на Националната кампания 
за диагностика и профилактика на алергичните 
кожни заболявания. За обработка на резултатите 
са приложени дискриптивна статистика и корела-
ционен анализ. 

Резултати. Открити са 32 случая на АКД, при-
чинени от (мета)акрилати (22 маникюристи и 10 
клиенти), предимно като хронична екзема на ръ-
цете (81,3%). Най-често срещаните сенсибилиза-
тори са: 2-хидроксипропил метакрилат (HPMA), 
положителен в 87,5 % от случаите, етиленгликол 
диметакрилат (EGDMD), положителен в 81,25 % 
и 2-хидроксиетил метакрилат (HEMA), положи-
телен в 75 % от изследваните пациенти.

Заключение. HEMA, HPMA  и EGDMD са 
най-честите положителни алергени. HEMA се 
счита за добър скринингов алерген, но сенсиби-

лизацията към акрилати и метакрилати при АКД 
не винаги предполага най-висока честота на по-
ложителни реакции към него.

Високият брой случаи на АКД причинени от 
(мет)акрилати в нокътната козметика изисква 
по-добри превантивни мерки на професионално 
ниво. 

Ключови думи: алергичен контактен дерма-
тит, акрилати, метакрилати, гел-лак. 

ABSTRACT

In recent years, sufficient published material has 
accumulated on an increasing number of cases of al-
lergic contact dermatitis (ACD) caused by (meta)ac-
rylates after application of long-lasting nail aesthetic 
products. 

Objective. To investigate the clinical characteris-
tics of AСD in manicurists and gel polish cosmetic 
users and to identify allergens associated with sensi-
tization to (meth)acrylates.

Methods. A retrospective study was performed 
to follow hypersensitivity to MN-1000 series (meth)
acrylates in patients tested between November 2009 
and November 2022 in the course of the National 
Campaign for the Diagnosis and Prevention of Al-
lergic Skin Diseases. Discriptive statistics and cor-
relation analysis were applied to analyze the results. 

Results. Thirty-two cases of ACD caused by 
(meta)acrylates were detected (22 manicurists and 10 
consumers), mainly as chronic hand eczema (81.3%). 
The most common sensitizers were 2-hydroxypro-
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пергира във въздушната среда и да предизвика 
„airborne” дерматит или да доведе до развитие на  
ангиоедем, риноконюнктивит и симптоми на ас-
тма.[7,8,9]

Цел и задачи на настоящето проучване е да 
се идентифицират (мет)акрилатните антигени от 
целевата серия MN-1000, причина за алергичен 
контактен дерматит при нокътни техници и техни 
клиенти, както и да се проучи клиничната харак-
теристика на дерматита.

МАТЕРИАЛИ И МЕТОДИ 

Проведен е ретроспективен анализ за обекти-
визиране на пациенти, които след пач-тестуване 
са показали сенсибилизация към алергените от 
MN-1000. Проследени са данни, колекционира-
ни между ноември 2009 г. и ноември 2022 г., като 
са оценени данните за пациента (пол и възраст, 
професионална дейност и атопия), клиничната 
характеристики на дерматита и резултатите от 
пач тестовете, проведени с целевата серия за кон-
тактна свръхчувствителност към акрилати (cat. 
МN: 1000; Chemotechnique Diagnostics, Vellinge, 
Sweden). За апликация върху кожата (за 48 часа 
на гърба на изследваното лице) са използвани 
алуминиеви дискови камери с диаметър 8 мм 
(Thalloderma, Варна, България) приложени към 
хипоалергенна залепваща материя (Micropore, 
3М). Резултатите се отчитат на 48-ия, 72-ия час, а 
някои, на 7-ия ден (при интензивно проявена по-
зитивна реакция) и се интерпретират според кри-
териите на ICDRG. Взети са предвид само поло-
жителни реакции. Статистическата обработка на 
данните е извършена с IBM SPSS Statistics 23.0.0. 
чрез дискриптивна статистика, вариационен и ко-
релационен анализ.

РЕЗУЛТАТИ

За периода на изследването в региона Пле-
вен-Русе с цел диагностика на различните алерго-
дерматози са тестувани 510 лица. От тях с поло-
жителни реакции към акрилати и метакрилати са 
32 жени (6,3%), на средна възраст 36,3 ± 10,7. Под 
40 годишна възраст са 65,6% от тях. Обективни и 
фамилни данни за атопия липсват. Двадесет и две 
са нокътни техници и 10 са клиенти на салони за 
маникюр.

Патологичните кожни промени са локализи-
рани по лицето при 6 пациенти (18,8%), по кле-
пачите и врата при трима (9,4%), по дланите при 
23 (71,9%), по пръстите и ноктите при 25 (78,1%), 
по гърба на дланите и предмишниците при 13 

pyl methacrylate (HPMA), positive in 87.5%, eth-
ylene glycol dimethacrylate (EGDMD), positive in 
81.25%, and 2-hydroxyethyl methacrylate (HEMA), 
positive in 75% of the patients.

Conclusion. HEMA, HPMA and EGDMD were 
the most common positive allergens. HEMA is con-
sidered a good screening allergen, but sensitization 
to acrylates and methacrylates in ACD does not al-
ways imply the highest frequency of positive reac-
tions to it. The high number of cases of ACD caused 
by (meth)acrylates in nail cosmetics suggests better 
preventive measures at the professional level. 

Keywords: allergic contact dermatitis, acrylates, 
methacrylates, gel polish.

ВЪВЕДЕНИЕ

За скулптурирането на нокти акрилатите за-
почват да се прилагат през 1970 г., като днес имат 
все по-широко приложение като част от състава 
на лакове, втърдителите за лак, при моделиране на 
нокътната плочка, при залепването на изкуствени 
нокти. [1] Днес се прилагат две основни катего-
рии ноктътно скулптуране – акрилни нокти и гел 
за нокти. При първите се прилага акрилен моно-
мерен прах, смесен с течност и те полимеризират 
спонтанно при стайна температура. При вторите 
се използва акрилен гел, втвърден при ултравио-
летово облъчване. И двата продукта могат да се 
нанасят директно върху нокътните плочки в ня-
колко слоя или да се залепят върху ноктите след 
това (нокти с притискане). Всички тези продукти 
съдържат (мет)акрилати, а лепилото, използвано 
за закрепване на изкуствените нокти към истин-
ските, също съдържа цианоакрилат. [1,2,3] През 
последните години съобщените случаи за акри-
лат-асоцииран АКД сред маникюристи и клиен-
ти непрекъснато се увеличават, като клиничните 
изяви на дерматита са еднакви и за професиона-
листите и за техните клиенти. Проблемът при 
маникюристите се задълбочава поради факта, че 
не малка част от тях използват новите техники и 
върху собствените си нокти.[4] 

Кожните прояви се характеризират с еритем 
и едем на перинихиума, периунгвална остра (с 
везикули и були) и хронична екзема (с хиперкера-
тоза и десквамация), фисури и рагади на върха на 
пръстите, паронихия, нокътна дистрофия, они-
холиза, субакутна и хронична екзема на ръцете и 
лицето, периорбитален дерматит.[5,6]

Същевременно, трябва да се има предвид, че 
прахообразният акрилатен полимер може да дис-



ОРИГИНАЛНИ СТАТИИ

3333

(40,6%),  при двама по торса (6,3%). Засегнати 
са най-малко две топографски зони на тялото, но 
анализът на локализацията им показва, че най-за-
сегнати са горните крайници – при 31 пациенти 
(96,85%). 

АКД се представя като дерматит на лицето при 
една пациентка (3,1%), при пет (15,6%) има дер-
матит на лицето и ръцете, а екземата на ръцете е с 
най-висока честота – при двадесет и шест (81,3%). 
Давността на заболяването е в рамките на първата 
година след първоначалния контакт с алергените 

(68,75%), а за периода от 1 до 3 години – 18,75%. 
Най-честата клинична изява на АКД на ръцете, 
както за нокътните техници, така и за потребите-
лите, е хроничен пулпит с фисури и десквамация 
на върха на пръстите (със или без засягане на пе-
ринихиума и ноктите). (фиг.1)

Общият брой положителни реакции е 185 с 
най-висока честота за Hydroxypropyl methacrylate 
(87,5%), Ethylene glycol dimethacrylate (81,25%), 
2-Hydroxyethyl methacrylate (75%), Triethylene gly-
col diacrylate (59,4%) и  Ethyl acrylate (50%) (табл.1)

Фиг. 1. Хронична екзема на ръцете с пулпит при маникюристка и със засягане на пери-
нихиума при клиентка.

Таблица 1: Разпределение на положителните реакции към различните (мет)акрилати
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Нито една пациентка не показва положител-
на реакция към Trimethylopropane triacrylate. 
Само една жена е реагирала на един алерген 
(НЕМА), две са показали 11 положителни 
теста, три са с 10 положителни алергена, че-
тири с 8 позитивни акрилати. Документирана 
е кръстосана реактивност между антигени-
те от целевата серия MN-1000, като едновре-
менни реакции към HEMA и HPMA се сре-
щат при 20 лица (62,5% от всички пациенти), 
HEMA+HPMA+EGDMA при 18 (56,25%), 
HEMA+HPMA+ EGDMA+ЕА при 13 (40,62%), 
HEMA+HPMA+EGDMA+HEA при 12 пациен-
ти (37,5%). В контекста на наличната крос-ре-
активност асоциацията между дерматита на 
ръцете и пациенти, едновременно позитивни 
на HEMA+HPMA е статистически значима 
(р=0.033), която сигнификантност нараства 
при лица с HEMA+HPMA+EGDMA (р=0.005).

Фиг. 2. Положителни реакции към множество 
(мет)акрилати като проява на съпътстваща сен-
сибилизация и/или кръстосана реактивност

ДИСКУСИЯ

През последните години  широкото използ-
ване на изкуствени нокти и гел-маникюр води 
до повишена честота на случаите на сенсиби-
лизация към (мет)акрилати сред маникюристи-
те и техните клиенти. По литературни данни, 
според различните проучвания, честотата на 
АКД от продуктите за нокътна естетика вари-
ра от 60 до 95% [10,11,12] В нашата извадка 
при повечето пациенти АКД се развива след 
сравнително кратък период на експозиция – <1 
година при 68,75% от нашите пациенти, което 
отговаря на данните на Ramos и сътр.[13] И 
при маникюристите и при клиентите екзема-
та на ръцете с фисурен пулпит е най-честата 

клинична изява, но кожни лезии  могат да се 
появяват и по лице и клепачи, по торса и до-
лните крайници, както и да се появят и респи-
раторни симптоми, които може да се обяснят 
с автотрансфер или „въздушна“ експозиция на 
алергените. [14,15] Ектопичните лезии могат 
да се получат от излагане на прах във въздуха, 
генериран от скулптурирането на ноктите или 
чрез изпаряване на (мет)акрилатни мономери 
по време на процедурите. Екзема на китките  
и предмишниците също може да възникне, на-
пример поради контакт с замърсени работни 
повърхности или инструменти.[3,13,15]

Механизмът на сенсибилизация е свързан с 
обработката и приготвянето на фотоакрилните 
гелове и лепила, използвани при скулпутира-
нето на изкуствените нокти. Материалът, който 
се използва за оформяне на ноктите, съдържа 
микс от акрилатни мономери и полимери, като 
по литературни данни за най-силни сенсибили-
затори се приемат метил метакрилат (ММА), 
HEMA и TEGDM. Най-практикуван е методът 
на смесване на прахообразен с течен акрилен 
полимер и последваща апликация върху нокъ-
та, след което маникюрът се втвърдява с УВ 
светлина.[16,17,18]

В нашите проучвания най-често положи-
телни алергени са 2-НРМА (87,5%), EGDMA 
(81,25%) и 2-HEMA (75%). Сенсибилизацията 
към акрилати и метакрилати при АКД не ви-
наги предполага най-висока честота на поло-
жителни реакции към 2-НЕМА. Това показва 
и анализа на Aalto-Korte et al.(2010) върху 66 
позитивни пациенти, където отчитат най-чес-
ти позитивни тестове към EGDMA, следвани 
от тези към 2-НЕМА и 2-НРМА.  Изучавай-
ки моделите на свързаност между различните 
алергени авторите изказват предположение, че 
излагането на метакрилати може да предизвика 
кръстосана реактивност към акрилати, докато 
излагането на акрилати обикновено не води 
до кръстосана алергия към метакрилати. На 
основа на направения анализ те изказват мне-
ние, че свързаност и с реакции към Triethylene 
glycol diacrylate (TREGDA) е обичайна при 
професионалния АКД.(19) В нашето изслед-
ване крос-реактивност между метакрилати и 
TREGDA сред маникюристките открихме в  
56,25% от случаите, като маникюристките са 
31,25%. Липсата на положителни реакции към 
Trimethylopropane triacrylate (TMPTA) може да 
се дължи на ниско количество или ниска кон-
центрация на алергена в препарата за пач-тес-
товете, което е под дозата необходима за пред-
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извикване на положителна реакция. Тази хипо-
теза е детайлно описана от Goon et al. (2011) че 
освен изпарението, други фактори като адсорб-
ция, полимеризация и химическо разграждане, 
може да обясни намаляването на количеството 
алерген в препарата и следователно да води до 
фалшиво отрицателен резултати.[20] 

При прегледа на научната литература във 
връзка с акрилатната контактната алергия за-
служават внимание проучванията на Uter & 
J.Geier (2015), Spencer et al.(2016) и Raposo et 
al. (2017), които обобщават резултатите си за 
маникюристи и консуматори на съвремени-
те нокътни козметични продукти, съответно 
за  10, 13 и 5 годишен период.[4,16,21] В пуб-
ликациите се отчитат кръстосано-свързаните 
реакции на различните акрилатни алегени. В 
проучването на Raposo et al. (2017), например, 
93.4% от проучените 230 алергични към акри-
лати индивида показват свръхчувствителност 
към 2-HEMA+2-HPMA+EGDMA.[21] В наше-
то изследване с най-висока честота е крос-ре-
активността между HEMA и HPMA (в 62,5%), 
следвана от HEMA+HPMA+EGDMA в 56,25% 
от пациентите, каквито са и резултатите от му-
лтицентровото проучване на  Gonçalo et al. от 
2018 г. при 136 пациенти с АКД причинен от 
(мет)акрилати.[10]

Получените от нас резултати са напълно съ-
ответни на публикуваните данни от големите 
епидемиологични проучвания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

АКД причинен от акрилати за нокти е често 
срещан проблем в световен мащаб. Засягат се 
и професионалните маникюристи и потребите-
лите на услугите. Този факт изисква правилно 
информиране за риска от сенсибилизация към 
акрилати и най-адекватни превантивна мер-
ки. Би могъл да се зададе въпросът доколко 
прилаганите в България консумативи за но-
кътна козметика са лицензирани, с доказа-
на безопасност и разрешени на нашия пазар. 
Следователно, за да се предотврати сенсиби-
лизацията трябва да се предложат и въведат 
повече строги разпоредби и държавна регу-
лация за козметичните продукти и за упо-
требата на тези химикали с висок алергичен 
потенциал за естетически цели.
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КЛИНИЧНИ СЛУЧАИ

РЕЗЮМЕ

Човешката дирофилариоза е зоонозна па-
разитна инфекция, пренасяна от няколко вида 
комари - Aedes, Anopheles, Culex, and Mansonia. 
Два основни вида Dirofilaria заразяват кучета: 
D. immitis и D. repens. Докато D. immitis е раз-
пространена в целия свят, D. repens в момен-
та се среща само в Европа, Азия и Африка. 
Възрастните нематоди D. repens са развиват 
най-често в подкожните тъкани на естестве-
ни гостоприемници, сред които и хора, където 
могат да престоят за дълги периоди от време. 
Ларвите от първи стадий- микрофиларии, цир-
кулират в периферния кръвоток, където се по-
емат от комарите междинни гостоприемници. 
Заразените комари предават ларвите от трети 
стадий на нови гостоприемници. 

Представяме клиничен случай на 46-годиш-
на пациентка, която постъпва в Клиниката по 
обща хирургия с болки и повишена локална 
температура със съмнения за субепидермална 
киста.

Ключови думи: дирофилариоза; паразитна 
инфекция;

АBSTRACT

Human heartworm disease is a zoonotic par-
asitic infection transmitted by several species of 
mosquitoes - Aedes, Anopheles, Culex, and Man-
sonia. Two main species of Dirofilaria infect dogs: 
D. immitis and D. repens. While D. immitis is 
distributed worldwide, D. repens is currently only 
found in Europe, Asia and Africa. Adult D. repens 

nematodes develop most often in the subcutane-
ous tissues of natural hosts, including in humans, 
where they can reside for long periods of time. The 
first-stage larvae, microfilariae, circulate in the pe-
ripheral bloodstream, where they are taken up by 
adjacent intermediate hosts. Infected mosquitoes 
transmit third-stage (L3) larvae to new hosts.

We present a clinical case of a 46-year-old fe-
male patient who was admitted to the Department 
of General Surgery with pain and elevated local 
temperature with suspicion of a subepidermal cyst.

Keywords : dirofilariosis; parasitic infection;

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Касае се за пациентка на 46 години, която 
пристига в амбулаторията на МБАЛ Св.Со-
фия ЕООД с подутина в областта на парие-
талния дял на скалпа с давност около месец. 
В последните няколко дни започнала да из-
питва силна болка. Пациентката съобщава, че 
преди месец е била на планински туризъм в 
България, а преди година - в Неапол, Италия. 
Общ статус - контактна, адекватна пациентка, 
на възраст, отговаряща на действителната; ко-
рем - видим цикатрикс от апендектомия; диха-
телна система, сърдечно-съдова система - без 
особености.

Дерматологичен статус
Патологичните изменения са локализирани 

в областта на париеталния дял на скалпа вдяс-
но от вертекса. Касае се за еритемно субкутан-
но образувание с размер 10/5мм в диаметър, 
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което флуктуира при палпация.
Видими лигавици - бледо розови. ПЛВ: не 

се палпират увеличени. Косми и нокти: без 
особености.

Ехографското изследване показва хипоехо-
генно огнище в подкожната мастна тъкан вдя-
сно париетално, с размер 10/5мм в диаметър с 
хиперехогенно вълнообразно включване. Лабо-
раторни изследвания - в норма.

След щателно почистване на оперативното 
поле се извърши инфилтрация с 1% лидокаин 
и се ексцизира туморна формация, разположе-
на в париеталната област на главата. Отвори 
се кухина с размери 5/5мм, от която се извади 
чуждо тяло със съмнение за паразит, изпратено 
в НЦЗПБ за макроскопско изследване (фиг. 1, 
2). Направена е промивка, хемостаза, поставен 
шев и стерилна превръзка. Гладко протекъл 
следоперативен период.

вотни са естествените гостоприемници на тези 
три вида Dirofilaria. Предаването на болестта 
към хората става чрез ухапвания от  комари от 
родовете Aedes, Anopheles, Culex и Mansonia 
[1]. Инфекцията с D. immitis обикновено зася-
га белия дроб, често причинявайки кръгловати 

Фиг. 2. Локализация на паразита с постоператив-
на сутура

Фиг. 1. Екстирпираният паразит от пациентката

Макроскопското изследване в Националния 
център за заразни и паразитни болести (НЦЗ-
ПБ) показва наличие на паразитоза - Dirofilaria 
spp. - dirofilaria repens. (фиг.3)

ОБСЪЖДАНЕ

Етиология и епидемиологични данни: 
Човешката дирофилариоза е зоонозна нематод-
на инфекция, пренасяна от комари. Dirofilaria 
immitis, D. repens и D. tenuis са трите най-често 
срещани видове Dirofilaria, причиняващи чо-
вешки инфекции. Кучетата и други диви жи-

Фиг. 3. Дирофилария, изолирана от подкожие
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лезии, които могат да бъдат симптоматични или 
асимптоматични [2]. Инфекцията с D. repens 
обикновено се проявява като подкожни или 
субмукозни възли с възрастни червеи вътре [3]. 
Повечето случаи на човешка пулмонарна диро-
филариоза (ЧПД) се наблюдават в САЩ - щати-
те около Мексиканския залив и по крайбрежие-
то на Атлантическия океан, където заразяване-
то на кучетата с Dirofilaria immitis достига 40%. 
Географското разпостранение на заболяването 
при хората е паралелно с това при кучетата. 
Дирофилариозата с причинител D. repens е ен-
демична за районите около Средиземно море. 
Италия е страната с най-висока опаразитеност 
при хората (66%), следвана от Франция (22%), 
Гърция (8%) и Испания (4%). [4]

За периода 1973-2011 г. в България са регис-
трирани общо 47 случая на дирофилариоза при 
хора. [5]

Клинична картина

За разлика от обичайните гостоприемници, 
при хората на мястото на локализацията на 
паразита се образуват паразитни възелчета, с 

изключение при дирофилариозата на окото. В 
повечето случаи при D.repens нодулът се ло-
кализира в субкутанната тъкан (дермата и суб-
мукозата). При повечето пациенти с подкожни 
нодули клиничната картина обичайно протича 
незабелязано и пациентите са потърсили ме-
дицинска помощ след случайно напипване на 
“подутина”. При очната дирофилариоза пара-
зитът се разполага субконюнктивално. Болните 
се оплакват от сърбеж и болка в окото, поду-
ване на клепачите, зачервявяне, фотофобия и 
блефароспазъм. (фиг.4) [5]

Диагностика и лечение

Поради характера на заболяването и малкия 
брой случаи у нас диагнозата е трудна. Първич-
ните диагнози най-често са: новообразувания, 
лимфаденит с неясна етиология, хидроцеле, 
липом, епидермална киста, фиброаденом, алер-
гичен конюнктивит. Серологичната диагности-
ка допринася малко за откриването и иденти-
фикацията на паразита в човека. Прилаганите 
тестове могат да се използват като скринингов 
метод. Позитивните резултати се интерпрети-

Фиг. 4. Дирофилария, изолирана от око
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тропически и субтропически климат.
Специалистите от различните медицински 

специалности трябва да подхождат с повишено 
внимание при пациенти с оплаквания от под-
кожни образувания  с неясна етиология  и анам-
неза за посещение на ендемични и тропически 
географски райони.
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рат във връзка с налична ендемичност и кли-
нични оплаквания. 

Диагнозата на подкожната дирофилариоза 
може със сигурност да бъде поставена при из-
следване на хистологични препарати или при 
морфологична и макроскопска идентификация 
на екстирпирания паразит. [5]

Ехографското изследване показва активно 
подвижни, тубуларни структури с успоредни 
ехогенни ивици в рамките на киста [6].

Хирургичната ексцизия на лезията е оконча-
телното лечение на подкожната дирофилариоза 
при хората. Може да се използва и терапия с 
ивермектин и диетилкарбамазин.Избягването 
на ухапвания от комари е най-добрият метод 
за предотвратяване на дирофилариоза. Еради-
кацията на инфекция с Dirofilaria при кучета 
с комбинирана терапия с ивермектин и докси-
циклин може да се приложи за предотвратява-
не на потенциални проблеми с общественото 
здраве [7]. 

Промените в климата може да допринесат за 
увеличаването на случаите на подобни зооноз-
ни инфекции, тъй като такива фактори могат 
да повлияят на размножаването на комарите и 
предаването на болести. Повишаването на тем-
пературата би могло да съкрати продължител-
ността на жизнения цикъл на дирофилариите 
и времето за развитие на различни векторни 
видове, подходящи за потенциално предава-
не на болестотворни нематодни патогени [8]. 
Променящият се климат може да повлияе на 
екологичната среда, което от своя страна може 
да промени разпространението и местообита-
нията на векторните видове, насърчавайки раз-
пространението на болестта в по-нови райони 
и по-големи популации. [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представихме клиничен случай на 46-го-
дишна пациентка с дирофилариоза в облас-
тта на скалпа с хирургична екстирпация и 
морфологична макроскопска диагностика. 
Според българското законодателство, диро-
филариозата при хората не подлежи на за-
дължителна регистрация и съобщаване. По-
ради това данните за страната са непълни. 
Не трябва да се пренебрегват климатични-
те промени, свързани с глобалното затопляне 
и човешката миграция, които от своя страна 
биха могли  да доведат до нарастване на забо-
ляемостта не само от дирофилариоза, но и от 
други паразитози – ендемични за страните с 
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Dimitar Cherkezov

ХРОНИКА

В периода 09-11.06.2023 г. в гр. Поморие се 
проведе XIV Конференция по дерматоалерголо-
гия и имуномедиирани възпалителни заболява-
ния „Ин и Ян в дерматологията“, организирана от 
Секцията по дерматоалергология към Българско-
то дерматологично дружество (БДД).

В конференцията взеха участие над 120 дерма-
товенеролози от цялата страна, както и гост-лек-
тори от чужбина.

 Беше представен отчетът на XIV Национал-
на кампания за диагностика и профилактика на 
кожните алергични заболявания, включващ дан-
ни  от проведените проучвания на територията на 
София, Плевен, Стара Загора, Пловдив, Варна и 
Русе. 

Организаторите бяха подготвили 4 практи-
чески курса за участниците под надслов „От те-
орията към практиката“ на следните теми: „Тес-
туване при лекарствени алергии“, „Оценка на 
атопичния дерматит“, „Пач тест“ и „Предизвика-
телството на емолиентите“.

 Научните сесии включваха новостите в тера-

пията на атопичния, контактния дерматит, урти-
карията, кожния микробиом, както и Консенсуса 
за Контактен дерматит за 2023 г. Приет беше за 
пръв път и Стандарт за медицински грижи при 
пациенти с атопичен дерматит, който ще послужи 
на всички лекари, занимаващи се с това заболя-
ване.

Специален гост на конференцията беше проф.
Свен Малте Джон от Клиниката по дерматоалер-
гология в Оснабрюк, Германия, който изнесе до-
клад на тема „Състояние и превенция на алергич-
ния и контактен дерматит като професионална 
болест“.

Той беше награден със специална награда 
„Почетен член на БДД“ от доц. Жана Казанджиева 
от организационния комитет на Секцията по 
дерматоалергология към БДД.

Представителите на дерматофармакологич-
ната индустрия бяха подготвили щандове в ку-
лоарите на лекционната зала, както и редица 
симпозиуми, представящи новите,но и добре по-
знатите продукти, използвани от специалистите. 

Доц. Ж. Казанджиева връчва наградата на проф.Свен М. Джон
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Пациентската организация „Портал на пациента“ 
също имаше свои представители, а българските 
дерматолози им изказаха своята готовност за под-
крепа и професионални съвети.

Организаторите се бяха погрижили и за со-

циалната програма, която включваше музикална 
програма на плажа на гр.Поморие, както и вечеря 
под надслов „Черно-белият свят на дерматоалер-
гологията“ с участието на известни български из-
пълнители.

Д-р Й. Велевска представя данните от XIV Национална кампания.

Проф. М. Ганчева и доц.К. Мануелян в президиума на Конференци-
ята.

Обща снимка на участниците в подкрепа на кампанията Отново в кожата си.
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Проф. Петър Костов Попхристов е роден в 
Самоков на 02.12.1903 г. в семейство на занаят-
чия. Още в гимназията се отличава с интелекта 
си и влечението към изкуството /театъра/. Би-
дейки член на въздържателно дружество той се 
увлича и от леви идеи ставайки член на РМС.

През 1922 г. е приет в Медицинския факул-
тет на Софийския университет „Свети Климент 
Охридски“. Семейството му е с ограничени 
доходи и той се принуждава да си помага като 
стенографира лекциите на своите преподава-
тели. Щастлива е срещата му с проф. Богомил 
Берон – директор на Кожната клиника, който го 
приема да живее в клиниката и така завършва 
образованието си. Берон е не само благодетел 
на младия Попхристов, но ѝ човекът, който го 
пази от издевателствата на развилнелият се 
терор като го извежда при арестуването му от 
мрачните килии на полицията, за да може да се 
яви на изпитите си. 

Аналогията с доц. Ангел Пенчев и неговия 
асистент д-р Георги Узунов - бъдещ професор- 
е поразителна. И той стои с файтона на Лъвов 
мост и чака да бъде освободен арестувания.

След дипломирането си през 1928 г. д-р 
Попхристов работи като участъков лекар в 
родния си град и от 1930 вече е доброволен 
асистент в Университетската клиника по кожни 
болести. След специализация при известен 
професор в Страсбург – проф. Потрие – той 
е избран за доцент /1947/ и професор /1950/. 
Същата година при създаване на Института за 
усъвършенстване на лекарите /ИСУЛ/ проф. 
Попхристов оглавява създадената в него Катедра 
по кожни болести и е назначен за  Директор на 
Научноизследователски кожно-венерологичен 
институт /НИКВИ/. Бил е заместник декан на 
Медицинския факултет /1948-1950/, заместник 
ректор /1951-1952/ и ректор на ВМИ – София 
/1953-1957/.

Проф. Петър Попхристов е неуморен лечи-
тел и научен творец. Сам и в съавторство той 
издава няколко монографии посветени на раз-
нообразна тематика: детска кожна патология, 
климатолечение на кожните заболявания и на-
ръчници по алергология,  ревматология, забо-
лявания на периферните вени, лекарствена бо-
лест. Лично притежавам един блестящо пред-
ставен наръчник за лечение. /С.Н./ Под негова 
редакция се издават учебници, а статиите му се 
отпечатват на повечето европейски езици. 

Той е пионер на климатотерапията като така 
се прочува и нашата страна в тази насока. Съз-
дава високо разположения в Рила санаториум 
„Саръ - Гьол“ и санаториум за морелечение в 
с. Свети Влас. Значителна и съществена част от 
трудовете му е посветена на ролята на нормал-
ната бактериална флора като защита на кожа-
та от патогенна микробна флора. За тази идея 
той получава, заедно с някои свои сътрудни-
ци, „Димитровска награда /1952/. Тя можеше 
да бъде развита и в дисертационен труд / вж. 
Николай Цанков – „Нашите учители“ стр. 31/. 
Така щеше да добие популярността и приори-
тетът който ѝ се полагаше.

120 ГОДИНИ ОТ РОЖДЕНИЕТО И 50 ГОДИНИ ОТ КОНЧИНАТА НА  
ПРОФ. Д-Р ПЕТЪР ПОПХРИСТОВ 
1903 – 1973

Проф. Севдалин Начев, дмн

IN MEMORIAM
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Освен безпорен учен и педагог проф. По-
пхристов е изключителен организатор и ръ-
ководител за разрешаване на редица здравни 
проблеми в България. Той работи по отстра-
няване на ендемичния сифилис, масовостта 
на дерматомикозите и специализацията на 
дермато-венеролозите. Организира множество 
конференции в страната, организира и ръко-
води и ръководи Първия национален конгрес 
по дерматология и венерология с международ-
но участие /1969/. Изпраща на специализации 
своите сътрудници в Германия, Австрия, Ан-
глия и лансира с хабилитации 15 от тях. Въ-
преки всичките си заслуги и отличия: орден 
„Кирил и Методий“ 1-ва ст., „Заслужил деятел 
на науката“, член-кореспондент на френското 
дерматологично дружество и на Хумболтовия 
университет в Берлин, заедно с други профе-
сори, бе пенсиониран и бих казал безжалостно 
оставен без работа в клиниката на 65 години 
/вж. М.Трендафилов Срещи и разлъки в софий-
ската университетска дерматологична клиника. 
С.ЦМБ,МУ,2007,37-52/.

Тук е мястото накратко да споделя лични 
спомени за проф. Петър Попхристов. Бидейки 
съкурсници и близки приятели /до смъртта си/ 
с моя баща д-р Слави Начев имах възможност-
та да присъствам на техни разговори. Обичаха 
да сядат на масичка в софийския Руски клуб на 
ул. „Славянска“ и „Добруджа“ той на кафенце, 
баща ми на мастичка. Понякога се стигаше и до 
обяд, за да могат да се „изприкажат“. Не зная 
какво точно свързваше тези толкова различни 
по темперамент и дори физика хора /Попхри-
стов беше дребен на ръст, а баща ми – доста 
едър/. Истината е, че известно време, бидейки 
провинциалисти и без особена поддръжка от 
страна на близките си те са живели бедничко. 
Дори известно време са споделяли един таван. 
Баща ми му беше задължен, защото със своята 
неповторима отзивчивост Проф. Попхристов 

бе уредил да бъде научно и практически обос-
новано прилагането на разработения от баща 
ми инжекционен препарат за лечение на вари-
козни изменения на периферни кожните вени / 
варици/. Той осигури клинично наблюдение на 
голям брой пациенти лекувани лично от баща 
ми. И след това защити правото на препарата 
да бъде масово произвеждан под наименова-
нието venochlit. Беше излъчено телевизионно 
предаване с водещ проф. Попхристов. Но, не 
беше и това. Може би ги свързваше и Фран-
ция. И двамата са прекарали в тази страна не-
забравими неща – баща ми като политически 
емигрант, а професора на специализация. От 
там Попхристов имаше едно преживяване, 
което сподели с неподражаемото му и нена-
трапливо чувство за хумор. Веднаж прибирай-
ки се уморен от работа – френският професор 
го беше оставил да го замества в частния му 
кабинет по време на ваканция!! – той е пока-
нен от улична проститутка. Отървал се като се 
извинил, че времето е много лошо – вали из 
ведро. А, тя му казала „…господине в такова 
време и червеите правят любов…“ 

Беше обиден от отношението към него след 
пенсионирането му. Дори на въпрос „какво 
имате толкова против мен ?“ му било отгово-
рено – СТЪРЧИШ! Парадоксално, но всъщ-
ност вярно за инак дребничкият професор 
и ерудит, пред чийто кабинет винаги стояха 
много пациенти!.

Проф. Петър Попхристов се помина около 
месец след баща ми – 10.02.1973 г. от тромбо-
за на артерия каротис и масивен инсулт. И, в 
гробищния парк „Орландовци“ лежат редом.

Светла им памет!
                                                                                                              
По материали от книгата „Нашите учители“ 
под редакцията на чл. кор. проф. Николай Цанков 
дмн и д-р Иван Богданов д.м.
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Доцент д-р Красимир Василев Николов е роден на 04.09.1949 г. в гр. Лом. През 1967 г. за-
върщва гимназия и е приет за студент по медицина във ВМИ – София. Висшето си образование 
завършва през 1973 г. В периода 1973 – 1978 г. работи първоначално като стажант - асистент и 
впоследствие като асистент в Лабораторията по имунология към Катедрата по вътрешни болести 
на МФ – София и Първа вътрешна клиника на „Александровска болница“. След това преминава 
на работа като старши асистент в Клиничен център по алергология на Университетска Алексан-
дровска болница, а от 1990 г. е назначен като главен асистент в Катедрата по кожни и и венери-
чески болести на МФ –София. 

През 1987 г. защищава дисертация на тема „Антитела срещу нуклеарни антигени – методи за 
определяне и клинично значение“. През 2004 г. е избран за доцент в Катедрата по дерматовенеро-
логия на Медицински Университет – Варна. 

От 2004 г. е ръководител на Клиниката по дерматовенерология и на Учебно научен сектор 
по дерматовенерология в Катедрата по инфекциозни болести, дерматовенерология, тропически 
болести и епидемиология към Медицински Факултет– Варна. От 2006 г. Катедрата по дерматове-
нерология е възстановена и неин ръководидел до 2012 г. е доц. Красимир Николов. 

В периода 2012 – 2016 г. е на работа в Клиниката по клинична имунология на „Александров-
ска болница“ – София, след което се пенсионира. 

Доц. д-р Красимир Николов е бил член е на Съюза на учените в България, на Дружествата по 
кожни и венерически болести, по ревматология и по клинична имунология. Основните му научни 
интереси са в областта на автоимунните и алергични дерматологични  заболявания. Има призна-
ти две специалности: по дерматология и венерология и по клинична имунология. Специализирал 
е в Париж и в Москва главно в областта на диагнозата на автоимунните болести и в методите за 
преподаване по дерматовенерология. 

Доц. д-р Красимир Николов е автор и съавтор в повече от 150 публикации в наши и чужди 
списания и монографии в областта на автоимунните и алергичните заболявания, от които:  

•	 участия в монографии – 8 на български език и 1 на английски език
•	 научни статии – 115 на български език и 34 на английски език
•	 участия в международни конгреси и конференции - 48
•	 участия в български конгреси и конференции - 98
•	 изобретения – 3 
•	 рационализации – 6
•	 участия в успешно завършили научни проекти - 6 към МУ София,  3 към Национален 

фонд „Научни изследвания“ – МОН и  ръководител на 1 проект към МОН

ДОЦ. Д-Р КРАСИМИР ВАСИЛЕВ НИКОЛОВ, ДМ
/4.9.1949 – 21.12.2021/

Марта Балева
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Доц. д-р Красимир Николов оставя следа в българската дерматология като:

•     Разработва и въвежда методи за определяне на антитела срещу нуклеарни антигени– 	
       Sm, RNP, Ro, La и др.
•	 Определя честота на тези антитела при редица автоимунни кожни заболявания
•	 Диагноза на наследствения ангиедем 
•	 Диагноза на Антифосфолипидния синдром и на Sneddon синдром в България
•	 Изследвания  на sIgA в различни секрети
•	 Общи и специфични IgE при алергични заболявания

Доц. Красимир Николов остава в съзнанието на своите колеги като скромен, ерудиран, вечно 
търсещ и изучаващ непознатото в медицината учен и преподавател.
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ИЗИСКВАНИЯ КЪМ АВТОРИТЕ
Изпращането на ръкописите става по електронен път на e-mail: buldermsociety@gmail.com

В списанието се публикуват статии, които не са публикувани в други български или чуждес-
транни списания. Всички статии подлежат на рецензия. Авторите могат да предложат от 1 до 3 
рецензенти, като задължително изпращат и техните e-mail адреси. Авторите посочват рубриката, 
за която считат, че е насочена тяхната статия. Окончателното решение за това може да бъде взето 
от главния редактор.

СПИСАНИЕ „ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ” ПУБЛИКУВА СТАТИИ В 
СЛЕДНИТЕ РУБРИКИ

►	 Уводни статии;
►	 Обзори;
►	 Оригинални научни статии;
►	 Терапия на кожните болести и болестите, предавани по полов път;
►	 Редки клинични случаи;
►	 Писма до редакцията;
►	 Репортажи и съобщения за предстоящи конгреси,новини от международната дерматоло-
гична общност и дейността на БДД.

НАЧИН НА НАПИСВАНЕ НА СТАТИЯТА

Всяка страница от изпратената статия трябва да бъде номерирана, като се започне от заглавна-
та страница. Тя трябва да съдържа:
1. Заглавие на статията на български и английски език
2. Имената на авторите, които са написани както следва: собствено име, инициал на бащино 
име, фамилно име (Иван П. Великов) на български и английски език
3. Пълен адрес на университетската клиника, болницата, отделението, ДКЦ или частния каби-
нет на автора на български и английски език. Служебните адреси се отбелязват със звездичка 
(*), поставена след името на автора. Ако статията е написана от автори, работещи на различни 
места, адресът на следващия автор се отбелязва с две звездички (**) и т.н.
Пример:
Иван П. Великов*, Иванка К. Пенчева**, Кирил С. Ганев***
* Клиника по дерматология и венерология, МФ, МУ, София
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Дурмишев А, Дурмишев Л, Приложна дерматотерапия. С., Марин Дринов, 2004. (град София 
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Издателство, Година: Страници от-до.
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