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ОБЗОРИ

През последното десетилетие станахме сви-
детели на огромен напредък в лечението на 
умерения до тежък плакатен псориазис с поя-
вата на системни биологични агенти.

Биологичните агенти представляват проте-
ини, които могат да бъдат извлечени от живо-
тински тъкани или получени чрез рекомбинант-
на ДНК-технология. Те блокират специфични 
етапи от имунопатогенезата на псориазиса.

Биологичните продукти като цяло са безо-
пасни и се понасят добре, но като всяко лекар-
ство те крият риск от странични явления. Ня-
кои от тези странични ефекти са предвидими 
въз основа на общите познания за ефектите от 
имунната модулация, други са парадоксални. 
Също така, предизвиканите от биологични ле-
карства неблагоприятни ефекти налагат смяна 
на биологичните продукти с други от по-ново 
поколение.

Превключването на биологични продукти 
зачестява и поради намаляващата ефикасност 
при продължителна употреба.

Биологична терапия – определение

Биологичните продукти са лекарства, чийто 
активен компонент е получен от биологичен 
източник чрез производство в микроорганизми 
и живи клетки (човешки и животински). Това 
се осъществява с помощта на биотехнологии, 
при които често се използват сложни клетъч-
ни системи и рекомбинантна ДНК технология. 
Биологичните продукти революционизираха 

лечението на псориазис и увеличиха възмож-
ностите за лечение на заболявания като диабет, 
рак и автоимунни  и автоинфламаторни боле-
сти. [1] Въз основа на тяхното фармакологично 
действие, те могат да бъдат категоризирани в 
такива с регулираща активност (напр. реком-
бинантни протеини, цитокини), способност за 
специфично насочване (напр. моноклонални 
антитела), ваксини и диагностика. 

Повечето биологични агенти за псориазис 
попадат в подкатегорията на моноклоналните 
антитела. Моноклоналните антитела (mAbs) са 
антитела, произведени от единичен клонинг на 
В клетки, за разлика от поликлоналните анти-
тела, и са моноспецифични и хомогенни. [3]

През последните две десетилетия създава-
нето на биологични лекарства отвори нова ера 
в лечението на псориазис. През този период от 
време са одобрени множество биологични аг-
енти за лечение на псориазис, а голяма част от 
тях са в процес на разработка. [4]

Биологична терапия при псориазис вул-
гарис

Биологичните агенти за лечение на псори-
азис се класифицират по това кой цитокин бло-
кират. Те включват TNF-алфа блокери, блокери 
на интерлевкин (IL)-17, блокери на IL-12/23 и 
блокери на IL-23. Много биологични лекарства 
имат одобрени показания за лечение на псори-
атричен артрит и други заболявания освен псо-
риазис. [5]
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рит, ювенилен ревматоиден артрит и анкилози-
ращ спондилит. [8] 

Одобрената дозировка за Етанерцепт при 
псориазис е 50 mg, прилагани подкожно два 
пъти седмично през първите 12 седмици, 
последвани от 50 mg веднъж седмично след 
това. Абсорбцията на Етанерцепт след подкож-
ната му апликация е бавна, като абсолютната му 
бионаличност е около 60%, средното време за 
достигане на пикова концентрация е 51 часа, а 
плазменият му полуживот е 68 часа. Устойчива-
та концентрация в серума се достига преди 12 
седмица и е приблизително два пъти по-висока 
при приложение на Етанерцепт в доза 50 mg два 
пъти седмично, в сравнение с приложението му 
в доза 25 mg два пъти седмично. [9]

Резултатите от три големи рандомизирани 
проучвания показват, че Еtanercept е ефективен 
при хроничен плакатен псориазис. [10,11,12] 
Началото на действието му е по-бавно в сравне-
ние с моноклоналните антитела, като клинично 
значимо подобрение се наблюдава 4-8 седмици 
след началото на терапията. 

Употребата на Етанерцепт е намаляла зна-
чително през последните 10 години, когато той 
очевидно беше лидер, след като ефализумаб 
(Raptiva®) бе изтеглен от пазара поради връзка-
та му с развитието на прогресивна мултифокал-
на левкоенцефалопатия, причинена от човешки 
полиомавирус 2. [13] През първите три месеца 
от терапията, при приложението на Етанерсепт 
два пъти седмично, 49% от пациентите пости-
гат PASI 75 до седмица 12. Ако Етанерцепт се 
използва при пациенти с псориазис веднъж сед-
мично от самото начало, само 34% от пациен-
тите постигат PASI 75 до седмица 12. [12] На 
седмица 24, 44% от тези, получаващи 25 mg два 
пъти седмично, и 59% от тези, получаващи 50 
mg два пъти седмично постигнато PASI 75. [12]. 
Тази ефикасност бе оценена като висока, когато 
Етанерцепт беше единственият наличен агент, 
но в наши дни,  с появата на други анти-TNF 
агенти, особено адалимумаб, последван от още 
по-ефикасните анти-IL-17 и анти-IL-23 агенти, 
ефикасността на Етанерцепт ясно се разглежда 
като по-ниска. Въпреки това, дори днес, Ета-
нерцепт е полезен за специални субпопулации. 
Например, той има един от най-добрите про-
фили на безопасност за употреба при гери-
атрични пациенти с тежък псориазис. Нещо 
повече, поради изключителните резултати от 
безопасността на етанерцепт, вече повече от 20 
години, той стана първият биологичен агент 
за псориазис, одобрен за педиатрична упо-

TNF-алфа блокери в лечението на псори-
атичната болест – приложение, резултати и 
странични явления

TNF-α съществува като свободна, разтвори-
ма молекула под формата на неактивен мономер 
или като активен комплекс от три мономера, 
наречен тример. Среща се и трансмембранен 
TNF-α, който е прикрепен към клетките, кои-
то го продуцират, а също и рецепторно-свър-
зан TNF-α, който се открива на повърхността 
на таргетните клетки (в кожата това са: кера-
тиноцити, Лангерхансови клетки, Т-клетки и 
ендотелни клетки). Както разтворимият, така и 
трансмембранният TNF са биологично активни 
и се свързват с един от двата различни рецеп-
тора: TNF рецептор 1 (TNFR1, p55) и TNF ре-
цептор 2 (TNFR2, p75). Това води до активация 
на NF-kB, което стимулира възпалението и/или 
клетъчната апоптоза. В допълнение, трансмем-
бранният TNF може сам по себе си да действа 
като лиганд на принципа на обратната връзка, 
като по този начин индуцира активацията на 
клетките, супресията на цитокини или апопто-
зата на клетките, по чиято повърхност се нами-
ра. Съществуват и разтворими форми на TNF 
рецептори, които свързвайки и неутрализирай-
ки разтворимия TNF могат да действат като ес-
тествени TNF антагонисти. [6]

Тумор некрозис фактор алфа (TNF)-α е клю-
чов цитокин, медииращ възпалението в псо-
риатичната кожа. Произвеждан от активирани 
дендритни клетки, кератиноцити, Т хелперни 1 
клетки и Т хелперни 17 клетки. Съществуват 4 
TNF-α инхибитори одобрени за лечение на уме-
рен до тежък псориазис: цертолизумаб пегол, 
инфликсимаб, адалимумаб и етанерцепт. Въ-
преки че и четирите молекули блокират TNF-α 
in vivo, те се различават значително по струк-
тура и точен механизъм на действие. Всяко ле-
карство има различен фармакологичен профил, 
който може да има важни последици определя-
щи избора за лечение от клинициста. [7]

Етанерцепт (Enbrel®) 

Етанерцепт е рекомбинантен човешки 
TNF-α рецепторен протеин, слят с Fc частта на 
IgG1, който се свързва с разтворим и мембран-
но свързан TNF-α и с тумор некрозис фактор-β. 
Това е първият TNF-α антагонист одобрен за ле-
чение на пациенти с умерено до тежък плакатен 
псориазис при възрастни и деца над 8-годишна 
възраст, псориатичен артрит, ревматоиден арт-

Дерматология и венерология, LXIII, бр. 4/2024
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треба до 4-годишна възраст. [14] Етанерцепт 
има по-малък риск от развитие на туберкулоза 
в сравнение с други TNF-α агенти (адалимумаб 
и инфликсимаб).

Установено е, че средното време за настъп-
ване на рецидив след прекратяване на лече-
нието (загуба на PASI 50, при тези пациенти, 
постигнали PASI 75 след 24 седмици продъл-
жително лечение с дози 25 mg или 50 mg два 
пъти седмично) е 85 и 91 дни, респективно. [12] 

Дългосрочният профил на безопасност на 
Етанерцепт е изследван при пациенти с псори-
азис вулгарис в серия от клинични проучвания, 
датиращи от 1993 г. и постмаркетингови данни, 
събрани от 1998 г. Повече от над четири мили-
они пациенто-години постмаркетингово излага-
не на Етанерцепт са показали безопасността на 
това лекарство. [15,16]

Реакцията на мястото на инжектиране 
(ISR) е най-честата нежелана реакция по време 
на приложение на Етанерцепт: в контролира-
ни проучвания при ревматологични показания, 
приблизително 37% от пациентите, лекувани 
с Етанерцепт развили реакции на мястото на 
инжектиране. В контролирани проучвания при 
възрастни пациенти с псориазис вулгарис, при-
близително 14% от пациентите са развили реак-
ции на мястото на инжектиране през първите 3 
месеца от лечението. [17]

В литературата се откриват малко и проти-
воречиви доклади относно способността на 
Етанерцепт да предизвика алергични реакции 
като уртикария и ангиоедем. [18]

Общият процент на възрастни пациенти, съ-
общаващи за инфекции в контролирани про-
учвания на Етанерцепт, е 30% от лекуваните 
с Етанерцепт пациенти в сравнение с 26% от 
тези, получаващи плацебо. Най-често доклад-
ваната инфекция засяга горните дихателни 
пътища. Сериозни и животозастрашаващи 
инфекции (напр. пневмония, сепсис, остео-
миелит, тежки опортюнистични инфекции) 
са нечести и дори по-редки при пациенти, 
лекувани с Етанерцепт в сравнение с други 
анти-TNF α. [19]

Често срещано странично явление на TNF α 
антагонистите е да повишат риска от инфекции, 
причинени от вътреклетъчни микроорганизми. 
Както всеки друг анти-TNF α, Етанерцепт може 
да бъде свързан с риск от туберкулоза. Tова се 
проявява в по-малка степен в сравнение с дру-
ги TNF алфа инхибитори, поради своя по-скоро 
модулиращ отколкото супресивен ефект върху 

Т-лимфоцитите, необходими за образуването на 
грануломи. [20]

Опортюнистични инфекции, като аспер-
гилоза, бластомикоза, кандидоза, кокцидоидо-
микоза, криптококоза, хистоплазмоза, легионе-
лоза, листериоза и пневмоцистоза, могат да се 
появят при пациенти получаващи терапия с 
Етанерцепт като дисеминирана, а не локали-
зирана инфекция. [17] В литературата се съоб-
щава за случаи на реактивиране на хепатит B и 
херпес зостер. [21,22]

Карциноми на простатата, белият дроб 
и на гърдата са докладвани в клинични про-
учвания и постмаркетингови проучвания за 
употреба на Етанерцепт. [23] Резултатите от 
OBSERVE-5, 5-годишно наблюдение на без-
опасността при пациенти лекувани с Етанер-
цепт, честотата на злокачествени заболявания, 
лимфоми, немеланомен кожен рак и инфекции 
изискващи хоспитализация не са по-високи от 
очакваното спрямо данните от MarketScan. [24]

Въпреки че ролята на Етанерцепт и други 
TNF-α антагонисти при хронична сърдечна не-
достатъчност не е ясна, съществуват постмар-
кетингови съобщения за влошаване на налич-
на сърдечна недостатъчност, при пациенти, 
приемащи Етанерцепт. [25] Пациенти с диа-
гноза хронична сърдечна недостатъчност клас 
3 или 4 или с фракция на изтласкване по-малка 
от 50% трябва да бъдат внимателни, когато из-
ползват Етанерцепт. [25]

Вече е известно, че инхибиторите на TNF-α 
са свързани с индукция на автоантитела и aв-
тоимунни заболявания. [26] В литературата са 
докладвани случаи на пациенти лекувани с Ета-
нерцепт, които са развили антинуклеарни анти-
тела (ANA), анти-ДНК антитела, анти-кардио-
липинови антитела. [27]

Систематичен преглед относно образуване-
то на антилекарствени антитела при пациенти 
с псориазис, лекувани с TNF-α инхибитори, 
показва че сред трите анти-TNFα агента (ин-
фликсимаб, адалимумаб и Етанерцепт), Ета-
нерцепт е този с по-нисък потенциал за раз-
витие на имуногенност. [28] 

За разлика от другите анти-TNF-алфа аген-
ти, Етанерцепт не е с доказана ефикасност и 
следователно не е показан за лечение на въз-
палителна болест на червата. В литературата 
са описани случаи на развитие на възпалителна 
болест на червата на фона на терапия с Етанер-
цепт. [29]
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На фона на терапия с Етанерцепт са докла-
двани ниски нива на серумни повишения на 
АЛАТ и те обикновено са асимптоматични, 
преходни и не изискват коригиране на дозата. 
Няколко изолирани съобщения за случаи на 
клинично очевидно чернодробно увреждане 
по време на терапия с Етанерцепт се съобщават 
в литературата, но с по-малка честота по отно-
шение на инфликсимаб. [30] Няколко случая на 
автоимунен хепатит са докладвани, причинени 
или влошени от терапия с Етанерцепт. [31]

Адалимумаб (Humira®)

Адалимумаб е рекомбинантно, напълно чо-
вешко (IgG1) моноклонално анти-TNF-алфа 
антитяло, което блокира взаимодействието на 
TNF с двата му клетъчни рецептора с висок 
афинитет и специфичност. Адалимумаб може 
да се свързва както с разтворими, така и с 
трансмембранни молекули TNF-α, предотвра-
тявайки по този начин взаимодействието им с 
ТNF-рецепторите, но не може да се свързва с 
лимфотоксин-α (TNF-β). Теоретично притежа-
ва по-слаба имуногенност от неговите пред-
шественици и следователно по-дълготраен 
ефект при лечение на хронични заболявания, 
което го прави предпочитан продукт пред дру-
гите от същата група. [32]

В продължение на повече от 20 години Ада-
лимумаб се използва в световен мащаб при 
повече от 1 милион пациенти за 10 различни 
показания: ревматоиден артрит, ювенилен 
идиопатичен артрит, псориатичен артрит, 
анкилозиращ спондилит, болест на Крон 
при възрастни, болест на Крон при деца, 
улцерозен колит, плакатен псориазис, гно-
ен хидраденит и увеит. Счита се за едно от 
най-ефективните лечения за псориатичен арт-
рит дори ако пациентът няма генерализиран 
псориазис. [33]

След подкожна апликация на Адалимумаб в 
доза 40 mg, максималната серумна концентра-
ция се достига в рамките на 131±56 часа. Сред-
ната абсолютна бионаличност е 64%. Пропор-
ционално повишаване на концентрацията на 
Адалимумаб в серума се постига при аплика-
ция веднъж седмично. Времето на полуживот 
на Адалимумаб е средно 14 дни. [33]

Дозата на Адалимумаб за лечение на псо-
риазис при възрастни е 80 mg, приложени под-
кожно на седмица 0, последвани от 40 mg на 
седмица 1 и на всеки 2 седмици като поддър-
жащо лечение.

Три големи рандомизирани контролирани 
клинични проучвания показват, че Адалиму-
маб е много ефективен при лечение на хрони-
чен плакатен псориазис. [34,35] Ефектът е бърз, 
като значително подобрение се наблюдава до 2 
седмици от началото на лечението [35], а мак-
симален отговор – между 12-16 седмица. Отго-
ворът е дозо-зависим, като 69% от пациентите 
постигат PASI 75 на 12-та седмица при доза 40 
mg през седмица, докато 80% от тях постигат 
PASI 75 при доза 40 mg седмично. [35] Отче-
тено е и клинично значимо подобрение на ка-
чеството на живот. [36] Обикновено след спи-
ране на лечението не се наблюдава рецидив на 
заболяването, но всяко прекъсване на лечение-
то е свързано с риск от загуба на терапевтичен 
ефект при последващо лечение с Адалимумаб.

Съществуват данни за загуба на ефектив-
ността на Адалимумаб във времето в сравне-
ние с по-новите агенти. [37] Наличен е тест за 
анти-лекарствени антитела срещу Адалиму-
маб, който може да бъде от полза при опреде-
ляне на плановете за лечение. Образуването на 
анти-лекарствени антитела се наблюдава при 
8,4% от пациентите и е свързано с намаляване 
на ефективността на продукта. [34]

Възможен е повишен риск от туберкулоза 
и немеланомен рак на кожата при хора със 
светла кожа. Медикаментът все още се счита 
за един от най-добрите агенти от първа линия 
за лечение на псориатичен артрит. [37]

Адалимумаб обикновено се понася добре. 
При проучване включващо >10 050 случая на 
пациенти лекувани с Адалимумаб, в <10% от 
случаите терапията е преустановена поради не-
благоприятните събития. [38]

Най-честата нежелана реакция наблюда-
вана при лечение с Адалимумаб е реакция на 
мястото на инжектиране, която обикновено 
е лека до умерена и преходна. В плацебо-кон-
тролирани проучвания реакции на мястото на 
инжектиране са докладвани при 17%-20% от 
пациентите, лекувани с Адалимумаб (срещу 
11%-14% от пациентите, получаващи плацебо). 
[34]

Други дерматологични нежелани реак-
ции, съобщени при Адалимумаб лечението 
включват кожни инфекции (най-честите сред 
дерматологичните прояви), екзема, лекар-
ствени екзантеми, немеланомен кожен рак, 
васкулит и парадоксална проява на псори-
азис (или псориазиформени реакции). [39]

Парадоксалнa реакция по време на тера-
пия с биологично средство представлява поя-
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вата или екзацербацията на патологично със-
тояние, което по принцип се повлиява от такъв 
клас медикаменти. [40] Това е добре илюстри-
рано от индуцирането на „де ново” псориазис 
по време на анти-TNF-α терапия. Биологични-
ят агент може също да влоши вече съществу-
ващо състояние (например, псориазисът може 
да се влоши по време на терапия с анти-TNF-α 
агент). Парадоксалните реакции са редки и не 
са наблюдавани по време на клиничните проуч-
вания за развитие на биологичните агенти. 

Парадоксални реакции са описани глав-
но с анти-TNF-α aгенти. Докладвани са реди-
ца случаи на индукция или екзацербация на 
псориазис при пациенти, третирани с TNF-α 
антагонисти по повод ревматологични заболя-
вания или псориазис. [41,42] Други докладва-
ни парадоксални реакции на фона на терапия 
с Адалимумаб са: Hydradenitis suppurativa 
[43]; ХУК; Болест на Крон [44]; Увеит [45]; 
Васкулит [46].

Механизмът на проява на тези парадоксал-
ни реакции все още не е напълно изяснен. 
Хипотезата за тяхната патогенеза сочи дисба-
ланс в цитокиновата среда. [47] Инхибирането 
на TNF-α води до до свръхекспресия на интер-
ферон-алфа, което предизвиква активиране и 
миграция на Т-клетките. В допълнение, наско-
ро бе доказано, че TNF-α е ключов регулатор 
на трафика на неутрофили в лимфната система, 
така че неговата блокада може да доведе до па-
радоксално клетъчно поведение. [47]

Употребата на Адалимумаб се свързва с 
повишен риск от инфекция на горните ди-
хателни пътища (17 срещу 13% за плацебо), 
синузит (11 срещу 9%), грип (7 срещу 6%) и 
инфекция на пикочните пътища (8 срещу 5%) 
[48].

Риска от реактивиране на туберкулоза се 
свързва с употребата на TNF-α блокери. Общо 
13 случая на туберкулоза, включително мили-
арна, лимфна, перитонеална и белодробна, са 
съобщени в клинични проучвания. Повечето от 
случаите са се проявили в рамките на първите 
8 месеца след започване на терапията и може 
да отразяват рецидив на латентно заболяване 
[48].

Съществуват данни в литературата и за про-
ява на дълбоки гъбични инфекции; хистоп-
лазмоза и кокцидиомикоза; септичен арт-
рит, протези и следоперативни инфекции, 
еризипел, целулит, дивертикулит и пиело-
нефрит на фона на терапия с Адалимумаб 
[48].

Други проблеми, свързани с безопасността 
на TNF-блокерите, включително Адалимумаб, 
са представени от нова поява или обостряне 
на застойна сърдечна недостатъчност. Около 
44 от 10 006 пациенти на терапия с Адалиму-
маб по повод ревматоиден артрит съобщават за 
анамнеза за застойна сърдечна недостатъчност, 
7% от които съобщават за нежелани събития 
свързани със сърдечна недостатъчност. [49] 

Също така, влошаване или инициране на 
демиелинизиращи състояния, особено мно-
жествена склероза, са докладвани на фона на 
терапия с Адалимумаб. [50]

Установено е, че анти-TNF терапиите са 
свързани с индуциране на лупус еритематозус 
или лупус-подобен синдром, който е клинич-
но различен както от класическия лекарствено 
индуциран лупус, така и от идиопатичен лупус. 
[51] Постмаркетинговото наблюдение на три 
TNF инхибитора показа честота на лекарстве-
но индуциран лупус в диапазона 0,19%-0,22% 
с Инфликсимаб, 0,18 с Етанерцепт и 0,10 с ле-
чение с Адалимумаб. [51]

Връзката на TNF-α блокерите с развитието 
на рак, по-специално лимфом, все още се де-
финира. До момента не е установена връзка 
с развитието на солидни тумори вследствие 
на терапия с Адалимумаб. Пациентите с псо-
риазис и ревматоиден артрит имат 2-3 пъти 
повишен риск за развитие на лимфом. [52,53] 
Съществуват изолирани доклади, свързващи 
развитие на лимфом на фона на терапия с Ада-
лимумаб. [54]

Certolizumab Pegol (Cimzia®)

Certolizumab е моновалентен, хуманизиран 
фрагмент на Fab антитяло, конюгиран с полие-
тилен гликол (PEG), който инхибира TNF-алфа 
по дозозависим начин. Не съдържа фрагмент-
но кристализационен (Fc) участък, който нор-
мално присъства в пълното антитяло, в резул-
тат на което не се свързва комплементно и не 
води до антитялозависима клетъчномедиирана 
цитотоксичност in vitro. [55] Има 6 показания: 
болест на Крон, ревматоиден артрит, псориати-
чен артрит, анкилозиращ спондилит, аксиален 
спондилоартрит и умерен до тежък плакатен 
псориазис. 

Certolizumab pegol показва бързо и трайно 
намаляване на активността на псориазиса и 
подобряване на качеството на живот на паци-
ентите в основните проучвания CIMPASI-1, 
CIMPASI-2 и CIMPACT [55,56,57] с благопри-
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ятен профил на безопасност. [58,59,57] Поради 
молекулата си (без Fc фрагмент), Certolizumab 
pegol няма или има минимално преминаване от 
майката към бебето през плацентата и в кър-
мата и е единственият биологичен агент с 
фармакокинетични клинични данни, позво-
ляващи употребата му по време на бремен-
ност и кърмене при хронични възпалителни 
заболявания. [60] Конюгирането на фрагмен-
та Fab с две молекули полиетилен гликол (PEG) 
се свързва с увеличен полуживот и намалена 
антигенност, имуногенност и токсичност. [61] 
Certolizumab pegol показва по-бързо проник-
ване в тъканите, по-високи нива и по-голяма 
устойчивост във възпалената тъкан в сравне-
ние с адалимумаб и инфликсимаб. [62,63]

След подкожно приложение пикови плаз-
мени концентрации на Цертолизумаб пегол се 
достигат между 54 и 171 часа след инжектира-
нето. Цертолизумаб пегол има бионаличност от 
порядъка на 80% (от 76% до 88%) след подкож-
но приложение, в сравнение с интравенозното 
приложение. [59]

Дозата на Цертолизумаб пегол е 400 mg 
приложени подкожно на всеки 2 седмици за 
пациенти над 90 kg, без да се изисква натовар-
ваща доза. За пациенти, които тежат под 90 kg, 
натоварващата доза е 400 mg на седмици 0,2 и 
4 и след това 200 mg приложени подкожно на 
всеки 2 седмици. По подобие на другите ан-
ти-TNF агенти, той е признат като едно от ле-
ченията от първа линия на псориатичен артрит. 
Ефикасността му при лечение на псориатичен 
артрит се поддържа в продължение на 4 години 
при пациенти както с така и без предшестваща 
анти-TNF терапия. [64] В проучвания фаза III 
81,6% от пациентите на Цертолизумаб пегол са 
успели да постигнат PASI 75 до 16-та седми-
ца, което го прави по-висок ефикасен в сравне-
ние с други TNF-алфа инхибитори. [65] Едно 
от основните предимства на това лекарство е 
употребата му при бременни или кърмещи па-
циенти. Ефектите на Цертолизумаб пегол са 
изследвани по време на бременност и е устано-
вено, че има минимален трансфер през плацен-
тата и в кърмата в две различни фармакокине-
тични проучвания. [60,66] 

Certolizumab pegol обикновено се понася 
добре и има управляем, добре установен про-
фил на безопасност въз основа на обширния 
клиничен опит при пациенти с други инфлама-
торни заболявания (напр. ревматоиден артрит, 
аксиален спондилоартрит, псориатичен артрит) 
[67,59].

Често съобщавани нежелани реакции, 
свързани с Цертолизумаб пегол (честота 
≥1/100 до <1/10) въз основа на клинични 
проучвания и постмаркетингово наблюде-
ние включват бактериални и вирусни ин-
фекции, главоболие, сензорни аномалии, 
гадене, еозинофилни нарушения, левкопе-
ния, хипертония, хепатит, пирексия, болка 
(всякаква локализация), астения, пруритус 
(всяко място) и реакции на мястото на ин-
жектиране. [68]

Въз основа на данни от 1 112 пациенти с 
умерен до тежък псориазис, участващ в изпит-
вания до 18 месеца, профилите за безопасност 
в групите с Certolizumab pegol 200 mg и от 400 
mg като цяло са съизмерими. [68] Най-чести-
те нежелани реакции докладвани по време на 
първоначалния период на лечение са инфек-
ции и инфестации и реакции на мястото на 
инжектиране. Сериозни нежелани реакции са 
докладвани при 3,5% от пациентите. 1,5% от 
пациентите на Certolizumab pegol са преуста-
новили лечението поради проява на нежелана 
лекарствена реакция. [68]

Certolizumab pegol е противопоказан при 
пациенти с активна туберкулоза или дру-
ги тежки инфекции като сепсис или опор-
тюнистични инфекции. Повечето чести ин-
фекции, докладвани по време на изпитвания за 
плакатен псориазис са тези на горни дихателни 
пътища и вирусни инфекции. Въз основа на 
сборни 144-седмични данни от фаза III изпит-
вания е докладван един случай на туберкулоза 
в групите на Certolizumab pegol. [69]

Неоплазмите са нечести нежелани реакции 
(честота ≥1/1000 до <1/100) при лечение с Цер-
толизумаб пегол. Данни от фаза II и III проуч-
вания при псориазис, честотата на всички зло-
качествени заболявания е 0,68. [69]

Certolizumab pegol е противопоказан при 
пациенти с умерена до тежка сърдечна не-
достатъчност (NYHA клас III/IV), с препо-
ръчва за повишено внимание при пациенти с 
лека сърдечна недостатъчност (NYHA клас I/
II). Въз основа на сборни 144-седмични данни 
от фаза III проучвания при плакатен псориазис, 
девет пациенти (0,9%), получаващи Цертолиз-
умаб пегол съобщават за развитие на сърдечно 
съдово заболяване. [69]

Употребата на TNF-α антагонисти е свърза-
на с редки случаи на нова поява или обостряне 
на демиелинизиращо заболяване и ползите и 
рисковете от лечението с Цертолизумаб пегол 
трябва внимателно да се обмислят при пациен-
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тите с предшестващо или скорошно начало на 
демиелинизиращи разстройства. Съобщени са 
два случая на множествена склероза при ре-
ципиенти на Цертолизумаб пегол с плакатен 
псориазис. [68]

Инфликсимаб (Remicade®)

Инфликсимаб е химерно (75% човешки и 
25% миши) имуноглобулин G1 (IgG1) моно-
клонално антитяло, което се свързва както с 
разтворими, така и с трансмембранни TNF-ал-
фа молекули. [70] Одобрено е при възрастни 
за лечение на псориазис, псориатичен артрит, 
ревматоиден артрит и анкилозиращ спондилит. 
Също така е одобрен за лечение на болестта на 
Крон и улцерозен колит както при възрастни, 
така и при деца. Медикаментът се прилага ин-
травенозно, което обяснява рядкото му изпол-
ване както в България така и в други страни.

Infliximab може да се свързва както с раз-
творими, така и с трансмембранни молекули 
TNF-α, мономери и тримери, като се спекулира, 
че може да свързва дори и рецепторно-свърза-
ния TNF-α. Наличието на миши ДНК последо-
вателности обаче обуславя високата му имуно-
генност. [70,71]

Infliximab се прилага като краткотрайни ин-
травенозни инфузии за период от около 2 часа 
и обща доза на инфузията 5 mg/kg. Според 
протокола за лечение на плакатен тип псори-
азис инфузиите се извършват на седмица 0, 2 
и 6 (индукционна фаза) и след това на всеки 
8 седмици (поддържащо лечение). Времето на 
полуживот на Infliximab е около 8,5-9 дни, но в 
зависимост от дозата и продължителността на 
лечение той може да се открива в серума до 28 
седмици. [72]

Данните от три големи рандомизирани кли-
нични проучвания [73,74,75] показват, че ле-
чението с Infliximab при пациенти с хроничен 
плакатен псориазис е много ефективно. Ефек-
тът е бърз, с наличие на значително подобре-
ние още през първите две седмици от лече-
нието, като приблизително 80% от пациентите 
постигат PASI 75 към 10-та седмица и този ре-
зултат се запазва до една година от началото на 
лечението.

Загубата на терапевтична ефективност може 
да се дължи на образуването на антитела. Ус-
тановено е, че при пациенти, лекувани с 
Infliximab, честотата на поява на антитела 
срещу Infliximab варира между 8 и 61%. 
[76,77] Вероятността за образуване на антитела 

срещу Infliximab е по-малка при продължител-
но лечение в сравнение с прекъснатите схеми, 
при които Infliximab се включва при нужда. [78]

Сериозните нежелани реакции свързани с 
терапията с инфликсимаб включват: развитие 
на вирусни, гъбични или бактериални ин-
фекциозни заболявания като туберкулоза, 
листериоза, сепсис, опортюнистични инфек-
ции; реактивиране на вируса на хепатит В; 
хепатобилиарни нарушения (например вло-
шаване на хепатит С, холецистит и холели-
тиаза и неинфекциозен хепатит); алергични 
/свързани с инфузията реакции (например 
анафилаксия); злокачествени заболявания 
(например лимфом, немеланомен рак на ко-
жата); образуване на автоантитела (напри-
мер лупус-подобен синдром); хематологични 
реакции (например панцитопения, аплас-
тична анемия); неврологични разстройства 
(например оптичен неврит, гърчове, демие-
линизиращи разстройства като множестве-
на склероза); и влошаване на застойна сър-
дечна недостатъчност. [79]

Реакции на мястото на инжектиране 
или на инфузията възникват при всички инхи-
битори на TNF – но тъй като Инфликсимаб е 
химерно антитяло, е възможна анафилаксия. 
Анафилактичните реакции са нечести при 
пациенти, получаващи Инфликсимаб. [79] В 
клинични изпитвания честотата на инфузион-
ните реакции е 4% за Инфликсимаб в сравне-
ние с 1,6% за плацебо. [80] По-голямата част от 
реакциите на мястото на инфузия са били леки 
до умерени (например гадене, главоболие, из-
потяване, зачервяване). Честотата на сериозни-
те инфузионни реакции е 0,2% за Инфликсимаб 
и нула за плацебо. [7] Може също да възникне 
имуногенност (честота от 9 до 17%). [81]

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Фактът, че биологичните агенти взаимо-
действат със специфичен цитокин (като TNF-α, 
IL-17 или IL-23) по целенасочен начин, рево-
люционизира лечението на псориазис в срав-
нение с ерата на по-обща имуносупресия и 
потенциално сериозни странични ефекти, 
отразени от традиционните перорални лекар-
ства. Насочената имуномодулация потенциал-
но води до по-голяма ефикасност, както и крие 
риск от по-малко странични ефекти. В наши 
дни има над десет одобрени биологични агенти 
за псориазис, като редица други са в клинични 
изпитвания. [5]
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РЕЗЮМЕ

Затлъстяването е мулти-системно заболя-
ване, което засяга целият човешки организъм. 
Кожата не е изключение от това правило. Кож-
ните промени при пациенти със затлъстяване са 
широко изследвани, що се отнася до механич-
но триене, кожни инфекции и кожни хиперт-
рофични състояния, като акантозис нигриканс 
и фиброми (кожни висулки). Почти 60-70% 
от пациентите със затлъстяване демонстрират 
разнообразни кожни изменения. Тук обсъж-
даме собствения си опит и правим преглед 
на комплексните кожни промени при затлъс-
тяване. Метаболитния синдром и затлъстява-
нето са тясно свързани с епидемиологичното 
разпространение и участват в патогенезата на 
хронични възпалителни кожни заболявания, 
като псориазис, атопичен дерматит и кожни 
злокачествени новообразувания. Тук коменти-
раме ролята на хранителните интервенции при 
тези пациенти, тъй като е доказано, че ниско-
калоричната диета и загубата на тегло са свър-
зани с подобряване на възпалителните кожни 
заболявания. Предлагаме актуален преглед на 
връзката между затлъстяването и кожата, което 
е от практическо значение за всеки клиницист, 
работещ в тази област.

Ключови думи: акне, лихен планус, псори-
азис, меланом, лекарства против затлъстяване, 
наднормено тегло, бариатрична хирургия
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SUMMARY
 
Obesity is a multi-system disease that affects 

the entire human body. The skin is no exception to 
this rule. Skin changes in obese patients have been 
extensively studied regarding mechanical friction, 
skin infections, and skin hypertrophic conditions 
such as acanthosis nigricans and fibromas (skin 
pendulums). Almost 60-70% of obese patients 
demonstrate a variety of skin changes. Here we 
discuss our experience and review the complex 
skin changes in obesity. Metabolic syndrome and 
obesity are closely related to the epidemiological 
prevalence and are involved in the pathogenesis of 
chronic inflammatory skin diseases such as pso-
riasis, atopic dermatitis, and cutaneous malignan-
cies. Here we comment on the role of dietary inter-
ventions in these patients, as low-calorie diet and 
weight loss have been shown to improve inflam-
matory skin diseases. We provide an up-to-date 
review of the relationship between obesity and the 
skin, which is relevant to any clinician working in 
this area.

Keywords: acne, lichen planus, psoriasis, 
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ВЪВЕДЕНИЕ

Кожата позната като най-големия орган, 
изпълнява множество защитни функции и до-
принася за хомеостазата на организма на бо-
зайниците. Физиологията и патологията на 
кожата се влияят от взаимодействието на хор-
мони, имунни сигнални молекули и растежни 
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фактори. Следователно хомеостазата на кожа-
та отразява вътрешното състояние на органи-
зма [1,2]. Векове наред кожата се е приемала 
за „огледало“, в което се отразява вътрешното 
здравословно състояние. Класически примери 
за кожни промени при системни заболявания 
включват паранеопластични кожни синдроми, 
нарушения на натрупването (напр. болест на 
Фабри) и генетично унаследени състояния с 
кожно засягане [3].

През последните десетилетия концепцията 
за затлъстяването, приемано преди като изо-
лирано състояние, се разви и сега се разглеж-
да като системно заболяване със засягане на 
множество органи и системи [4]. Съобщава се 
за множество съпътстващи заболявания извън 
сърдечно-съдовата система, напр. неалкохолна 
чернодробна стеатоза, автоимунни заболява-
ния, астма, атопичен дерматит и хронични въз-
палителни състояния като псориазис, ревмато-
иден артрит и рак [5].

Кожните промени при затлъстяване са под-
ценени, като почти 50% от пациентите със 
затлъстяване и наднормено тегло демонстри-
рат съпътстващи кожни заболявания във връз-
ка с метаболитните разстройства [6]. От дру-
га страна множество кожни заболявания, като 
псориазис, атопичен дерматит (АД) и меланом, 
се влияят от коморбидното затлъстяване. Като 
се има предвид нарастващото пандемично раз-
пространение на затлъстяването от една страна 
и достъпността на кожата за изследване от дру-
га страна, кожните промени при затлъстяване 
трябва да бъдат добре познати от клиницистите 
[7].

Целта на тази статия е да обобщи съвремен-
ните познания за връзката между затлъстява-
нето и кожата. Ние описваме физиологичните 
промени на кожата при пациенти със затлъстя-
ване и наднормено тегло, както и специфични 
кожни прояви на затлъстяването. Представен е 
преглед на повлияването на хроничните кожни 
заболявания от коморбидно затлъстяване, заед-
но с нежеланите кожни реакции към лекарства 
за лечение на затлъстяване.

ПРОМЕНИ В АНАТОМИЯТА И ФИЗИО-
ЛОГИЯТА НА КОЖАТА ПРИ ЗАТЛЪСТЯ-
ВАНЕ И НАДНОРМЕНО ТЕГЛО

Кожата на пациентите със затлъстяване се 
характеризира с увеличена подкожна мазнина, 
по-големи кожни гънки и по-голяма неравност 

на повърхността [8,9,10]. Ранни проучвания 
върху животни – при затлъстели мишки с хи-
пергликемия, разкриват увеличена кожна по-
върхност, аномалии на колагена, свързани с из-
обилието от редуцируеми кръстосани връзки, 
и гликиран лизин определящ намалената меха-
нична устойчивост на кожата [11]. При затлъс-
тели жени се наблюдава намалена експресия 
на определени видове серамиди (структурни 
компоненти на епидермалните липиди). Това 
може да има клинично значение за развитието 
на стрии (striae distensae) и нарушено зараства-
не на рани при затлъстяване.

Данните за пропускливостта на бариерната 
функция на кожата, измерена чрез оценката на 
трансепидермална загуба на вода (ТЕВЗ), са 
противоречиви. Въпреки че повишена базална 
ТЕВЗ е разкрита при възрастни [12] и деца [13], 
което предполага повишена пропускливост на 
кожната бариера, при някои пациенти могат да 
се наблюдават обратни стойности. Това може 
да се дължи на несъответствия в изследването, 
свързани с аклиматизацията на субектите пре-
ди измерване и използването на устройство със 
затворена камера. Отбелязана е по-ниска ТЕВЗ 
при пациенти с наднормено тегло и ниска сте-
пен на затлъстяване в сравнение със слаби и 
прекомерно затлъстели индивиди [14]. Автори-
те обясняват тези несъответствия като механи-
зъм за адаптация на пропускливостта на водна-
та бариера към наддаването на тегло.

Сухотата на кожата е сериозна физиологич-
на характеристика на кожата на пациенти със 
затлъстяване, което е потвърдено от неинвазив-
ни измервания на електрическата проводимост 
на кожата [15]. Обективните промени корели-
рат добре със самовъзприемането на кожната 
ксероза.

Eритемът е увеличен при пациенти със 
затлъстяване във връзка с увеличения кръвен 
поток на кожата. Въпреки това, няколко проуч-
вания противоречат на тези данни, като изтък-
ват, че еритемът се дължи на намалена кожна 
микроциркулация и неадекватна съдова реак-
тивност на кожните капиляри, които са били 
максимално ангажирани в началото [16,17]. 
Това, заедно с намаления лимфен дренаж на 
кожата при затлъстяване може да обясни за-
трудненото зарастване на рани и развитието на 
стазисни състояния и лимфедем.
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СПЕЦИФИЧНО ЗАСЯГАНЕ НА КОЖА-
ТА ПРИ ЗАТЛЪСТЯВАНЕ

Затлъстяването и наднорменото тегло са 
свързани със специфични кожни промени. 
Връзката между моногенните синдроми на 
затлъстяване, като Prader-Willy, McCune-Al-
bright и синдромите на чупливата X, и кожна-
та патология, е извън обхвата на този преглед. 
Затова читателите се насочват към работата на 
Millington за по-подробна информация [17]. С 
дедуктивни цели предлагаме следната класи-
фикация на специфични кожни промени, свър-
зани със затлъстяването.

Механични усложнения

Анализът на 156 пациенти със затлъстяване 
разкри плантарната хиперкератоза, подобна на 
подкова, като най-типичната кожна стигма в 
тази популация [19]. Тази реакция, заедно със 
спадането на плантарния свод, е защитен ме-
ханизъм на кожата срещу механичното триене 
и повишеното гравитационно натоварване на 
петите. 

Лечението на това състояние изисква локал-
ни кератолитични средства (най-често на база-
та на урея или салицилова киселина. 

Striae cutis distensae, известни също като 
„стрии“, са резултат от механичното разтягане 
и разкъсване на дермалните еластични влакна. 
Те представляват надлъжни атрофични следи 
най-често по гърдите, корема, бедрата и задни-
те части [20]. Докато новопоявилите се лезии 
са еритематозни, с времето те стават перлени 
и атрофични. Такива промени могат да бъдат 
проява на синдрома на Къшинг и повишени 
нива на кортизол. Следователно, пациенти-
те със стрии трябва да потърсят медицински 
преглед. Въпреки множеството методи за ле-
чение предлагани от естетичните дерматолози, 
понастоящем няма ефективно лечение за това 
състояние. 

Кожни промени, дължащи се на хиперин-
сулинемия и инсулинова резистентност

Доказано е, че инсулиновата резистентност 
е често срещана находка при пациенти със 
затлъстяване [21], предизвиква специфични 
кожни промени. Acanthosis nigricans, която се 
проявява с кадифени пигментирани и веруко-
зни плаки по кожните гънки (шията, аксили-
те, ингвиналната и субмамарната гънка), е ре-

зултат от стимулиране на пролиферацията на 
дермални фибробласти и епидермалните кера-
тиноцити от инсулин и инсулино-подобен рас-
тежен фактор 1 (IGFR1), [22]. Това състояние 
трябва да се разграничава от задължителния 
паранеопластичен акантозис нигриканс [23]. 
Намаляването на теглото, локалните ретино-
иди, кератолитичните средства и препарати, 
насочени срещу инсулинова резистентност, са 
показали, че са ефективни при лечението на 
това състояние [24].

Fibroma pendulum (кожни висулки, акрохор-
дони) представляват педункулирани папули с 
цвета на кожата, най-често засягащи местата на 
склонност на кожата към акантозис нигриканс, 
а именно кожните гънки [25]. Броят и разпре-
делението на кожните фиброми е свързан със 
степента на хиперинсулинемия [26]. Лечението 
на фиброми изисква хирургично изрязване и е 
обект на третиране от естетичната медицина.

 
Keratosis pilaris е широко разпространено 

състояние, което се свързва с повишен Индекс 
на Телесна Маса (ИТМ) [27]. То се характери-
зира с малки хиперкератотични фоликуларни 
папули по латералната страна на мишниците, 
задните части, бедрата и бузите. Локални емо-
лиенти, кератолитични средства и ретиноиди 
могат да бъдат полезни при лечението на кера-
тозис пиларис [28].

Кожни състояния в резултат на хиперандро-
генизъм

Хиперандрогенизмът, произтичащ от про-
изводството на андрогени от мастната тъкан 
или от яйчниците, е свързан с вирилизъм, про-
явяващ се с хирзутизъм (най-често по лицето), 
акне, андрогенна алопеция, себорея и няколко 
синдрома като: HAIR- AN: хиперандрогенизъм, 
инсулинова резистентност, аcanthosis nigricans 
и SAHA (seborrhea, acne, hirsuitismus, alopecia) 
[29]. Антиандрогенната хормонална терапия е 
лечение на избор при тези състояния.

Кожни инфекции

Усложненията при кожни инфекции са 
свързани със затлъстяване и наднормено тегло. 
Типични са стафилококовата и стрептококова-
та инфекция на кожата и нейните придатъци 
[30,31]. Интертриго, често срещана инфекция в 
кожните гънки (ингвинална, аксиларна, субма-
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марна), свързана със затлъстяването, се дължи 
на повишеното триене, оклузия и мацерация в 
тези места и най-често се свързва със свръх-
растеж на Кандида или Грам положителни бак-
терии [32]. Тя не трябва да се бърка с еритраз-
ма – коринебактериална инфекция на кожните 
гънки, която също се наблюдава при затлъстя-
ване.

Онихомикозата, причинена от различни 
видове дерматофити, често се наблюдава при 
пациенти със затлъстяване. Особено е, че па-
циентите с това заболяване, проявяват резис-
тентност към терапията. Тази резистентност е 
още по-типична при пациенти със затлъстяване 
и наднормено тегло ]33].

Кожни промени поради хронична веноз-
на недостатъчност

Повишеното интраабдоминално налягане 
при пациенти със затлъстяване води до хро-
нична венозна недостатъчност (ХВН), която се 
проявява като варици, оток на долните крайни-
ци, язви на краката и лимфедем [34]. Ние сме 
наблюдавали рядък случай на елефантиазис 
ностра веррукоза, която е резултат от ХВН и 
вторичен лимфедем на долните крайници, ха-
рактеризиращ се с епидермална папиломатоза.

ХРОНИЧНИ КОЖНИ СЪСТОЯНИЯ, 
ПОВЛИЯНИ ОТ КОМОРБИДНО ЗАТЛЪС-
ТЯВАНЕ

През последните десетилетия ролята на 
затлъстяването при хронични кожни заболя-
вания като псориазис, гноен хидраденит (ХС) 
и атопичен дерматит беше преоценена. Далеч 
от чисто механичната връзка, общи патофизи-
ологични механизми са разкрити между хро-
ничните възпалителни кожни заболявания и 
затлъстяването [35].

Псориазис

Псориазисът се разглежда като хронич-
но системно възпалително заболяване, което 
споделя общи провъзпалителни механизми 
със затлъстяването, включително Th1 секре-
тирани цитокини [интерферон-γ, интерлевкин 
(IL)-2, IL-12 и тумор некрозис фактор (TNF)-α] 
[36]. Съвсем наскоро се откри, че семейство-
то на адипокините участва в предизвиканото 
от затлъстяването възпаление при псориазис 

[37]. Затлъстяването е независим рисков фак-
тор, свързан с тежестта на псориазиса и отгово-
ра към системната терапия (напр. метотрексат, 
циклоспорин, апремиласт и биологични аген-
ти) [38,39,40]. Не на последно място диетични-
те интервенции и загубата на тегло подобряват 
хода на заболяването и тежестта на коморбид-
ния псориазис [41,42].

Гноен Хидраденит

Hidradenitis suppurativa (ХС), ангажира 
кожните гънки и се характеризира с хронични 
възпалителни възли, кисти и абсцеси, премина-
ващи с образуване на белег. Затлъстяването е 
рисков фактор за ХС както при деца, така и при 
възрастни [43,44]. Загубата на тегло е свързана 
с подобряване на заболяването [45], докато ба-
риатричната хирургия е показала, че влошава 
или предизвиква "де ново" тази патология [46]. 
Проучване разкрива, че западната диета, богата 
на храни с висок гликемичен индекс и мазнини, 
влошава хода на ХС, докато богатите на пло-
дове и зеленчуци диети облекчават симптоми-
те на ХС. Все пак са необходими проспективни 
кохортни проучвания, за да се оцени ефектът от 
диетата върху прогнозата на заболяването.

Атопичен дерматит

Връзката между атопията и затлъстяването 
е разкрита и преразгледана от няколко проуч-
вания [47]. Тежестта на атопичния дерматит 
(АД) корелира добре с ИТМ [48]. В допълне-
ние, децата, чиито майки са имали затлъстява-
не и наднормено тегло преди бременността, са 
имали по-висок риск от развитие на АД в ранна 
детска възраст [49]. Логична връзка между по-
вишената честота и коморбидното представяне 
на АД и затлъстяването е субклиничното сис-
темно възпаление с повишаване на ИТМ, както 
и имуномодулиращите свойства на адипокини 
като лептин, резистин и грелин [50,51]. Нама-
ляването на теглото води до по-добри резулта-
ти от лечението на АД. 

Меланом

Повишеният ИТМ е разкрит като рисков 
фактор за кожния меланом. Връзката обаче не 
е толкова силна, колкото при други злокачест-
вени заболявания [52,53]. За разлика от тях, 
при меланом дори се открива „парадоксът на 
затлъстяването“ [52]. Модулиране на микро-
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биома на червата чрез диета може да бъде обяс-
нението и вероятно връзката между затлъстява-
нето и меланома [54]. Все още остават да бъдат 
изяснени молекулярните механизми на това 
взаимодействие.

Разни

Акне вулгарис е често срещано заболяване 
с нарастващо разпространение. Има известна 
връзка между затлъстяването, инсулиновата 
резистентност и променената чувствителност 
на периферните рецептори в кожата към по-
ловите хормони [55,56]. Високият гликемичен 
индекс и западната диета са свързани с влоша-
ване на акнето [57].

Лихен планус асоциира с абдоминално 
затлъстяване и други характеристики на мета-
болитния синдром [58].

Системният лупус еритематозус, като ав-
тоимунно заболяване, се влошава с повишава-
нето на ИТМ. Освен това е доказано, че физи-
ческата активност редуцира провъзпалителния 
ефект на по-голямата телесна маса [59]. Връз-
ката между затлъстяването и автоимунният 
процес е разкрита при мишки. Следователно 
диетата с ниско съдържание на фибри може да 
бъде крайъгълният камък в сложните взаимо-
действия на болестта [60].

НЕЖЕЛАНИ КОЖНИ РЕАКЦИИ ПРИ 
ЛЕЧЕНИЕ НА ЗАТЛЪСТЯВАНЕ

Пандемичното разпространение на затлъс-
тяването доведе до разработването на мно-
жество лекарства и медицински интервенции 
за неговото лечение. Съобщава се, че Orlistat 
предизвиква левкоцитокластичен васкулит 
[61,62] и лихеноиден кожен обрив [63,64]. Dex-
fenfluramine и fentermine са свързани с разви-
тието на обрив (2%), алопеция, изпотяване, 
уртикария и пруритус [65]. Sibutramine може 
да провокира обрив (3,8%), изпотяване (2,5%), 
херпес симплекс (1,3%), акне (1,0%) и макар и 
рядко, булозни лекарствени ерупции [66]. Нови 
вещества, като Liraglutide, предизвикват реак-
ции на мястото на инжектиране като еритем, 
пруритус и обрив. Понастоящем са докладвани 
и случаи на 4-ти тип, късна алергична реакция 
на мястото на интра-дермалната апликация, 
последвана от адекватна дерматологична те-

рапия и индукция на толеранс, позволил про-
дължаващото лечение с Liraglutide [67]. Едини-
чен доклад също разкрива везикулопустулозна 
дерматоза причинена от този агент [68,69]. Ос-
вен реакциите на мястото на инжектиране, се 
предполага, че Semaglutide причинява косопад. 
Това обаче не е потвърдено от други проучва-
ния [69,70]. Насочваме читателя към преди-
шен труд на нашия екип, разкриващ нежелани 
кожни реакции към metformin, често използван 
не по предписание за лечение на затлъстяване 
[71]. Рядко са документирани реакции към хра-
нителни добавки против затлъстяване, както в 
случая с лихен планус пемфигоидес [72].

Бариатричната хирургия предизвиква спе-
цифични кожни прояви, които могат да бъдат 
разделени на: (1) заболявания, дължащи се на 
метаболитни и хранителни разстройства и (2) 
такива, произтичащи от структурни кожни про-
мени след значително намаляване на теглото 
[73]. Най-специфичните неблагоприятни кож-
ни реакции към тази интервенция включват: 
свързана с червата дерматоза и синдром на арт-
рит, обрив от еритемни макули с неутрофилен 
инфилтрат, несърбящ папулозен обрив с отла-
гане на IgG и C3 и еритема нодозум [73,74]. 
Освен това е описана нова подгрупа на ХС, 
свързана с малабсорбция и дефицит на микро-
нутриенти [75]. Дефицитът на цинк в резултат 
на малабсорбция при бариатрична хирургия е 
свързан с развитието на рядкото състояние, из-
вестно като erythema necrolyticum migrans [76]. 

Въпреки клиничното подобрение на акан-
тозис нигриканс, развитието на алопеция е 
описано във връзка с малабсорбция, в кохор-
та след бариатрична хирургия [77]. При по-
стбариатрична абдоминопластика е доказано, 
че забавеното заздравяване на рани, кожните 
инфекции и некрозата на пъпа са значително 
свързани с определени фактори като начален 
ИТМ, диабет тип 2, тютюнопушене, както и ко-
личеството и времето на абдоминопластиката.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Разнообразието от съпътстващи кожни забо-
лявания при затлъстяването е богато и тяхното 
разбиране е от значение както за дерматолози-
те, така и за лекарите, участващи в лечението 
на затлъстяването. Най-честите специфични 
стигми на затлъстяването върху кожата включ-
ват „подобната на подкова“ плантарна хипер-
кератоза, кожни фиброми (fibroma pendulum) 



Дерматология и венерология, LXIII, бр. 4/2024

18

24:191-195.
8. Hirt PA, Castillo DE, Yosipovitch G et al. Skin 

changes in the obese patient. J Am Acad Dermatol, 
2019; 81:1037-1057. 

9. Mori S, Shiraishi A, Epplen K et al. Characteriza-
tion of skin function associated with obesity and specif-
ic correlation to local/systemic parameters in American 
women. Lipids Health Dis, 2017; 16:214. 

10. Enser M, Avery NC. Mechanical and chem-
ical properties of the skin and its collagen from lean 
and obese-hyperglycaemic ob/ob  mice. Diabetologia, 
1984; 27:44-49. 

11. Loffler H, Aramaki JU, Effendy I. The influence 
of body mass index on skin susceptibility to sodium 
lauryl sulphate. Skin Res Technol, 2002; 8:19-22. 

12. Nino M, Franzese A, Ruggiero Perrino N et al. 
The effect of obesity on skin disease and epidermal per-
meability barrier status in children. Pediatr Dermatol, 
2012; 29:567-570. 
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Wiad Lek, 2021; 74:2039-2043. 

16.Francischetti EA, Tibirica E, da Silva EG et al. 
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tions of obesity. Am J Clin Dermatol, 2002; 3:497-506. 

20. Klimontov VV, Semenova JF. Glucose variabil-
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ty. Diabetes Metab Syndr, 2022; 16:102387. 

21. Zhang L, Li G, Su L et al. Correlation between 
total testosterone levels and insulin resistance in pa-
tients with acanthosis nigricans and non-acanthosis ni-
gricans. Nan Fang Yi Ke Da Xue Xue Bao, 2021; 41 
(12):1780-1786.

22. Fonia A, Baran R. Cutaneous paraneoplas-
tic syndromes with nail involvement. Dermatol Clin, 
2021; 39:175-182. 

23. Unluhizarci K, Karaca Z, Kelestimur F. Role of 
insulin and insulin resistance in androgen excess disor-
ders. World J Diab, 2021; 12:616-629.

24. Uzuncakmak TK, Akdeniz N, Karadag AS. 
Cutaneous manifestations of obesity and themetabolic 
syndrome. Clin Dermatol, 2018; 36:81-88. 

и акантозис нигриканс, като последната е спе-
цифична за инсулиновата резистентност при 
затлъстяване. Следователно, тези признаци се 
считат за подходящи за скрининг, при пациенти 
със затлъстяване и наднормено тегло.

От друга страна, връзката между някои хро-
нични кожни заболявания и затлъстяването е 
обект на все по-голям интерес. Следователно, 
пациенти с хронични възпалителни кожни за-
болявания като псориазис, АД, гноен хидраде-
нит и системен лупус еритематозус трябва да 
бъдат наблюдавани за затлъстяване, с основна 
цел превенция на затлъстяването и загуба на 
тегло. Доказателствата сочат, че загубата на те-
гло може да подобри хода и тежестта на хро-
ничните кожни съпътстващи заболявания като 
АД и псориазис [48,77]. В литературата липсва 
връзката между специфичните типове пациен-
ти със затлъстяване (напр. патологично затлъс-
тяване, абдоминално затлъстяване) и конретни 
кожни заболявания. Остава отворен въпросът 
дали има праг на загубата на тегло, който да 
води до подобряване на кожните лезии.

Профилът на безопасност на лекарствата и 
процедурите против затлъстяване по отноше-
ние на кожата и нейните придатъци е обогатен 
с множество докладвани случаи, а реалните 
постмаркетингови данни ще разширят наше-
то разбиране за разнообразната природа на 
затлъстяването.
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РЕЗЮМЕ

Псориазисът е системно възпалително за-
боляване с хронично-рецидивиращ ход, по 
последни данни засягащ 2-3% от световното 
население. За лечението на псориазис има ут-
върдени ръководства, които включват локални 
и системни средства. През последните две де-
сетилетия на световната сцена излизат и био-
логичните терапии, повлияващи успешно забо-
ляването чрез модулиране на имунната система 
на пациента. Прилагането на биологична тера-
пия обаче налага дългогодишно лечение и спе-
циално внимание към нежеланите лекарствени 
реакции, които не трябва да бъдат подценявани. 
Българската дерматологична школа е натрупа-
ла над 30-годишен опит с използването на ри-
фампицин, полусинтетичен антибиотик за ле-
чение на туберкулоза, при болни с псориазис 
вулгарис. Представяме случай на двугодишна 
ремисия на пациент с еруптивен псориазис, ле-
куван с рифампицин.

Ключови думи: псориазис; рифампицин; 
ремисия

ABSTRACT

Psoriasis is a systemic inflammatory disease 
with a chronic relapsing course, affecting 2-3% of 
the world’s population according to recent data. 
There are established guidelines for the treatment 
of psoriasis, which include local and systemic 
agents. In the last two decades, biological thera-
pies have also appeared on the world stage, suc-
cessfully affecting the disease by modulating the 

patient’s immune system. However, the use of 
biological therapy requires long-term treatment 
and special attention to adverse drug reactions, 
which should not be underestimated. The Bulgari-
an dermatological school has accumulated over 30 
years of experience with the use of rifampicin, a 
semi-synthetic antibiotic for the treatment of tu-
berculosis, in patients with psoriasis vulgaris. We 
present a case of a two-year remission of a patient 
with eruptive psoriasis treated with rifampicin.

Key words: psoriasis; rifampicin; remission

ВЪВЕДЕНИЕ

Псориазисът е заболяване с мултифакторна 
патогенеза с генетичен компонент и с наруше-
ния във вродения и адаптивния имунен отговор 
на кожата, водещи до хронично възпаление [1]. 
Смята се, че различните клинични форми на 
псориазис са свързани с различни патомеха-
низми, което би обяснило защо определен вид 
лечение по-успешно повлиява на някои подти-
пове на заболяването спрямо други. 

Ефектът на рифампицин върху псориазис, 
и особено върху еруптивната форма на бо-
лестта, е обект на изследване на българските 
дерматолози от над 30 години. Хипотезите за 
механизма на повлияване от медикамента са се 
променяли през годините вследствие на мно-
жество проведени изследвания, но независимо 
от това ефектът е налице – при някои пациенти 
рифампицин успява да предизвика дълготрай-
на ремисия.
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Проведено е хистопатологично изследване 
на кожна биопсия с хистологични данни за ран-
на лезия на псориазис вулгарис: ортохиперкера-
тоза, вертикално алтернираща с паракератоза, 
фокално липсващ гранулозен слой, равномерна 
акантоза, неутрофилна екзоцитоза, дилатирани 
капилярни бримки в папиларна дерма, умерен 
смесен инфламаторен инфилтрат с доста поли-
морфонуклеари в горен дермален сегмент. 

С цел изключване на стрептококова и тубер-
кулозна инфекция са проведени микробиоло-
гични, серологични и образни изследвания. От 
носен и фарингеален секрет не се установява 
растеж на бактерии и гъбички. Направеното из-

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Касае се за 39-годишен мъж без придружа-
ващи заболявания, при когото един месец пре-
ди прегледа внезапно се появил обрив по ця-
лото тяло. Той отрича прием на лекарства или 
боледуване преди появата на обрива и няма фа-
милна анамнеза за кожни заболявания.

Дерматологичен статус: патологичният про-
цес ангажира кожата на трункус, горни и долни 
крайници и се изразява в добре отграничени от 
околната кожа дисеминирани еритемо-инфил-
тративни папули и монетовидни плаки със сре-
бристо-бяла десквамация, на места конфлуира-
щи помежду си (фиг. 1,2).

Фиг. 1, 2. Дерматологичен статус към момента на първичния преглед

Дерматология и венерология, LXIII, бр. 4/2024
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следване QuantiFERON-TB Gold е отрицател-
но. Рентгенография на бял дроб: няма данни за 
наличие на туберкулозна инфекция в областта 
на белите дробове.

С пациента са обсъдени множество вариан-
ти за терапия според европейския консенсус за 
лечение на псориазис, сред които и метотре-
ксат и биологични средства, но пациентът ги 
отхвърля поради притеснения от причиняване 
на системна имуносупресия. По тази причина 
е приложен нестандартен подход и е назначена 
терапия с рифампицин 300 милиграма капсули 
2 пъти дневно по 1 капсула за 6 месеца и локал-
но единствено емолиенти. Два месеца по-къс-

но е включена и фототерапия с тесноспектърни 
УВБ лъчи с увеличаване на дозата по схема.

Един месец след стартиране на терапията 
с рифампицин е налице клинично подобрение 
с намаляване на еритема и инфилтрацията на 
лезиите. На втория месец от лечението се на-
блюдава почти пълно изчистване на кожните 
изменения. Още на третия месец от лечението, 
след приключване и на курс от 20 процедури 
фототерапия, са налице единствено постин-
фламаторни хиперпигментации (фиг. 3,4). При-
емът на рифампицин е продължен до шестия 
месец. Пациентът е проследен и 18 месеца след 
приключване на терапевтичния курс, когато 
продължава да бъде клинично здрав (фиг. 5,6).

Фиг. 3, 4. Дерматологичен статус 3 месеца след стартиране на те-
рапия с Рифампицин

23
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ОБСЪЖДАНЕ

Рифампицинът е полусинтетичен антиби-
отик, инхибиращ бактериалната РНК полиме-
раза [2]. Той има действие срещу повечето 
Грам-положителни и някои Грам-отрицателни 
бактерии. Това е първа линия медикамент в ле-
чението на туберкулоза и има 60-годишна исто-
рия с добре познат профил на безопасност [3].

Голям принос за въвеждането на рифампи-
цина в лечението на псориазис има българската 
дерматологична школа. Още през 1992 г. Цан-
ков и Кръстева провеждат изследване на па-
циенти с генерализиран псориазис, лекувани с 

рифампицин, при 60% от които се наблюдава 
подобрение или ремисия на заболяването [4]. 
През 2006 г. Цанков, Гроздев и Казанджиева 
проследяват 76-има пациенти с еруптивен псо-
риазис на лечение с рифампицин, разделени в 
две групи спрямо наличието на стрептококова 
инфекция, и заключват, че ефектът на рифам-
пицин при псориазис не е вследствие на ан-
тимикробното му действие [5]. През 2010 г. 
Цанков и Гроздев провеждат рандомизирано 
изследване с 82-ма пациенти и предлагат хи-
потезата, че ефектът на рифампицин се дължи 
на действието му на лек имуносупресор [6], а 
8 години по-късно от същия колектив се ражда 
идеята за тип псориазис, асоцииран с наличи-

Фиг. 5, 6. Дерматологичен статус 18 месеца след приключване на 
лечението с рифампицин - клинично здрав пациент
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ето на туберкулозна инфекция [7]. Доказател-
ството за представената хипотеза са и наблюда-
ваните в последните години случаи с клинично 
подобрение и клинично излекуване на болни с 
псориазис, лекувани с изониазид по повод на 
туберкулозна инфекция [8,9]. Преди една го-
дина в списание Дерматология и венерология 
Къчева, Шокър и Дамевска описват случай на 
5-годишна ремисия на пациент с псориазис, ле-
куван с рифампицин. Това са само малка част 
от публикациите по темата с българско участие 
[10].

През последните две десетилетия ролята на 
рифампицин в лечението на псориазис става 
обект на обсъждане и на глобалната дерматоло-
гична сцена. Натрупват се все повече данни за 
ефикасността и безопасността на рифампицин 
за лечение на псориазис, публикувани и от чуж-
дестранни автори в световно признати дермато-
логични журнали, като много от тях стъпват на 
основите, положени от Цанков и сътрудници. 
През 2000 г. в Индийския дерматологичен жур-
нал е публикувано изследване на Masood et al. 
с 60-има пациенти за ефекта на рифампицин за 
лечение на еруптивен гутатен псориазис [11]. 
Четири години по-късно, Ziglam et al. отдават 
имуномодулиращото действие на рифампицин 
на инхибирането на секрецията на тумор-не-
кротизиращ-фактор-алфа (TNF-α) и интерлев-
кин-1 бета (IL-1β) и повишаването на нивата на 
интерлевкин-6 (IL-6) и интерлевкин-10 (IL-10) 
[12]. В две обзорни статии от последните пет 
години, от Tsai et al. и Sitton et al., изследващи 
ефекта на различни антибиотици върху псори-
азис, рифампицинът и изследванията на Цан-
ков и Гроздев се споменават неведнъж [13,14]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представеният случай подчертава потен-
циала на рифампицин за лечение на опреде-
лени пациенти с псориазис, с постигане на ре-
мисия на заболяването след единичен курс на 
терапия. Изследването на ролята на рифампи-
цин при лечението на псориазис дължи много 
на българската дерматологична школа. В зората 
на ерата на биологичните средства, със значи-
телното им имуносупресивно действие и нуж-
дата от дългогодишно лечение, рифампицинът 
е ценно средство в арсенала на дерматолога.
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РЕЗЮМЕ

Саркомът на Капоши (СК) е рядко срещано 
антипролиферативно злокачествено систем-
но заболяване, произхождащо от ендотелните 
клетки на кръвоносните и лимфни съдове. СК 
се среща предимно при имуносупресирани па-
циенти – с ХИВ инфекция, след органна транс-
плантация или на имуносупресивна терапия. 
Честотата на заболяването е значително нама-
ляло след въвеждането на комбинирана анти-
ретровирусна терапия (АРТ), но въпреки това 
то остава едно от най-честите СПИН-дефини-
ращи състояния. 

Ключови думи: сарком на Капоши, ХИВ, 
СПИН (синдром на придобита имунна недос-
татъчност)

ABSTRACT

Kaposi Sarcoma (KS) is а rare antiprolifera-
tive malignant systemic disease, originating from 
endothelial cells lining the lymphatic and blood 
vessels. KS mainly affects immunosuppressed 
patients – with HIV infection, after solid organ 
transplantation, and on immunosuppressive ther-
apy. The incidence of the disease has significantly 
decreased following the introduction of combina-
tion antiretroviral therapy (cART), nevertheless, it 
remains one of the most common AIDS-defining 
conditions. 

Keywords: Kaposi sarcoma, HIV, AIDS 
(acquired immunodeficiency syndrome) 

ВЪВЕДЕНИЕ

Саркомът на Капоши получава своето на-
именование от унгарския дерматолог Moritz 

Kaposi, който за първи път описва заболяване-
то през 1872 г. като мултифокален пигментен 
сарком на кожата при възрастни мъже от ев-
ропейски произход. Днес са широко признати 
четири основни епидемиологични форми на 
заболяването. Формата, изначално описана от 
Mortiz Kaposi, става известна като класически 
(спорадичен) Сарком на Капоши. Той се сре-
ща при възстрастни мъже от еврейски и сре-
диземноморски произход с предимно засягане 
на долните крайници. През 1947 г. се описват 
няколко случая на СК в Африка, като тази фор-
ма придобива названието африкански (ендеми-
чен) СК. Ендемичният СК е по-агресивен от 
класическата форма, с обширно засягане на ко-
жата и вътрешните органи. През 1960 г. се на-
блюдава трета форма – ятрогенен СК при паци-
енти след органна трансплантация и пациенти 
на агресивна иммуносупресивна терапия [1]. В 
началото на СПИН епидемията през 1981 г. е 
описана най-агресивната форма на заболяване-
то при млади хомосексуални мъже, заразени с 
човешки имунодефицитен вирус (ХИВ). Тази 
форма на заболяването става известна като  
СПИН-асоцииран (епидемичен) СК. В послед-
ните години се наблюдава СК при мъже, праве-
щи секс с мъже (MSM) без ХИВ инфекция и се 
признава като възможна отделна пета форма на 
заболяването [2]. 

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Касае се за 49-годишен хомосексуален 
ХИВ-положителен пациент, който съобщава 
за поява на болезнени и несърбящи образува-
ния, първоначално локализирани в областта на 
горни крайници, след което разпространили се 
по цялото тяло, съпроводени с чувство на от-
падналост и загуба на тегло. Пациентът отрича 
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наличие на абдоминални болки, разтройство, 
повръщане, тежко протичащи бактериални 
и вирусни инфекции. Обривът и системните 
симптоми се появяват 4 месеца преди поставя-
нето на диагноза ХИВ инфекция. От предоста-
вената медицинска документация се наблюда-
ват стойности на CD4 + 177 клетки/мм3 (реф. 
ст. 500-1600). Пациентът е включен на комби-
нирана антиретровирусна терапия. 

Status dermatologicus 

Патологичните изменения ангажират кожа-
та на горни и долни крайници, шия, трункус и 

интердигитални гънки на дясно стъпало. Изра-
зяват се в множество симетрично разположе-
ни по линиите на Лангер ливидни нодуларни 
лезии (фиг. 1-2). Няма данни за засягане на 
оралната мукоза и гениталиите.

Изследвания

Взета е биопсия от кожна лезия за хистопато-
логично изследване. Резултатите (проф. М. Ка-
дурина) показват данни за наличие на субепи-
телна нодуларна пролиферация на атипични 
вретеновидни клетки, формиращи снопчета и 
множество разнокалибрени тънкостенни съдо-

Фиг. 1. В областта на трункуса и горните крайници се на-
блюдават множество симетрично разположени по линиите 
на Лангер ливидни нодуларни лезии
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ве; в стромата се виждат разпръснати лимфо-
цити и плазмоцити. Хистологичната картина е 
съвместима със Сарком на Капоши (фиг. 3).

На фона на провежданата от пациента ком-
бинирана антиретровирусна терапия, е прило-
жена локално криотерапия по кожните лезии 
един път месечно в продължение на 5 месеца. 
След проведения курс се наблюдава намалява-
не на лезиите, постинфламаторните хиперпиг-
ментации и атрофичните цикатрикси (фиг. 4-5). 

ОБСЪЖДАНЕ 

Етиологията на СК не е известна до 1994 г., 
когато Yuan Chang и колегите му откриват нов 

човешки херпес вирус – човешки херпес вирус 
8 (HHV-8), в повече от 90% от лезиите на СК, 
включително и от тези несвързани с ХИВ ин-
фекция. Впоследствие, HHV-8 е документиран 
при повече от 95% от пациентите със СК и от 
четирите форми на заболяването (3). HHV-8 
се смята за един от най-силно изразените он-
когенни вируси, който предимно се предава по 
полов път и чрез слюнчена секреция. HHV-8 е 
необходим за развитието на заболяването, но 
решаващи рискови фактори са имунодефици-
тът, срещан при пациенти с ХИВ инфекция или 
на имуносупресивна терапия [2].

Саркомът на Капоши е най-честото злока-
чествено заболяване при ХИВ-положителни 
пациенти и е едно от СПИН-дефиниращите 

Фиг. 2. Ливидни нодуларни лезии в областта на шията 
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Фиг. 3. Наличие на субепителна нодуларна пролиферация от атипични 
вретеновидни клетки формиращи снопчета и множество разнокалибрени 
тънкостенни съдове. В стромата се виждат разпръснати лимфоцити и 
плазмоцити

Фиг. 4. Постинфламаторни хиперпигментации и атрофични ци-
катрикси в областта на трункуса след проведената криотерапия
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състояния. При ХИВ-положителните хомосек-
суални мъже рискът за развитие на СК е 5-10 
пъти по-висок в сравнение с този при жените 
с ХИВ инфекция [4]. Съществува също така и 
обратна връзка между нивата на CD4+ клетки и 
риска за развитие на заболяването. Смята се, че 
при ХИВ вирусен товар > 100,000 копия/мл и 
CD4+ < 200 клетки/мм³ има висок риск за раз-
витието на СК, но при една трета от случаите 
заболяването се развива при неоткриваем виру-
сен товар и нива на CD4+ > 300 клетки/мм³ [5].

Клиничната картина на СПИН-асоцииран 
СК варира от безсимптомни кожно-лигавични 
лезии до фулминантни форми с ангажиране 
на вътрешните органи [6]. Най-често лезиите 
са локализирани по лицето (особено носа и 
ретроаурикуларната област), оралната мукоза, 
трункуса и долните крайници, като често са си-
метрично разположени по линиите на Лангер. 
Първоначално се изразяват в бледо-розови, ли-
лави макули, които в хода на заболяването ево-

люират в нодули. Нодулите могат да конфлу-
ират помежду си, формирайки плаки. Лезиите 
първоначално са асимптоматични, но в хода на 
заболяването могат да улцерират, водейки до 
силно изразена болка. 

В напреднал стадий на заболяването се на-
блюдава едем, особено в долните крайници, 
лицето и гениталиите, дължащ се на вторична 
обструкция на лимфните съдове. От вътрешни-
те органи най-често са засегнати респиратор-
ният и гастроинтестиналният тракт [7].

Въпреки характерната клинична картина, 
потвърждаването на диагнозата изисква би-
опсия от кожните лезии за хистопатологично 
изследване и имунохистохимия. Хистологич-
ните данни за наличие на вретеновидни клетки 
и положителното им маркиране с моноклонал-
ното антитяло срещу HHV8 потвърждават диа-
гнозата [8].

Фиг. 5. Постинфламаторни хиперпигментации и атрофични ци-
катрикси в областта на шията след проведената криотерапия
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Саркомът на Капоши е неизлечимо заболя-
ване и целта на терапията е продължителна ре-
мисия, с подобряване на продължителността и 
качеството на живот на пациента. 

Комбинираната антиретровирусна терапия 
(АРТ) е задължителна и е основна терапия при 
всички пациенти със СПИН-асоцииран СК. 
При 80% от пациентите може да се наблюдава 
регресия на кожните лезии в рамките на 3 до 8 
месеца при прилагане на комбинирана АРТ, без 
допълнителни терапевтични средства. 

Локална терапия се прилага при единич-
ни кожни лезии или с палиативна цел. Важно 
е да се знае, че локалната терапия не може да 
предотврати появата на нови лезии в незасег-
натите области. Тя включва интралезионални 
химиотерапевтици, радиотерапия, хирургична 
ексцизия и криотерапия [9]. Системна хими-
отерапия е показана при бързо прогресиращо 
заболяване без подобрение от комбинираната 
АРТ, засягане на вътрешните органи, обширно 
кожно засягане, неотговарящо на локална тера-
пия, като най-често се използват липозомални-
те антрациклини [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В ерата на антиретровирусната терапия 
представяме рядък случай на СПИН-асоцииран 
Сарком на Капоши. От изключително значение 
за правилното лечение на СК е разпознаването 
на заболяването и провеждането на изследване 
за причините за имунокомпрометиране на ор-
ганизма, като ХИВ инфекция.
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ХРОНИКА

От 28 ноември до 1 декември 2024 гр. Трявна стана център на дерматологичната общност, 
която се събра за ежегодната и ХХV по ред Научно-практическа конференция по дерматология 
и венерология. Събитието се организира от Катедрата по дерматология и венерология и Плевен-
ския клон на Българското дерматологично дружество, като тази година бе посветена на 50-го-
дишнината от създаването на Медицинския университет в Плевен. Скъпи гости бяха доц. д-р 
Мариана Трашлиева-Койчева, основател на катедрата, и проф. д-р Константин Койчев, един от 
основателите на университета и катедрата по Анатомия.

По време на конференцията проф. д-р Добромир Димитров, Ректор на Медицински универси-
тет Плевен, поздрави участниците и екипа на Катедрата по дерматология и венерология, пожела 
успех на конференцията. В знак на признание за изключителния им принос към университета и 
медицината, почетни плакети бяха връчени на доц. М. Трашлиева и проф. К. Койчев.

Началото на конференцията бе дадено от председателя на БДД доц. д-р Гриша Матеев и доц. 
д-р Ивелина Йорданова, които поставиха основата на научната програма с пленарни лекции. След 
тях започна сесията с клинични случаи, която предостави сцена на младите лекари от клиниките 
в Плевен, Варна и София – д-р Преслав Василев, д-р Симона Тодорова, д-р Емил Стоименов, д-р 
Явор Пенев, д-р Александър Попов, д-р Жана Петрова, д-р Михаела Петракиева, д-р Бояна Ана-
толиева и д-р Джамиле Камбер. Те представиха интересни и предизвикателни клинични случаи. 
Всеки от тях демонстрира както аналитичен подход, така и иновативни решения в диагностиката 
и лечението.

Важен акцент в програмата беше представянето на новосъздадения Експертен център за 
Булозна епидермолиза в Плевен – единствен за момента в България. Ръководен от доц. д-р И. 
Йорданова, центърът ще цели значителен напредък в предоставянето на специализирана грижа 
за пациенти с редки заболявания. Лекциите на проф. Румен Стефанов, директор на института по 
редки болести в България и Елена Енева, председател на пациентската организация „Асоциация 
Булозна епидермолиза в България“ допълниха значимостта на този момент, акцентирайки върху 
иновативните подходи в диагностиката и комплексната подкрепа за пациентите.

Програмата продължи с пленарна сесия „Иновации“, където доц. Косара Дреновска разгледа 
дермалните автоимунни булозни дерматози, а д-р Евгени Христозов и д-р П. Василев предста-
виха предизвикателствата, които изкуственият интелект поставя пред дерматолозите, предизвик-
вайки оживена дискусия сред аудиторията.

Сесията, посветена на естетичната дерматология и ръководена от доц. Даниела Грозева, при-
влече вниманието с практическата си насоченост. Workshop, ръководен от нея, демонстрира при-
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ложението на химичните пилинги и позволи на участниците активно да изпробват техниките под 
нейно ръководство. Доц. Дончо Етугов представи принципите на естетичната дерматохирургия, 
а д-р Юлиян Пенев и Мина Балабанова допълниха сесията с иновативен подход в естетичната ла-
зерна терапия, съчетаващ технологии и персонализирана грижа. Денят завърши с лекция на доц. 
Стоян Павлов, посветена на ролята на антимикробния пептид кателицидин LL-37 в патогенезата 
на псориатичната болест.

На 30-и ноември програмата продължи с пленарна сесия „Онкология и дерматология“ започ-
на с лекцията на проф. Снежина Василева за паранеопластичния автоимунен органен синдром, 
последвана от проф. Петранка Троянова, която развенча митовете за кожния рак. Сесията завър-
ши с лекцията на проф. Павел Станимиров, който акцентира върху значението на резекционните 
линии при оперативното лечение на кожни карциноми. В сесията „Инфламаторни дерматози“, 
проф. Мирослава Кадурина разгледа карцинома от клетките на Меркел като „великият имита-
тор“, а доц. Румяна Янкова представи лихен склерозус, който продължава да бъде предизвикател-
ство за клиничната практика.

Пленарната сесия „Влияние на околната среда“, започна с лекцията на проф. Развигор Дър-
ленски, който разказа за въздействието на замърсяването и фините прахови частици върху кожа-
та. Последван от доц. Климентина Господинова, която разгледа алергичния контактен дерматит 
от акрилати, а доц. Жана Казанджиева представи фотоалергичния контактен дерматит. 

В пленарната сесия чл.кор. проф. д-р Николай Цанков разказа за татуировките през погледа на 
дерматолога, а проф. д-р Димитър Господинов разгледа лечението на сифилиса от миналото до 
настоящето, с което завърши научната част на програмата.

Продуктовата изложба демонстрира новости във фармакологичната и естетичната индустрия, 
свързани с модерната патогенетична терапия на автоинфламаторните дерматози, както и с про-
дукти, представляващи физиологични методи за подържане на здравето и красотата на кожа-
та. По време на фирмените симпозиуми бяха разисквани сложните имунологични молекулярни 
алтерации, причина за заболяванията и методите за техния контрол чрез биологични средства 
и JAK-инхибитори. Лекциите бяха представени от водещи специалисти – проф. Евгения Хри-
стакиева, проф. Мери Ганчева, проф. Здравка Демерджиева, доц. Иван Богданов, д-р Вероника 
Гинчева, д-р Ива Стоилова и др. 

Традиционната празнична гала вечер тази година бе с тема „Митове и легенди“, събра учас-
тниците в дух на приятелство. Гостите се преобразиха в различни митологични и легендарни 
фигури – от гръцки, римски и скандинавски богове и богини, както и митични същества от бъл-
гарския национален фолклор като Баба Яга и Торбалан. Присъстваха футболистът Гунди, евро-
пейски и азиатски крале и кралици, мускетари и нинджи. Атмосферата беше изпълнена с музика, 
танци и радост с бандата на Самуел Мануелян, за когото всички „стискахме палци“ в концертите 
на живо в „Гласът на България“ в неделя на 1 декември.

За пореден път конференцията успява да разширява хоризонтите на знанието, както и да ук-
репва професионалните и лични контакти сред българските дерматолози. 

За перфектната организация и протичане на събитието сърдечно благодарим на Полина Или-
ева и „Брандеа“, за екипа на които „едно събитие никога не е въпрос само на едно събитие“!

ХРОНИКА
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Снимка 1: Голямата плевенска снимка (съставът на катедрата през годините и днес)
Седнали (от ляво на дясно): д-р Мая Алексиева, проф. Петя Троянова, доц. Мариана Трашлиева и 
д-р Петя Попова;
Прави (от ляво на дясно): ас. д-р Бояна Анатолиева, д-р Емил Стоименов, д-р Симона Тодорова, 
д-р Мария Бинова, ас. д-р Преслав Василев, д-р Джамиле Камбер, доц. Климентина Господинова, 
гл.ас. д-р Вероника Гинчева, доц. Даниела Грозева, доц. Ивелина Йорданова, проф. Димитър Госпо-
динов, д-р Гурприйт Сингх Вариаах, д-р Теодор Димитров, гл.ас. д-р Александър Попов, д-р Михаела 
Петракиева.
Отсъстват: доц. Жана Казанджиева, доц. Валентин Вълчев, д-р Верка Павлова, д-р Валери Попов

Снимка 2: В карнавалните одежди (от гръмовержецът Зевс и богините от Олимп до Юнакът със 
златната ябълка)
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Уважаеми колеги,

Рубриката към списание "Дерматология и Венерология", наречена "История на българската 
дерматология", е открита през 2017 г.

Статии и очерци за славното минало на българската дерматология и нейните изтъкнати пред-
ставители са били отпечатвани винаги в нашето списание. Те ни дават представа за значимост-
та на нашата любима специалност в национален и международен мащаб. Те са необходими на 
всички нас, за да помним каква е била българската дерматология, как са били обучавани младите 
дерматолози, които са поели бъдещия си път в академичните или клинични болнични заведения 
и кабинети.

Това е особено необходимо сега, когато дигиталните системи и умения заемат нови простран-
ства и в областта на клиничната медицина, а изкуственият интелект ще започне да налага своя 
приоритет над знанията и уменията придобити чрез четене и клиничен опит.

В кръжока по кожни и венерически болести са получили първите си умения и подтик за науч-
ни проучвания бъдещите изтъкнати лекари, доценти и професори от нашата специалност – Иван 
Киряков, Стефан Хлебаров, Невена Берова, Георги Спиров, Васил Горанов, Маргарита Костова, 
Васил Проданов, Асен Дурмишев, Димитър Дограмаджиев, Кирил Праматаров, Диляна Няго-
лова, Николай Цанков, Любомир Странски, Людмила Попова, Светлана Каваклиева, Развигор 
Дърленски, Карен Мануелян...

Списъкът далеч не е пълен. Със сигурност пропускам много изтъкнати наши колеги, които 
са започнали своя трудов път и научни проучвания в кръжока по кожни и венерически болести.

Аз като главен редактор и членовете на редакционната колегия на списанието ще бъдем благо-
дарни на всеки, който изпрати имена на пропуснати наши колеги, както и сведения и спомени за 
кръжока по Кожни и Венерически болести през изминалите години, както и спомени за колеги и 
събития, белязали славното минало на нашата любима специалност.

Професор Николай К. Цанков
Главен редактор на списание "Дерматология и Венерология".

P.S. Информация за основаването и развитието на Кръжока по дерматология при клиниката 
по кожни и венерически болести – София е била отпечатана през 2017 г. (Дерматол и Венерол, 
2017; 66(1): 41-44).

Повторното отпечатване цели възраждането на кръжочната дейност в университетски-
те клиники в Р. България.

ИСТОРИЯ НА БЪЛГАРСКАТА 
ДЕРМАТОЛОГИЯ
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ИСТОРИЯ ЗА РАЗВИТИЕТО НА КРЪЖОКА ПО ДЕРМАТОТОВЕНЕРОЛОГИЯ 
ПРИ КЛИНИКАТА ПО КОЖНИ И ВЕНЕРИЧЕСКИ БОЛЕСТИ

Илия Петков , Ангел Русанов 

INFORMATION FOR THE DEVELOPMENT OF THE STUDENT STUDY GROUP 
OF DERMATOVENEROLOGY. CLINIC OF DERMATOLOGY AND VENEROLOGY, 
SOFIA

Ilia Petkov , Angel Rusanov

УТВЪРЖДАВАМ: 
Зав. Катедрата по кожни и венерически
 болести при ВМИ 
———/проф. Кр. Балабанов/ 
7 март 1963 

ИНФОРМАЦИЯ
за развитието на кръжока по дерматовенерология при клиниката

по кожни и венерически болести

Кръжокът по дерматовенерология е основан през м. октомври 1950 г. Група ентусиази-
рани младежи, между които четем имената на Иван Киряков, Ст. Хлебаров и др. /сега научни 
сътрудници към НИКВИ/ при близкото съдействие на студентската организация и ръководството 
на Катедрата полагат основите на кръжока, за да стигне до днешното състояние. 

Пръв научен ръководител на кръжока е бил проф. д-р Кр. Балабанов, а първият председа-
тел - Иван Киряков. Първата сбирка на кръжока е проведена на 15 октомври 1950 год. в присъст-
вието на тогавашния шеф на Катедрата проф. д-р Л. Попов. По устни данни на д-р Витан Анчев 
от Катедрата по организация на здравеопазването през 1947 г. е имало кръжок по дерматовенеро-
логия от 6 души, на когото той е бил председател, а научен ръководител проф. д-р Л. Попов. Но 
този кръжок не е развил достатъчна дейност, вследствие на което следващата година се разпада. 
Липсват всякакви писмени документи.

Кадрово кръжокът се е развивал така:

1950/51 г. Научен ръководител
Председател

-
-

проф. д-р К. Балабанов
Иван Киряков 
/сега научен сътрудник в НИКВИ/

1951/52 г. Научен ръководител
Брой на кръжочниците - 9 души

1951/52 г. Научен ръководител
Пом. ръковод.
Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

проф. д-р К. Балабанов
д-р В. Балабанов
Георги Миленчев /сега работи като фтизиатьр
в Тубсанаториума – Перник/

6 души

Дерматология и венерология, LXIII, бр. 4/2024
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1951/53 г. Научен ръководител
Пом. научен ръководител
Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

проф. д-р К. Балабанов
д-р В. Балабанов 
Г. Миленчев

17 души

1953/54 г. Научен ръководител
Пом. научен ръководител
Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

проф. д-р К. Балабанов
д-р В. Балабанов 
Адриана Христова /сега работи във Варна като 
недерматолог/

14 души

1954/55 г. Научен ръководител
Председател

Брой на кръжочниците

-
-

-

д-р Г. Георгиев, сега доцент към клиниката
Георги Спиров - сега работи в НИКВИ

15 души

1955/56 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-
-

-

д-р Г. Георгиев
д-р Й. Григоров - бивш главен асистент на кли-
никата
Иван Спиров

12 души

1956/57 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

д-р Г. Георгиев
д-р Й. Григоров
Стилияна Минкова

14 души /от тях трима изключени през годи-
ната/

1957/58 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-

-

-

-

д-р В. Балабанов, ст. асистент, лауреат на Ди-
митровска награда
д-р Б. Баждеков, ст. асистент, канд. на меди-
цинските науки
Стилияна Минкова

6 души

1958/59 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

д-р В. Балабанов и
д-р Б. Баждеков
Пенка Цоневска

8 души
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1959/60 г. Научен ръководител
Председател

Брой на кръжочниците

-
-

-

д-р Б. Баждеков
Маргарита Костова /сега на работа в клиника-
та като ординатор/

16 души /двама напуснали/

1960/61 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

д-р Б. Баждеков
д-р В. Стойновски
Йордан Русев /сега военен лекар/

10 души

1961/62 г. Научни ръководители

Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

д-р Б. Баждеков
д-р В. Стойновски
Ангел Русанов /студент IV мед. курс/

20 души /един изключен за отсъствие/

1962/63 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

доц. д-р И. Петков - канд. на мед. науки
д-р Б. Баждеков
Ангел Русанов /студент V мед. курс/

20 души /един изключен за отсъствие/

1962/63 г. Научен ръководител

Председател

Брой на кръжочниците

-
-
-

-

доц. д-р И. Петков - канд. на мед. Науки
д-р Б. Баждеков
Ангел Русанов /студент V мед. курс/

20 души

От научните ръководители, най-много време са били такива проф. д-р Балабанов, д-р Б. 
Баждеков и д-р В. Балабанов. Общо за 13 години през кръжока са преминали 166 души студенти, 
без да считаме 6-те души от 1947 г., с които стават 172 души.

НАУЧНА РАБОТА НА КРЪЖОКА 
Досега кръжокът по дерматовенерология се е радвал на едно от първите места в инсти-

тута. През изтеклия период са разработвани теми от най-различно естество, някои от които са 
наградени. 

През 1951 г. кръжокът е работил по следните теми:
"Перифокални и алергични реакции при лечението с нови антибиотични средства" 

/Боснев/. 
"Клинико-статистични проучвания и хистологични изследвания при кожния рак" /Арна-

удов, Ненов/ 
"Опити "ин витро" с растителни хормони на Аргут в органи" /Ставрев/.
"Взаимозаимност между кожата ТБК и туберкулозата на други органи" /Ставрев/.
"Медикаментозна цитодиагностика на кожния рак" /Тихолова/. 
"Диагноза и диференциална диагноза на епидермитите" /Киряков/. 
През същата година кръжокът участвува с три работи на научната студентска конферен-

ция в Пловдив, които са били наградени /Берова, Минева/. 
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През 1952 г. Георги Миленчев получава 200 лв. награда от МНЗСГ за доклада "Лечение-
то на кожните болести в светлината на нервизма", четена на Националната студентска научна 
конференция. През същата година кръжокът работи по теми върху антимикотици; обмяната на 
веществата, някои кожни заболявания, влиянието на флуора върху кожата и пр. 

През 1954 и 1955 г. се работи върху лечението на улкус крурис варикозум с конгорот, лече-
нието на еритематодеса с атебрин /Христова/. Лечението на невродермита и хроничните екземи 
с химин-урея. 

Същата година Спиров получава награда за работата си "Върху профилактиката на профе-
сионалните дерматози от динитрохлорбензол".

През 1956/57 г. е работено върху следните теми:
"Лечението на псориазис вулгарис с аптерин" Проданов. Сега научен сътрудник към цен-

тралната биохимична лаборатория /Едка Генчева и Анета Иванова/. 
"Опита на кожната клиника и лечението на изгарянията" Милета Глоговац /Югославия/, 

Исак Видас и Димитър Трифонов.
"Лечението на еритематодеса с интерадемални инфилтрации с атебрин" - Спиров, Видас, 

Минкова - получавала втора награда на научната конференция. 

През 1957/58 г. кръжокът разработва две теми, едната от които – "Експериментални про-
учвания върху язвените процеси на опитни животни при лечението с унгвент от биомицин, вит. 
А, и пр." с Минкова и Глоговац е била прочетена на конференцията на СИД и получава втора 
награда на научната конференция.

През 1956/57 г. е работено върху следните теми: "Лечението на кожната туберкулоза с 
комбинации от съвременни лечебни средства" /Костова, Цоневска, Лазарова/, с която кръжокът се 
е представил на научната конференция. "Епикутанни кожни проби при дерматози от професио-
нални отрови" /В. Александрова/.

През 1959/60 г. кръжокът работи по въпросите за кожната туберкулоза сред селското на-
селение и влиянието на дитранола върху пилогенезата, които бяха прочетени на научната конфе-
ренция през 1961 г. 

През 1960/61 г. кръжокът разработи три теми, с които се представи на конференцията на 
СНД. "Влиянието на дитранола върху пилогеназата у морски свинчета" от Елена Димитрова, "Но 
кожна реактивност у здрави и кожно болни във връзка със сезона и климата" от Йордан Русев 
и Стефка Калъпчиева /науч. рък. д-р Козловски/, която получи първа награда на научната кон-
ференция и "Заболеваемостта на селското население от кожна туберкулоза през последните 10 
години" от Стефка Калъпчиева. Същата година кръжокът участвува на Републикански конгрес с 
две работи, на Русев-Калъпчиева и Е. Димитрова. 

През 1961/62 г. кръжокът разработи следните теми: "Клинико-статистически проучвания 
върху пемфигуса по материалите на кожната клиника за последните 10 години" от Мария Казако-
ва с науч. ръков. д-р Георгиева, "Влиянието на серума на болни от т.н. колагенози, върху тъканни 
култури от човешки фибробласти" от А. Русков и В. Чавдарова /от кръжока по микробиология/ 
с научни ръков.: д-р Баждеков и д-р Нинов, получила втора награда на конференцията на СНД и 
"Съвременното състояние на въпроса за т.н. колагеноза" /лит. обзор/ от А. Русанов. При госту-
ването на нашата студентска делегация в гр. Сараево - НРЮ, в която беше и А. Русинов, делега-
цията беше представена с експерименталната работа за колагенозите на същия. Работата беше 
оценена високо и бе взета за отпечатване в студентското научно списание "Медицинар" - Загреб.

През настоящата учебна година кръжокът работи следните теми: "Лечение на псориазис 
вулгарис с хидрохинон" от А. Русанов, А. Дурмишев и Ст. Стоянов с научен ръководител д-р 
Баждеков "Фосфо-хексезо изомераза при някои заболявания придружени с мускулен разпад" от 
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Станка Маркова и Янка Табакова с научен ръководител д-р Козловски и д-р Проданов и "Кожни 
промени при психично болни" от М. Казакова и Цв. Никифоров с научен ръководител д-р Б. Баж-
деков и д-р Т. Димитров, с които ще се представи на научната конференция. Освен това се работи 
върху руброфитията на Тодорова и Баголеева. 

На всяка сбирка на кръжока се изнасят реферати или доклади върху научни статии от поч-
ти всички раздели на дерматовенерологията. Още от началото на своето съществувание кръжокът 
е провеждал своите сбирки през седмица, само не в четвъртък. Всяка сбирка, наред с реферата 
или доклада, са се придружавали от демонстрации на болни обикновено от двама кръжочници, 
някои от които се изнасят на високо научно равнище. Много от кръжочниците са участвували 
в нощни дежурства. Общо работата на амбулаторията във визитациите, в съботите сбирки на 
секцията на дерматолозите кръжочници са излизали пред предприятия, събрания, училища и пр. 
с научно-популярни беседи по кожните заболявания /за кожната ТБК, за пиодермиите, крастата, 
венерични заболявания и пр./. 

През 1953 г. е имало едно оригинално начинание на кръжока - научна сесия, на която са 
четени доклади от кръжочници и присъствието на професори и асистенти от клиниката. Кръ-
жокът е провеждал съвместни сбирки с други кръжоци по теми, интересуващи двата кръжока    
/1961 г, с кръжока по терапия по въпроса за колагенозите/.

През 1953 г. е проведен по радиоуредбата на института час, посветен на кръжока. Прове-
дени са посещения в Градския кожно-венерологичен диспансер. На няколко пъти във вестниците 
"Здравен фронт", "Медицинска трибуна" са печатани статии и снимки на дейността на кръжока. 
Освен това кръжокът е участвувал със снимки и експонати в изложите на СНД.

Многократно са провеждани екскурзии по различни маршрути /Търново, Варна, Русе, 
Пловдив/ през време на които кръжочниците са се запознавали с дейността на кожно-венерични-
те диспансери и са чели доклади и реферати пред лекарите. 

Понастоящем кръжокът има председател, зам. председател и секретар. За всяка сбирка 
на кръжока се води протокол. По инициатива на тазгодишното ръководство на кръжока, от тази 
година се заведе "Тетрадка на кръжочника", в която се описват имената и данни от дейността на 
всеки кръжочник, както и данни, които са интересни за историята на кръжока. 

Досега от кръжока са излезли много дерматолози, някои от които са на научна работа – д-р 
Киряков, д-р Хлебаров, д-р Берова, д-р Горанов, д-р Спиров - научен сътрудник към НИКВИ, д-р 
В. Проданов научен сътрудник към централната биохимична лаборатория, д-р М. Костова, орди-
натор в кожната клиника и др. През своето 13-годишно съществувание, кръжокът е бил много-
кратно награждаван и сочен, като един от първите кръжоци. През 1953 г. и през 1962 г. кръжокът 
е бил награждаван от ректората, като един от най-добрите кръжоци. Такава награда получи и през 
1962 г. председателят на кръжока, като председател на един от най-добрите. Почетна грамота 
бе връчена освен това на председателя на кръжока от ГК на ДКМС - София по същите мотиви. 
Грамотата му беше връчена и в ФНРЮ за участие в научната работа на югославските студенти 
медици и стоматолози. 

Ръководството на катедрата отблизо следи работата на кръжока и оказва добро научно и 
организационно ръководство. Кръжочниците са получавали винаги качествени консултации, от 
които са се ползвали. Работата на кръжока е била обсъждана на катедрен съвет. Традиция е експе-
рименталните научни работи на кръжочниците да се четат пред разширени сбирки на кръжока в 
присъствието на професори и асистенти, на които се правят допълнения и корекция на работите. 

Със своята 13-год. работа, кръжокът по дерматовенерология утвърди името си като помощник 
на клиниката за подбора и подготовката на млади дерматологични кадри.
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7 март 1963 г.                                         Научен ръководител на кръжока:
София                                                     доц. Илия Петков 

                                                                Председател на кръжока 
                                                                Ангел Русанов, студент

Отпечатано в 6 екз. 
Дадена на Ректората, 
проф. Балабанов, 
д-р Баждекова, Библиотеката, 
А. Русинов и архивата на кръжока. 

Р. S. Информацията за кръжока по дерматовенерология е предоставена от д-р Веселин Илиев, 
и е част то архива на неговата майка професор Сладина Георгиева. 
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Моите спомени от кръжока по кожни болести започват през 2004 година, когато негов ръко-
водител беше Проф. Любомир Странски. Председател от страна на студентите беше Развигор 
Дърленски, който наследи Светлана Каваклиева. Сред участниците в кръжока през годините до 
2007-2008 г. бяхме още Валентин Вълчев, Даниела Грозева, Карен Мануелян, Биляна Мирчевска, 
Лидия Михайлова, Милена Петрова, Малена Тодорова, Мария Христова, Мина Чилянска, Айлин 
Шеф, Валерия Матеева и други, които несъзнателно може би пропускам.

Въпреки непривлекателното звучене на думата «кръжочник», студентите получаваха добра 
възможност да се запознаят с преподавателите си, да влязат в клинична и академична среда и за 
първи път да участват на научни конференции. Екипът работеше заедно с кръжока по психиа-
трия, ръководен от доц. Георги Койчев и неговия син Иван Койчев. Основните теми на съвмест-
ните разработки бяха свързани с депресивност, тревожност и качество на живот при пациенти с 
кожни болести. За целта, студентите от дерматологичния кръжок преминаваха обучение в кате-
драта по психиатрия, за да могат да използват някои от скалите, използвани в психиатрията. Тези 
инструменти след това се прилагаха върху пациенти с хронични дерматози от Кожна клиника.

Резултатите от съвместната работа доведоха до публикуването на статия в Българ-
ския психиатричен журнал «Рецептор» през 2005 г. Същата година кръжокът спече-
ли първа награда за най-добра презентация на студентския конгрес в София (на снимка-
та заедно с кръжока по психиатрия пред болница Св. Екатерина). На конференцията през 
2007 г. беше спечелена втора награда за постер.

Статия и участия:

1. Дърленски Р, Христова М, Билюков Р, Койчев И, Тодорова М, Тодорова М, Вълчев В, Гро-
зева Д, Петрова М, Мануелян К, Христова Д, Маринова П, Лалева Л, Кънчева Л, Странски Л, 
Койчев Г. Tревожност, депресия и суициден риск при пациенти с хронични кожни заболявания. 
Психосоматични дерматози. Български психиатричен журнал Рецептор. 2005; 4:34-41.

2. Evaluation of depression, anxiety and suicidal risk in the patients with chronic dermatological 
disorders (1st Award for oral presentation). IV International Congress of Medical Sciences (ICMS). 
12-15 май 2005. София, България.

3. Quality of life assessment in patients with psoriasis (2nd Award for poster presentation). VI 
International Congress of Medical Sciences (ICMS). 10-13 май 2007. София, България.

МОИТЕ СПОМЕНИ ЗА КРЪЖОКА ПО ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ 
В КЛИНИКАТА ПО ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ-МЕДИЦИНСКИ 
УНИВЕРСИТЕТ – СОФИЯ

Карен Мануелян
Клиника по дерматология, Тракийски Университет, Стара Загора.

MY MEMORIES ABOUT THE STUDENT STUDY GROUP OF DERMATOLOGY 
AND VENEROLOGY IN THE UNIVERSITY CLINIC – SOFIA

Karen Manuelyan
Department of dermatology, Trakia University, Stara Zagora

Дерматология и венерология, LXIII, бр. 4/2024
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Кръжок по Дерматология и Венерология, 2005 г.
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След закриването на кръжока към  клиниката по дерматология и венерология при МУ-София, 
в духа на добрата традиция, от 2011 г. в клиниката по кожни и венерически заболявания в УМ-
БАЛ Токуда се организира студентски кръжок по дерматовенерология.

Заниманията се провеждат всяка сряда от 13,00 часа в клиниката под ръководството на проф.
Здравка Демерджиева. 

Обучението на кръжочниците  включва обсъждане на трудни за диагноза клинични случаи, 
клинична работа с пациенти,визитация в стационара на клиниката, участие на студентите в раз-
лични научни проекти и изследвания.

Възпитаници на кръжока в годините са много бъдещи дерматолози, между които д-р Деница 
Желева, д-р Димитър Черкезов, д-р Даниела Делчева, д-р Балкиз Ел Дарауиш, д-р Маргарита 
Къчева, д-р Mартина Янева, д-р Десислава Николаева и д-р Надежда Хаджиева.

 
Избрани публикации на участници в студентския кръжок:

1. Чепилев А., Пашов Г., Николаева Д., Нацов К., Димчова Н., Богданов И., Woolly hair
nevus в съчетание с пигментен мозаицизъм по хода на линиите на Блашко.
Дерматол и Венерол, 2019; 3: 35-38.
2. Гончарова А., Янева М., Котиркова Д., Цветкова Н., Ботева К., Богданов И. Keratoderma 

palmoplantaris тип Thost-Unna. Дерматол и Венерол, 2018; 3: 19-22.
3. Нацов И., Нацов К., Чепилев А., Георгиева Г., Дърленски Р. Концепцията за „патомимия“ 

или автоагресията в дерматологичната практика. Дерматол и Венерол, 2021; 1: 3-8.

Нашите кръжочници подготвят клинични случаи, които ще представят на следващите дерма-
тологични събития през 2025 г.

СТУДЕНТСКИ КРЪЖОК ПО ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ 
КЪМ  КЛИНИКАТА ПО КОЖНИ И ВЕНЕРИЧЕСКИ ЗАБОЛЯВАНИЯ 
В АДЖИБАДЕМ СИТИ КЛИНИК - УМБАЛ ТОКУДА, СОФИЯ

Развигор Б. Дърленски
Клиника по кожни и венерически заболявания, Аджибадем Сити Клиник, УМБАЛ Токуда, София

STUDENT STUDY GROUP OF DERMATOLOGY AT THE CLINIC OF 
DERMATOLOGY AND VENEROLOGY IN ACIBADEM CITY CLINIC- 
UMBAL TOKUDA, SOFIA

Razvigor B. Darlenski
Department of dermatology and venerology Acibadem City Clinic, Tokuda Hospital, Sofia
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Българският дерматолог Д-р Димитър Тодоров Черкезов е избран 
за младежки редактор на елитното европейско  дерматологично спи-
сание "Journal of European Academy of Dermatology and Venerology". 
Поместваме уведомителното писмо на Професор Karl Paul, Главен 
Редактор на списанието.

ЧЕСТИТО !

Редакционната колегия на списание"Дерматология и Венероло-
гия"

ОТЛИЧИЕ ЗА БЪЛГАРСКИ ДЕРМАТОЛОГ

HONOUR FOR THE BULGARIAN 
DERMATOLOGIST
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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
** Клиника по дерматология и венерология, МФ, МУ, Пловдив
***Отделение по дерматология и венерология, ОБ, Кърджали

Към адресите следва да бъде поставен и e-mail на автора.

ИЗПРАТЕНИТЕ СТАТИИ ТРЯБВА ДА ИМАТ СЛЕДНАТА СТРУКТУРА

1. Заглавна страница
2. Резюме на български и английски език не повече от 250 думи.
3. Ключови думи 3-5. Поставят се след резюметата, съответно на български и английски 
език.
4. Въведение
5. Материал и методи
6. Резултати
7. Обсъждане на резултатите
8. Библиография
9. Таблици (номерирани) и заглавията към таблиците се поставят непосредствено след номера 
на таблицата
10. Фигури (номерирани) и заглавията към фигурите се поставят непосредствено след номера 
на фигурата

БИБЛИОГРАФИЯ

1. Имената на авторите.
2. Заглавие на статията,
3. Година; том: начална страница - последна страница.
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Пример:
Петров Н, Иванов Н, Иванов Г. Атопичен дерматит. Дерматол и Венерол, 2016; 53: 34-39. 
Barband A., F. Granel, How to manage hypersensitivity reactions to biological agents? Eur J 
Dermatol, 2011; 21: 667-674.

ВСИЧКИ НОМЕРА ОТ БИБЛИОГРАФИЯТА В ТЕКСТА НА СТАТИЯТА СЕ СЛАГАТ В 
СРЕДНИ СКОБИ.

МОНОГРАФИИ, УЧЕБНИ ПОМАГАЛА И КНИГИ СЕ ЦИТИРАТ ПО СЛЕДНИЯ НАЧИН:
Автор и/или автори. Заглавие. Под редакцията (П/р) на редактор(и). Град, Издателство, Година
Пример:
Дурмишев А, Дурмишев Л, Приложна дерматотерапия. С., Марин Дринов, 2004. (град София 
се изписва като „С.”)
Manual of Gender Dermatology. Parish L. C., Brenner S., Parish J.L. Editors. London, Jones&Bartlett 
Learning. 2011.

ГЛАВИ ОТ МОНОГРАФИИ, УЧЕБНИ ПОМАГАЛА И КНИГИ СЕ ЦИТИРАТ ПО СЛЕД-
НИЯ НАЧИН:
Автор(и). Заглавие В: Редактор(и). Заглавие на монографията, учебно помагало, Книга. Град, 
Издателство, Година: Страници от-до.
Пример:
Берова Н, Попов Я, Златков Н. Уртикария, Пруриго, Пруритус. В: Никола Ботев-Златков (Ре-
дактор), Дерматология и сексуално предавани болести. С., Арсо, 1997:217-234.
Weinstein L, Swartz M. Pathologic properties of invading microorganisms. In: Zoderman W. jr., 
Zoderman W, Editors. Pathologic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia. Saunders, 1974, 
457-472.

Когато авторите на съответните статии, учебници, монографии са повече от трима се цитират 
имената само на първите трима автори, като се добавя за българските публикации: „и сътр”, а 
за чуждестранните публикации: „et al.”

ДИСЕРТАЦИИ СЕ ЦИТИРАТ ПО СЛЕДНИЯ НАЧИН:
Автор. Заглавие. Описание на дисертацията (д.м. или д.м.н.) Катедра или Клиника, Факултет 
или Болница, Град, Година.
Пример:
Иван С. Гроздев., Терапевтични подходи при болни от псориазис. Дис., Д.М. Катедра по дер-
матология и венерология, МУ, С., 2008.

ТЕХНИЧЕСКИ ИЗИСКВАНИЯ

1. Авторите трябва да изпращат статиите си с монтираните в тях снимки, диаграми, таблици и т.н. 
като текстови файл във формат „WORD”.
2. Таблици, графики, схеми и др. трябва да са черно-бели и да бъдат изпращани всеки от тях като 
отделен файл върху отделна страница във формат „WORD”.
3. Наименованията на снимките, таблици, графики, схеми и др. трябва да са същите като тези в 
текста на статията.
4. Снимките /файловете/ към статиите да бъдат: 

♦ снимани само с фотоапарат /желателно във формат „RAW”/. Ако са снимани във формат 
„JPEG” да са с големина над 1 МВ, разделителна способност – 300 ppi и минимум 1120 х 1800 px.

♦ снимките се изпращат в оригинал /без каквато и да било обработка/. Те се изпращат най-късно 
30 дни преди датата на издаването на списанието за предпечатна обработка.
5. Авторите не трябва да изпращат файлове във формат „PDF” с вградени снимки, таблици, гра-
фики, текстове и др.

© Space Vision, графично оформление, предпечат, печат - 2024. 
© Авторите на статиите - 2024. 


