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MAGISTER DIXIT
Николай К. Цанков
Аджибадем Сити Клиник – УМБАЛ “Токуда“, София
tsankn@yahoo.com

MAGISTER DIXIT
Nikolay K. Tsankov
Acibadem City Clinic – UMНAТ “Tokuda“, Sofia
tsankn@yahoo.com

“Magister dixit” – това определение e валид-
но за лекарите повече от 16 века. Думата, на-
ставленията и написаното от големия авторитeт 
се изпълняват почти безпрекословно от всички.

През 1767 г. прочутият английски хирург и 
анатом John Hunter решава да проучи гонорея-
та – нейната етиология, клиника и лечение. По 
това време лекарите се заразяват сами и опис-
ват хода на болестта върху себе си. За нещастие, 
в уретрата на студента, боледуващ от гонорея, 
от която J. Hunter инокулира гной в собствена-
та си уретра, има и сифилистична лезия. Така, 
без да предполага и знае, J. Hunter се заразява 
и от двете болести [1]. През 1786 г. публикува 
твърдението си, че гонорея и сифилис са едно 
заболяване, предавано по полов път [2].

Едва през 1905 г. Fritz Schaudinn, Erich 
Hoffmann и Fred Neufeld [3] изолират и опис-
ват Treponema pallidum и се слага край на тази 
грешка. 119 години продължава заблудата, по-
родена от една случайност, последствие от без-
прекословната вяра в „Magister dixit!”

Днес водещите фармацевтични компании в 
света налагат т.нар. “Evidence based medicine”. 
Дадено средство за лечение минава през много 
клинични проучвания в много и различни стра-
ни. Пациентите са рандомизирани, заложен е 
двойносляп опит, използва се плацебо. Данните 
се считат за най-обективни, те показват осред-
нените стойности на резултатите от лечението 
на големи групи хора от целия свят.

Епидемията от COVID, започнала през 
2020 г., и последвалите многобройни клинич-
ни проучвания дадоха основание за съмнения в 
част от резултатите, базирани на зависимост от 
финансови интереси. Подобни съмнения про-
дължават и през 2025 г. [4].

Още през 2020 г. екип от български профе-
сори (Р. Дърленски, Р. Денчева, Ж. Казанджи-
ева, Д. Свинаров, Н. Цанков) публикуват статия 
в Clinics in Dermatology зa значението, но и за 
някои странични ефекти нa т.нар. guidelines [5].

От въвеждането им през 80-те години на 
миналия век медицинските гайдлайни се пре-
върнаха във важно постижение в съвременната 
медицинска практика и наука. Като ключова ха-
рактеристика на съвременната медицина, бази-
рана на доказателства, гайдлайните предлагат 
възможност за унифициране и стандартизация 
на диагностичните процедури, използването им 
гарантира равен достъп на пациентите до меди-
цински услуги и представляват основа, на която 
неопитните лекари да стъпят. Прилагането на 
гайдлайните може да бъде определящо при про-
блеми, свързани с лекарската грешка, и може 
да допринесе за формирането на национални и 
международни политики в областта на здраве-
опазването. През последните десетилетия про-
цесът на разработване, актуализиране и практи-
ческо приложение на клиничните гайдлайни е 
много подобрен, въпреки това все още същест-
вуват някои ограничения, а именно проблеми, 
свързани с икономическата ефективност, редак-
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ционната независимост, приложимостта, дос-
тъпността и външната валидност.

Клиничните гайдлайни рядко се основават 
единствено на научни доказателства. В повече-
то случаи те включват и консенсусни мнения 
на експерти. Въпреки признаването на необхо-
димостта от строгост при постигането на кон-
сенсус, настоящите подходи често нямат доста-
тъчна прозрачност, не успяват да изяснят какво 
влияние оказва нивото на ресурсите в здравната 
система, нямат достатъчна надеждност и нико-
га няма да постигнат всеобхватно и навременно 
покритие на целия спектър от здравни грижи. 
Следователно се предлага нов подход, който 
прави целите, причините за несъгласие и сте-
пента на консенсус изрично посочени. 

Неотдавнашен доклад в The New England 
Journal of Medicine посочва, че много клинич-
ни гайдлайни в Съединените американски щати 
са повлияни от фармацевтичната индустрия и 
групи със специални интереси. В момента фи-
нансовите връзки между панелите за гайдлайни 
и индустрията са обширни. Проучване на 685 
декларации за разкриване на информация от ав-
тори на гайдлайни, засягащи лекарства, устано-
ви, че 35% са декларирали потенциален финан-
сов конфликт на интереси. Гайдлайните са били 
поставяни под въпрос, когато фармацевтични 
компании и компании за медицински изделия с 
финансов интерес от резултата предоставят зна-
чително финансиране за тяхното разработване и 
внедряване. Все още сме далеч от изясняване и 
прилагане на оптимален подход за създаване на 
клинични гайдлайни, който ще гарантира липса 
на външни влияния, редакционна независимост 
и изрично фокусиран интерес към обществено-
то здраве.

Кой ще бъде движещата сила на прогреса 
в медицината? Очевидно не тези, които стрикт-
но се придържат към гайдлайните. Това поста-
вя някои дилеми: Каква ще бъде медицината за 
тези, които следват установените гайдлайни? 
Как ще изглежда тя за тези, които не се при-
държат безрезервно към тях? Какъв ще бъде 
делът на последните? Ще има ли млади изсле-
дователи сред тези, които се противопоставят 

на рутината? Разработването и практическото 
приложение на клиничните гайдлайни е дина-
мичен процес. Основните предизвикателства в 
този процес са необходимостта от постоянно 
актуализиране и усъвършенстване на насоки-
те, хармонизиране в съответствие с местните 
политики в здравеопазването и избягване на су-
бективизъм при интерпретацията на наличните 
научни доказателства.

Клиничните насоки не трябва да се прием-
ат като рамка с непреодолими граници. Вместо 
това, те трябва да се разглеждат като помощни 
средства, а не като заместители на клиничната 
преценка, и трябва да представляват основата, 
върху която ще се изгради бъдещото развитие 
на изкуството и науката на медицината.

От началото на 21-ви век при изнасянето на 
лекции на вътрешни и международни форуми 
се появи явлението, което аз наричам „реци-
тал“. Представител на фирмата – производител 
на лекарствени препарати, се появява пред ели-
тен академичен преподавател и му предоставя 
написана лекция за действието на даден меди-
камент. Уважаваният доцент или професор „де-
кламира“ написаното и очаква покана за декла-
мация на следващия „рецитал“. Някои от тях 
дори включват „рециталите“ в списъка на науч-
ните си трудове в раздела „Изнесени доклади в 
страната и чужбина“. 

Проблемът е двоен – не само не изразява 
личното мнение на уважавания академичен 
преподавател, но и аудиторията  не слуша вни-
мателно, защото разбира, че става въпрос за на-
изустяване на представена информация.

Как би реагирал въпросният представител 
на академичната общност, ако по време на из-
пит залови студент, който преписва или използ-
ва по-често наблюдаваната днес „справка“ с 
мобилния си телефон. Вероятно би прекъснал 
изпита и би насочил потърпевшия към попра-
вителната сесия.

Може ли да се направи аналогия между 
„рецитал“ и преписване по време на изпит, е въ-
прос на гледна точка и лична преценка.

Като човек, живял дълго време, и като част 
от академичната общност си спомням моите 
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студентски години – с какъв интерес сме слу-
шали лекциите на професорите Боян Кърджиев, 
Марин Петров, Сашо Божинов, Крум Балаба-
нов, Алекси Пухлев. Заедно с моите колеги из-
лизахме като замаяни от лекциите на професор 
Никола Шипковенски, в които темите за литера-
тура, живопис, музика се свързваха с описание-
то и същността на изучаваните болести. Днес 
лекциите постепенно губят своята популярност. 
Мисля, че „рециталите“ отварят път на изкуст-
вения интелект. 

Дали в бъдеще лекциите от живи същества 
ще продължат и ще бъдат част от обучението 
на студентите по медицина, или т.нар. AI ще се 
заеме с тази задача ? Ще има ли нужда от ака-
демични преподаватели? Дали необходимите 
знания и напътствия, теоретичните основи на 
необходимото действие при различни болест-
ни състояния или показанията за оперативна 
намеса ще бъдат преподавани „Ex catedrae“, 
или ще се четат на комютърния екран, а в 
по-далечно бъдеще възприемани от вградения 
в мозъка чип?

“Magister dixit” отдавна нe е повеля за ле-
карското съсловие. Нарастват съмненията в 
независимостта на рандомизираните клинични 
проучвания и т. нар. Guidelines.

Какво ни очаква? 

Не съм гадател или човек, който предвижда 
бъдещето. Считам обаче, че трябва да се прекра-
тят „рециталите“. Според мен те противоречат 
на клетвата на Хипократ, след произнасянето на 
която всеки новозавършшил лекар поема по труд-
ния, но благороден път на лечебното изкуство.
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КЛИНИЧНИ СЛУЧАИ

РЕЗЮМЕ

Mycosis fungoides (MF) е най-честият пър-
вичен кожен неходжкинов Т-клетъчен лимфом, 
характеризиращ се с хроничен ход  и клинично 
с поява на макулозни и плакатни лезии най-чес-
то в областта на седалище, торс и крайници в 
началните стадии, които могат да преминат 
в авансирал стадий, представен от туморни 
формации и системно засягане. Представяме 
69-годишен пациент с прогресивно нараства-
щи в рамките на 2 години туморни лезии в 
областта на скалп и шия. Хистологичното из-
следване от кожна биопсия потвърждава кли-
нично поставената диагноза, като последва-
щото имунохистохимично изследване показва 
характерен за класическия MF имунофенотип. 
Първа линия на лечение е локално лечение с 
фототерапия и локални кортикостероиди, като 
при прогресивните стадии е необходим мулти-
дисциплинарен подход със съвместна работа 
на дерматолози, патолози, хематолози и радио-
лози и обсъждане на комбинация със системно  
лечение.

Ключови думи: mycosis fungoides, T-кле-
тъчен лимфом, хроничен ход, кожна биопсия, 
имунохистохимично изследване, мултидисци-
плинарен подход

ABSTRACT

Mycosis fungoides (MF) is the most common 
primary cutaneous non-Hodgkin T-cell lymphoma, 
characterized by a chronic course of development 
and clinically by the appearance of patch and plaque 
lesions, most often in the area of the buttocks, torso 
and sun-shielded areas in the initial stages, which 
can progress to an advanced stage, represented by 
tumor formations and systemic involvement. We 
present a 69-year-old patient with progressively 
growing tumor lesions in the scalp and neck for the 
last 2 years. Histological examination from a skin 
biopsy confirmed the clinical diagnosis and subse-
quent immunohistochemical examination revealed 
an immunophenotype characteristic of classic MF 
subtype. The first-line treatment is local treatment 
with phototherapy and topical corticosteroids, 
while in progressive stages a multidisciplinary ap-
proach is necessary, with team work of dermatolo-
gists, pathologists, hematologists and radiologists 
and discussion of a combination with systemic 
treatment.

Key words: Mycosis fungoides, T-cell  
lymphoma, chronic course, skin biopsy, immu-
nohistochemical examination, multidisciplinary  
approach
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ВЪВЕДЕНИЕ

Mycosis fungoides (Alibert-Bazin синдром) 
е най-честият първичен кожен неходжкинов 
Т-клетъчен лимфом, който представлява 45-50% 
от всички първични кожни лимфоми и 60-70% от 
всички кожни лимфоми [1].

Mycosis fungoides (MF) e oписан за първи път 
през 1806 г. от Alibert и по-късно класифициран 
през 1975 г. от Bazin и сътр. като кожен Т-клетъ-
чен лимфом. Характеризира се с моноклонална 
пролиферация на атипични CD4+ Т-лимфоцити 
с изразен кожен епидермотропизъм [2, 3].

Според Световната здравна организация- 
Европейската организация за изследване и 
лечение на карциноми (WHO-EORTS) през 
2018 г. са описани официално четири субтипа, 
като най-често срещаната форма е класиче-
ският Alibert Bazin синдром (около 80-90% от 
случаите) с различни клинични субварианти 
(хипо- или хиперпигментиран, грануломатозен, 
псориазиформен, верукозен, еритродермичен, 
ихтиозиформен и др.). Сред останалите три са 
фоликулотропен, пейджетоидна ретикулоза и 
грануломатозна отпусната кожа (GSS). Класи-
ческият вариант е най-често срещан и преми-

нава през три клинично разграничими стадия – 
премикотичен (макулозен), плакатен и туморен 
стадий. Диагностицирането на заболяването е 
предизвикателство, тъй като началният стадий 
показва прилики с инфламаторни дерматози 
като екзема и псориазис [4].

MF се проявява при по-възрастни индивиди –  
55-60-годишна възраст, като мъжете са по-често 
засегнати. Класическият вариант има хроничен 
и бавен ход от ранен до авансирал стадий в рам-
ките на години, дори десетилетия (средно около 
10 години) [5, 6], като при следния описан кли-
ничен случай се наблюдава прогресия в рамки-
те на 2 години с поява на туморни формации и 
висцерални метастази.

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Представяме 69-годишен пациент с оплак-
ване от поява на сърбящ обрив по цялото тяло 
с 5-годишна давност, като от две години съоб-
щава за прогресивно нарастващи лезии в об-
ластта на шията и скалпа. Пациентът съобщава 
за наличие на артериална хипертония, приема 
Diroton 10 mg, 1 таблетка per os и е прекарал 
транзиторен исхемичен инсулт преди 2 години.

Взета е кожна биопсия от лезия на скалпа 
през м. юни 2025 в Турция с хистологичен ре-

Фиг. 1.  
Дерматологичен  

статус:  aнуларни,  
полициклични и  

серпигинозни плаки с 
фина десквамация в 

областта на   
торс и крайници
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зултат атипична лимфоидна пролиферация и с 
препоръка за извършване на имунохистохимич-
но изследване.

При дерматологичния преглед се устано-
вяват патологични изменения, които ангажират 
кожата в областта на трункус и крайници и се 
изразяват в наличие на конфлуиращи еритемни 
на места инфилтрирани ануларни, полициклич-
ни и серпигинозни плаки с фина десквамация, 
някои от които имат еритема гиратум репенс по-
добен вид (фиг. 1).

В централна и дясно-париетална област на 
скалпа има масивна хиперкератотична ексуди-
раща туморна формация с хеморагични крусти 
и гноевидна секреция. По кожата на шията се 
наблюдават множество инфилтрирани, секрети-
ращи нодуларни лезии. Налице е генерализира-
на лимфаденопатия (фиг. 2).

Фиг. 2. Масивна туморна формация в  
областта на скалп и шия

Взета е кожна биопсия от еритемна плака 
в абдоминална област. Хистологичен резултат: 
наблюдава се лека хиперкератоза с участъци на 
засъхнали крусти, акантоза на епидермиса с ек-
зоцитоза на лимфоцити, някои са с големи це-
ребриформени ядра, формирайки в епидермиса 
микроабсцеси на Pautrier. В дермата се наблю-

дава умерен инфилтрат от лимфоцити, разполо-
жен периваскуларно, и дифузно наличие на ео-
зинофили. Хистологичната картина съответства 
на плакатен стадий на mycosis fungoides.

Фиг. 3. Хистологичен резултат: хистологичната 
картина съответства на плакатен стадий на  

микозис фунгоидес

Допълнително е взет материал от авансира-
ла туморна лезия от тилна област, който показ-
ва дифузен смесеноклетъчен възпалителен ин-
филтрат в дермата с преобладаване на атипични 
лимфоидни клетки. Наблюдават се единични 
интраепителни лимфоцити с изразен фолику-
лотропизъм.

Фиг. 4. Хистологичен резултат на материал от 
авансирала лезия
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A

D

B

E

C

F

Фиг. 5.  Резултат от имунохистохимично изследване: 

A. CD3-позитивна реакция в атипичните лимфоидни клетки  
B. CD4-позитивна реакция в атипичните лимфоидни клетки  
C. CD7-позитивна реакция в малка част в атипичните лимфоидни клетки  
D. CD8-позитивна реакция в част от стромалните лимфоцити  
E. CD20-негативна реакция в атипичните лимфоидни клетки  
F. CD30-негативна реакция в атипичните лимфоидни клетки
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В допълнение е проведено имунохистохи-
мично изследване. Резултатът показва характе-
рен за класическия вариант на mycosis fungoides 
имунофенотип с експресия на CD3, CD4 и CD7 
T-клетъчни маркери в атипичните лимфоидни 
клетки. Наблюдава се  CD8 позитивна реакция 
в част от стромалните лимфоцити с реактивен 
характер на цитотоксичната Т-клетъчна попула-
ция, както и CD20 и CD30 негативни реакции 
в атипичните лимфоидните клетки. Отрицател-
ният CD30 маркер показва липса на трансфор-
мация в едроклетъчен лимфом, което се свързва 
с по-добра прогноза. Едроклетъчната трансфор-
мация и наличие на микроскопични нодули от 
атипични лимфоцити, които са 5 пъти по-голе-
ми от нормалните, корелира с по-лоша прогноза 
и агресивно развитие на заболяването.

От лабораторните резултати се наблюдават 
лимфоцитопения и микроцитна анемия, както и 
завишени туморни маркери лактат дехидроге-
наза (LDH) и бета-2 микроглобулин.

Проведена е образна диагностика – ком-
пютърна томография на гръден кош, абдомен и 
малък таз с данни за лезия в ляв бял дроб, свър-
зана с основното заболяване.

Ядрено-магнитен резонанс на главен мозък:  
установява се, че описаната лезия в областта на 
скалпа се свързва с основното заболяване.

Пациентът постъпва в отделение по кли-
нична хематология за провеждане на стадиращи 
изследвания и системно лечение по повод диаг-
ностициран кожен лимфом mycosis fungoides.

ОБСЪЖДАНЕ

Кожните лимфоми представляват хетеро-
генна група от лимфопролиферативни неопла-
зии [7]. Мycosis fungoides е най-често срещаният 
първичен кожен неходжкинов лимфом, характе-
ризиращ се с пролиферация на атипични CD4+ 
Т-лимфоцити с изразен кожен тропизъм [8, 9].

МF се проявява предимно при по-възраст-
ни пациенти със средна възраст между 55 и 60 
години, като мъжкият пол е по-често засегнат 
(2:1), но има и описани случаи при деца и юно-
ши [10]. 20-25% от ранните стадии прогресират 

в напреднал стадий, като 5-годишната преживя-
емост за авансирал стадий е около 18% (стадий 
IV B) [11,12].

Поставяне на диагнозата МF е труднo в ран-
ните стадии и се основава на клиникопатоло-
гична корелация – клинични находки и хистопа-
тологични критерии (епидермотропизъм с 
натрупване на колекции от атипични лимфоцити 
с церебриформени, хиперхроматични ядра, фор-
миращи микроабсцеси на Pautrier, без спонгиоза; 
в напреднали стадии – в суперфициална дерма – 
мононуклеарни инфилтрати от малки атипични 
лимфоцити), както и имунохистохимичен анализ 
(преобладаване на CD3+, CD4+ Т-клетки; чес-
то загуба на  експресия на Т-клетъчни маркери, 
включително CD2, CD5, CD7). В някои случаи 
могат да се появят CD8+ реактивни цитотоксич-
ни Т-лимфоцити, като се взима под внимание 
съотношението CD4/CD8, както и молекулярно-
генетични методи [13, 14, 15, 16].

Диагнозата се поставя в някои случаи на 
по-късен етап, тъй като МF има сходна клинич-
на картина с други инфламаторни дерматози 
като псориазис, парапсориазис или дерматит 
или поради наличие на сходна хистопатологич-
на находка [17].

В проучването си Skov еt al. [18] устано-
вяват, че първата биопсия е била диагностична 
само в 25% от случаите, като 75% от кожните 
биопсии през ранния стадий са неспецифични, 
затова са необходими множество проследяващи 
биопсии от различни лезии в еволюция на за-
боляването за навременно диагностициране и 
стартиране на подходящо лечение [18].

Прогнозата за пациента се определя от на-
личие на различни рискови фактори, сред които 
са мъжки пол, напреднала възраст (над 60 г.), 
хистологично доказана едроклетъчна трансфор-
мация, фоликулотропизъм, маркер за клетъчен 
разпад LDH и системна симптоматика [19]. 

Важна част от диагностиката е стадиране 
на заболяването, като това определя лечението 
и прогнозата. Според Международното друже-
ство за кожни лимфоми и Европейската орга-
низация за изследване и лечение на карциноми 
се прави оценка според Tumor, node, metastasis, 
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blood involvement (ТNMB) класификацията, 
взимаща под внимание типа и големината на 
лезията (дали заема по-малко, или повече от 
10% от кожната площ), ангажиране на лимфни 
възли, наличие на висцерални метастази и зася-
гане на периферния кръвен поток от атипични 
лимфоцити. Според тези критерии се оформят 
ранен и напреднал стадий [20]. Ранният включ-
ва стадии I A, I B, II A. От II B (II B-IV B) се оп-
ределя авансиралият туморен стадий с поява на 
туморни формации, засягане на лимфни възли, 
кръвен поток, поява на еритродермия (III ста-
дий) и от IV B стадий – наличие на висцерални 
метастази [21]. 

Относно лечението се следват препоръки-
те на Европейска организация за изследване 
и лечение на карциноми – субгрупа за кожни 
лимфоми (EORTC-CLTG) от 2023 г. Изборът на 
лечение и прогнозата зависят от стадия на за-
боляването и се взима под внимание, че МF е с 
хроничен ход, терапията овладява симптомати-
ката и прогресията на заболяването. Изключе-
ние прави алогенната трансплантация на ство-
лови клетки при авансирал стадий [22, 23].

При ранни стадии (I А- II A) първа линия на 
лечение е локалното лечение, което е представе-
но от фототерапия с тясноспектърни УВБ лъчи 
(311-312 nm). При по-инфилтрирани плаки се 
прилага 8-methoxypsoralen с УВА (320-400 nm; 
ПУВА) [7].  Използват се локални кортикосте-
роиди, като най-мощен e клобетазол пропионат 
[24]. Хлорметинов хидрохлориден гел 0,02% 
(chlormethine) е алкилиращ хемотерапевтичен, 
цитотоксичен агент, който също се препоръчва 
като първа линия лечение за ранни стадии на за-
боляването. Може да се използва веднъж днев-
но в комбинация с локални кортикостероиди, за 
да се избегне появата на странични ефекти като 
контактен дерматит [25]. 

Сред другите препарати за локално лече-
ние, но без официална препоръка от EORTC-
CLTG са локални ретиноиди като бексаротен 
гел, одобрен от FDA при неповлияване от други 
топикални препарати. Механизмът на действие 
се състои в повлияване на диференциацията 

на малигнените клетки, като лимитира тяхната 
пролиферация [26].

Total skin electron beam therapy (TSEB) е 
специален метод, като представлява електро-
немисионна терапия на цяло тяло, която с по-
мощта на енергийни електрони, проникващи 
в кожата, без засягане на вътрешни органи, се 
използва за лечение на големи повърхностни 
лезии и представлява вид лъчетерапия. При 
конвенционалното лечение се прилага тотална 
доза от 30-36 Gy за период от 8-10 седмици, 
но има и проучвания за прилагане на по-ниски 
дози от 12 Gy с цел намаляване на токсичността 
и страничните действия от терапията [27]. 

Локализираната радиотерапия е също сред 
средствата за лечение, като с помощта на йо-
низирана радиация от фотони и електрони се 
разрушават неопластичните клетки. МF е много 
радиочувствителен лимфом, като след терапия-
та се наблюдава добро повлияване на новопоя-
вили се плаки или туморни лезии [28].

В напредналите фази от стадий II B, както и 
при рецидиви след локална терапия се прилага 
и системно лечение, което може и да e в ком-
бинация с локалното. Това включва лечение със 
системни ретиноиди (изотретиноин, ацитретин, 
бексаротен, алитретиноин), имунотерапия с 
PEG интерферон-алфа, също и метотрексат  в 
ниски дози (5-25 mg седмично) [22].

Нов кандидат за лечение е таргетната иму-
нотерапия, която намира приложение в Европа 
и е одобрена след приложение на поне 1 сис-
темна терапия. Mogamulizumab e хуманизирано 
IgG1 моноклонално антитяло срещу хемокинов 
рецептор 4 (CCR4), който е експресиран върху 
туморните Т-клетки на Т-клетъчния лимфом. 
Механизъмът на действие се състои в свърз-
ването на моноклоналното антитяло с рецеп-
тора на повърхността на туморните клетки,  
привличайки NK клетки, медиира клетъчен ци-
тотоксичен отговор. Използва се при напредна-
ли стадии с разпространение на неопластични-
те Т-клетки в  кръвния поток или наличие на 
еритродермия. От 2021 г. е първата таргетна 
имунотерапия, която е заложена в препоръките 
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от стадий II b след неуспех на приложение на 
поне 1 системна терапия [29].

Brentuximab vedotin е конюгат към друго 
моноклонално антитяло – CD30, като свързва-
щият агент с антитялото е монометил аурис-
татин Е (MMAE), антитубулинов агент. Ме-
дикаментът е одобрен в Европа за лечение на 
възрастни пациенти с CD30+ кожен Т-клетъ-
чен лимфом (CTCL) след поне една предходна 
системна терапия, има директен цитотоксичен 
ефект, като индуцира чрез разпад на микротубу-
ли клетъчна апоптоза [30].

При пациенти с висок риск, бърза прогресия 
и при напреднал стадий се препоръчва алоген-
на трансплантация на хематопоетични стволови 
клетки като единствена възможност за постига-
не на дълготрайна ремисия или излекуване [31].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Mycosis fungoides e хронично, често бав-
но прогресиращо заболяване. Прогресия към 
туморен стадий се наблюдава при 25-30% от 
пациентите за около 5-10 години. При по-агре-
сивни варианти може да се наблюдава прогре-
сия и в рамките на 2-5 години. Представихме 
69-годишен пациент с полиморфна симптома-
тика и бърз ход, в авансирал стадий с висцерал-
ни метастази (IV B стадий) за 2 години, както 
и имунофенотип, характерен за класическия 
Alibert-Bazin синдром. Мултидисциплинарният 
подход, представен от съвместна работа на дер-
матолози, хематоонколози, патолози и радиоте-
рапевти, е водещ фактор в лечението.
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РЕЗЮМЕ

Лихен склерозус ет атрофикус е хронична 
възпалителна дерматоза, която засяга предим-
но аногениталната област. Екстрагениталното 
засягане е рядко и се наблюдава при приблизи-
телно 6–20% от случаите, като изолирана екс-
трагенитална форма се среща само при 2,5–6%. 
Най-често засегнатите екстрагенитални области 
включват трункуса, шията и горните крайници. 
Заболяването засяга предимно жени в постме-
нопауза, а по-рядко – мъже, деца в предпубер-
тетна възраст и юноши. Макар точната етио-
логия да остава неизяснена, в патогенезата се 
обсъждат генетична предиспозиция, инфекци-
озни тригери и автоимунни механизми.

Представяме рядък клиничен случай на  
изолиран екстрагенитален лихен склерозус при 
73-годишна пациентка.

Ключови думи: лихен склерозус ет атро-
фикус, екстрагенитален лихен склерозус

ABSTRACT

Lichen sclerosus et atrophicus is a chronic 
inflammatory dermatosis primarily affecting the 
anogenital region. Extragenital involvement is 
rare, in 6-20% of all cases, and isolated in 2.5-6%.  

The most common extragenital sites include the 
trunk, neck and upper limbs. Postmenopausal 
women are predominantly affected, and, to a lesser 
extent, men, prepubertal children, and adolescents. 
Although the exact etiology is unknown, genetic 
predisposition, infections and autoimmune factors 
have been implicated in the pathogenesis. 

We present a rare case of a 73-year-old patient 
with an isolated extragenital lichen sclerosus. 

Key words: lichen sclerosus et atrophicus, ex-
tragenital lichen sclerosus 

ВЪВЕДЕНИЕ

Лихен склерозус е имуномедиирано забо-
ляване, засягащо кожата и лигавиците, с хро-
ничен рецидивиращ ход. Терминът е въведен  
за първи път от Hallopeau през 1887 г., като в 
исторически план заболяването е описвано под 
различни наименования, включително kraurosis 
vulvae, balanitis xerotica obliterans, болест на 
белите петна, левкоплакия и lichen sclerosus et 
atrophicus. Окончателното наименование lichen 
sclerosus е прието през 1976 г. от Международ-
ното дружество за изследване на вулвовагинал-
ните заболявания (International Society for the 
Study of Vulvovaginal Disease) [1].
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Лихен склерозус може да се срещне във 
всяка възраст, със засягане на двата пола, като 
значително по-често се наблюдава при жени-
те. Класически е описано бимодално разпре-
деление на заболяването, в предпубертетната 
възраст (средна възраст около 7,6 години) и в  
постменопаузалния период (средна възраст око-
ло 52,6 години).

Повечето случаи на екстрагенитален лихен 
склерозус се диагностицират при лица в средна 
възраст. Въпреки това честотата на екстрагени-
талната форма вероятно е подценена, тъй като 
заболяването често протича асимптомно [1].

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Представяме 73-годишна пациентка, с оп-
лаквания от поява на обрив с давност една го-
дина, първоначално локализиран в областта на 
гърба, с последващо разпространение по коре-
ма. Субективно не съобщава за дискомфорт или 
сърбеж. Провеждано е лечение с локални  кор-
тикостероиди в продължение на 6 месеца по по-
вод клинично поставена диагноза витилиго, без 
задоволителен ефект. Като придружаващи забо-
лявания съобщава за тиреоидит на Хашимото, 
на терапия с левотироксин 1 таблетка дневно.

Status dermatologicus:

Патологичните изменения ангажират кожа-
та в областта на гърба и корема, изразяващо се 
в наличие на ануларни, порцелановобели атро-
фични плаки, на места конфлуиращи помежду 
си (фиг.1-2). По оралната лигавица и генитали-
ите не се наблюдават болестни промени. Пери-
ферни лимфни възли не се палпират. Видими 
лигавици – бледорозови.

От хистопатологичното изследване се наб- 
людават лека хиперкератоза, атрофия на епи-
дермиса, участъци с вакуолна дегенерация на 
клетките на базалния слой; в горна дерма се 
забелязва зона, в която колагеновите влакна са 
хомогенизирани – склеротична зона, под която 
съдовете са дилатирани с дискретен периваску-
ларен кръглоклетъчен инфилтрат. 

Фиг. 1

Фиг. 2
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тоиден артрит, пернициозна анемия, системен 
лупус еритематозус, синдром на Sjögren, мно-
жествена склерозa и морфея [1].

Данните относно етиологията на екстраге-
ниталния лихен склерозус (ЕГЛС) са ограни-
чени. Като възможни отключващи фактори се 
обсъждат травма, медикаменти и инфекции. 
През последните години са публикувани отдел-
ни клинични случаи на развитие на ЕГЛС при 
пациенти, лекувани с имунни чекпойнт инхиби-
тори, като ипилимумаб и ниволумаб [4].

Лихен склерозус се асоциира с феномен 
на Кьобнер. Описани са случаи на развитие на 
екстрагенитален ЛС след хирургични интер-
венции, лъчетерапия и тежко слънчево изгаря-
не. Механичната травма, включително хронич-
но триене от презрамки на сутиени или тясно 
облекло, е обсъждана като провокиращ фактор 
за лезии в областта на раменете и горната част 
на гърба [5]. Arif и сътр. съобщават за случай 
на съпътстващ лихен склерозус и морфея, ло-
кализирани в една и съща плака на мястото на 
интрамускулна медикаментозна инжекция [6].

Съвместното протичане на лихен склерозус 
и морфея е добре документирано в литература-
та, като се счита, че приблизително 5% от па-
циентите с морфея – особено с циркумскриптна 
и генерализирана форма – имат асоцииран ЛС. 
Двете заболявания могат да се проявят едновре-
менно или последователно. Съобщава се, че при 
мъжете по-често се наблюдава екстрагенитален 
лихен склерозус, асоцииран с морфея, докато 
при жените по-често се установява генитален 
лихен склерозус [7].

За разлика от аногениталния лихен склеро-
зус, екстрагениталната форма на заболяването 
не е свързана с повишен риск от развитие на 
плоскоклетъчен карцином [8].

Лихен склерозус обикновено се представя 
клинично с порцелановобели, атрофични плаки 
и различна по степен склероза. Екстрагенитал-
ният лихен склерозус най-често засяга шията, 
раменете и горната част на трункуса [1]. Пър-
вичните лезии обикновено се проявяват като 
асимптомни или леко сърбящи полигонални 
порцелановобели папули, които постепенно 

Фиг. 3

Фиг. 4
Бе започната системна терапия с метотрек- 

сат 20 mg веднъж седмично, в комбинация с 
локална терапия с клобетазол пропионат 0.05% 
унгвент два пъти дневно. Към момента паци-
ентката е под активно клинично наблюдение.

ОБСЪЖДАНЕ

Лихен склерозус (ЛС) се счита за мулти-
факторна възпалителна дерматоза, резултат от 
комплексно взаимодействие между генетична 
предиспозиция, хормонални и имунологични 
фактори, инфекции и фактори на околната сре-
да [2]. Автоимунната етиология на заболяване-
то е широко обсъждана, като IgG автоантитела 
срещу екстрацелуларния матриксен протеин 1 
(ECM1) са установени при приблизително 74% 
от пациентите с лихен склерозус [3]. Освен това 
ЛС често се асоциира с други автоимунни забо-
лявания, включително автоимунни тиреоидни 
заболявания, витилиго, алопеция ареата, ревма-

Хистологичната картина е съвместима с 
lichen scleroatrophicus (фиг. 3-4).
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конфлуират помежду си, в добре ограничени от 
околната кожа атрофични плаки [9]. Описани са 
и линеарни екстрагенитални лезии, разположе-
ни по линиите на Блашко.

Най-честите първоначални симптоми на 
аногениталния лихен склерозус включват сухо-
та и сърбеж с различна интензивност – от лек 
до тежък. За разлика от това екстрагениталният 
лихен склерозус често протича асимптомно.

Клиничната диагноза на екстрагенитал-
ния лихен склерозус налага диференциална 
диагноза с други заболявания със сходна кли-
нична изява, като морфея, лихен планус и екс-
трамамарната болест на Paget.   Окончателното 
потвърждение на заболяването се осъществява 
чрез хистопатологично изследване.

Оптималното лечение на екстрагениталния 
лихен склерозус не е ясно установено поради 
рядкото му срещане, като наличните данни се 
основават предимно на отделни клинични слу-
чаи [10].

Мощните локални кортикостероиди се 
считат за терапия от първа линия, въпреки че 
ефективността им при екстрагенитален лихен 
склерозус е по-ниска в сравнение с гениталната 
форма на заболяването. Други локални средства  
включват калциневринови инхибитори, вита-
мин D аналози и локални ретиноиди [9]. При 
локализирани форми на екстрагенитален лихен 
склерозус има данни за интралезионално при-
ложение на кортикостероиди с добър терапев-
тичен отговор [11, 12].

При пациенти с обширно засагяне на ко-
жата може да се приложи системна терапия с 
кортикостероиди. В литературата е описана 
пулсова терапия с високи дози метилпредни- 
золон – 1000 mg дневно в продължение на 3 по-
следователни дни месечно за период до 6 ме-
сеца. Поради риска от сериозни дългосрочни 
нежелани реакции този терапевтичен подход се 
използва при пациенти с широко разпростране-
но или терапевтично резистентно заболяване.

През последното десетилетие нараства бро-
ят на клиничните данни, подкрепящи използва-
нето на метотрексат, самостоятелно или в ком-
бинация със системни кортикостероиди като 
втора линия терапия [10].

Фототерапията при екстрагенитален лихен 
склерозус може да се използва като алтернати-
вен терапевтичен метод за дългосрочно лече-

ние, като тя включва локална PUVA терапия, 
UVA-1 и тесноспектърни UVB лъчи.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лихен склерозус  е хронично възпалител-
но кожно заболяване, което най-често засяга 
аногениталната област. С настоящия клиничен 
случай представихме рядка форма на изолиран 
екстрагенитален лихен склерозус.
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РЕЗЮМЕ

Псориазисът е системно, хронично рециди-
виращо, възпалително заболяване, което засяга 
около 2–3% от населението и оказва съществе-
но влияние върху качеството на живот. Терапев-
тичните подходи включват локални средства, 
фототерапия, класически системни медикамен-
ти и биологични агенти, като изборът зависи от 
клиничната форма и тежестта на заболяването.

Българската дерматологична школа е нат- 
рупала 30-годишен клиничен опит с прилага-
нето на антимикобактериалния антибиотик ри-
фампицин и неговия терапевтичен ефект при 
пациенти с псориазис вулгарис.

Настоящата статия представя клиничен 
случай на пациентка с псориазис вулгарис, ле-
кувана с рифампицин, с дълготрайна ремисия.

Ключови думи: псориазис; рифампицин

ABSTRACT

Psoriasis is a systemic, inflammatory disease 
with a chronic, relapsing course, affecting 2-3% 
of the worldwide population and significantly 
impacting patients’ quality of life. Therapeutic 
approaches include topical agents, phototherapy, 
classical systemic medications and biological 

agents, with treatment selection determined by the 
clinical form and severity of the disease. 

The Bulgarian Dermatological School has 
gained more than 30 years of clinical experience 
with the use of the antimycobacterial antibiotic 
rifampicin and its therapeutic effect in patients with 
psoriasis vulgaris.

The present article describes a clinical case 
of a patient with psoriasis vulgaris, treated with 
rifampicin, with long-term remission.

Key words: psoriasis; rifampicin

ВЪВЕДЕНИЕ

Псориазисът е често срещано, социално 
значимо имуномедиирано хронично възпали-
телно заболяване. Възпалителният процес се 
индуцира основно от Т-хелпери (Th) 1 и Th17 
клетки и се медиира от цитокини като TNF-α, 
IL-17 и IL-23, които водят до хиперпролифера-
ция на кератиноцити, увеличена ангиогенеза 
и хронично кожно възпаление.   Въвеждането 
на биологичните средства значително подобри 
лечението на псориазиса. Въпреки високата 
им ефективност тези терапии са свързани със 
съществени рискове, най-вече с потенциалната 
реактивация на латентна туберкулозна инфек-
ция (LTBI) [1]. 
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Рифампицинът, прилаган в българската дер-
матологична школа повече от три десетилетия, 
представлява терапевтичен подход с установен 
профил на безопасност и доказано клинично по-
влияване при определени форми на псориазис.

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Касае се за 38-годишна пациентка, без при-
дружаващи заболявания, с оплаквания от обрив 
с давност 2 месеца, първоначално локализиран 
по долни крайници. След прилагане на кор-
тикостероид i.m. обривът се разпространява по 

цялото тяло. Пациентката отрича прием на ле-
карства или боледуване преди появата на обри-
ва, но съобщава за преживян силен стрес. Няма 
данни за болки по ставите и скованост. От фа-
милната анамнеза – леля с псориазис вулгарис. 

Дерматологичен статус
Патологичните изменения ангажират кожа-

та в областта на трункус, корем, горни и долни 
крайници и се изразяват в наличие на ерите-
мо-сквамозни папули, на места конфлуиращи 
помежду си, формирайки плаки (фиг. 1-3). Пе-
риферни лимфни възли не се палпират. Видими 
лигавици – бледорозови.

Фиг. 1-3. Дерматологичен статус към момента на първичния преглед
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Изледвания
Проведено бе хистопатологично изследване 

на кожна биопсия с данни за псориазис вулгарис.
С цел изключване на подлежаща туберку-

лозна инфекция бяха извършени QuantiFERON-
TB Gold тест и рентгенография на бял дроб. 
QuantiFERON-TB Gold бе отрицателен, а рент-
генографията на белия дроб не показа данни за 
патологични промени. 

Терапия 
Стартирана бе терапия с рифампицин 300 mg 

капсули, 2 пъти дневно по 1 капсула, за 6 месеца, 
фототерапия с тясноспектърни УВБ лъчи, общо 20 
нагревки, и локална терапия с емолиенти. 

Още през първия месец след стартирането 
на терапията е налице клинично подобрение, с 
намаляване на интензитета на еритема в област- 
та на лезиите. На втория месец от лечението  се 
наблюдава значително подобрение, с наличие 
на предимно постинфламаторни хипопигмента-
ции и дискретен еритем по лезиите на глутеал-
ната област и флексорната повърхност на бедра-
та. Към третия месец от терапията няма данни 
за патологични промени по кожата (фиг. 4, 5). 
Пациентката бе проследена една година след 
приключване не терапевтичния курс, без данни 
за рецидив на заболяването (фиг. 6, 7). 

Фиг. 4,5. Дерматологичен статус 3 месеца след стартиране на терапия с Рифампицин
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ОБСЪЖДАНЕ 

Рифампицинът е полусинтетичен антибио-
тик, инхибиращ ДНК зависимата РНК полиме-
раза в бактериалните клетки. Той има действие 
срещу повечето грам-положителни и някои 
грам-отрицателни бактерии [2]. Антибиотикът 
е открит през 1965 г. и оттогава остава един от 
ключовите медикаменти в терапията на тубер-
кулозната инфекция [3]. 

Освен антимикробните му свойства, с годи-
ните е установено, че рифампицин притежава 
и имуномодулиращи, както и леко имуносупре-
сивни действия, като потиска пролиферацията 
на T-клетките и намалява експресията на проти-
вовъзпалителни цитокини, включително TNF-α 

и IL-1β, което вероятно обяснява неговата ефек-
тивност при псориазис [4].

Българската дерматологична школа започва 
приложението на rifampicin в лечението на псо-
риазис през 1992 г., като идеята произхожда от 
доклад на J. Bernard пред Американската акаде-
мия по дерматология, в който се описва проти-
восърбежен ефект на медикамента [5, 6].

През 1992 г. Цанков и Кръстева прилагат 
рифампицин при тежки форми на псориазис, 
придружен със силен сърбеж. Авторите отбе-
лязват при около 60% от пациентите клинично 
подобрение или ремисия, съпроводено с редук-
ция на сърбежа [5].

През 2006 г. Цанков, Гроздев и Казанджи-
ева провеждат проучване при 76 пациенти с 

Фиг. 6, 7.  Дерматологичен статус една година след приключване на лечението с рифампицин 
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еруптивен псориазис, като установяват, че тера-
певтичният ефект на медикамента вероятно не е 
свързан с неговото антимикробно действие, а се 
дължи на имуномодулиращите му свойства [7]. 
Тази идея е допълнително подкрепена през 2010 
г., когато Цанков и Гроздев публикуват рандоми-
зирано клинично изследване при 82 пациенти с 
еруптивен гутатен псориазис, затвърждавайки 
хипотезата за имуносупресивния механизъм на 
медикамента [8]. Осем години по-късно същият 
колектив предлага концепцията за туберкулоз-
носвързан подтип на псориазиса, който се по-
влиява благоприятно при адекватно лечение на 
туберкулозната инфекция [9].	

През последните две десетилетия интере-
сът към рифампицин като потенциална тера-
пия при псориазис нараства и извън България. 
Masood et al. провеждат клинично проучване 
при 60 пациенти с еруптивен гутатен псори-
азис, демонстрирайки значително клинично 
подобрение след терапия с рифампицин [10]. 
Ziglam et al. предполагат, че ефектът на рифам-
пицин се дължи на потискането на TNF-α и IL-
1β и повишаването на IL-6 и IL-10, което води 
до имунологичен баланс [11]. В последните го-
дини няколко обзорни публикации подчертават 
имуномодулиращите свойства на рифампицин 
и споменават българските проучвания на Цан-
ков и Гроздев като основополагащи за хипоте-
зата за имунен механизъм на действие [12,13].

През 2025 г. Цанков и Гроздев публику-
ват хипотеза, в която поставят въпроса дали 
Mycobacterium tuberculosis може да предизвик-
ва имунологична реакция, свързана с отключ-
ването на псориазис, и дали ефектът на рифам-
пицин се дължи на повлияване на тази имунна 
връзка, а не само на  имуномодулиращото му 
действие [14,15].

Едно генетично проучване стига до заклю-
чението, че псориазисът е фенотипна изява на 
гени, които дават еволюционно предимство, 
като предпазват от някои животозастрашаващи 
инфекции, включително туберкулоза [16]. В 
изолираната канадска провинция Нюфаунд-
ленд живеят половин милион души, които са 
се превърнали в идеален модел за генетични и 

епигенетични изследвания. Там е имало мно-
гократно увеличена честота на туберкулоза. 
Интересен е фактът, че  сред оцелелите от тази 
епидемия има 5 до 10 пъти увеличена честота 
на псориазис. Най-вероятното обяснение е, че 
и двете заболявания задействат веригата цито-
кини от Th1/Th17 [17]. Публикуваните проучва-
ния [18] предполагат, че свързаните с Th1/Th17 
цитокинови пътища могат да бъдат манипули-
рани от възпалителния процес при псориазис 
и така да доведат до оцеляване при първична 
туберкулоза. При наличен псориазис вероятно 
Mycobacterium tuberculosis не може да отключи 
типичната остра реакция поради вече ангажи-
раните цитокини във възпалителния процес при 
псориазис. Тези факти биха могли да обяснят 
успешната терапия с рифампицин и съответно 
много по-голeмия процент положителни тесто-
ве за туберкулоза при пациентите с псориазис, 
които задължително се изследват при започва-
не на лечението с биологични средства. Остава 
нерешен въпросът защо рифампицин действа и 
при пациенти без доказана латентна туберкуло-
за. Най-вероятно отговорът тук е във фалшиво 
негативните тестове за туберкулоза. Фалшиво 
отрицателните резултати за латентна туберку-
лозна инфекция (варират в зависимост от ме-
тода на изследване (кожен тест срещу кръвен 
тест) и имунния статус на пациента. Като цяло 
процентът на фалшиво отрицателните резул-
тати при тестовете за латентна туберкулоза се 
оценява приблизително на 5-30%. Тъй като не 
съществува “златен стандарт” за потвърждава-
не на латентна ТБ (тъй като бактериите “спят”), 
тези проценти често се извеждат от проучвания 
върху пациенти с активна ТБ или високориско-
ви популации [19]. Друго възможно обяснение е 
наличието на латентна микобактериална инфек-
ция извън спектъра на туберкулозата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Клиничният опит и научните данни, натру-
пани през последните три десетилетия, показ-
ват, че rifampicin може да повлиява различни 
форми на псориазис, независимо от наличието 
на туберкулозна инфекция.
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Рифампицин  се очертава не само като ан-
тимикобактериален агент, а като възможен клю-
чов модулатор в имунологичните механизми, 
участващи в патогенезата на псориазиса.

Този клиничен случай демонстрира реми-
сия на псориазиса след лечение с рифампицин, 
дори при липса на туберкулозна инфекция. Това 
допълнително подкрепя хипотезата, че рифам-
пицин проявява имуносупресивен ефект, неза-
висим от неговото антимикробно действие.
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temperature of the water influence the rate and in-
tensity of lesion development. We present 2 clini-
cal cases of aquagenic keratoderma associated with 
cystic fibrosis, seen in a 13-year-old female patient 
and a 7-year-old male patient, who complained of 
itchy pimples on the palms of their hands while  
washing them with water.

Key words: аquagenic keratoderma, whitish 
papules, pruritus, contact with water

ВЪВЕДЕНИЕ

Аквагенната кератодермия (AK) е рядко 
придобито състояние на кожата, характеризира-
що се с рецидивиращи, преходни белезникави 
папули и плаки, свързани с усещане за парене, 
болка, сърбеж и/или хиперхидроза по дланите 
и по-рядко по ходилата, предизвикани от пот 
или контакт с вода. АК преобладава при жени-
те, като средната възраст на поява е 21 години. 
Етиологията е неизвестна, въпреки че около ½ 
от случаите са свързани с муковисцидоза (МВ), 
а някои случаи са предизвикани от прием на 
различни лекарства, включително аспирин, ин-
дометацин, салазопирин, рофекоксиб и целеко-
ксиб. Въпреки че са описани случаи на спон-
танна ремисия [1, 3], при повечето пациенти АК 
причинява значителен физически и психически 
дискомфорт, което изисква подходяща терапия. 
Асоциацията на АК с мутации в гена CFTR, 

РЕЗЮМЕ

Аквагенната кератодермия (АК) е рядко за-
боляване с хронично рецидивиращ ход, което 
засяга предимно млади индивиди, по-често от 
женски пол и се характеризира с набръчкване 
на кожата, с оток на дланите/стъпалата, белез-
никави папули, сърбеж, парене и болка след 
контакт с вода. Продължителността на излага-
нето на вода и температурата на водата влияят 
върху скоростта и интензивността на развитие 
на лезиите. Представяме два клинични случая 
на аквагенна кератодермия, наблюдавана при 
пациентка на 13-годишна възраст и пациент на 
7-годишна възраст, асоциирана с муковисцидо-
за, които се оплакват от поява на сърбящи пъп-
ки в областта на дланите на ръцете при измива-
не на ръцете с вода.

Ключови думи: аквагенна кератодермия, 
белезникави папули, контакт с вода

ABSTRACT

Aquagenic keratoderma (AK) is a rare skin 
disorder, with a transient course, which affects 
mostly young individuals, predominantly female 
and is characterized by wrinkling of the skin and 
with edema of the palms/feet, whitish papules, pru-
ritus, burning sensation and pain after contact with 
water. The duration of exposure to water and the 
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свързан с МВ, налага допълнително тестване на 
пациентите, с цел изясняване на етиологията и 
ранна диагностика. 

ОПИСАНИЕ НА  
КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ �

Касае се за пациентка на ��-годишна въз-
раст, постъпила за амбулаторен преглед. Анам-
нестичните данни свидетелстват за оплаквания, 
датиращи от няколко месеца, когато за първи 
път при контакт с вода се появяват пъпчици и 
силно изразено набръчкване на дланите на две-
те ръце, клиничната картина е съпроводена със 
силен сърбеж (фиг. � и фиг. �).

Фиг. 1

Фиг. 2

Дерматологичен статус
Патологичните изменения обхващат кожата 

на вентралната повърхност на двете ръце. Касае 
се за белезникави папулозни лезии с различна 
големина и форма, които на места конфлуират. 
Наблюдават се лихенификация, едем и дискрет-
на десквамация.

Параклинични и клинични изследвания 
В амбулаторни условия е направен прово-

кационен тест. Пациентката измива ръцете си 
с вода и след �� минути започва силен сърбеж, 
едема и обривите се усилват (hand in the bucket 
sign) (фиг. �).

Фиг. 3

Морфологичните промени, които се разви-
ват след контакт с вода претърпяват постепенно 
подобрение в рамките на �� минути. На базата 
на клиничната картина и провокационния тест 
се постави диагнозата аквагенна кератодермия.
Пациентката е насочена за допълнително ге-
нетично изследване за мутации в CFTR гена. 
Месец по-късно пациентката представя резул-
тат от директен ДНК анализ на CFTR ген, oт 
който става ясно, че пациентката е хетерозиго-
тен носител на мутацията (екзон 10 - F508 del 
(c.1521_1523del CCT)). 

Родителите отказват да се вземе материал 
за кожна биопсия. 

Терапия
Започната е терапия с локален ��%   

aluminium chlorohydrate 1 път дневно три по-
редни дни и за поддържане на ефекта – веднъж 
на всеки �-14 дни със задоволителен терапев-
тичен ефект. 
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ОПИСАНИЕ НА  
КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ 2

Касае се за пациент на �-годишна възраст, 
който постъпва за амбулаторен преглед. Анам-
нестичните данни са снети от майката на дете-
то. Оплакванията датират от няколко месеца от 
поява на силно изразено набръчкване на кожата 
на дланите на ръцете и ходилата. На места се по-
лучава разраняване, свързано със сърбеж и си-
лен дискомфорт. Състоянието силно се обостря 
при измиване на ръцете или къпане. Приложена 
терапия с кортикостероид по схема, която е дала 
временен и незадоволителен ефект (фиг.�).

Фиг. 4

Дерматологичен статус
Патологичните изменения засягат кожата 

на предната част на двете ръце. Наблюдават се 
белезникави папулозни лезии с разнообразни 
размери и форми, които на места конфлуират по-
между си. Има видими признаци на лихенифи-
кация, оток и отделни участъци с десквамация. 

Параклинични и клинични изследвания 
На базата на клиничната картина и прово-

кациония тест се постави диагнозата аквагенна 
кератодермия. 

В амбулаторни условия е направен прово-
кационен тест. Пациентът потапя ръцете си в 
съд с вода и след няколко минути започва силен 
сърбеж, едем и обривите се усилват. 

Морфологичните промени, които се разви-
ват след контакт с вода, претърпяват постепен-
но подобрение в рамките на половин час. 

Пациентът беше насочен за допълнително 
генетично изследване за мутации в CFTR ген. 
Резултатът от изследването показва хетеро-
зиготно носителство на мутацията (екзон 10 - 
F508 del.).

Родителите отказват да се вземе материал 
за кожна биопсия. 

Терапия 
Проведено е лечение с локален 20% 

aluminium chlorohydrate - 1 път дневно три по-
редни дни и за поддържане на ефекта – веднъж 
на всеки 7-14 дни със задоволителен терапевти-
чен ефект. 

ОБСЪЖДАНЕ 

Аквагенната кератодермия e рядко срещано 
състояние, което се характеризира с появата на 
преходни, сърбящи, папулозни лезии по кожата 
след контакт с вода. Клинично се характеризи-
ра с белезникави папули и плаки, оток и силно 
изразен кожен релеф със или без десквамация 
на дланите и/или стъпалата. Поява на еритем е 
описвана рядко [1]. Морфологичните промени 
се развиват след незабавен контакт с вода, с по-
степенно подобрение в рамките на 2-20 мин [1]. 
Това подчертаване на кожните лезии след пота-
пяне във вода е известно като признака „ръка 
в кофата“ (hand in the bucket sign) и се счита за 
патогномоничен белег [6]. 

В литературата са описани няколко нео-
бичайни прояви, включително локализирана 
форма върху петата [3] и засягане на дорзума 
на пръстите [4], с щадене на дланите [3] и ед-
ностранен тип [6]. 

В хистопатологията най-характерните на-
ходки са спонгиозни промени в роговия слой, 
ортохиперкератоза с акантоза, а в повечето слу-
чаи – разширяване на екринните канали. Може 
да се установи и повишена капилярна проли-
ферация в съседство с първите [7, 8]. Биопсия 
трябва да се вземе след излагане на вода, тъй 
като след изсушаване на кожата не се наблюда-
ват аномалии в тъканните проби. 

АК продължава да бъде обект на изслед-
вания и по отношение на генетичната си пред-
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разположеност и връзката с други заболявания 
като муковисцидоза, фокална хиперхидроза и 
феномен на Рейно [9, 10].

Що се отнася до МВ, изчислено е, че между 
44% и 80% от пациентите с МВ имат АК [8]. 
Ето защо това заболяване служи като модел за 
изследване на генетичната връзка и основните 
патогенетични механизми на АК. Причината 
за развитието на тези асоциирани нарушения 
е хомо- или хетерозиготна мутация за ΔF508, 
която за първи път е открита в гена CFTR при 
CF [11, 12]. CFTR участва в регулацията на 
електролитния транспорт и мутацията води до 
намаляване на реабсорбцията на електролити в 
екринните канали и по този начин се увеличават 
нивата на сол в потта [10]. Последното обясня-
ва патогенетичната формулировка и развитието 
на АК, тъй като увеличеният електролитен ба-
ланс води до повишена дифузия на течности в 
палмарната кожа. По-високите концентрации 
на соли в потта увеличават специфичния топ- 
линен капацитет, което може да допринесе за 
субективните сетивни симптоми като парене, 
сърбеж и изтръпване. 

Подобен патогенетичен механизъм е посо-
чен за развитието на АК, свързана с различни 
медикаменти като целекоксиб и рофекоксиб. 
Тези лекарства водят до инхибиране на ензима 
циклооксигеназа-2, което допринася за концен-
трацията на електролити в потта [12]. 

Важно е да се отбележи, че след настъпва-
нето на пандемията КОВИД-19 и свързаните с 
нея строги хигиенни мерки сред населението 
драстично се увеличават случаите на АК [2]. 

Основната диференциална диагноза е на-
следствена папуло-прозрачна акрокератодер-
мия, която се появява по време на пубертета с 
постоянни, безсимптомни, жълто-бели, про-
зрачни палмоплантарни папули и плаки, които 
не са свързани с излагането на вода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представени са два клинични случая на па-
циенти – момиче на 13-годишна възраст и мом-
че на 7-годишна възраст. И двамата пациенти са 

диагностицирани с аквагенна кератодермия. АК 
е самоограничаващо се състояние и много паци-
енти не се притесняват от симптомите. То оба-
че е силно свързано с генетичното заболяване 
муковисцидоза, което би следвало да бъде взето 
под внимание от дерматолозите в търсенето на 
етиологията на заболяването и е необходимо 
пациентите да бъдат насочвани към изследване 
на CFTR гена, с цел ранна диагностика на кис-
тична фиброза при възрастни. 
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РЕЗЮМЕ

Алергичният контактен дерматит (АКД) се 
развива по типа на алергичните реакции от за-
бавен тип (IV тип по Coombs и Gel). Реакции-
те се развиват при пациенти, сенсибилизирани 
към съответния алерген. През последните го-
дини се наблюдава нарастване на случаите на 
АКД, свързани с употребата на “био” и “нату-
рална” козметика. Представяме клиничен слу-
чай на алергичен контактен дерматит към про-
полис, провокиран от самостоятелно изготвен 
балсам за устни, използван поради стремежа на 
пациентката да използва само “натурална” коз- 
метика.

Ключови думи: алергичен контактен дер-
матит, прополис, натурална козметика

ABSTRACT

Allergic contact dermatitis (ACD) develops as 
a type IV delayed hypersensitivity reaction accord-
ing to the Coombs and Gell classification. These 
reactions occur in individuals who have developed 
specific sensitivity to the causative allergen. In re-
cent years, there has been an increasing incidence 
of ACD related to the use of “bio” and “natural” 
cosmetics. We present a clinical case of allergic 
contact dermatitis to propolis, triggered by a home-
made lip balm used by the patient in her pursuit of 
“natural” skincare products.

Key words: allergic contact dermatitis, propo-
lis, natural skincare

ВЪВЕДЕНИЕ

Прополисът представлява смолисто вещес- 
тво, което пчелите събират от живи растения, 
за да изграждат и поддържат своите кошери. 
Той се използва широко в козметични и лекар-
ствени препарати поради своите антисептични, 
противовъзпалителни и анестетични свойства. 
Неговите терапевтични и козметични свойства 
са добре документирани. Въпреки това между 
1,2% и 6,6% от пациентите, направили епику-
танно тестване по повод дерматит, проявяват 
чувствителност към прополис. Основните алер-
гени в прополиса са 3-метил-2-бутенил кафеат 
и фенилетил кафеат. Бензилсалицилат и бензил-
цинамат са по-рядко срещани сенсибилизатори. 
Прополисът се съдържа в редица „натурални“ 
продукти, включително балсами за устни, коз- 
метика, лосиони и унгвенти, шампоани, балса-
ми за коса и пасти за зъби [1, 2].

Трябва да се прави разлика между пчелен 
восък и прополис. Пчелният восък се съдържа 
в много балсами за устни и червила. Някои ком-
поненти на прополиса съдържат пчелен восък, 
а самият пчелен восък може да бъде контами-
ниран с растителни вещества от прополис [3]. 
Основен метод за диагностика на контактната 
алергия е епикутанното тестване (пач-тест). 
При тестване с европейска стандартна серия 
често се наблюдават кръстосани алергични ре-
акции на прополис с перувиански балсам, ко-
лофон, парфюм микс I. Приема се, че положи-
телната реакция към перувиански балсам може 
да бъде маркер за алергия към прополис в 75% 
от случаите [4, 5].
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КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

Представяме жена на 49 г., която е IT спе-
циалист. От 3 месеца се оплаква от зачервяване, 
оток и силен сърбеж в областта на лицето и ши-
ята (фиг. 1).

Фиг. 1.  
Еритемоедем, локализиран в областта на горните 
и долните клепачи. Папули в областта на шията

Дерматологичен статус: Кожните проме-
ни ангажират областта на горен и долен клепач 
и се представят от еритемоедем с мека консис-
тенция. В областта на шията се наблюдават ди-
фузен еритем, множество папули с гладка по-
върхност, които се сливат в плаки. 

Видими лигавици – бледорозови.
Периферни лимфни възли – не се палпират.
Клиничната картина отговаря на алергичен 

контактен дерматит и пациентката беше насоче-
на за пач-тест.

Проведе се епикутанно тестване с разшире-
на европейска серия (40 алергена), което се от-
чете на 48-и, 72-ри час и 7-и ден, като на 22-ро 
място (прополис) се отчете силно положителна 
реакция (++) (фиг. 2).

 Фиг. 2.  
Отчитане на 48-и час (горе) и 72-ри час (долу).  

Силно положителна реакция към прополис

Пациентката получи подробна информация 
за разпространението на алергена и съдържа-
нието му в козметиката.

Въпреки дадените указания и подробни 
разяснения след 1 месец пациентката се появи с 
нови оплаквания от обрив, оток и сърбеж пери-
орално и в областта на шията. 

Дерматологичният статус показа еритемое-
дем и дифузна хиперпигментация периорално, 
както и еритем и папули в областта на шията 
(фиг. 3).
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Фиг. 3.

Очаквано причината беше в нов контакт с 
вече известния алерген – прополис. Пациентка-
та споделя, че спазва дадените указания, но е 
заложила на “натурална” козметика и самостоя-
телно изготвя балсама си за устни.

Съпругът на пациентката е пчелар, а тя из-
готвя балсам за устни, като използва пчелен во-
сък от кошерите на пчелите. Както вече беше 
изтъкнато, пчелният восък често е контамини-
ран с прополис, поради което тя отново отключ-
ва алергичен контактен дерматит, вследствие 
на контакт с комбинация от прополис и пчелен 
восък.

След окончателното отстраняване на алер-
гена оплакванията постепенно отшумяха, а впо-
следствие изчезнаха напълно.

ОБСЪЖДАНЕ

Прополисът  притежава множество полез-
ни биологични свойства и поради това се из-
ползва широко в народната медицина в някои 
страни, както и под формата на хранителни до-
бавки, във фармацевтични продукти и в (био)
козметика.

В наши дни пчелните продукти се използ-
ват не само за лечение, но и в грижата за кожата 
като съставки в козметични средства. Ефектът 
им върху кожата е потвърден от множество 
изследвания, а употребата на мед, прополис, 
пчелен прашец и пчелна отрова при зарастване 
на рани подчертава тяхната лечебна стойност. 
Медът е естествен продукт, създаван от пчели-
те от нектар и медена роса. Още в древността е 
използван в народната медицина за лечение на 
рани и облекчаване на болка. Пчелният прашец 
е богат на ненаситени мастни киселини, вита-
мини, флавоноиди и хидроксикиселини. Пчел-
ният восък играе най-важната роля като емулга-
тор в козметичните формули. Пчелната отрова 
проявава противовъзпалително, антимикробно, 
противогъбично и антивирусно действие. Все-
ки пчелен продукт се характеризира със специ-
фични активни вещества, които го отличават от 
останалите и определят различното му прило-
жение при различни кожни проблеми [6].

Натуралните здравни продукти често се 
представят пред обществото като еднакво или 
дори по-ефективни и по-малко токсични от 
конвенционалните лекарства. Въпреки това по-
вечето “натурални” средства съдържат както 
растителни екстракти, така и парабени и кон-
серванти, за да бъде структурата им стабилна. 
Нежелани ефекти се наблюдават най-вече при 
алергичен контактен дерматит [7, 8]. Повише-
ната употреба на прополис доказва тази тенден-
ция за развитие на алергични реакции. Пчела-
рите имат по-чест и по-продължителен контакт 
с прополиса в сравнение с останалата попула-
ция и могат да бъдат сред най-засегнатите гру-
пи от алергия към това вещество. Първият опи- 
сан случай на алергия към прополис е именно 
при пчелар през 1915 г. Пчеларите обаче често 
не разпознават проблема и продължават своето 
хоби, без да се предпазват от контакт с пропо-
лис [9, 10].

Нашият опит с тази пациентка показва, че 
въпреки положителните страни на натуралните 
продукти, техният алергичен потенциал не е за 
пренебрегване.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Прополисът, макар и възприеман като  
„естествен“ и безопасен продукт, представлява 
сложна смес от биоактивни вещества с доказан 
сенсибилизиращ потенциал. Неговите фенолни 
киселини и естери, като кафеената киселина и 
нейните производни, са сред основните алер-
гени, отговорни за развитието на алергичен 
контактен дерматит. В последните години се 
наблюдава нарастване на случаите на сенси-
билизация към прополис и пчелни продукти, 
особено във връзка с нарастващата употреба на 
„натурална“ и „био“ козметика.

Настоящият случай подчертава необхо-
димостта от критичен подход към натурални-
те съставки и от провеждането на епикутанно 
тестване при пациенти с дерматит, предизвикан 
от натурални продукти. Правилното разпознава-
не на алергена е ключово за ефективното лече-
ние и за предотвратяване на бъдещи контактно- 
алергични реакции.
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НАУКАТА СЕ ПРОМЕНЯ ПОСТОЯННО. ЗАЩО ТОГАВА ДА Ѝ ВЯРВАМЕ? 

Илей Шек 1

Ню Йорк Таймс, 7 януари 2026

SCIENCE KEEPS CHANGING SO WHY SHOULD WE TRUST?
Elay Shek
New York Times, January 7, 2026

С нарастването на недоверието на  
обществото към експертното мнение все 
по-често се сблъскваме със следния скептичен 
аргумент относно науката: Исторически погле-
днато, дори утвърдени теории и открития са 
били опровергавани; следователно науката не 
може да бъде надеждна, защото в крайна сметка 
тя отново ще се промени.

Робърт Ф. Кенеди-младши, министър на 
здравеопазването и социалните грижи, изказа 
подобно мнение през август, когато защити 
решението си да спре финансирането в размер 
на стотици милиони долари за разработването 
на мРНК ваксини, въпреки възраженията на 
учените, работещи в областта на ваксините. Той 
заяви, че „науката се развива неспирно“ и че не 
винаги може да се вярва на експертите. По същия 
начин, когато здравните власти препоръчаха да 
не се носят маски в началото на пандемията от 
Covid-19, но по-късно заявиха, че носенето на 
маски е от съществено значение, скептиците 
стигнаха до заключението, че науката, на която 
се основава това решение, е ненадеждна. 

Скептиците са прави, че науката не напредва 
равномерно и неотклонно по посока на исти-
ната. Някога учените вярвали, че четирите 
хуморални течности са ключът към здравето, че 
флогистонът 2 е същността на огъня и че етерът 

е носител на светлината. Яйцата пък се смятаха 
за вредни за здравето, после за полезни, а след 
това май отново за вредни. Дори нютоновата 
физика, някога еталон в науката, беше ревизи-
рана от Айнщайн. Ако толкова много широко 
приети теории са били отхвърлени, защо да 
вярваме на тези, които имаме сега? 

Въпросът действа отрезвяващо, но е  
същевременно подвеждащ. Той предполага, че 
единствените възможни нагласи към науката 
са наивна вяра и тотален песимизъм. Или, с  
други думи, че науката е едно цялостно глобално 
явление, което или е във възход, или внезапно 
се сгромолясва, докато в действителност става 
дума за набор от частни области на изследване – 
всяка със свой собствен доказателствен мате-
риал и степени на надеждност. 

За щастие, има и друго отношение към  
науката, което бихме могли да наречем „дисцип-
линирано доверие“ и което би ни било много 
по-полезно. То просто изисква някои реални 
научни познания и известна интелектуална 
скромност. 

За да разберем какво не е наред със скеп-
тичния аргумент, би било от полза да вникнем 
в доводите, на които почива. Ето един пример: 
нагрявате няколко проби от елемента бисмут и 
установявате, че всички те се топят при една и 

1 Илей Шек е професор по философия на науката в Обърнския университет, Алабама, и автор на книгата „Идеализации 
във физиката“.

2 Флогистон (от гръцки: φλογιστός – „горим, запалим“) е хипотетична „свръхтънка материя“ или „огнена субстанция“, 
която изпълва всички запалими вещества и се освобождава от тях при горене. Теорията е формулирана за пръв път през 
1667 г. от Йохан Йоахим Бехер и допълнително развита от Георг Ернст Щал. 

ОТ ЧУЖДЕСТРАННИЯ ПЕЧАТ
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съща температура, и заключавате, че бисмутът 
винаги се топи при тази температура. След това 
нагрявате няколко восъчни свещи и устано- 
вявате, че се топят при определена температура, 
и отново заключавате, че всеки восък се топи 
при тази температура. 

Доводът в тези два случая е един и същ  
(и познат като индукция), но само заключе-
нието за бисмута вдъхва доверие. Защо? Защото 
дали този вид довод е добър, или лош, зависи 
от по-широкия контекст. Тук релевантните 
факти са, че повечето елементи (като бисмутa) 
имат само една обща форма, което им дава  
една-единствена специфична точка на топене, 
докато съставът на восъкa варира значително 
от проба до проба, което води до топене при 
различни температури.

Нека се върнем към аргумента, който ни 
интересува: разглеждате редица научни теории 
от миналото и откривате, че много от тях са 
били погрешни. Taкa стигате до заключението, 
че настоящите и бъдещите научни теории също 
ще се окажат погрешни. Какво ни дава осно-
вание да мислим така?

Едно от предположенията е, че науката 
има системен дефект. Ако научният метод е 
погрешен, би било разумно да се очаква, че 
науката ще продължи да генерира погрешни 
теории. 

Проблемът е, че няма единна научна 
методология, която да се използва във всички 
области на науката. Дедукцията на Нютон от 
наблюдаваните явления е много различна от 
абдукцията на Дарвин, което от своя страна 
се различава коренно от мисловните експери-
менти на Айнщайн със светлинни лъчи, влакове 
и асансьори. Това, което хората наричат научна 
методология, всъщност са много различни 
начини за изследване на света – различни стра-
тегии за представяне, експериментиране и 
класифициране. 

Ако искате да защитите тезата, че науката е 
фундаментално ненадеждна, трябва да разгле-
дате доказателствата и методите в конкретна 
област на изследване. Вземете например едно 
медицинско изследване в ранен етап, в което 
голяма част от резултатите не могат да бъдат 
възпроизведени. (Анализ на често цитираните 
проучвания в тази област показва, че много от 
тях по-късно са опровергани от по-добри дока-
зателства.) Тук песимистичният аргумент може 
да бъде валидиран: получените резултати са 
ненадеждни, така че и следващите ще бъдат 
ненадеждни.

Но имайте предвид, че ние не правим 
общовалидно твърдение за цялата наука. Ние 
идентифицираме конкретна област на изслед-
ване с добре познати методологични проблеми 
– малки по размер извадки, пристрастност на 
публикациите, статистическо преобучение – 
всичко това води до тясно, основано на доказа-
телства заключение. Ние също така не прирав-
няваме опростено неуспехите на ранните 
медицински изследвания с „неуспехите“ на, да 
речем, нютоновата физика. (Законите на Нютон 
са точни в много, но не във всички контексти. 
Една от причините, поради които физиката на 
Айнщайн е смятана за успешна, е, че запазва 
точността на Нютон.)

Това, което предлагам, не е нито глобален 
песимизъм, нито наивна вяра. Това е локален 
скептицизъм или дисциплинирано доверие, 
което е точно това, от което науката се нуждае, 
за да се усъвършенства. Историята на науката 
наистина е гробище на теории, но фактът, че 
науката продължава да се променя, е знак за 
нейната сила. Тя продължава да се променя, 
защото светът е сложен и пълен с чудеса. Това 
не е проблем, а двигателят, който задвижва 
научния прогрес. 

Превод:  
Константин Н. Цанков
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КУРС ЗА СПЕЦИАЛИЗАНТИ ПО ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ
„АВТОИМУННИ ЗАБОЛЯВАНИЯ В ДЕРМАТОЛОГИЯТА“

Димитър Мечков
Отделение по дерматология и венерология, МБАЛ „Св. София“, София
mechkovd@gmail.com

В периода 11–12 декември 2025 г. в Hôpital 
Saint-Louis, Париж, се проведе международен 
курс за специалисти и специализанти на тема 
„Автоимунни заболявания в дерматологията“, 
организиран от Европейската академия по дер-
матология и венерология (EADV).

Лекции и обучителни сесии бяха водени от 
известни европейски специалисти, сред които 
Jean-David Bouaziz, François Chasset, Thibault 
Mahevas, Marie Jachiet и Charles Cassius.

Участници от България бяха д-р Димитър 
Мечков, Отделение по дерматология и венеро-
логия (МБАЛ „Св. София“, гр. София), д-р Ра-
лица Компанска (ККВБ към УМБАЛ „Алексан-
дровска“, гр. София).

Курсът беше насочен към задълбочено изу-
чаване на патофизиологията, диагностиката и 
лечението на автоимунни и системни възпали-
телни заболявания с кожна ангажираност, като 
обучението се проведе в интерактивен формат 
с анализ на научна литература и клинични слу-
чаи. Беше обсъден диагностичният подход при 
системни автоимунни заболявания с кожни про-
яви, оценка на органното засягане и оптимизи-
ране на терапевтичните стратегии.

Участниците имаха възможност да пред-
ставят и дискутират комплицирани клинични 
случаи от собствената си практика, както и да 
обменят професионален опит в международна 
академична среда.

Снимка на участниците в курса
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Мулажен музей на Hôpital Saint-Louis, Париж
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КУРС ЗА СПЕЦИАЛИЗАНТИ ПО ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ  
НА ТЕМА “ГЕНИТАЛЕН HPV – ОТ ДЕТСКА ДО ЗРЯЛА ВЪЗРАСТ”,  
ПРОВЕДЕН ПОД ЕГИДАТА НА ЕВРОПЕЙСКАТА АКАДЕМИЯ ПО  
ДЕРМАТОЛОГИЯ И ВЕНЕРОЛОГИЯ (EADV) В ТОРИНО, ИТАЛИЯ 

Айлин Мусова 
МБАЛ “Света София”, София
aylinmusova@abv.bg

В периода 27-29.10.2025 г. в Торино, Италия, се проведе организирания от Европейската  
академия по дерматология и венерология (EADV) курс за специализанти на тема “Генитален HPV - от  
детска до зряла възраст”. В курса взеха участие 29 лекари от различни държави, като България,  
Гърция, Сърбия, Хърватия, Румъния, Италия, Турция, Беларус, Албания, Тунис и др. 

Участник от България беше д-р Айлин Мусова от МБАЛ “Света София”, гр. София. 
Лекции изнесоха световноизвестни преподаватели в областта на темата на курса: д-р Мар-

ко Кузини (Милански медицински университет), проф. Михаел Скерлев (Медицински универси-
тет – Загреб, Хърватия), д-р Клаудия Хелер-Виту (Медицински университет – Виена, Австрия), 
проф. Сузана Любойевич Хаджавич (Медицински университет – Загреб, Хърватия), проф. Електра  
Николаиду (Медицински университет – Атина, Гърция), доц. Арне Викщрьом (Каролински уни-
верситет, Швеция). 

Целта на курса беше определяне на специфичната роля на дерматовенеролога в диагностичния 
подход и лечението на пациенти с HPV инфекция. Беше направена оценка на аблативните и неабла-
тивните терапевтични възможности. Обсъди се актуализацията на употребата и прилагането на HPV 
ваксина. Представени бяха интересни случаи от клиничната практика, както и най-новите указания 
и гайдлайни за подхода на дерматовенеролозите по отношение на диагнозата и терапията на HPV  
инфекциите от детска до зряла възраст. Освен теоретичните знания, участниците имаха възмож-
ността да получат и практически, като посетиха Мултидисциплинарен център по сексуално здраве в  
Торино, Италия. Там можаха да разговарят с пациенти и да проследят тяхната история на заболява-
нето и хода на лечението. Организаторите се бяха погрижили и за разнообразна социална програма. 
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                           Грандхотел Пловдив 
 

  
 

  

  

 

     

  

XVII конференция 
 по дерматоалергология  

 и имуномедиирани 
 заболявания 

Сърбеж,  болка и нарушено качество на 
живот при възпалителните заболявания:  

Как да помогнем? 

ПРЕДСТОЯЩИ СЪБИТИЯ

Сърбежът и болката са сред най-трудните за овладяване симптоми и предизвикателство за 
уменията на всеки дерматолог.

XVII конференция по дерматоалергология и имуномедиирани заболявания (24-26.04.2026 г.,  
Пловдив) е посветена на съвременните механизми, диагностиката и лечението на сърбежа и 
болката. Търсим най-добрите решения в реални клинични ситуации.

Очакват Ви актуални теми, практически курсове, интердисциплинарен диалог и идеи, които 
можете да приложите веднага във вашата практика.

Не забравяйте: Успешното лечение в дерматоалергологията започва, когато сме в състояние 
да облекчим и потиснем  сърбежа и болката на нашите пациенти!
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автора.

Ако статията е написана от автори, работещи на различни места, адресът на следващия ав-
тор се отбелязва с две звездички (**) и т.н.

Например:
Иван П. Великов*, Иванка К. Пенчева**, Кирил С. Ганев***
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