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Підготовка сімейного лікаря є вимогою сього�
дення. В обов’язки сімейного лікаря входить

диспансерне спостереження за здоровими вагітни�
ми. Серед проблем, які їх непокоять, значну пито�
му вагу становлять дерматологічні патології. Сімей�
ний лікар повинен надати кваліфіковану консуль�
тацію з цього приводу.

Під час вагітності в організмі жінки під впливом
нових умов, пов’язаних з розвитком плода, виника�
ють найскладніші зміни. Всі вони фізіологічні й
сприяють правильному розвитку плода, готують
жінку до пологів та вигодовування новонароджено�
го. Виникнення і розвиток змін, пов’язаних з вагіт�
ністю, регулюються центральною нервовою систе�
мою і відбуваються під впливом гормонів. Уже в ран�
ні терміни вагітності змінюється діяльність багатьох
органів внутрішньої секреції, у зв’язку з чим стає ін�
шим співвідношення гормонів у крові [1, 9, 74].

Фундаментальними дослідженнями останніх ро�
ків доведено, що шкіра волосся та слизові обо�
лонки перебувають під контролем статевих гормо�
нів протягом усього життя людини, оскільки тут
містяться специфічні естрогенні та прогестеронові
рецептори [6, 7, 72]. У разі порушення гормональ�
ного статусу під час вагітності може розвинутися
ціла низка патологічних змін шкіри та слизових
оболонок, які регресуватимуть після пологів, що є
вагомим доказом їхнього патогенетичного зв’язку з
виношуванням плода.

З перших днів зачаття в яєчнику розвивається
нова залоза внутрішньої секреції — жовте тіло ва�
гітності, гормон якого (прогестерон) створює
умови для імплантації плодового яйця і правильно�
го розвитку ембріона, знижує збудливість матки.
Жовте тіло надалі зазнає зворотного розвитку, йо�
го функції бере на себе плацента, яка формується
на 14—15�му тижні вагітності і є активним органом
внутрішньої секреції. У ній утворюються естроге�
нові гормони, прогестерон, гормон росту, а також
хоріонічний гонадотропін. Кількісні співвідношен�
ня гормонів в організмі жінки в різні терміни вагіт�
ності змінюються. В першій її половині переважа�
ють гормони, що гальмують збудливість і скоротли�
ву діяльність матки, зокрема прогестини. В останні
тижні збільшується вміст естрогенних гормонів і
простагландинів. У зв’язку з цим перед пологами
збудливість матки підвищується — організм вагіт�
ної готується до майбутніх пологів [43, 47].

Передня частка гіпофіза збільшується внаслідок
гіпертрофії гормонпродукуючих клітин. Значно
збільшується секреція лютропіну, котрий підсилює
функцію жовтого тіла яєчника. В передній частці
гіпофіза утворюються гормони, які стимулюють
функцію молочних залоз (пролактин), щитоподіб�
ної залози, кіркової речовини надниркових залоз і
гормон росту. Кількість пролактину протягом вагіт�
ності підвищується в десять разів. Фізіологічна
роль цього підвищення полягає в підготовці молоч�
них залоз до вигодовування новонародженого. Це
виявляється в збільшенні молочних залоз, виділен�
ні молозива і молока після пологів [3, 46]

З підвищенням вироблення гормонів наднирко�
вих залоз посилюється пігментація навколо сосків і
по білій лінії живота, а також з’являються пігментні
плями на обличчі. Після пологів ці явища регресу�
ють. У задній частці гіпофіза виробляється оксито�
цин, який підсилює скоротливу діяльність матки в
кінці вагітності і в пологах, запускає механізм про�
дукції молока. Щитоподібна залоза перші місяці ва�
гітності функціонує посилено, в другій половині
активність її знижується. Гормони щитоподібної
залози відіграють велику роль у розвитку вагітнос�
ті, тому порушення її функцій (як підвищення, так і
зниження) має негативну дію. Наднирникові зало�
зи синтезують кортизол, андрогенні, естрогенні та
інші гормони [3, 46]

Головним андрогеном у жіночому організмі є
тестостерон. Проте його концентрація в крові ва�
гітної не повинна перевищувати допустимі межі.
Надмірна секреція тестостерону (гіперандрогенія)
спричиняє оволосіння тіла за чоловічим типом, по�
силення роботи сальних залоз [8, 10], призводить
до невиношування плода. У разі порушення синте�
зу мінералокортикоїдів відбувається затримка со�
лей в організмі та коливання артеріального тиску,
що також ускладнює перебіг вагітності [11, 66].

Отже, зміни показників гормональної системи у
бік зростання або зниження порівняно з фізіоло�
гічними для вагітності призводять до патологічних
станів органів�мішеней та порушення їхніх функ�
цій [13, 15, 18, 20].

Наведені нижче патології з боку шкіри, яка є най�
більшим органом�мішенню для гормонів, містить
значну кількість рецепторів до них, можуть супро�
воджувати вагітність, маніфестувати або мати
стертий перебіг [4, 23]. Правильна інтерпретація

ДЕРМАТОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВАГІТНОСТІ
ЧАСТИНА І
С.О. Галникіна, С.В. Хміль, І.Є. Гуменна

Тернопільська державна медична академія імені І.Я. Горбачевського 

Ключові слова: дерматоз, вагітність, естрогенні рецептори, холестаз хлоазма, шкірний герпес,
герпетиформне імпетиго Гебрі — Капоші, папульозний дерматит, автоімунний прогестероновий дерматит,
гіперпластичний гінгівіт, м'яка фіброма, гірсутизм, атрофічні смуги.



Український журнал дерматології, венерології, косметології40

ДЕРМАТОЛОГІЯ № 1, БЕРЕЗЕНЬ 2007

змін шкіри під час вагітності дає змогу компетент�
но інформувати жінок про зв’язок цієї патології зі
станом ендокринної, нервової, серцево�судинної та
інших систем, станом водно�сольового та електро�
літного балансу організму вагітної жінки, зворот�
ний розвиток фізіологічних змін після пологів, а та�
кож визначати потребу в корекції у разі розвитку
патології [23, 26].

Можливі зміни шкіри:
1. Холестаз вагітних (свербіж).
2. Дисхромії: гіперпігментація шкіри обличчя

(хлоазма), статевих органів, сосків грудних
залоз, складок долонь тощо.

3. Шкірний герпес вагітних.
4. Герпетиформне імпетиго Гебрі — Капоші.
5. Папульозний дерматит вагітних (поліморф�

ний дерматоз вагітних).
6. Еритема долонь, що супроводжується телеан�

гіектазіями на обличчі, грудях.
7. Аутоімунний прогестероновий дерматит.
8. Гіперпластичний гінгівіт (телеангіоектатична

гранульома, піогенна гранульома).
9. Фіброзні молюски (м’яка фіброма)

10. Гірсутизм (посилений ріст волосся).
11. Атрофічні смуги вагітних у ділянці живота,

стегон.
Ці зміни та захворювання, хоч і виникають най�

частіше під час вагітності, можуть розвиватися
внаслідок вживання контрацептивних препаратів,
а також при хоріокарциномах, коли гормональний
статус дуже схожий з таким під час вагітності [1, 46,
72, 74, 76].

Холестаз вагітних
Холестаз вагітних — це захворювання, що супро�

воджується сильним свербежем, виникає після
6 тиж вагітності, посилюється зі збільшенням її
терміну і минає незабаром після пологів. Попри
відсутність первинних уражень, свербіж зазвичай
генералізований, у пацієнток нерідко виникають
екскоріації по всьому тілу.

Приблизно у 50% хворих діагностують супутню
жовтяницю, зумовлену гіпербілірубінемією. Якщо
її немає, захворювання часто називають свербе�
жем вагітних. Обидва захворювання супроводжу�
ються підвищенням вмісту жовчних кислот (пере�
важно холевої) у шкірі та сироватці крові. 

Від цього чітко залежить інтенсивність свербе�
жу. Вміст у сироватці крові жовчних кислот при хо�
лестазі вагітних становить 150—4000 мкг/100 мл
(у нормі менше ніж 60) [1, 22, 73].

Надлишок естрогену пригнічує активність глю�
куронілтрансферази печінки. Внаслідок цього по�
рушується зв’язок білірубіну з глюкуроновою кис�
лотою, розвивається холестаз і підвищується вміст
жовчних кислот у сироватці крові. Жовчні кислоти
відкладаються в підшкірній основі і спричинюють
свербіж. Свербіж виникає у другій половині вагіт�
ності і минає після пологів.

Клінічна картина. В диференційній діагностиці
свербежу вагітних та інших хвороб шкіри, що ви�
являються свербежем, вирішальне значення має
фізикальне дослідження. Первинних елементів ви�

сипу знайти не вдається. Екскоріації, що виника�
ють внаслідок розчухів, можуть інфікуватися.

Лабораторні дослідження. Результати лабора�
торних досліджень засвідчують підвищення рівня
жовчних кислот у сироватці вагітної. Можливо
збільшення активності лужної фосфатази, АЛТ і
вміст білірубіну в сироватці (клінічно жовтяниці
зазвичай немає). Біопсія шкіри неінформативна.

Лікування. Пацієнтам призначають пом’якшу�
вальні засоби (зовнішньо) і блокатори простаглан�
динів. Застосовують ванни з відваром вівсяних
пластівців. Місця найбільших уражень доцільно об�
робляти 0,25% розчином камфори або 0,25% менто�
лом. У разі значного свербежу, якщо немає ефекту
від місцевого лікування, призначають холестирамін
4 г усередину 2—3 рази на добу або активоване ву�
гілля 1 г усередину 3 рази на добу (розмішують у во�
ді або соку). Інші сорбенти, рекомендовані для зас�
тосування: «Ентеросгель» — 1 ч. л. 3 рази на добу;
полікарайя по 1 пакетику 2—3 рази на добу (розчи�
няючи у воді); екстракт артишоку по 2 таблетки 2—
3 рази на добу. Хороший ефект дає «Хофітол» по
1 таблетці 3 рази на добу (до 6 таблеток). Десенсибі�
лізатори («Димедрол», «Фенкарол», «Перітол», ло�
ратидін, «Телфаст») рекомендовані у випадку не�
достатнього ефекту сорбентів, гепатопротекторів
та антиоксидантів. Резистентні форми потребують,
окрім наведеної вище сорбентної та десенсибілізу�
вальної терапії, призначення дезінтоксикаційних
інфузійних засобів: ізотонічний розчин натрію хло�
риду (до 500 мл на добу), «Реополіглюкін» (до 400 мл
на добу), «Реосорбілакт» (до 400 мл на добу). Також
застосовують фітотерапію.

Перебіг і прогноз. Значної небезпеки для плода і
матері свербіж вагітних не становить. Жовтяниця з
вираженим свербежем може спостерігатися при хо�
лестазі вагітних. Ефект від лікування мінімальний
або відсутній, симптоми зазвичай зникають протя�
гом 48 год після пологів. У 40% жінок захворювання
виникає під час наступної вагітності. Спостерігаєть�
ся схильність до передчасних пологів, післяполого�
вих кровотеч і народження дітей з дефіцитом маси
тіла. Крім того, у таких жінок висока ймовірність
формування жовчних каменів (холелітіазу).

Слід пам’ятати, що в жінок, котрі мали це захво�
рювання, свербіж може з’являтися і поза вагітніс�
тю, наприклад, під час вживання пероральних кон�
трацептивів. Прийом усередину контрацептивних
препаратів сприяє рецидиву захворювання.

Гіперпігментація шкіри під час вагітності
Гіперпігментація шкіри під час вагітності

пов’язана, з одного боку, з підвищенням рівня ме�
ланоцитостимулювального гормону, а з іншою — з
підвищенням чутливості окремих ділянок шкіри до
статевих гормонів. Локальна гіперпігментація є у
більшості вагітних, особливо в жінок зі смуглявою
шкірою. Пігмент найчастіше відкладається в ділян�
ках шкіри сосків, ареол, білої лінії живота і зовніш�
ніх статевих органів, іноді — на внутрішній поверх�
ні стегон. Також посилюється пігментація невусів,
родимих плям і свіжих рубців. Після пологів гіпер�
пігментація зазвичай минає [1, 22, 73].
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Маска вагітних (так звана хлоазма) — гіперпіг�
ментація шкіри обличчя у вигляді симетричних ко�
ричневих плям. Плями мають різну насиченість і
розташовуються на лобі та щоках, іноді — на верх�
ній губі. Маска вагітних спостерігається у 65—75%
вагітних. В основі патогенезу маски вагітних лежить
фізіологічне підвищення рівня естрогену і прогесте�
рону. Після пологів маска зникає [1, 34, 39, 73].

Важливу роль у патогенезі маски вагітних віді�
грає вплив сонячного проміння. Хлоазма можлива і
поза вагітністю, наприклад, у жінок, що приймають
пероральні контрацептиви, і навіть у чоловіків. Ди�
ференціальну діагностику маски вагітних прово�
дять з постзапальною гіперпігментацією.

Запорука успішного лікування і профілактики
хлоазми — захист шкіри від ультрафіолетового оп�
ромінювання. Вагітній радять уникати дії прямого
сонячного проміння і використовувати сонцеза�
хисні засоби. Вважається, що певну роль відіграє
дефіцит фолієвої кислоти. Якщо пігментні плями
надто непокоять вагітну, рекомендовано надавати
перевагу маскуванню пігментацій за допомогою
декоративної косметики. Доцільно застосовувати
креми з високим ступенем захисту від сонця на ді�
лянках шкіри, де є плями. Слід контролювати хар�
човий раціон, вживаючи продукти з високим вміс�
том фолієвої кислоти: хліб з муки грубого помолу,
листяну зелень, апельсини. Корисний прийом пре�
паратів, що містять фолієву кислоту [5, 12, 56].

Спроби вибілити шкіру за допомогою косметич�
них засобів малоефективні і становлять певний ри�
зик для плода, якщо містять компоненти системної
дії. Вибілювальні креми вагітним допускається зас�
тосовувати з великою обережністю, зокрема пот�
рібно уникати засобів з активними добавками (гід�
рохінон, арбутин), що мають ембріотоксичну дію.
У крайньому разі можливе обережне використан�
ня вибілювальних засобів з койєвою кислотою і ві�
таміном С. Усувати пігментацію ліпше в післяполо�
говий період. Під час вагітності косметологічні
програми спрямовані на посилення захисних влас�
тивостей шкіри, що є профілактикою гіперпігмен�
тацій. Допускається використання кремів, котрі
містять третиноїн, а якщо на тлі лікування виник
дерматит — кортикостероїди місцево. Наприклад,
ефективний крем з таким складом: 0,1% третиноїну
і 0,1% дексаметазону. Після зникнення плям сонце�
захисні засоби продовжують застосовувати профі�
лактично.

Шкірний герпес
Назва «герпес вагітних» не стосується інфекції,

спричиненої вірусом герпесу. Герпес буквально оз�
начає «повзати». У медицині термін «герпес» вжи�
вають для опису згрупованих міхурцевих висипів.
Це зазвичай вірусні інфекції типу простого й опе�
різувального герпесу, але іноді позначають і неін�
фекційні везикульозно�бульозні захворювання, та�
кі як герпес вагітних [35, 66, 67].

Герпес вагітних — це рідкісне автоімунне бу�
льозне ураження шкіри під час вагітності,
пов’язане з наявністю циркулюючих антитіл, що
кріпляться до базальної мембрани шкіри. Пошире�

ність становить 1 випадок на 3000—5000 вагітних.
Цей вид дерматозу підвищує ризик передчасних
пологів і меншою мірою ризик народження дітей з
дефіцитом маси тіла. Результати огляду 74 випадків
захворювання засвідчили, що кількість випадків
мимовільного аборту і мертвонароджень через гер�
пес не збільшується. У жінок, що перенесли герпес
вагітних, нерідко розвивається дифузний токсич�
ний зоб. Під час подальших вагітностей, а також у
невагітних (менструації, прийому пероральних
контрацептивів) можливі рецидиви шкірного гер�
песу. Очевидно, в патогенезі герпесу вагітних відіг�
рають роль гормональні порушення [16, 25, 28]. Па�
тогенез схожий з таким при бульозному пемфігої�
ді: утворення антитіл до антигенів базальної мемб�
рани епідермісу. Антитіла представлені переважно
IgG. IgG�антитіло, що циркулює в крові, яке при
герпесі вагітних також називають «фактор ГВ»,
вступає у взаємодію з антигеном (180 кД) у зоні ба�
зальної мембрани. Фактор ГВ викликає класичну
реакцію комплемента, внаслідок якої в базальній
мембрані відкладається комплемент (СЗ). Це зу�
мовлює хемотаксис клітин «запалення» (зокрема,
еозинофілів). Клітини дегранулюються і виділяють
протеолітичні ферменти, що призводить до відша�
рування епідермісу від дерми. Гострота захворю�
вання не залежить від титру фактора ГВ. Герпес ва�
гітних пов’язаний з тканинним та сироватковим
HLA�DR3, і особливо з поєднаннями HLA�DR3 і
HLA�DR4 (відносний ризик поєднання становить
23,5. Меншою мірою вказаний зв’язок характер�
ний HLA�B8 [50, 60].

Клінічна картина. Герпес вагітних може виника�
ти в будь�який термін вагітності, навіть у ранньому
післяродовому періоді, але початок переважно
припадає на II—III триместри (в середньому на 
21�й тиждень). Продромальний період виявляється
нездужанням, ознобом, лихоманкою, нудотою і го�
ловним болем. Головна ознака — поліморфна вези�
кульозно�бульозна висипка на тлі еритеми. Зовні
нагадує висипку при герпесі. Хоча при цьому зах�
ворюванні переважають міхурці, спостерігаються і
уртикарні папули та бляшки у вигляді мішеней, по�
ліциклічної еритеми. Перші висипання найчастіше
з’являються навколо пупка, але часто можуть набу�
вати генералізованого характеру: на шкірі кінці�
вок, живота, сідниць і на слизових оболонках з’яв�
ляється висипка у вигляді еритематозних папул, ве�
зикул і міхурців. Вона іноді нагадує поліморфну ек�
судативну еритему (папули, везикули і міхури роз�
ташовані кільцями на розгинальних поверхнях кін�
цівок). Слизова ротової порожнини уражується
рідко [16, 25, 50].

Лабораторні дослідження. Загальний аналіз крові
засвідчує еозинофілію і підвищення ШОЕ, біопсія
ураженої ділянки шкіри — периваскулярну еозино�
фільну, лімфоцитарну та гістіоцитарну інфільтра�
цію як поверхневих, так і глибоких шарів шкіри. На
певному етапі захворювання розвивається набряк
сосочкового шару дерми з відшаруванням базаль�
них клітин епідермісу від базальної мембрани.

При прямій імунофлюоресценції (ІФ) виявля�
ються лінійно розташовані уздовж базальної мемб�
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рани (відкладення комплемента) СЗ — майже в
100% випадків і IgG — у 25%. Непряма ІФ зазвичай
не дає результату або показує низькі титри IgG, як�
що не використовується метод непрямої ІФ з дода�
ванням комплемента. Непряма ІФ дає змогу знайти
СЗ приблизно в 90% випадків. Під час диференці�
альної діагностики і з ЗУПББ ІФ�дослідження да�
ють негативний результат.

У сироватці виявляють комплементзв’язний чин�
ник герпесу вагітних. Це IgG, здатний активізувати
комплемент класичним шляхом. У дітей, що наро�
дилися від хворих матерів, можуть спостерігатися
висипання, що нагадують герпес вагітних. Це
пов’язують із наявністю комплементзв’язного чин�
ника герпесу вагітних у крові новонароджених.
Проте тяжкість захворювання у них зазвичай не
залежить від його титру.

Лікування. При легкій формі герпесу вагітних
призначають Н�блокатори всередину: астемізол
(«Гісманал», «Стеміз», «Астемізан»), терфенадин
(«Трексил», «Терналін», «Селдан», «Телдан»), фексо�
фенадин («Алегра», «Телфаст»), лоратадин («Клари�
тин», «Кларіназе», «Лорастин»), цетиризин («Цет�
рин», «Зіртек», «Реактин»), акривастатин («Сем�
прекс»), ебастин («Кестин»). Усі вони добре всмокту�
ються з травного каналу, проте повільніше, ніж ліки
першого покоління (найповільніше — астемізол,
найшвидше — цетиризин). Застосування цієї групи
препаратів не має тератогенної чи ембріотоксичної
дії у рекомендованих дозах. Усі блокатори гістаміно�
вих рецепторів ІІ покоління метаболізуються в печін�
ці за винятком цетиризину, тому, призначаючи їх,
слід враховувати функціональний стан печінки. Міс�
цево показані кортикостероїдні креми, котрі не міс�
тять фтору («Латикорт», «Локоїд», «Елоком», «Ад�
вантан»), 0,5% преднізолонова мазь, 1% гідрокорти�
зонова мазь, 1—2 рази на добу допустиме використа�
ня мазей белосалік, «Целестодерм». Також слід приз�
начити піридоксин дозою 50—500 мг/добу перораль�
но або ін’єкційно. У разі неефективності лікування
або тяжкій формі герпесу вагітних призначають
преднізолон, 20—80 мг/добу всередину в кілька при�
йомів. З поліпшенням стану переходять на прийом
препарату через день і поступово відміняють його в
післяродовому періоді [29, 52].

Перебіг і прогноз. Герпес вагітних зникає через
три місяці після пологів, іноді — пізніше (якщо ви�
ник у пізні терміни вагітності). Прогноз для матері
в більшості випадків сприятливий. Як впливає зах�
ворювання і лікування кортикостероїдами на плід,
до кінця не з’ясовано. Наголошується, що герпес
вагітних підвищує ризик народження дітей з низь�
кою масою тіла, але не підвищує перинатальної
смертності. Іноді у немовлят спостерігаються ско�
роминущі везикульозно�бульозні висипання. При
наступних вагітностях герпес вагітних може вини�
кати повторно. В цьому випадку хвороба звичайно
починається раніше і перебігає важче [16, 50, 60].

Герпетиформне імпетиго Гебрі — Капоші
Герпетиформне імпетиго Гебрі — Капоші — зах�

ворювання нез’ясованої етіології. Герпетиформне
імпетиго виникає в останньому триместрі вагітнос�

ті у вигляді генералізованих пустул на еритема�
тозній основі і супроводжується лихоманкою. Зах�
ворювання клінічно і гістологічно відповідає пус�
тульозному псоріазу, відрізняючись тільки тим, що
спостерігається при вагітності. 

Обидва захворювання характеризуються одна�
ковими змінами лабораторних показників, вклю�
чаючи підвищення ШОЕ, лейкоцитоз і гіпокальціє�
мію. Герпетиформне імпетиго з’являється без псо�
ріазу в анамнезі і може регресувати під час наступ�
ної вагітності [21, 52].

Клінічна картина. Спочатку уражується шкіра
пахвових западин і пахових складок. Потім виси�
пання поширюються на інші частини тіла і навіть
на слизові оболонки. Пустули нерідко зливаються
у більші вогнища і підсихають. На периферії таких
вогнищ утворюються нові пустули. Характерною є
різка відмежованість епітелію — сквамозних вог�
нищ із пустулами на поверхні. Висипання часто
супроводжуються значним нездужанням, ознобом,
лихоманкою, проносом, блюванням, а іноді — су�
домами [32, 42].

Лікування. Призначають преднізолон, 15—
30 мг/добу всередину, у тяжких випадках — декса�
метазон довенно крапельно по 0,06 мг 2—3 рази на
добу. У прогресивній стадії захворювання показані
седативні засоби («Персен» 1 капсула 1—3 рази на
добу, «Депрім», «Персен�форте» 1 раз на добу, ва�
леріана 2—4 табл. на добу), при загрозі виникнення
судом — «Сибазон»). Важливим моментом лікуван�
ня є корекція гіпокальціємії — вводять внутрішньо�
венно 10% хлористий кальцій 5—10 мл на добу чи
кальцію глюконат внутрішньовенно, рекомендова�
но внутрішньовенно 30% розчин натрію тіосульфа�
ту по 10 мл/добу, внутрішньом’язово піридоксаль�
фосфат по 0,03—0,04 мг/добу, вітамін В6 по 100—
150 мг/добу, вітамін В12 до 1000 мкг/добу, фолієву
кислоту до 0,4 г на добу, вітаміни А, та Е. Рекомен�
дована десенсибілізувальна терапія гістамінобло�
каторами [29, 42, 52, 70].

У тяжких випадках проводять інфузійну терапію
500—1500 мл на добу, (ізотонічний розчин натрію
хлориду, «Реополіглюкін»). У разі приєднання інфек�
ції призначають антимікробні засоби (пеніциліни
«Флемоксин», «Флемоксин солютаб», ампіцилін
(можна внутрішньом’язово) від 1 г до 1,5—2 г на до�
бу) макроліди «Макропен» по 400 мг 3 рази на добу
до 10 днів, «Роваміцин» від 1,5 до 3 млн ОД 2 рази на
добу, «Вільпрафен» по 500 мг 2 рази на добу), цефа�
лоспорини, допустимі для застосування у вагітних
(«Цефалексин» по 500 мг 2 рази на добу, в тяжких ви�
падках після 22 тиж вагітності «Цефтріаксон» 1—
2 г/добу внутрішньом’язово). Як жарознижувальний
засіб протипоказаний парацетамол, можливе при�
значення аспірину до 300 мг на добу [1, 70, 72, 73].

Місцева терапія: для оброблення значних ура�
жених ділянок — папаверинова мазь; обмежених
ділянок — «Дипросалік», «Дермоват», «Дермотоп»,
«Целестодерм», «Дипролен», «Елоком», «Бефлю�
віт», «Синафлан» 1—2 рази на добу до 15 днів. У ра�
зі інфікування — місцеві кортикостероїдні мазі з
анисептиком: «Кортонітол», що містить гідрокор�
тизону ацетат 1% та нітазол 2% та «Тримістин» (трі�
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амцинолону ацетонід 0,025% і мірамістину 0,5%) на
гелевій основі, що підсилює протизапальний
ефект, «Сибікорт» (гідрокортизону 1% та хлоргек�
сидину 1%), «Сикортен Плюс» (галометазону моно�
гідрат 0,05% і триклозан 1%), «Синалар К», до скла�
ду якого входить флуоцинолон 0,025% та кліохінол
3%. За потреби призначають симптоматичне ліку�
вання фетоплацентарної недостатності, гіпоксії
плода. Якщо, незважаючи на лікування, стан вагіт�
ної погіршується, показане переривання вагітності
[21, 32, 52].

Перебіг і прогноз. З початком ери антибіотиків і
кортикостероїдів материнська смертність значно
знизилася. Збільшується ризик тетанії, судом, делі�
рію (вторинного відносно гіпокальціємії), сепсису і
народження мертвої дитини. Захворювання приз�
водить до смерті, якщо не проводити лікування, що
полягає в системному застосуванні кортикостерої�
дів, введенні антибіотиків і кальцію. Проте ризик
мертвонародження і плацентарної недостатності
навіть у разі терапії кортикостероїдами залишаєть�
ся високим. Герпетиформне імпетиго Гебрі — Ка�
поші швидко минає після пологів, але під час нас�
тупних вагітностей може виникати знову [45, 70].

Поліморфний дерматоз вагітних
(PUPPP, СУПБВ, сверблячі уртикарні папули 
і бляшки вагітних)
Поліморфний дерматоз вагітних описано в 1979 р.,

вважається найпоширенішим серед хвороб шкіри
у вагітних. У 76% випадків спостерігається під час
першої вагітності і розвивається, як правило, в ос�
танній триместр вагітності (приблизно на 35�му
тижні), регресуючи протягом 7—10 днів після поло�
гів [14, 27, 31].

Виділяють шість чинників, які зумовлюють взає�
мозв’язок між розтягненням стінки живота і
СУПБВ: початок на останньому триместрі вагітнос�
ті; виникнення у вагітних, що збираються народ�
жувати вперше; первинне місце виникнення — ді�
лянка живота (зокрема в ділянці рубців вагітних);
збільшена маса тіла самих вагітних; збільшена маса
тіла новонароджених; підвищена вірогідність на�
родження двійнят [1, 37, 47].

Клінічна картина. Спочатку уражується шкіра
нижньої частини живота, в більшості випадків пер�
ша висипка з’являється на розтягненнях і часто по�
ширюється на груди, спину та кінцівки. Хворі скар�
жаться на свербіж у в ділянці живота, стегон, сід�
ниць, рідше — в інших місцях. Елементи висипки —
еритематозні набряклі папули діаметром 1—3 мм,
котрі сверблять, бліднуть під час натискання,
швидко зливаються, утворюючи бляшки, що нага�
дують уртикарні елементи, на поверхні яких у 40%
випадків спостерігаються везикули. Окремі еле�
менти нагадують мішень [50, 55, 56, 59].

Лабораторні дослідження. Результати загального
аналізу крові, а також серологічних і біохімічного
досліджень крові в межах норми. Біопсія ділянки
шкіри зі свіжими висипаннями виявляє периваску�
лярну лімфогістіоцитарну інфільтрацію у верхніх
шарах дерми, набряк її сосочкового шару, осеред�
ковий паракератоз і спонгіоз [66, 73].

Лікування. Призначають креми і мазі, що містять
кортикостероїди. Місцево показані — кортикосте�
роїдні креми без фтору («Латикорт», «Локоїд»,
«Елоком», «Адвантан»), 0,5% преднізолонова мазь,
1% гідрокортизонова мазь, 1—2 рази на добу. У ра�
зі приєднання інфекції в місцях розчухів — корти�
костероїдні креми та мазі з антисептиком: «Корто�
нитол», «Тримістин», «Сибікорт», «Сикортен
Плюс», «Синалар К» та інші. У тяжких випадках
застосовують преднізолон, 40 мг/добу всередину
[29, 52, 66, 73].

Перебіг і прогноз. Захворювання зазвичай не
впливає на стан плоду і повністю минає протягом
тижня після пологів. Під час наступних вагітностей
поліморфний дерматоз вагітних, як правило, не
розвивається.

Еритема долонь, що супроводжується 
телеангіектазіями на обличчі, грудях
1. Почервоніння долонь локальне або дифузне

після пологів минає самостійно.
2. Павукоподібна гемангіома (судинна зірочка,

павукоподібний невус) є червоною плямою діамет�
ром 2—10 мм, у центрі якої міститься дрібна пуль�
суюча папула червоного кольору. Павукоподібні
гемангіоми локалізуються на обличчі, тулубі й ру�
ках. Від натискання бліднуть. Після пологів у біль�
шості випадків зникають. У 20—50% випадків,
з’явившись під час вагітності, павукоподібні геман�
гіоми залишаються на все життя [1, 9, 72, 74].

Діагностика — за типовим виглядом.
Лікування. Незначний ефект має мезотерапія, де�

що ефективніше хірургічне лікування за допомо�
гою рідкого азоту і лазера.

Автоімунний прогестероновий дерматит
Патогенез автоімунного прогестеронового дер�

матиту нез’ясований. Очевидно, розвиток захво�
рювання пов’язаний з розвитком гіперчутливості
шкіри до прогестерону у разі його підвищеного
вмісту в сироватці крові. Зовнішні вияви нагаду�
ють кропив’янку, виникає подразнення, почерво�
ніння та лущення шкіри, може мати вигляд багато�
формної еритеми, дисгідротичних уражень. Висип�
ка виникає переважно на долонях, інколи — ступ�
нях, зрідка поширюючись на тулуб. На долонях ін�
коли спостерігаються міхурці [33, 71].

Частіше захворювання виникає у невагітних. Ви�
сипка з’являється за 5—10 діб до менструації. Че�
рез кілька днів усі вияви захворювання зникають.
Нерідко анамнестично жінка вказує на введення
прогестеронових препаратів (з метою лікування
аменореї в минулому, у разі вживання контрацеп�
тивів, котрі містять прогестерон).

Діагноз підтверджується шкірними алергологіч�
ними тестами на чутливість до прогестерону.

Лікування вагітних та невагітних відрізняється, у
майбутньої матері є симптоматичним: антигіста�
мінні препарати, зменшення дози прогестерону
(якщо вагітна його приймає, дозування можна
зменшити або змінити спосіб введення, наприклад,
з перорального на вагінальний, у разі сильного
свербежу — кортикостероїдні мазі та креми серед�
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ньої дії, що не містять фтору. Невагітні застосову�
ють даназол, як естрогени, так і антиестрогени (та�
моксифен) [17, 24, 53].

Гіперпластичний гінгівіт 
(телеангіоектатична гранульома, 
піогенна гранульома)
Телеангіоектатична гранульома (піогенна гра�

нульома) — це сформоване з капілярів доброякісне
новоутворення півсферичної форми з лускатим
обідком. Локалізується переважно на яснах. Гра�
нульома звичайно виникає на тлі гінгівіту. Піоген�
на гранульома — неправильна назва, оскільки зах�
ворювання не має нічого спільного ні з гранульома�
тозом, ні з піодермією. При гістологічному дослід�
женні виявляють, що пухлина представлена грану�
ляційною тканиною. Після пологів пухлина регре�
сує, іноді — не повністю [30, 61, 69].

Підтвердження діагнозу — гістологічно.
Лікування. У більшості випадків проводять хірур�

гічне видалення гранульоми з місцевим знеболен�
ням лідокаїном, інколи — з наступною каутериза�
цією електродом для профілактики рецидивів. Гра�
нульоми малих розмірів можна видаляти за допо�
могою кріоексцизії або кріодеструкції рідким
азотом, а також за допомогою лазера. Деякі автори
вказують кращий ефект при гранульомах малого
розміру при застосуванні хімічних коагулянтів (по�
дофілін, срібла нітрат, солковагін) [38, 41, 61].

Фіброзні молюски (м’яка фіброма)
М’яка фіброма — плоскоклітинна доброякісна

пухлина шкіри. Це конічне або лінійне утворення
щільної консистенції світло� або темнокоричнево�
го кольору діаметром 1—3 мм. М’які фіброми лока�
лізуються на шиї, грудях, у пахвових западинах і
пахових складках. При постійному терті (одягом
або прикрасами) можливі набряклість і болючість.

Діагностика: за типовим виглядом, гістологічно
(після висічення).

Лікування. У разі безсимптомного перебігу не
потребують лікування. При запаленні (або з косме�
тичною метою) пухлину висікають, рану обробля�
ють гемостатичним розчином. Місцева анестезія
не потрібна. Також використовують кріодеструк�
цію рідким азотом. Під час огляду м’яку фіброму
важко відрізнити від невуса і злоякісної меланоми,
що має ніжку. В сумнівних випадках проводять ви�
далення та гістологічне дослідження пухлини.

Новоутворення шкіри під час вагітності

Невуси. Під час вагітності нерідко спостерігають�
ся ріст і гіперпігментація уже існуючих невусів,
можлива також поява нових. Швидкорослі й такі
невуси, що різко міняють колір, видаляють хірур�
гічним шляхом, матеріал підлягає гістологічному
дослідженню [1, 73].

Гірсутизм (посилений ріст волосся)
У частини жінок розвиток відносної гіперандро�

генії під час вагітності може супроводжуватися по�
явою значних косметичних проблем: акне, себореї,
андрогенної алопеції, гіпертрихозу і навіть гірсу�

тизму. Тривалість циклу росту волосся у жінок
пов’язана з гормональним впливом: більшою мірою
андрогенним та меншою мірою — естрогенним. Під
час вагітності, що супроводжується значним збіль�
шенням концентрації естрогену, подовжується ста�
дія росту волосся (анаген), ріст і густота волосся на
голові посилюються, а в післяродовий період нерід�
ко спостерігаються стоншення і посилене випадін�
ня волосся, тобто після пологів гірсутизм минає, ін�
коли змінюючись посиленим випадінням волосся,
аж до розвитку телогенової алопеції [2, 3].

Атрофічні смуги вагітних 
у ділянці живота, стегон
Розтягнення під час вагітності (стриї) доволі часті

й виражені різною мірою. Мають вигляд червону�
ватих смуг, що іноді дещо підвищуються над по�
верхнею шкіри [41, 44, 51].

Сполучна тканина розривається в тих місцях, де
шкіра зазнає максимального натягу — на молочних
залозах, бічних поверхнях живота і стегон. Спочат�
ку крізь розриви сполучної тканини просвічують
розташовані під нею тонкі капілярні судини, тому
смуги червонувато�фіолетові. Пізніше, коли тіло
знову повертається до своєї попередньої форми,
вони перетворюються на рубці, що мають вигляд
білих ліній на шкірі різної ширини. Причина роз�
тягнень під час вагітності, найімовірніше, полягає в
зростанні рівня стероїдних гормонів у крові матері.
Велике значення має рівень гормонів крові та кіль�
кість рецепторів шкіри та підшкірно�жирової кліт�
ковини до цих гормонів, зокрема прогестерону.
Прогестерон розпушує гідрофільні еластичні й ко�
лагенові волокна, затримує рідину в клітинах та
міжклітинному просторі. Чутливість підшкірно�
жирової тканини до гормонів вагітності, її гідро�
фільність і є зумовленими генетично. Сама по собі
генетична схильність ще не веде до появи розтяг�
нень. Причиною їх може стати швидке набирання
маси тіла, малорухомий спосіб життя, неправильне
харчування [19, 36]. Тому багато тут залежить від
самої жінки.

Лабораторної діагностики не проводять. Морфо�
логічно виявляється відсутність еластичних воло�
кон у місцях розтягнень, по периферії еластичні
волокна мають звивистий та нерівний вигляд.

Лікування і профілактика розтягнень 
під час вагітності

Головну роль у профілактиці розтягнень відіграє
харчування. Продукти повинні містити компонен�
ти, що зволожують шкіру і підтримують у здорово�
му стані м'язові волокна, стимулюють вироблення
колагену та еластину, без токсичних чи гормональ�
но активних інгредієнтів, штучних алергенів (витя�
жок та барвників). Як профілактичні заходи ще під
час вагітності можна застосовувати легкі поглажу�
вання живота та інших проблемних ділянок з олі�
ями виноградних, персикових кісточок, жожоба,
оливковою та іншими неароматизованими нату�
ральними оліями.

Лікування розтягнень починається із застосуван�
ня препаратів та процедур, котрі запускають меха�
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нізм мікроциркуляції крові в підшкірній кліткови�
ні, а також сприяють активному виробленню орга�
нізмом еластину і колагену — найпотужніших за�
собів відновлення шкіри [19, 36].

Видалення розтягнень потребує тривалих проце�
дур, проводять після вагітності й бажано після за�
кінчення годування.

Обгортання. Якщо розтягнення незначні і ще
свіжі (не більше ніж півроку після пологів), ефек�
тивні обгортання з водоростями, особливо зі спіру�
линою. Такі процедури сприяють зникненню роз�
тягнень повністю.

Після цього проводять курс мезотерапії. Для неї
використовують натуральні коктейлі й препарати
рослинного походження. У разі правильного підбо�
ру коктейлю курс можна розпочинати навіть під
час грудного вигодовування.

Пілінг. Для лікування розтягнень застосовують хі�
мічний пілінг — на шкіру наносять альфа�гідрокси�
кислоти, фенолову або трихлороцтову кислоту, які
«спалюють» глибокі шари епідермісу. Ліпший ре�
зультат дають фенолові кислоти, але вони надзви�
чайно токсичні, викликають біль і ускладнення. Від�
соток клінічної ефективності не перевищує 50%.

Лазерний пілінг. Сама підготовка до цієї процеду�
ри триває від 1 до 2 міс. Потім розтягнення під нар�
козом висікаються лазерним променем. Доба в ста�

ціонарі та 10—15 днів у ліжку: шкіра після процеду�
ри червона і набрякла, як після опіку. Після цього
кілька місяців триває відновлення шкіри, викорис�
товують спеціальні креми. Протягом 3 міс. слід
уникати сонця. Ефективний результат також не га�
рантований.

Оперативне втручання. Жоден пілінг не здат�
ний розв’язати проблему розтягнень раз і назав�
жди. Найстійкіший ефект дотепер давало хірургіч�
не втручання. Проводили операції під назвою абдо�
менопластики, завдання якої — усунути місця роз�
тягненої шкіри. Нерідко виникали ускладнення —
нагноєння, погане загоєння, утворення рубців. У
процесі оперативного лікування розтягнень мо�
жуть утворитися потворні шрами на все життя.
Повністю видалити стриї поки не вдавалося ніко�
му, а особливо задавнені. Всі існуючі методи голов�
ним чином спрямовані на те, щоб зробити їх непо�
мітними, тобто домогтися косметичного ефекту
[40, 54].

Висновки
Таким чином, обізнаність сімейних лікарів, дер�

матологів, акушерів�гінекологів з особливостями
патології шкіри під час вагітності дасть змогу знач�
но ефективніше діагностувати та лікувати ура�
ження.
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ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ БЕРЕМЕННОСТИ
С.О. Галныкина, С.В. Хмиль, И.Е. Гуменная

В статье рассмотрены возможные варианты патологии кожи, ассоциированные с беременностью.
Предложены современные подходы к их лечению.

DERMATOLOGICAL ASPECTS OF PREGNANCY
S.O. Halnykina, S.V. Khmil, I.Y. Humenna

A different variants of the skin pathology associated with pregnancy were considered. Modern conceptions of treat�
ment were proposed.


