
 35  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.  LXI   № 2   2021 

 

ՀՏԴ 616.5-002-02։616.97 

 

Սեբորեային մաշկաբորբի և թեփագոյացման  

ախտածագման ժամանակակից հարացույցը  

 
Խ.Մ. Խաչիկյան1, Գ.Ա. Հարությունյան1, Ա.Պ. Թոփչյան1,  

Ա.Ա. Քեշիշյան2  
 

1Երևանի Մխիթար Հերացու անվ. պետական բժշկական համալսարան 
2ԵՊԲՀ, նեյրոգիտության լաբորատորիա 

0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 

 
Բանալի բառեր. սեբորեային մաշկաբորբ, թեփագոյացում, գերճարպա-

դրություն, Malassezia-վարակ, Tall-անման ընկալիչ-

ներ, NOD-անման ընկալիչներ, վերնամաշկի պատ-

նեշային գործառույթ 

 

Բնորոշումը 
 
Սեբորեային մաշկաբորբը (ՍՄ) էրիթեմային-հանգուցիկաթե-

փային մաշկախտների խմբի բորբոքային բնույթի քրոնիկական հի-

վանդություն է, որը կլինիկորեն դրսևորվում է մաշկի թեփոտումով 

(ամենահաճախադեպ ախտանիշը), էրիթեմայով (երբեմն վերաճելով 

սեբորեային էքսֆոլիատիվ էրիթրոդերմիայի) և մաշկի քորով (սովորա-

բար մեղմ` ոչ հազվադեպ վերափոխվելով այրոցի)։ Բազմաթիվ աղ-

բյուրներում, սակայն, թեփի առկայությունը (ԹՓ, թեփագոյացումն 

առանց բորբոքման տեսանելի նշանների) դիտարկվում է որպես ՍՄ-ի 

թեթև կլինիկական ձև։ Առանձնացվում են նաև ՍՄ-ի ևս 2 կլինիկական 

ձև՝ միջին ծանրության և ծանր (տարբեր աստիճանի արտահայտվա-

ծության թեփագոյացում՝ բորբոքման տեսանելի նշաններով), [1, 12, 28]։ 

Հիվանդության (ՍՄ/ԹՓ) լայն տարածվածությունը և մաշկի գե-

րազանցապես բաց տեղամասերում տեղակայումը, համառ ընթացքը, 

շատ դեպքերում բուժման բեկանելիությունն ու կյանքի որակի վրա 

նշանակալի հոգեբանական ազդեցությունը հիմնախնդրի շարունակա-

կան ուսումնասիրության, ախտածագման մեխանիզմների հստակեց-

ման և ըստ այդմ յուրաքանչյուր առանձին դեպքում բուժման մեթոդ-

ների ընտրության հիմնավորման անհրաժեշտություն են ստեղծում։ 
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ՍՄ-ն 1887-ին նկարագրել է մաշկային ախտաբանության պիո-

ներներից մեկը՝ գերմանացի մաշկաբան Պաուլ Գերզոն Ուննան։ 

 

Համաճարակաբանությունը 
 

ՍՄ-ն հանդիպում է երկրագնդի բնակչության 2-14,3%-ի շրջանում 

և տնտեսական մեծ բեռնվածություն է ստեղծում (օրինակ, ԱՄՆ-ում 

միայն թեփագոյացման դեմ պայքարելու նպատակով բնակչության 

տարեկան ծախսերն անցնում են 300 միլիոն դոլարի սահմանը), [24]։ 

ՍՄ-ն հանդիպում է յուրաքանչյուր սեռի անձանց շրջանում 

(տղամարդկանց մոտ փոքր-ինչ ավելի հաճախ) ցանկացած տարիքում։ 

Առանձնացվում է հիվանդացության 3 պիկ, որոնցից առաջինը՝ նորա-

ծնային շրջանում (հաճախ ախտահարվում են գլխի մազածածկ մասը՝ 

«նորածնի կապագլխարկ», cradle cap, чепчик новорожденного, նաև 

ծալքերը), երկրորդը` սեռական հասունացման շրջանում, և երրորդը` 

ավագ տարիքային (40-70 տ.) խմբում [2, 27, 34]։  

ՍՄ-ով բարձր է հիվանդացությունը (30-83%) հատկապես ՁԻԱՀ-

ով հիվանդների շրջանում (ձևաբանական տարրերը տեղակայվում են 

ամենուր, այդ թվում՝ ոչ տիպիկ տեղամասերում, բորբոքումն ավելի 

ուժգին է արտահայտված, թեփն ավելի ստվար է, ընթանում է ավելի 

ծանր, բուժումը բեկանելի է), [11, 15, 27]։ 

 

Պատճառագիտությունը և ախտածագումը 
 

ՍՄ-ն թողարկվում է ախտածագման բազմաթիվ մեխանիզմների 

համաժամանակյա և կումուլյատիվ ազդեցության հետևանքով։ ՍՄ-ի 

ախտածագման գլխավոր համագործոններն են գերճարպադրությունը, 

Malassezia-վարակը, այլ մանրէներ, T-իմունապակասուրդը, մաշկի 

պատնեշային գործառույթի խախտումը և այլն։ 

 

Գերճարպադրության դերը  
 

Ինչպես հայտնի է, ՍՄ-ն տեղակայվում է գերազանցապես մաշ-

կի՝ ճարպագեղձերով հարուստ (սեբորեային) տեղամասերում, այն է՝ 

գլխի մազածածկ մասին, դեմքին (ճակատ, քիթ-շրթունքային կամ պա-

րանազալ ծալք, հոնքեր, կոպեր, մորուք, հետականջախեցային շրջան), 

վզին, միջթիակային (ինտերսկապուլյար), առաջկրծոսկրային (պրես-

տերնալ), շուրջպորտային (պերիումբիլիկար) շրջաններում, անութա-

փոսերում, աճուկային ծալքերում, միջհետույքածալքում։ ՍՄ-ի առա-

ջացումը պայմանավորված է նաև Ճարպագեղձերով (sebaceous glands) 
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և ճարպագեղձային բջիջներով (սեբոցիտներ)։ Վերջիններս հոլոկրին 

գեղձեր են (ֆոլիկուլային և ոչ ֆոլիկուլային` ազատ ճարպագեղձեր, 

տեղակայվում են առնանդամի գլխիկին, թլիպին, շրթունքներին, 

շուրջպտուկային և շուրջհետանցքային շրջաններում, մարմնի տար-

բեր հատվածներում նրանց քանակը տատանվում է 4-400/սմ2-ի սահ-

մաններում), որոնք առկա են ամենուր, բացի ափերից, ներբաններից և 

ոտնաթաթերի թիկնային մակերեսներից։ Ճարպագեղձերն առավելա-

գույն զարգացման և ակտիվության են հասնում սեռական հասունաց-

ման տարիներին (տղամարդկանց մոտ` տեստոստերոնի, իսկ կանանց 

մոտ` պրոգեստերոնի ազդեցությամբ), և այդ շրջանում էլ դիտվում է 

ՍՄ-ի առաջնելույթը (պուբերտալ շրջանից ավելի վաղ հազվադեպ է 

արձանագրվում), [22, 29]։  

ՍՄ-ի տեղակայումը մաշկի սեբորեային տեղամասերում ուղղա-

կիորեն վկայում է ՍՄ-ի և սեբոցիտների ակտիվության կապի մասին։ 

Դիտվում է սեբումի գերարտադրություն (նորմայում օրվա ընթացքում 

արտադրվում է մինչև 50 գրամ մաշկային ճարպ) և մաշկի մակերես 

գերարտազատում։ Բայց սա աքսիոմատիկ ճշմարտություն չէ, քանի որ 

ՍՄ-ի դեպքում մաշկը կարող է լինել ոչ միայն ճարպոտ, այլև խիստ 

չոր [2, 3, 8, 12]։ 

 

Malassezia-վարակով մաշկի գերգաղութացման դերը  
 
Խմորանման սնկերի և թեփագոյացման միջև պատճառահե-

տևանքային կապ արձանագրվել է դեռևս 1873-ին (Ս. Ռիվոլտա)։ Թեփի 

առկայությունից գանգատվող հիվանդների մաշկի քերուկներում սնկե-

րի սպորներ նկարագրվել են ավելի ուշ` 1889-ին (Լ. Մալասեզ), [10, 12, 

29, 30]։ 

Malassezia սեռի սնկերի 2 ձև ենք առանձնացնում (դիմորֆիզմ)՝ 

խմորանման և միցելային։ Խմորանման ձևերը մաշկի նորմալ միկրո-

բիոտայի ռեզիդենտ-կոմենսալներ են, իսկ միցելային ձևերը` ախտա-

ծիններ [1, 2, 5]։ 

Ներկայումս Malassezia-սեռում հաշվվում են սնկերի 14 տեսակ, 

որոնցից մարդու մաշկին առավել հաճախ հայտնաբերվում են M. 
furfur-ը, M. globosa-ն, M. resticta-ն, M. sympodialis-, M. dermatis-ը, M. 
japonica-ն, M. pachydermatis-ը, M. slooffiae-ն, M. obtusa-ն, ընդ որում 

ՍՄ-ի դեպքում ամենից հաճախ` M. globosa-ն և M. resticta-ն [25, 26]։ 

Malassezia-սնկերով մաշկի գերգաղութացման արդյունքում 

մաշկային միկրոբիոտայի էկոհամակարգում խախտվում է սեբումի 

բաղադրակազմը (աճում է տրիգլիցերիդների քանակը, և նվազում 



 38  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.  LXI   № 2   2021 

սկվալենի քանակը), և այդ փոփոխությունը հանգեցնում է օրգանիզմի 

իմուն պատասխանի փոփոխության [5, 27, 32]։ 

Մաշկային ճարպը բաղկացած է սեբոցիտային (արտադրվում են 

մաշկի մակերեսին) և կերատինոցիտային լիպիդներից (գտնվում են 

stratum corneum-ում)։ Սկվալենն առկա է միայն սեբոցիտային լիպիդ-

ների կազմում (կերատինոցիտային լիպիդներից տարբերելու տարբե-

րանշան է), [33]։ 

Malassezia-սնկերն իրենց կենսագործունեության նպատակով կի-

րառում են մաշկային ճարպ, որը հիմնականում բաղկացած է հագեցած 

ճարպաթթուներից (տրիգլիցերիդներ)։ Նրանց լիպազա և ֆոսֆատազա 

ֆերմենտները ճեղքում են վերջիններս մինչև չհագեցած կամ ազատ 

ճարպաթթուների (օլեինաթթու), որի հետևանքով տրիգլիցերիդների 

քանակը նվազում է, իսկ օլեինաթթվի քանակը՝ ավելանում։ Վերջինս, ի 

տարբերություն տրիգլիցերիդների, օժտված է պրոբորբոքային ազդե-

ցությամբ (օլեինաթթուն ՍՄ-ի դեպքում բորբոքման գլխավոր սադրիչն 

է), [8, 9, 27, 29]։ 

Բացի օլեինաթթվից, անջատվում են լիպիդների գերօքսիդներ և 

արախիդոնաթթու, որոնք նույնպես օժտված են պրոբորբոքային ազդե-

ցությամբ։ Այս կենսաբանական ակտիվ նյութերը նպաստում են դենդ-

րիտային բջիջների մատուրացիային, ուստի նաև բնածին իմունիտետի 

համակարգի կերպար ճանաչող ցիտոպլազմային ընկալիչների (PRR՝ 

անգլ. «pattern-recognition receptors») հիմնական խմբերի՝ Tall-անման 

(TLR-2, «Tall-like receptors») և NOD-անման ընկալիչների (NLR, «Node-

like receptors») ակտիվացմանը [2, 3, 6, 9, 21, 29]։ 

Tall-անման ընկալիչները կերատինոցիտներում խթանում են ԻԼ-

8-ի արտադրությունը, որը հանգեցնում է նեյտրոֆիլների և լիմֆոցիտ-

ների միգրացիայի և NF-kB-ի տրանսկրիպցիայի գործոնի ակտիվաց-

ման (NF-kB-ն վերահսկում է իմուն պատասխանի, ապոպտոզի գեների 

արտահայտչականացումը, գործընթացի խախտումը հանգեցնում է 

իմուն և աուտոիմուն բորբոքման), [3, 4]։ 

NOD-անման ընկալիչներն ինֆլամասոմների (ներբջջային սպի-

տակուցային համալիրներ) կառուցվածքային միավորներ են։ Նրանց 

խթանման դեպքում կասպազ-1-պրոտեազներն ակտիվանում են և 

ճեղքում պրո-ԻԼ-1b-ն և պրո-ԻԼ-18-ը, որոնք վերածվում են պրոբորբո-

քային ազդեցության ԻԼ-1b-ի և ԻԼ-18-ի), [4, 19, 23]։ 

Հասկանալի է, ակտիվանում են բազմաթիվ այլ ցիտոկիններ, հա-

մապատասխան հետևաբանությամբ (տե´ս ստորև` «Ժառանգական 

նախատրամադրվածության դերը»), [31]։  

Malassezia-սնկերով գերգաղութացման դերը, այո՛, անուրանալի 

է, այսուամենայնիվ, ՍՄ-ն բազմապատճառագիտական հիվանդու-
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թյուն է։ Malassezia-սնկերի քանակը կարող է ոչ միայն բազմապատկվել, 

այլև լինել նորմայի շրջանակում ու անգամ նվազել։ Որոշ հեղինակներ 

ՍՄ-ի միջին ծանրության և ծանր ձևերի իզոտրետինոինով (10 մգ/օր, 

օրընդմեջ) և 0,1%-անոց լիպոհիդրօքսիթթուներից բաղկացած շամպու-

նով (շաբաթական 3 անգամ) 6-ամսյա կուրսերից հետո ապացուցել են, 

որ Malassezia-սնկերի քանակը բոլորովին չի փոխվել [2, 14, 16, 18, 27]։  

Վերջապես, 75—98% անձանց մաշկի միկրոբիոտայում Malas-

sezia-սնկեր են հայտնաբերվում, սակայն բոլորի մոտ չէ, որ ՍԴ է 

արձանագրվում [6, 26]։  

 

Ժառանգական նախատրամադրվածության դերը 
 

Կարևոր դերակատարում ունեն նաև օրգանիզմի ժառանգական 

նախատրամադրվածությունը, անհատական գերզգայունությունը, 

իմուն գերհակազդունակությունը և այլն [2, 5, 10, 27, 29]։ 

Հատկապես կարևորում ենք չհագեցած ազատ ճարպաթթուների 

նկատմամբ անհատական գերզգայունության դերը (ՍՄ-ի դեպքում 

բորբոքման առաջացման գլխավոր սադրիչը), [8]։ 

Վերջին տարիներին բորբոքային գործընթացների իմունաբանա-

կան և կենսամոլեկուլային մեխանիզմների մասին մեր պատկերա-

ցումներում մեծ առաջընթաց է գրանցվել։ ՍՄ-ով հիվանդների շրջա-

նում հաճախ է իմունապակասուրդ արձանագրվում, իսկ իմունապա-

կասուրդով ուղեկցվող հիվանդների շրջանում՝ հաճախ ՍԴ (օրինակ, 

ՁԻԱՀ-ով հիվանդների 75—93%-ի մոտ ՍՄ-ն դիտվում է իբրև ՁԻԱՀ-ի 

տարբերանշան), [11]։  

Իմունապակասուրդը ՍՄ-ի դեպքում դրսևորվում է T- և B-լիմֆո-

ցիտների քանակի նվազումով (չնայած իմունախթանիչ գործոնների, 

մասնավորապես լեկտինների՝ ֆիտոհեմագլյուտինինի, A-կոնկանա-

վալինի բարձր ակտիվությանը), [5, 16, 18]։  

Իմուն համակարգն այնուամենայնիվ ընդվզում է սեբումի 

խախտված բաղադրակազմի, ըստ էության՝ Malassezia-սնկերի լիպա-

զային և ֆոսֆատազային ակտիվության դեմ։ Իմուն գերհակազդու-

նակությունը դրսևորվում է ախտահարման օջախներում պրոբոր-

բոքային ցիտոկինների (ԻԼ-1a, ԻԼ-1b, ԻԼ-2, ԻԼ-4, ԻԼ-6, ԻԼ-8, ԻԼ-10, ԻԼ-

12, b-դեֆենզիններ, a-ՈՒՆԳ, g-ԻՖ, ICAM-1) ավելացումով։ Malassezia-

սնկերը խթանում են դեկտին-1-ի և Syk-ազդանշանային կասկադը, որի 

հետևանքով խթանվում է նաև պրոբորբոքային մի շարք այլ ցիտոկին-

ների արտադրությունը (ԻԼ-1s-ի և այլն)։ Արդյունքում խթանվում է 

կերատինոցիտների պրոլիֆերացիոն և դիֆերենցիացիոն ակտիվու-
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թյունը (պարակերատոզ, եղջերաշերտի դեզօրգանիզացիա), [16-18, 20, 

28]։  

 

Վերնամաշկի պատնեշային գործառույթի խախտման դերը 
 

Սեբումի կազմի և մաշկի միկրոբիոտայի փոփոխության, ինչպես 

նաև մաշկի իմուն գերհակազդունակության, մաշկի և արտաքին մի-

ջավայրի գործոնների ագրեսիվ վարքի հետևանքով վերնամաշկային 

սպիտակուցներից շատերը (կերատին-1, 10 և 11, ցերամիդներ, սֆին-

գոիդային լիպիդներ) կազմալուծվում են, մաշկային պատնեշը կազ-

մաքանդվում է, վերնամաշկի պատնեշային գործառույթը՝ կազմա-

խախտվում [6, 7]։ 

Malassezia-սնկերի գործունեության արգասիքները սենսիբիլի-

զացնում են կազմալուծված մաշկը և մակածում բորբոքային ռեակցիա 

(էրիթեմա, ակտիվ թեփագոյացում, քոր և այլն), ապահովում նրա շա-

րունակականությունը [6, 8, 21, 23, 27, 34]։ 

 

Դեղամիջոցների դերը  
 

ՍՄ-ի գործարկմանը կարող են նպաստել նաև տարբեր դեղա-

միջոցներ, այդ թվում՝ ոչ նարկոտիկ ցավազրկողների խմբից աուրանո-

ֆինը (auranofin), ոսկու պրեպարատների խմբից աուրոթիոգլյուկոզան 

(aurothioglucose, ռևմատոիդ արթրիտ), նեյրոլեպտիկների խմբից ամի-

նազինը (chlorpromazine, քլորպրոմազին), ֆենոթիազինը (phenothiazi-

ne), հալոպերիդոլը (haloperidol), անքսիոլիտիկների խմբից (դոֆամի-

նոմիմետիկներ) բուսպիրոնը (buspirone), հիստամինային H2-ընկա-

լիչների ինհիբիտորների խմբից, հակախոցային պատրաստուկներ ցի-

մետիդինը (cimetidine), հակասնկային հակաբիոտիկների խմբից գրի-

զեոֆուլվինը (griseofulvin), հակավիրուսային միջոցների խմբից a-ին-

տերֆերոնը, պսորալենների խմբից (ֆոտոսենսիբիլիզատորներ) պսո-

րալենը (psoralen), մեթօքսալենը (methoxsalen), տրիօքսալենը  (trioxsa-

len), կենտրոնական ծագման հիպոթենզիվների խմբից մեթիլդոպան 

(methyldopa), անաբոլիկ ստերոիդային պատրաստուկների խմբից 

ստանոզոլոլը (stanozolol), [6, 13]։ 

 

Էկզոգեն և նյարդահոգեկան գործոնների դերը 
 

Բացասական ազդեցություն ունեն ցածր ջերմաստիճանը 

(սրացումները դիտվում են աշնան և ձմռան ամիսներին, իսկ ամռանը 
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երևույթները հաճախ ապաճում են), խոնավությունը, սթրեսը, քնի 

հիգիենայի բացակայությունը և այլն [6, 10]։  

Մասնագիտական գրականության մեջ բազմաթիվ են պարկին-

սոնյան հիվանդության, դեպրեսիայով, դիմային նյարդի կաթվածով, 

գանգուղեղի վնասվածքներով հիվանդների շրջանում ՍՄ-ի նկարա-

գրությունները։ Այդ դեպքերում սեբումի արտադրությունը խախտվում 

է, առաջանում է սեբոստազ, նպաստավոր պայմաններ են ստեղծվում 

Malassezia-սնկերի աճի համար [6, 10]։ 

Այսպիսով, ՍՄ-ն բազմապատճառագիտական հիվանդություն է, 

որի առաջացմանն ու զարգացմանը մասնակցում են բազմաթիվ գոր-

ծոններ, այդ թվում՝ ժառանգական նախատրամադրվածությունը, գեր-

ճարպադրությունը, Malassezia-վարակը, իմուն գերհակազդունակու-

թյունը, իմունապակասուրդը, մաշկի պատնեշային գործառույթի 

խախտումը և այլն։ ՍՄ-ն թողարկվում է վերջիններիս խաչաձև ու բազ-

մաբարդ փոխազդեցությունների արդյունքում։  
Ընդունված է 22.03.21 

 

 

Современная парадигма  

патогенеза себорейного дерматита и перхоти 
 

Х.M. Хачикян, Г.А.
 
Арутюнян, A.П. Топчян, А.А. Кешишян  

 

Себорейный дерматит является полиэтиологическим заболеванием, 

в развитии которого задействованы такие факторы, как наследственная 

предрасположенность, гиперсеборея, Malassezia-инфекция, иммуноде-

фицит и иммунная гиперреактивность, нарушение барьерной функции 

кожи и т.д. Себорейный дерматит развивается в результате сложных 

взаимодействий последних. 

 
 

Modern Paradigm of Pathogenesis 

of Seborrhoeic Dermatitis and Dandruff 
 

Kh.M. Khachikyan, G.A. Harutyunyan, A.P. Topchyan, A.A. Keshishyan  

 

Thus, seborrhoeic dermatitis is a polyetiological disease, in the develop-

ment of which are involved such factors as hereditary predisposition, hyper-

seborrhea, Malassezia infection, immunodeficiency and immune hyperreac-

tivity, impairment of the skin barrier function etc. Seborrhoeic dermatitis de-

velops as a result of complex interactions of the latter. 
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