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Վճռորոշ բառեր. գծային բշտային մաշկախտեր, գծային IgA-բշտային 

մաշկախտ, գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտ 
 
Գծային Ig A-մաշկախտ 
Գծային IgA-բշտային մաշկախտը (գծային IgA-հիվանդություն) 

ձեռքբերովի, աուտոիմուն, ենթավերնամաշկային հիվանդություն է, 
որը բնորոշվում է դերմո-էպիդերմալ միավորման շրջանում, հիմային 
թաղանթի ամբողջ երկայնքով IgA-հակամարմինների համասեռ և 
գծային կուտակումով [3, 4, 19, 29]: 

Առաջին անգամ գծային IgA-բշտային մաշկախտը նկարագրվել է 
1901 թ.-ին, սակայն որպես ինքնուրույն հիվանդություն հերպեսանման 
մաշկախտերից առանձնացվել է 1979 թ-ին [5, 7]: 

Հիվանդությունը հաճախ զարգանում է 20-40 տարեկանում (նկա-
րագրվում է հազվադեպ նաև մինչև 5 տարեկան երեխաների և տարեց-
ների մոտ), առավել հաճախ կանանց մոտ, երբեմն հղիության ժամա-
նակ [1, 19]:  

Գծային IgA-բշտային մաշկախտը կարող է մակածվել տարբեր 
դեղամիջոցների (հակաէպիլեպտիկ՝ կարբամազեպին, ֆենիտոին և 
այլն, հիպոթենզիվ՝ կապտոպրիլ և այլն, հիպոլիպիդեմիկ՝ ատորվաս-
տատին և այլն, հակամանրէային՝ պենիցիլին, ցեֆտրիաքսոն, ցեֆազո-
լին, ռիֆամպիցին, վանկոմիցին, ամպիցիլին, հակամակաբուծային՝ 
մետրոնիդազոլ և այլն, ոչ ստերոիդային հակաբորբոքային՝ պիրօքսի-
կամ, դիկլոֆենակ և այլն, ոչ նարկոտիկ անզգայացնող՝ ացետամի-
նոֆեն և այլն, միզամուղ՝ ֆուրոսեմիդ, իմունախթանիչ՝ ինտերֆերոն 
ալֆա 2ա և այլն), արևի UVA-ճառագայթների ազդեցությամբ և այլն։ 
Գործընթացը սկսվում է որպես կանոն շարադրյալ պատրաստուկների 
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ընդունումից 4-14 օր անց։ Անշուշտ, այն կարող է զարգանալ նաև 
իդիոպաթիկ ձևով [2, 8, 15, 17, 18, 24, 25, 28]: 

Հիվանդացությունը բարձր չէ (Արևմտյան Եվրոպայի երկրներում 
ինտենսիվության ցուցանիշը գնահատվում է` 0,025-0,05): 

Գծային IgA-բշտային մաշկախտի ժամանակ դեմքի, իրանի, վեր-
ջույթների, շեքի շրջանի առերևույթ առողջ մաշկի վրա կամ էրիթեմայի 
ֆոնին ի հայտ են գալիս այտուցված բծեր և հանգույցիկներ, լարված 
ծածկ ունեցող օղակաձև-կամարաձև-էլիպսաձև, 1-2 սմ տրամագծով 
բշտեր, հանգուցիկաբշտիկներ, եղնջայտուցային (առավելապես զար-
գացման վաղ փուլերում) վահանակներ և այլ ձևաբանական տարրեր, 
որոնք օժտված են ծայրամասային աճի հակումով, եզրազարդ գլանիկ 
են առաջացնում և այդպիսով՝ տարբեր հիվանդություններ (Լևերի 
բշտային պեմֆիգոիդ, Դյուրինգի հերպեսանման մաշկախտ, բազմաձև 
էքսուդատիվ էրիթեմա, Դարիեի կենտրոնախույս օղակաձև էրիթեմա, 
տոքսիկ էպիդերմալ նեկրոլիզ, նեյտրոֆիլային մաշկախտեր և այլն) 
նմանակեղծում [4, 10, 11, 19, 21, 22, 29]։ 

Աչքերի, բերանի խոռոչի և այլ լորձաթաղանթների ախտահար-
ման (50% դեպքերում) պարագայում (աչքի գծային IgA-բշտային 
մաշկախտ, բերանի խոռոչի լորձաթաղանթի գծային IgA-բշտային մաշ-
կախտ, երկու և ավելի լորձաթաղանթ ներգրավող գծային IgA-բշտային 
մաշկախտ) գործընթացը (ցանկացած դրսևորում` ներառյալ սպիա-
ցումը) կարող է հանգեցնել սիմբլեֆարոնի (կոպի և ակնագնդի հյուս-
վածքների սերտաճում), կոպի ձևախեղման, կուրության, և այդպիսով 
սպիացող պեմֆիգոիդ հիշեցնել [6, 19]։ 

Ախտահյուսվածաբանորեն գծային IgA-բշտային մաշկախտը 
բնորոշվում է ենթավերնամաշկային խոռոչների, էոզինոֆիլային և 
նեյտրոֆիլային լեյկոցիտներով հարուստ բորբոքային ներսփռանքի 
(նեյտրոֆիլային լեյկոցիտների գերակշռումով), ինչպես նաև էոզի-
նոֆիլային և/կամ նեյտրոֆիլային սպոնգիոզի առաջացումով [19, 21]: 

Ուղիղ իմունաֆլյուորեսցենտ մանրադիտմամբ դերմո-էպիդեր-
մալ միավորման գրեթե բոլոր ենթաշերտերում (lamina lucida, lamina 
densa, sublamina densa և այլն) հայտնաբերվում են (անգամ կլինիկորեն 
անփոփոխ մաշկի հատվածում) IgA-ի գծային կուտակումներ [16, 18, 
21]:  

Իմունաֆերմենտային հետազոտություններով հիմային թաղան-
թի հակածինների (բշտային պեմֆիգոիդ-1, բշտային պեմֆիգոիդ-2 
և/կամ VII տիպի կոլագեն) հանդեպ արտադրվող` շրջանառող IgА-
ինքնահակամարմիններ են հայտնաբերվում [21]: 

Իմունաբլոթինգով հայտնաբերվում են շրջանառող IgА-ինքնա-
հակամարմիններ՝ լադինինի (97 կԴա), LAD-1-ի (120 կԴա), ինչպես 
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նաև՝ բշտային պեմֆիգոիդ-1-ի (230 կԴա), բշտային պեմֆիգոիդ-2-ի 
(180 կԴա), LAD-285-ի (285 կԴա), VII տիպի կոլագենի (290 կԴա) հան-
դեպ [14, 16, 21]: 

 
Գծային IgA/IgG մաշկախտ 
Գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտը (գծային IgA/IgG-հիվան-

դություն) ձեռքբերովի, աուտոիմուն, ենթավերնամաշկային հիվանդու-
թյուն է, որը բնորոշվում է դերմո-էպիդերմալ միավորման շրջանում 
(հիմային թաղանթի ամբողջ երկայնքով) IgA- և IgG-հակամարմինների 
համասեռ և գծային կուտակումով [3, 19, 20]:  

Գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտը մինչև 1995-2000 թթ-երը 
դիտարկվում էր որպես վերնամաշկի հիմային թաղանթի երկայնքով 
միաժամանակ IgA- և IgG-հակամարմինների կուտակումով բնորոշվող 
գծային IgA-բշտային մաշկախտ: Ներկայումս այն ներկայանում է 
որպես ինքնուրյուն նոզոլոգիական միավոր [9]։ 

Ըստ հիվանդության պատճառագիտական-ախտածագումնային 
վարկածներից մեկի` գործընթացը կարող է մակածվել որոշակի դեղե-
րի ազդեցությամբ (կապտոպրիլ, դիկլոֆենակ, ֆենիթոին, վանկոմիցին 
և այլն) կամ իդիոպաթիկ զարգացում ունենալ: 

Գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտի և գծային IgA-բշտային 
մաշկախտի կլինիկական պատկերները գրեթե նույնական են։ Գործըն-
թացը բնորոշվում է իրանի և վերջույթների մաշկին առաջացող էրիթե-
մային բծերի և նրանց մակերեսին տեղակայված բշտերի առաջա-
ցումով (ձևավորվում են օղակաձև և ծաղկաշղթայանման պատկերներ) 
[2, 3]: 

Մոտ 70% դեպքերում ախտահարվում է բերանի խոռոչի լորձա-
թաղանթը, որը կլինիկորեն և հյուսվածաախտաբանորեն բերանի խո-
ռոչի լորձաթաղանթի և շաղկապենու ախտահարմամբ ընթացող 
սպիացող պեմֆիգոիդ է հիշեցնում (էրոզիվ-խոցային տարրեր, սպիա-
կան-կպումային գործընթացներ): 

Գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտի վերը շարադրյալ կլինիկա-
կան պատկերն ամենևին ախտահատուկ չէ (հերպեսանման բշտախտ, 
Դյուրինգի հերպեսանման մաշկախտ է նմանակեղծում): 

Գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտը հյուսվածաախտաբա-
նորեն բնորոշվում է դերմայի պտկիկային շերտում միկրոաբսցեսների 
և ենթավերնամաշկային խոռոչների առաջացումով: Հիմային թաղան-
թի երկայնքով հայտնաբերվում է գերազանցապես նեյտրոֆիլային 
լեյկոցիտներից բաղկացած ներսփռանք (Դյուրինգի հերպեսանման 
մաշկախտի դեպքում գերակշռում են էոզինոֆիլային լեյկոցիտները)  
[2, 3]: 
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Ուղիղ իմունաֆլյուորեսցենտ ռեակցիաներով կլինիկորեն անփո-
փոխ մաշկի շրջանում հիմային թաղանթի երկայնքով (լուսավոր թիթե-
ղիկի մակարդակում) հայտնաբերվում են IgA-ի, IgG-ի և կոմպլեմենտի 
C3-բաղադրիչի գծային նստվածքաշերտեր (գերակշռում են IgA-
հակամարմինները) [3, 20]:  

Անուղղակի իմունաֆլյուորեսցենտ ռեակցիաներով շրջանառող 
IgA- և IgG-հակամարմիններ չեն հայտնաբերվում [3, 20]: 

Իմունաֆերմենտային վերլուծությամբ հայտնաբերվում են 
ամենատարբեր հակածինների, ավելի հաճախ` բշտային պեմֆիգոիդ-
1-ի (BP-230), ավելի հազվադեպ` 120 կԴա (LAD-1) և 97 կԴա (լադինին) 
մոլեկուլային զանգված ունեցող պրոտեինների հանդեպ արտադրվող` 
շրջանառող IgA- և IgG-հակամարմիններ [3, 20]:  

 

Տարբերակիչ ախտորոշումը 
Գծային մաշկախտերի տարբերակիչ ախտորոշումն անցկացվում 

է առաջին հերթին Դյուրինգի հերպեսանման մաշկաբորբից (ԴՀՄ) և 
Լևերի բշտային պեմֆիգոիդից (ԼԲՊ), ինչպես նաև՝ սպիացող պեմֆի-
գոիդից (ՍՊ) և ձեռքբերովի բշտային էպիդերմոլիզից (ՁԲԷ) [3, 4, 29]: 

Գծային մաշկախտերի և ԴՀՄ-ի միջև կլինիկորեն նշանակալի 
տարբերությունները տպավորիչ չեն: Հյուսվածաախտաբանորեն ԴՀՄ-
ն բնորոշվում է դերմայի պտկիկային շերտում IgA-հակամարմինների 
հատիկային, իսկ դերմոէպիդերմալ միավորման գոտում` գծային կու-
տակումով (գծային IgA-բշտային մաշկախտին բնորոշ է IgA-ի գծային 
կուտակումները, իսկ գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտին՝ ոչ միայն 
IgA-ի, այլ նաև IgG-ի և կոմպլեմենտի C3-բաղադրիչի գծային կուտա-
կումները հիմային շերտում), իսկ իմունաբանորեն (իմունաֆերմեն-
տային վերլուծություն)՝ հյուսվածքային և վերնամաշկային տրանս-
գլյուտամինազաների հանդեպ IgА-հակամարմինների արտադրու-
թյամբ [4, 21, 27, 26, 29]: 

ԼԲՊ-ն բնորոշվում է ստորորովայնային հատվածի, վերջույթների 
ծալիչ մակերեսների, խոշոր ծալքերի և իրանի առերևույթ առողջ 
մաշկին կամ էրիթեմայի ֆոնին խոշոր (4 սմ և ավելի տրամագծով), 
լարված, ամուր ծածկով, շճային կամ շճաարյունային պարունակու-
թյամբ, միախոռոչ, ենթավերնամաշկային բշտերի առաջացումով, որ-
տեղ գերակշռում են էոզինֆիլային լեյկոցիտները, այն դեպքում, երբ 
գծային IgA-բշտային մաշկախտի ժամանակ գործընթացը տեղակայ-
վում է դեմքի, իրանի, վերջույթների, շեքի շրջանի մաշկին և դրսևոր-
վում է բազմաձևությամբ (այտուցված բծեր և հանգուցիկներ, կամա-
րաձև-ձվաձև բշտեր, հանգուցիկաբշտիկներ, եղնջայտուցային տարրեր 



 42 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LIV      1 1   2014 

և այլն)։ Գծային IgA- և IgA/IgG-բշտային մաշկախտերի կլինիկական 
պատկերները համանման են։ Վերջին դեպքում նույնպես ձևավորվում 
են տարաբնույթ օղակաձև և ծաղկաշղթայանման պատկերներ, և, որ 
պակաս կարևոր չէ, լորձաթաղանթներն ընդգրկվում են ավելի հաճախ՝ 
70% դեպքերում (ԼԲՊ-ի ժամանակ՝ 30% դեպքերում) [4, 12, 13, 22, 30]: 

ԼԲՊ-ի ժամանակ հիմային թաղանթի շրջանում IgG-հակամար-
մինների և կոմպլեմենտի C3-բաղադրիչի նստվածքաշերտեր են կու-
տակվում (գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտի դեպքում հայտնաբեր-
վում են նաև` IgA-հակամարմիններ, որոնք իմունաձևաբանական 
պատկերում գերակշռում են)։ Արյան շիճուկում հայտնաբերվում են 
բշտային պեմֆիգոիդ-1-ի և (կամ) բշտային պեմֆիգոիդ-2-ի հանդեպ 
արտադրվող` շրջանառող IgG-հակամարմիններ (գծային IgA-բշտային 
մաշկախտի ժամանակ` 120 կԴա և 97 կԴա մոլեկուլային զանգվածով 
պրոտեինների հանդեպ արտադրվող` շրջանառող IgA-հակամարմին-
ներ, իսկ գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտի ժամանակ` բշտային 
պեմֆիգոիդ-1-ի, 120 կԴա և 97 կԴա մոլեկուլային զանգվածով պրո-
տեինների հանդեպ արտադրվող` շրջանառող IgA- և IgG-հակամար-
միններ) [4, 12-14, 22, 30]: 

ՍՊ-ին բնորոշ է գերազանցապես աչքի լորձաթաղանթի ախտա-
հարումը, սակայն գծային IgA/IgG-բշտային մաշկախտի ժամանակ 
շաղկապենուց զատ ախտահարվում է նաև բերանի խոռոչի լորձա-
թաղանթը [2]: 

ՍՊ-ն իմունաախտաբանորեն առավելապես բնորոշվում է տա-
րաբնույթ հակածինների հանդեպ շրջանառող IgG-հակամարմինների 
արտադրությամբ։ Խոսքը մասնավորապես վերաբերում է ԼԲՊ-ի ինք-
նահակածիններին (բշտային պեմֆիգոիդ-1 և -2 հակածիններ), β4-ին-
տեգրինին (միայն աչքի լորձաթաղանթի ախտահարում), α6-ինտե-
գրինին (բերանի խոռոչի թույլ ախտահարում), լամինին-5-ին և -6-ին 
(բերանի խոռոչի թույլ ախտահարում), VII տիպի կոլագենին, 45 kD 
մոլեկուլային զանգված ունեցող կերատինին և այլն [2]: 

Ի տարբերություն գծային բշտային մաշկախտերի, երբ բշտերը 
տեղակայվում են իրանի և վերջույթների մաշկին և ձևավորվում էրի-
թեմային բծերի մակերեսին, ՁԲԷ-ի ժամանակ տարրերը տեղակայվում 
են ձեռքերի թիկնային մակերեսի և/կամ ծայրային հատվածների 
առողջ մաշկին, իսկ բշտերի տեղում ձևավորվում են սպիներ և մի-
լիումներ (պատկերը նման է մաշկի ուշացած պորֆիրիայի) [2]: 

Բացի այդ, ՁԲԷ-ին հատուկ են IgG-հակամարմինների, կոմպ-
լեմենտի C3b- և C5-բաղադրիչների գծային նստվածքաշերտերի, կոլա-
գենի VII տիպի հանդեպ արտադրվող` IgG-հակամարմինների հայտ-
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նաբերումը և այլն (գծային բշտային մաշկախտերի իմունաձևաբանա-
կան նկարագիրը տես վերը)։ 

 
Բուժումը 
Գծային մաշկախտերի բուժումն իրականացվում է հականեյտ-

րոֆիլային պատրաստուկներով՝ դապսոնով (50 մգ/օր դեղաչափով՝ 
ավելացնելով 50 մգ/օր շաբաթական քայլերով, հասցնելով օրական դե-
ղաչափը ոչ ավելի, քան 150-200 մգ/օրի՝ մինչև կլինիկական արդյունքի 
հասնելը. սովորաբար մինչև 3 շաբաթվա ընթացքում երևույթները հետ 
են զարգանում), սուլֆապիրիդինով (1000 մգ/օր դեղաչափով՝ ավելաց-
նելով 1000 մգ/օր շաբաթական քայլերով՝ մինչև կլինիկական ար-
դյունքի հասնելը). և այլն` ցածր դեղաչափերով կորտիկոիդների հետ 
զուգակցելով կամ չզուգակցելով [3, 16, 23]։ 

Գծային մաշկախտերի բուժման ժամանակ կիրառում են նաև 
այլընտրանքային այնպիսի պատրաստուկներ (առաջին և երկրորդ 
շարքերի), ինչպիսիք են ցիկլոսպորինը (3 մգ/կգ/օր դեղաչափով), կոլ-
խիցինը (1,5 մգ/օր դեղաչափով), ֆլյուկլօքսացիլինը, իմունագլոբու-
լինը, դոքսիցիկլինը (200 մգ/օր)՝ նիկոտինամիդի (1500 մգ/օր) հետ միա-
սին, էրիթրոմիցինը, օքսացիլինը և այլն [3, 16, 23]։ 
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Линеарные буллезные дерматозы 
 

Х.М. Хачикян,  Р.С. Мхоян,  Ш.В. Карапетян,  Э.К. Азарян 
 

Линеарные буллезные дерматозы (линеарный IgA- и IgA/IgG- бул-
лезные дерматозы) – это приобретенные аутоиммунные субэпидермаль-
ные буллезные заболевания. 

Линеарный IgA-буллезный дерматоз характеризуется гомогенным 
линейным отложением IgA в дермоэпидермальной зоне, обнаружением 
циркулирующих IgА-АТ к антигенам базальной мембраны (антигены 
буллезного пемфигоида-1 и -2, VII тип коллагена) и аутоантител к про-
теинам с молекулярным весом 97, 120, 180, 285 и 290 kDa. 

Линеарный IgA/IgG-буллезный дерматоз характеризуется гомоген-
ным линейным отложением IgА, IgG и С3-компонента комплемента вдоль 
базальной мембраны, обнаружением циркулирующих IgА- и IgG-антител 
к протеинам с молекулярным весом 230 kDa, реже – 120 и 97 kDa. 

Препаратом выбора при лечении линеарных буллезных дерматозов 
является дапсон. 
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Linear bullous dermatoses 
 

Kh.M. Khachikyan, R.S. Mkhoyan, Sh.V. Karapetyan, H.Gh. Azaryan 
 
Linear bullous dermatoses (linear IgA-and IgA / IgG bullous dermatoses) 

are acquired autoimmune subepidermal blistering diseases. 
Linear IgA bullous dermatosis is characterized by deposition of IgA in 

dermoepidermal zone, by detection of circulating IgA antibodies to antigens of 
basal membrane (bullous pemphigoid antigens-1 and -2, VII type collagen) and 
autoantibodies to proteins with molecular weights 97, 120, 180, 285 and 290 
kDa. 

Linear IgA/IgG bullous dermatosis is characterized by deposition of IgA, 
IgG and C3-component of complement along the basal membrane, by detection 
of circulating IgA- and IgG- antibodies to proteins with a molecular weight 230 
kDa, rarely – 120 kDa and 97 kDa. 

The preparation of choice for treatment of linear bullous dermatoses is 
dapsone. 
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