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0025, Երևան, Կորյունի փող., 2 
 

Բանալի բառեր. հղիություն, մաշկախտեր, հղիության ներլյարդային 
խոլեստազ, հղիության ատոպիկ ցանավորում, ախ-
տորոշում, բուժում 

 
Հղիության ներլյարդային խոլեստազի 
սահմանումը 

 
Հղիության ներլյարդային խոլեստազը (ՀՆԽ, հղիության ներլյար-

դային խոլեստազի համախտանիշ, մանկաբարձական խոլեստազ, 
հղիության իդիոպաթիկ դեղնուկ, հղիների քորպտիկ, հղիների քոր և 
այլն) ծագումնաբանական հենքով, գերազանցապես հորմոնային ու 
միջավայրային գործոնների ազդեցությամբ զարգացող խոլեստազի 
վերադարձելի ձևն է, որը բնորոշվում է հղիության ուշ շրջանում (80% 
դեպքերում՝ 2–3–րդ եռամսյակում) զարգացող շատ ուժգին քորով (ի 
տարբերություն հղիության այլ մաշկախտերի), մաշկի մեխանիկական 
վնասումով (երկրորդային տարրեր՝ քերծվածքներ և այլն), արյան շի-
ճուկում ամինատրասֆերազների և լեղաթթուների քանակի ավելա-
ցումով և ծննդաբերությունից հետո ախտանիշների ինքնաբուխ և 
արագընթաց (2-3 շաբաթվա ընթացքում) ապաճումով [1-5]։  

1883-ին առաջին անգամ նկարագրել է Ֆ. Ահլֆելդը [6]։  
 
Համաճարակաբանությունը 
 
Կենտրոնական և Արևմտյան Եվրոպայում, Հյուսիսային Ամերի-

կայում ՀՆԽ-ով հիվանդացությունը կազմում է 0,4-1,0%, սկանդինավ-
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յան և բալթյան երկրներում՝ մինչև 3%, իսկ Չիլիում և Բոլիվիայում 5-
28% (հնարավոր է՝ տեղաբնակների սննդային առանձնահատկություն-
ներով պայմանավորված) [7, 8]։ Ի տարբերություն հղիության բազմաձև 
ցանավորման (ՀԲՑ), ՀՆԽ-ն հաջորդ հղիությունների ժամանակ 
կրկնվում է [1, 8]։ 

ՀՆԽ-ն առավելապես դիտվում է ձմռան ամիսներին [7]։ 
 
Պատճառագիտությունը, ախտածագումը 
 
ՀՆԽ-ի զարգացման ծագումնաբանական նախատրամադրվա-

ծության մասին են վկայում հիվանդների մոտ 50%-ի մոտ ընտանեկան 
բարդացած անամնեզը, էթնիկական և աշխարհագրական տարբերու-
թյունները, HLA-A31 և HLA-B8 հյուսվածքային համատեղելիության 
հակածինների առկայությունը (դրական համահարաբերակցական 
կապ՝ նրանց և ՀՆԽ-ի զարգացման միջև), «ABC-B4» կամ «MDR-3» 
կոչվող գենի մուտացիան (կոդավորում է տրանսպորտային մի շարք 
սպիտակուցների, բազմաթիվ ֆոսֆոլիպիդների գործունեությունը, 
ապահովում է լեղու արտադրությունը և այլն), այսպես կոչված, 
լեղաթթուներ արտահանող պոմպի՝ («BSEP», «ABC-B11», «ATP-8-B1» 
ԱԵՖ-կապող տրանսպորտային տարթաղանթային սպիտակուցներ) 
փոփոխությունները (նշանակալիությունը սահմանափակ է) [4, 9-11]։ 

Այս խնդրում հորմոնների դերը նույնպես անհրաժեշտ է արժևո-
րել։ ՀՆԽ-ն ավելի հաճախ է հանդիպում հղիության վերջին եռամսյա-
կում (էստրոգենների խտությունը հասնում է առավելագույնի), երկ-
պտղային կամ եռպտղային հղիությունների ժամանակ (էստրոգենների 
խտությունը լինում է առավել բարձր, քան միապտղության դեպքում), 
ինչպես նաև մինչև հղիությունը հորմոնային (էստրոգենային) հակա-
բեղմնավորիչներ կիրառած անձանց մոտ (ՀՆԽ-ն էստրոգենների 
բարձր խտությանը տրվող օրգանիզմի չափազանցված պատասխանն 
է)։ Իհարկե, չպետք է մոռանալ նաև պրոգեստերոնի (հիվանդների ար-
յան շիճուկում պրոգեստերոնի քանակը լինում է ավելի քան բարձր), 
սելենի (սելենի խտության անկումը հանգեցնում է խոլեստազի և ընդ-
հակառակը) և այլ գործոնների մասին [1, 4, 12, 13]։ 

Շարադրյալ գործոնների ազդեցությամբ հղիների արյան շիճու-
կում լեղաթթուների քանակն ավելանում է, նրանք մուտք են գործում 
պտղի արյան շրջանառություն (հղիների մոտ՝ ծանր քոր, ընկերքում՝ 
սուր թթվածնային անբավարարություն, պտղի սրտի գործունեության 
ընկճում և այլն) [1]։  
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Կլինիկան 
 
ՀՆԽ-ի ամենաառաջնային ախտանիշը քորն է, որը առաջանում է 

3-րդ եռամսյակում, սովորաբար 30-շաբաթական հղիությունից հետո 
(հազվադեպ նաև ավելի վաղ շրջանում՝ 6-10-րդ շաբաթներին) [4, 14]։ 
Քորը լինում է չափավորից մինչև չափազանց ուժգին՝ հանգեցնելով 
խրոնիկական անքնության, հոգեկան տառապանքների, անգամ ինք-
նասպանության [4]։  

Հանկարծակի, առանց որևէ նախանշանի ափերի և ներբանների 
շրջանում առաջանում է անտանելի, տառապալից քոր, որը տարած-
վում է վերջույթների տարածիչ մակերեսներին, իրանին, հետույքին, 
որովայնին, սկզբում երբեմն ընդմիջվում է, ապա աստիճանաբար 
դառնում անընդհատ և համապարփակ՝ շարունակվելով հղիության 
ամբողջ ընթացքում։  

Կարևոր է, որ քորը պայմանավորված չէ մաշկի առաջնային ախ-
տահարումով, մաշկն ախտահարվում է երկրորդայնորեն, քորի ար-
դյունքում։ Առաջանում են քերծվածքներ, էրիթեմա, հետագայում՝ հան-
գույցիկներ և այլն, որոնք առավել խորացնում են քորը [7]։ Մոտ 10-20% 
հիվանդների մոտ հիվանդության սկզբից մոտ 1-4 շաբաթ անց քորին 
զուգահեռ զարգանում է նաև դեղնուկ (կարող է նաև նախորդել քորին)՝ 
էլ առավել ծանրացնելով իրավիճակը (այդուամենայնիվ բիլիրուբինա-
յին էնցեֆալոպաթիան ՀՆԽ-ին բնորոշ չէ) [14-16]։ 

Երբեմն դիտարկվող ստեատորեան և մալաբսորբցիոն համախ-
տանիշը հանգեցնում են ճարպալույծ վիտամինների, մասնավորապես 
K-վիտամինի ներծծման խախտումների, որն իր հերթին դրսևորվում է 
պրոթրոմբինային ժամանակի ավելացումով, հետծննդյան արյունահո-
սություններով և այլն [1, 14, 17, 18]։ 

Հիվանդության կլինիկական նշանների արտահայտվածությունը 
և երկարատևությունը համահարաբերակցվում են։  

ՀՆԽ-ով կանանց մոտ լյարդի և լեղուղիների ախտաբանությունը 
(լեղաքարային հիվանդություն, խոլեցիստիտ և այլն) ավելի մեծ հա-
վանականությամբ են զարգանում [19]։ 

 
Ախտորոշումը 
 
ՀՆԽ-ի ախտորոշումը հիմնված է խոլեստազով պայմանավոր-

ված ուժգին քորի, արյան շիճուկում լեղաթթուների (10μmol/l-ից ավելի) 
և ամինատրասֆերազների քանակի ավելացման, ծննդաբերությունից 
հետո 2-3 շաբաթվա ընթացքում ախտանիշների ինքնաբուխ ապաճ-
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ման, ինչպես նաև քորով և դեղնուկով ուղեկցվող այլ հիվանդություն-
ների բացակայության վրա [1, 4]։ 

 
Լաբորատոր ախտորոշումը 
Կենսաքիմիական հետազոտություններ  
 
ՀՆԽ-ի ախտորոշման ամենազգայուն ցուցիչներն են արյան 

շիճուկում լեղաթթուների մակարդակի բարձրացումը՝ հաճախ 10-100 
անգամ և ավելի (100% զգայունություն և 83% յուրահատկություն) և 
ամինատրանսֆերազների ակտիվության ավելացումը՝ 2-10 անգամ և 
ավելի (հիվանդների 20-60%-ի մոտ) [1, 15, 20, 21]։  

Սակայն չպետք է մոռանալ, որ առողջ հղիների մոտ նույնպես 
հղիության վերջին շրջանում լեղաթթուների քանակը փոքրիշատե 
ավելանում է՝ նորմայի սահմանները (0-6µmol/l) գերազանցելով մոտ 2 
անգամ և դա որպես ախտաբանություն չի դիտարկվում (անախտանիշ 
հիպերխոլանեմիա) [1, 22-24]։  

 
Ախտահյուսվածաբանական հետազոտություն  
Ախտահյուսվածաբանական փոփոխությունները յուրահատուկ 

չեն։  
Հետազոտման իմունաձևաբանական մեթոդներ 
Ուղղակի և անուղղակի իմունաֆլյուորեսցենտային հետազոտու-

թյուններ 
Ուղղակի և անուղղակի իմունաֆլյուորեսցենտային հետազոտու-

թյունների արդյունքները բացասական են։ 
 
Բուժումը 
 
ՀՆԽ-ի դեղաբանական բուժման գլխավոր նպատակը մոր 

վիճակի բարելավումն է (արյան շիճուկում լեղաթթուների մակարդակի 
իջեցման ճանապարհով քորի վերացում, հղիության երկարաձգում ևն) 
և պտղի մոտ ռիսկային երևույթների զարգացման հավանականության 
քչացումը։ Ուռսոդեօքսիխոլաթթուն (USCA, ուռսոֆալկ) այս նպատակի 
համար առաջարկված ամենաարդյունավետ դեղամիջոցն է։ Այն 
քչացնում է քորը և բարելավում պտղի առողջության կանխատեսումը 
(հակահիստամինային, քնաբեր, հորմոնային և այլ պատրաստուկների 
կիրառումն արդյունավետ չէ) [1, 4, 15, 25-31]։ 
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Ընթացքը և կանխատեսումը 
 
ՀՆԽ-ի ժամանակ մոր առողջությունն առանձնապես չի խաթար-

վում։ Ծննդաբերությունից հետո օրերի (շաբաթների) ընթացքում քորն 
ապաճում է, սակայն նորից կրկնվում հաջորդ հղիությունների կամ 
հորմոնային հակաբեղմնավորիչների կիրառման ժամանակ։ Այդու-
ամենայնիվ, ՀՆԽ-ն թե´ մոր և թե´ պտղի համար առավելագույն 
վտանգ ներկայացնող հիվանդությունն է [1, 25]։  

Եթե ՀՆԽ-ն ուղեկցվում է դեղնուկով և K-վիտամինային ան-
բավարարությամբ, ապա ներարգանդային կամ հետծննդյան արյու-
նահոսությունների զարգացման վտանգը թե´ մոր և թե´ պտղի մոտ 
մեծանում է [1]։  

Այս հիվանդության պարագայում կարևորն այնուամենայնիվ ոչ 
թե մոր մոտ քորն է, այլ պտղի մոտ սպասվող բարդությունները։ ՀՆԽ-ի 
ժամանակ ամենևին հազվադեպ չեն վաղաժամ ծնունդները (19-60%), 
պտղի ներարգանդային դիսթրեսը (22-41%), պտղային բրադիկարդիան 
(14%), մեռելածնությունը (0,4-4,1%) և այլն։ Այս բարդությունների հա-
վանականությունը մեծանում է հատկապես այն դեպքում, երբ մոր 
արյան շիճուկում լեղաթթուների խտությունը անցնում է 40µmol/l-ի 
սահմանը [1, 4, 20]։ 

Թե´ ՀՆԽ-ով հիվանդների արյան շիճուկում, թե´ պորտալարի 
արյան մեջ և թե´ պտղի ամնիոնային հեղուկում ընդհանուր լեղաթթու-
ների խտությունը շատ բարձր է՝ դրական համահարաբերակցությամբ, 
որը պտղի թոքային հյուսվածքի սուրֆակտանտի փոփոխությունների 
է հանգեցնում՝ համապատասխան հետևաբանությամբ [32]։ 

Փորձարարական պայմաններում նույնպես նշանակալի դրական 
համահարաբերակցություն կա մայր առնետների արյան շիճուկում 
ընդհանուր լեղաթթուների բարձր մակարդակի և նորածին առնետ-
ների արյան շիճուկում ընդհանուր լեղաթթուների բարձր մակարդակի, 
նրանց թոքերում ախտաբանական փոփոխությունների զարգացման 
հնարավորության և մեռելածնության մեծ ռիսկի միջև [33]։ 

Այլ կերպ ասած, ՀՆԽ-ի վաղ ախտորոշումը, յուրահատուկ բու-
ժումը և մանկաբարձագինեկոլոգիական մշտադիտարկումը և խոր-
հըրդատվությունը շատ կարևոր են ճիշտ բժշկական մարտավարու-
թյան ընտրման, ինչպես նաև հաջորդ հղիությունների ընթացքում 
սպասվող երևույթները կանխելու նպատակով։ 

 



 8 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV   № 1   2015 

Հղիության ատոպիկ ցանավորման 
սահմանումը 
 
Հղիության ատոպիկ ցանավորումը (ՀԱՑ, հղիության քորպտիկ, 

հղիության վաղաժամ քորպտիկ, հղիության քորվող ֆոլիկուլիտ, 
հղիության էկզեմա և այլն) հղիության բարորակ մաշկախտ է, որն 
առաջանում է ատոպիկ նախատրամադրվածությամբ անձանց մոտ 
հղիության առաջին ամիսներին (75% դեպքերում առաջին եռամսյա-
կում) և արտահայտվում է բշտիկային կամ հանգուցիկային տարրերով 
[34]։ 

ՀԱՑ-ը հղիության մաշկախտերի մեջ ամենահաճախադեպն է 
(50% հիվանդների մոտ) և հաջորդ հղիությունների ժամանակ որպես 
կանոն կրկնվում է [34, 35]։ 

 
Ախտածագումը 
 
Ներկայումս ՀԱՑ-ի ախտածագման գերակայող մեկնակերպը 

Th1- և Th2-խմբերի լիմֆոցիտների միջև փոխհարաբերության խախ-
տումն ու ապականոնակարգումն է, որի արդյունքում Th1-ցիտոկին-
ների (ԻԼ-2, γ-ինտերֆերոն, ԻԼ-12) արտադրությունն ընկճվում է, իսկ 
Th2-ցիտոկինների (ԻԼ-4, ԻԼ-10) արտադրությունն, ընդհակառակը՝ 
խթանվում [36]։ 

 
Կլինիկան 
 
Ատոպիկ դերմատիտը (ԱԴ) տարաբաժանվում է ինտրինսինգ՝ 

ներքին (IgE-չզուգորդված, ոչ ալերգիկ, ատոպիֆորմ դերմատիտ) և 
էքստրինսինգ՝ արտաքին (IgE-զուգորդված, ալերգիկ) տեսակների, 
որոնց առանձին կլինիկական տեսակներ լինելու փաստը վիճարկվում 
է [37]։ 

ՀԱՑ-ը 80% հիվանդների մոտ ի հայտ է գալիս առաջին անգամ 
հղիության ժամանակ (կամ սրանում է շատ վաղուց, օրինակ մանկուց 
ախտադադարի մեջ գտնվող գործընթացը) և միայն 20% դեպքերում է 
սրանում (կրկնվում) արդեն իսկ գոյություն ունեցող ԱԴ-ը: 

Գործընթացը 65-70% դեպքերում արտահայտվում է տարածուն 
էկզեմային երևույթներով (ՀԱՑ-ի, այսպես կոչված, IgE-զուգորդված 
տեսակը)՝ տեղակայվելով ԱԴ-ի սիրված տեղամասերում (դեմքին, 
վզին, դեկոլտեի շրջանում, վերջույթների ծալիչ մակերեսներին, 
ձեռքերին և ոտքերին), իսկ 30-35% դեպքերում՝ էրիթեմային բնույթի 
փոքրիկ հանգույցիկներով (իրանին և վերջույթներին), քորպտիկային 
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հանգույցիկներով (սրունքներին և ափերին) [38]։ Հաճախադեպ են 
մաշկի արտահայտված չորությունը և ԱԴ-ի «փոքր նշանները» (ափերի 
գերգծայնություն, փշաձև կերատոզ, սպիտակ որքին և այլն) [4, 35, 37, 
39]։ 

 
Լաբորատոր ախտորոշումը 
Ախտահյուսվածաբանական հետազոտություն  
 
ՀԱՑ-ի ախտահյուսվածաբանական փոփոխությունները յուրա-

հատուկ չեն և կախված են կլինիկական տեսակից և զարգացման աս-
տիճանից։  

 
Հետազոտման իմունաձևաբանական մեթոդներ 
Ուղղակի և անուղղակի իմունաֆլյուորեսցենտային 

հետազոտություններ 
 
Ուղղակի և անուղղակի իմունաֆլյուորեսցենտային հետազոտու-

թյունների արդյունքները բացասական են։ 
 
Իմունաձևաբանական հետազոտություններ 
 
20-70% հիվանդների արյան մեջ հայտնաբերվում է IgE-ի մեծ 

խտություն [34]։ 
Բուժումը 
 
ՀԱՑ-ի ժամանակ կիրառվում են տեղային կորտիկոստերոի-

դային պատրաստուկներ, որոնք արագորեն բարելավում են հիվանդի 
վիճակը։ 

Ծանր դեպքերում նշանակվում են հակահիստամինային և հա-
մակարգային կորտիկոստերոիդային պատրաստուկներ, լուսաբուժու-
թյուն (UVB-թերապիան հղիության վաղ շրջանների բարդ իրավիճակ-
ներում լրացուցիչ, անվտանգ և արդյունավետ գործիք է)։ 

 
Ընթացքը և կանխատեսումը 
 
Մոր մոտ ՀԱՑ-ի կանխատեսումը բարենպաստ է, սակայն հի-

վանդությունը նորից կարող է կրկնվել հաջորդ հղիությունների ժա-
մանակ։  
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Պտղի առողջությանը վտանգ չի սպառնում, սակայն 
հետագայում, ավելի ուշ կարող են դիտվել ԱԴ-ի նշաններ։  

 Հղիության մաշկախտերի բուժման  
ընդհանուր սկզբունքները 
Տեղային բուժում 
 
Հղիության մաշկախտերի բուժման նպատակով հաճախ կիրառ-

վոմ են տեղային խոնավացնող պատրաստուկներ, որոնք պարունա-
կում են 3-10% միզանյութ և հակաքորային միջոցներ (մենթոլ, պոլի-
դոկանոլ և այլ, հղիության ժամանակ անվտանգ նյութեր)։ Մաշկի լրա-
ցուցիչ չորացումից խուսափելու նպատակով կարելի է կիրառել մաշկի 
լիպիդները փոխարինելու ընդունակ՝ փափուկ, ոչ հիմնային սինթետիկ 
լվացող միջոցներ, բաղնիքի համար նախատեսված յուղային լուծույթ-
ներ և այլն։ 

Հղիության ժամանակ դեմքին և շփաբորբային հատվածներում 
կարելի է կիրառել թույլ, իսկ մարմնի մնացած հատվածներում՝ չափա-
վոր ուժեղ ազդեցության տեղային կորտիկոստերոիդներ, այդ թվում 
մեթիլպրեդնիզոլոնի ացեպոնատ և մոմետազոնի ֆուրոատ։ Ուժեղ ազ-
դեցության տեղային կորտիկոստերոիդներից անհրաժեշտ է խուսափել 
[40]։ 

Համակարգային բուժում [41, 42] 
 
Հղիության մաշկախտերի բուժման ժամանակ անհրաժեշտու-

թյան պարագայում նշանակվում են նաև համակարգային ոչ հալո-
գենային կորտիկոստերոիդներ։ Պետք է հաշվի առնել, որ ընկերքում 
ֆերմենտների շնորհիվ ապաակտիվանում են կորտիզոլը, պրեդնի-
զոնը և պրեդնիզոլոնը, սակայն ոչ բետամետազոնը և դեքսամետա-
զոնը, այս իսկ պատճառով պրեդնիզոլոնը հղիության ժամանակ դիտ-
վում է որպես ընտրության պատրաստուկ։  

Հիվանդության բնույթից և ծանրության աստիճանից կախված 
պրեդնիզոլոնը նշանակվում է նախնական 0,5-2 մգ/կգ/օր դեղաչափով, 
որը անհրաժեշտության դեպքում հետագայում ավելացվում է, սակայն 
հղիության առաջին եռամսյակում չանցնելով 10-15 մգ/օր դեղաչափը, 
քանի որ թեկուզև ոչ շատ, սակայն մեծանում է երեխայի մոտ շրթունքի 
ճաքի և գայլի երախի առաջացման հավանականությունը։ 

Կողմնակի արդյունքներից խուսափելու նպատակով կորտիկոս-
տերոիդային բուժման կուրսը պետք է լինի ոչ ավելի, քան 1 ամիս տևո-
ղությամբ։ Եթե բուժման տևողությունն անհրաժեշտաբար երկարում է, 
ապա պտղի աճն անհրաժեշտ է լինում հսկել գերձայնային հետազո-
տությամբ, իսկ մինչև ծննդաբերությունը շարունակվելու պարագա-
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յում՝ չմոռանալ նորածնի մոտ հնարավոր մակերիկամային անբավա-
րարության զարգացման մասին։  

Հակահիստամինային պատրաստուկները նույնպես ցանկալի է 
նշանակել հղիության առաջին եռամսյակում։ Նախապատվությունը 
տրվում է առաջին սերնդի ներկայացուցիչներին՝ դիմեթինդենին, կլե-
մաստինին, ֆենիրամինին (կիրառման մեծ փորձ)։ Սեդատիվ էֆեկտից 
զուրկ հակահիստամինային պատրաստուկներից հանձնարարելի են 
համարվում լորատադինը և ցետիրիզինը։ 

 

Բուժման ալգորիթմը 
 
Հղիության ժամանակ առաջացող քորը հղիության մաշկախտերի 

հիմնական ախտանիշն է, սակայն կարող է զուգակցվել նաև այլ, 
պատահական ի հայտ եկող հիվանդությունների հետ (Ժիբերի վար-
դագույն որքին, մաշկի թարախաբշտիկային հիվանդություններ, եղըն-
ջայտուց և այլն)։ Առաջին հերթին անհրաժեշտ է բուժել թվարկյալ 
վերջին հիվանդությունները, ապա տարբերակել հղիության 4 մաշկ-
ախտերը։ Եթե հղիության հերպեսը (ՀՀ), հղիության բազմաձև էրիթե-
ման (ՀԲՑ) և ՀՆԽ-ն ի հայտ են գալիս հղիության ուշ շրջանում, ապա 
ՀԱՑ-ը՝ հղիության սկզբում։ 

Եթե ՀՀ-ի և ՀԲՑ-ի ժամանակ գործընթացը գերազանցապես տե-
ղակայվում է որովայնին, ապա ՀՆԽ-ի ժամանակ՝ վերջույթներին։ Վեր-
ջինիս բնորոշ է նաև այն հանգամանքը, որ քորը հիվանդության միակ 
ախտանիշն է, իսկ մնացած ախտանիշներն ի հայտ են գալիս երկրոր-
դաբար։ 

Այս և մի շարք այլ նշաններ կօգնեն, որպեսզի ախտորոշումը 
հստակեցվի ու ձեռք առնվեն համապատասխան բուժական միջոցներ։ 

 
Поступила 07.07.14 

 
Специфические дерматозы беременности 

Часть II 
 

Х.М. Хачикян, Ш.В. Карапетян,  
А.Г. Касян, Э.А. Авагян, А.А. Геворгян 

 
Иммунологическая и гуморальная перестройка организма в период 

беременности проявляется физиологическими изменениями кожи, обост-
рением или регрессом не ассоциированных с беременностью хронических 
кожных заболеваний и развитием ассоциированных с беременностью 
кожных заболеваний (специфические дерматозы беременности). В насто-
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ящем обзоре представлены два заболевания этой группы дерматозов – 
внутрипеченочный холестаз беременности и атопический дерматоз бере-
менности (атопическая сыпь беременности). Рекомендовано совместное 
ведение дерматовенерологом, акушером-гинекологом, при необходимости 
– психотерапевтом, педиатром и т.д. 

 

Specific dermatoses of pregnancy 
Part II 

 
Kh.M. Khachikyan, Sh.V. Karapetyan,  

A.G. Kasyan, E.A. Avagyan, A.A. Gevorgyan 
 

The humoral and immunological changes in the organism during the 
pregnancy are manifested by skin physiological changes, exacerbation or 
regression of pregnancy-non-related chronic skin diseases and development of 
pregnancy-related skin diseases (specific dermatoses of pregnancy). This review 
presents 2 diseases of this group of dermatoses – intrahepatic cholestasis of 
pregnancy and atopic dermatosis of pregnancy (atopic eruption of pregnancy). 
Co-management of such cases by a dermatologist, an obstetrician-gynecologist, 
if necessary, a psychotherapist and a pediatrician is recommended. 
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