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Увазі читача пропонується чи не перша у 
вітчизняній  літературі  спроба  систематизу-
вати зміни шкірних покривів та їх дериватів 
за патогенетичним механізмом розвитку при 
хронічних  захворюваннях  печінки.  Склад-
нощі,  з  якими  ми  зіткнулися,  пов’язані 
зокрема  з  тим,  що  один  патогенетичний 
механізм  може  викликати  кілька  клінічних 
проявів  (як,  наприклад,  холестаз),  а  одна 
ознака  може  мати  кілька  механізмів  розви-
тку  (наприклад,  зміна  кольору  шкіри).  Ще 
однією проблемою є те, що не дивлячись на 
багатовікову  історію  дослідження  гепатитів 
(про заразну форму жовтяниці писав ще Гіп-
пократ у V ст. до н.е.), патогенез деяких клі-
нічних змін залишається невідомим до кінця. 
Через це нам не  вдалося  викласти матеріал 
абсолютно  послідовно,  тим  не  менш,  для 
розуміння процесів, що відбуваються в орга-
нізмі, таке намагання може виявитись корис-
ним і актуальним.

Множинні функції, які виконує печінка, 
забезпечуючи гомеостаз, при їх порушенні 
проявляються  безліччю  клінічних  симп-
томів.  Сама  печінка,  маючи  величезну 
компенсаторну  здатність,  може  страждати 
досить пізно, і тоді на перший план висту-
пають  позапечінкові  прояви,  що  значно 

ускладнює діагностику [5, 25, 31]. Частими 
змінами,  що  супроводжують  ураження 
гепато-біліарної  системи,  є  зміни  шкіри 
та  її  дериватів. Ці  «зовнішні»  прояви  різ-
няться, залежно від ураження тої чи іншої 
функції печінки.

Так,  порушення  відтоку  жовчі  –  холес-
таз  –  призводить  до  клінічних  проявів,  в 
основі  розвитку  яких  лежить  відкладання 
компонентів жовчі у шкірі та слизових обо-
лонка.  У  першу  чергу  це  стосується  зміни 
кольору шкіри.

Жовтяниця –  відкладання  білірубіну 
в  шкірі  та  слизових  оболонках  внаслідок 
порушення  його  виведення  або  надмір-
ного  утворення.  При  більшості  захворю-
вань  печінки  в  основі  розвитку  жовтяниці 
лежать, в першу чергу, порушення метабо-
лізму  у  гепатоцитах  зі  зниженням проник-
ності  їхньої  мембрани,  що  призводить  до 
утруднення  екскреції  білірубіну  (прямого, 
зв’язаного)  та  його  регургітації.  Білірубін 
має  виражену  спорідненість  з  тканинами, 
які багаті на еластичні волокна. 

Візуально  у  дорослих  жовтяниця  про-
являється  при  концентрації  білірубіну  в 
сироватці крові більше ніж 30 мкмоль/л. Най-
швидше  жовтяниця  з’являється  на  склерах, 
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нижній поверхні язика, твердому піднебінні, 
пізніше  –  на  обличчі,  долонях,  підошвах 
і поширюється по всьому тілу.

В окремих хворих можна відмітити субік-
теричність чи легку іктеричність склер. Проте 
в  особливо  тяжких  випадках  хронічного 
вірусного  гепатиту  та  у  заключних  стадіях 
цирозу  печінки  жовтяниця  стає  постійним 
симптомом, що певною мірою характеризує 
ступінь печінково-клітинної недостатності.

Жовтяниця також є пізньою ознакою пер-
винного біліарного цирозу (ПБЦ). За рахунок 
запальної автоімунної відповіді відбувається 
деструкція найдрібніших внутрішньо-печін-
кових  жовчних  ходів,  що  призводить  до 
блокади  виділення  жовчі  і  надходження  її 
компонентів  у  кров. Приблизно у  той же ж 
час можливе виникнення атрофії скроневих 
м’язів та м’язів проксимальних відділів кін-
цівок, набряки, асцит [43]. 

На  початкових  стадіях  ПБЦ  у  55–60  % 
хворих  спостерігається  темно-коричнева 
пігментація  [20].  Вона  обумовлена  відкла-
денням  меланіну  і  з’являється  спочатку  в 
ділянці лопаток, потім в ділянках розгиналь-
них  поверхонь. У  разі  прогресування  захво-
рювання  пігментована  шкіра  ущільнюється, 
можлива поява щільного набряку, а також вог-
нищ депігментації, які нагадують вітиліго [8].

Ще  одна  ознака  синдрому  холестазу 
–  сухість шкіри  –  обумовлена  дефіцитом 
жиророзчинного вітаміну А внаслідок пору-
шення його всмоктування. 

Вертаючись  до  питання  зміни  кольору 
шкіри, слід сказати, що воно взагалі типове 
для цирозу печінки і не пов’язане з холеста-
зом.  Характерним  вважається  брудно-сірий 
(землистий) колір та яскраво-червоне забарв-
лення слизової порожнини рота і губ  [2]. 
Вочевидь,  це  є  наслідком  поєднання  анемії 
з  посиленням  синтезу меланіну. При цьому 
можуть  з’являтися  ділянки  як  гіпер-  так  і 
депігментації. Синтез меланіну регулюється 
багатьма  факторами,  його  стимулюють,  в 
першу  чергу,  меланостимулюючий  гормон 
гіпофіза,  АКТГ,  статеві  гормони,  медіатори 
симпатичної нервової системи; гальмують – 
мелатонін і медіатори парасимпатичної нер-
вової системи [26]. У даному випадку можна 

думати про провідну роль статевих гормонів, 
про роль яких мова піде нижче.

Ще  один  прояв,  імовірно  пов’язаний  з 
анемію,  –  зміна форми та кольору нігтів – 
потовщення їх у вигляді «годинникових ске-
лець»,  часто  поєднується  із  деформацією 
дистальних  фаланг  пальців  рук  за  типом 
«барабанних  паличок»;  вперше  був  описа-
ний Гіпократом  і носить його  ім’я  («пальці 
Гіпократа»).  В  основі  розвитку  симптому 
лежить  порушення  мікроциркуляції  та  тро-
фіки,  що  супроводжується  місцевою  гіпок-
сією  тканини  [28].  За  даними  літератури, 
цироз  печінки  з  портальною  гіпертензією 
викликає ділятацію судин малого кола крово-
обігу, що веде до гіпоксемії (так званий леге-
нево-печінковий синдром); у таких випадках 
«пальці Гіпократа», як правило, поєднується 
з телеангіектазіями, «полями судинних зіро-
чок», пігментацією нігтів (у розгорнутій ста-
дії ПБЦ) [38, 39].

Традиційно як ознаку холестазу прийнято 
розглядати  свербіж шкіри і його  прояви – 
розчухи, або екскоріації. Він  є  характерним 
для  біліарного  цирозу  печінки,  а  також для 
гострих  та  хронічних  вірусних  гепатитів 
(холестатичний  варіант).  Постійне  розчу-
хування  нерідко  призводить  до  виникнення 
екскоріацій, інфікування, порушення пігмен-
тації шкіри та її потовщення (ліхеніфікації). 

При гепатитах у більшості випадків наяв-
ність  свербежу  збігається  з жовтяницею,  за 
винятком  випадку  так  званого  дисоційова-
ного холестазу, коли через мембрани гепато-
цитів  вибірково  проникають  певні  складові 
жовчі.  При  біліарному  цирозі  у  20–70% 
випадків поява свербежу випереджає жовтя-
ницю на місяці або навіть роки [42].

Вважається, що в основі патогенезу свер-
бежу лежить затримка жовчних кислот, від-
кладання  їх  у  шкірі  зазвичай  пояснюють 
збільшенням  концентрації  жовчних  кислот 
та  інших  сполук,  які  у  нормі  надходять  до 
жовчі. Припускається, що свербіж шкіри при 
холестазі  викликають  сполуки,  які  в  нормі 
екскретуються  в  жовч  і,  можливо,  синтезу-
ються  в  печінці  (на  користь  цього  свідчить 
зникнення  свербежу  в  термінальній  стадії 
печінкової  недостатності).  На  це,  зокрема, 
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вказує  ефективність  холестираміну  в  ліку-
ванні  хворих,  зменшення  або  зникнення 
свербежу  після  оперативного  або  консер-
вативного  усунення  обструкції  жовчних 
шляхів,  а  також  поява  свербежу  після  екс-
периментального внутрішньо шкірного вве-
дення  жовчі.  Проте,  навіть  за  допомогою 
точних біохімічних методів не вдається вия-
вити кореляцію між вираженістю свербежу і 
концентрацією  ендогенних  жовчних  кислот 
у сироватці і шкірі. Більше того, в терміналь-
ній стадії печінкової недостатності шкірний 
свербіж може зникати, в той час як концен-
трація жовчних кислот у  сироватці  залиша-
ється підвищеною [5, 31].

Разом  з  тим,  відсутність  кореляції  між 
концентрацією  жовчних  кислот  та  інтен-
сивністю  свербежу,  неефективність  у  час-
тини хворих сорбентів, що зв’язують жовчні 
кислоти, вказують на те, що існують й інші 
механізми. Дані  експериментів  на  тваринах 
та результати випробувань різних лікарських 
засобів, зокрема налоксону, дають змогу при-
пустити  роль  опіоїдних  рецепторів  у  пато-
генезі  свербежу.  Саме  тому  для  зменшення 
свербежу при холестазі останнім часом стали 

використовувати налоксон  як  конкурентний 
антагоніст опіоїдів [5, 31, 7].

Ксантоми  –  ще  одна  дерматологічна 
ознака,  яка  може  виникати  при  холестазі. 
Ксантоми – це жовто-коричневі, помаранчеві 
або рожеві плями (плоскі ксантоми), папули 
(еруптивні ксантоми), бляшки (ксантелазми), 
вузли (горбкуваті ксантоми) або інфільтрати 
(сухожильні  ксантоми)  [9].  Запальні  зміни 
відсутні;  найчастіша  локалізація:  кисті  рук, 
лікті,  повіки  (в  останньому  випадку  утво-
рення називають ксантелазмами). Ксантоми 
утворюються  через  відкладення  ліпідів  у 
шкірі  та  інших  тканинах  (рис.1).  Гістоло-
гічно це – скупчення так званих ксантомних 
клітин, що являють собою одно- або багато-
ядерні  фагоцити  з  пінистою  цитоплазмою, 
що  містить  жирові  включення.  Ксантоми 
з’являються  при  порушеннях  ліпідного 
обміну  (первинних  і  вторинних  гиперліпо-
протеїдеміях), гістіоцитозах (хворобах, обу-
мовлених проліферацією гістіоцитів)  і  іноді 
– без видимої причини, ймовірно, внаслідок 
місцевих  порушень функції  макрофагів  [9]. 
При  ураженні  печінки  розвиваються  вто-
ринні гиперліпопротеїдемії.

Рисунок 1. Ксантоми у хворої на первинний біліарний цироз (власне спостереження)

Завершуючи  обговорення  патогене-
тичних  механізмів  зміни  кольору  шкірних 
покривів  при  ураженнях  печінки,  слід  при-
ділити особливу увагу синдрому переванта-
ження залізом. У першу чергу мова йде про 
гемохроматоз, патогенез якого запускається 

мутацією HFE-гена (C282Y або H63D), далі 
порушується насичення трансферину, збіль-
шується рівень сироваткового феритину, що 
призводить  до  депонування  заліза  у життє-
воважливих  органах,  насамперед  у  печінці, 
з  формуванням  фіброзу  [40].  Відкладання 
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заліза  у  шкірі  стимулює  продукцію  мела-
ніну, а це надає шкірі характерний колір – від 
блідо-сірого, або червонувато-коричневого 
аж до темного з бронзовим або бурим відтін-
ком. Шкіра витончена, блискуча. Також зміни 
кольору шкіри при гемохроматозі пов’язують 
з відкладенням в базальному шарі епідермісу 
ліпофусцину  і  гемосидерину  [43].  Відтінки 
шкіри  залежать  від  співвідношення  мела-
ніну і гемосидерину. Зміни забарвлення най-
більше виражені на відкритих ділянках тіла 
(обличчі, руках), у природньо пігментованих 
місцях: у пахвинних впадинах, в ділянці ста-
тевих органів.

Численні  дослідження  у  різних  країнах 
світу доводять, що поєднання мутації HFE-
гена з інфікуванням вірусом гепатиту С при-
швидшують  прогресування  та  погіршують 
прогноз гемахроматозу [17, 37, 46].

Ще одне захворювання, в основі розвитку 
якого лежить перевантаження залізом – пізня 
шкірна порфірія (ПШП). ПШП, як і гемахро-
матоз, асоційована з мутацією HFE-гена [34], 
ці  захворювання  часто  зустрічаються  разом 
[35],  і  так  само  у  її  прогресуванні  важливу 
роль  відіграє  наявність  інфікування  гепати-
том С [45]. За даними літератури, антитіла до 
вірусу гепатиту С виявляють у 62-91% хво-
рих на цю патологію [11]. Результати дослі-
джень,  проведених  на  кафедрі  інфекційних 
хвороб  Львівського  національного  медич-
ного  університету  імені  Данила  Галиць-
кого,  показали,  що  частота  ПШП  у  регіоні 
спостереження  серед  хворих  на  ХГС  скла-
дає  20%  з  числа  позапечінкових  проявів  та 
3% – із загальної кількості усіх інфікованих 
HCV [27]. В основі патогенезу ПШП лежить 
дефіцит  фермента  уропорфіриногендекар-
боксилази – при тяжких формах хвороби та 
гепатокарбоксил-перфириноген-декарбок-
силази  та  уропорфириноген-косинтетази  – 
при легших. Це призводить до надходження 
уропорфіринів,  копропорфіринів  та  інших 
попередників  гену  у  плазму,  накопичення 
їх у кістках, нирках та, особливо, в печінці; 
виділення порфіринів з калом та сечею, що 
забарвлює її у червоний колір. 

Ураження шкіри при ПШП є провідними 
клінічними  ознаками  та  разом  зі  змінами 

нігтів  можуть  бути  згруповані  наступним 
чином [8]:

• пігментація шкіри  –  перший  прояв  за-
хворювання. Виникає на відкритих ділянках 
тіла. Спочатку нагадує  собою еритему,  лег-
кий опік, а в подальшому набуває синюшно-
го, землисто-сірого відтінку;

• легка  ранимість  шкіри  –  незначне 
тертя,  тиск,  гоління,  витирання  рушником 
спричиняє виникнення ерозій на відкритих 
ділянках тіла;

• поява на шкірі міхурів – від розміру про-
сяного зерна до горошини і більше. Вміст мі-
хурів серозний, серозно-геморагічний. Най-
частіша локалізація: тильна поверхня кистей 
рук, обличчя, вушні раковини, задня поверх-
ня  шиї.  Ерозії  і  виразки,  що  утворюються 
після вскриття міхурів, повільно заживають, 
вкриваючись  кірочками  і  залишаючи  після 
себе ділянки атрофії шкіри;

•  гіпертрихоз – виникає на обличчі, скро-
нево-виличній ділянці, переніссі, вушних ра-
ковинах;

• передчасне  старіння  шкіри  обличчя  – 
глибокі зморшки, «кисет» навколо рота;

• ураження нігтів – вони стають тьмяни-
ми,  деформуються,  набувають  вигляду  го-
динникових скелець.

Велика група «шкірних маркерів» захво-
рювань  печінки  патогенетично  пов’язана 
з  порушенням  (послабленням)  інактива-
ції  у  печінці  біологічно  активних  речовин. 
Відомо, що печінка інактивує естроген, хоча 
рівень  естрадіолу  при  цирозі  часто  є  нор-
мальним.  Припускається,  що  важливіше 
значення  має  співвідношення  естрогену  і 
андрогенів.  Естроген  сприяє  збільшенню  і 
дилатації  спіральних  артеріол  ендометрія; 
можливо,  аналогічний  механізм  лежить  в 
основі виникнення, зокрема, шкірних зірочок. 
Часто  аналогічні  прояви  спостерігаються 
також при вагітності. Розвиток телеангіекта-
зій  зумовлений  дією  естрогену  у  чоловіків, 
хоча  при  призначенні  цих  препаратів  хво-
рим  на  рак  передміхурової  залози,  судинні 
зірочки  утворюються  нечасто.  У  чоловіків 
з цирозом печінки рівень вільного тестосте-
рону в сироватці крові знижується, а рівень 
естрадіолу  залишається  нормальним.  Най-
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вищі  значення  співвідношення  естрадіолу/
вільного  тестостерону  виявлені  у  чоловіків 
із  судинними  зірочками,  котрі  страждають 
на цироз печінки [4].

Клінічно  це  проявляється  низкою  симп-
томів:  зміною  оволосіння,  пальмарною 
еритемою,  зірчастими  та  лінійними  телеан-
гіектазіями.

Зміни оволосіння – характерні для чоло-
віків  з  хронічною  патологією  печінки. 
Проявляються  скудністю  або  втратою  ово-
лосіння на  тулубі,  в пахвових ділянках, на 
лобку.  Ці  зміни  поєднуються  з  гінекомас-
тією, атрофією яєчок і є наслідком «гіпере-
строгенного стану» організму. Відбувається 
порушення  метаболізму  гормонів:  змен-
шення  рівня  тестостерону  з  підвищеним 
співвідношенням  естрогенів  до  вільного 
тестостерону [26, 31, 44, 47].

Пальмарна еритема  (син.  «печінкові 
долоні») – найбільш характерна для хворих з 
помірним і вираженим ступенем активності 
хронічного гепатиту та цирозу печінки різної 
етіології.  Це  симетрична  дрібно-плямиста 
(іноді  точкова)  еритема  в  ділянці  тенара  і 
гіпотенара, подушечок пальців на фоні підви-
щеної теплоти шкіри кистей рук. Іноді може 
виникати на стопах. Причиною виникнення 
цих змін є порушення мікроциркуляції вна-
слідок  гормональних  розладів  (найчастіше 
–  надлишок  естрогенів).  Еритема  долонь 

може  спостерігатися  також  при  вагітності, 
захворюваннях легень, СЧВ, тиреотоксикозі, 
а також у здорових людей [4, 43].

Зірчасті ангіоми  (син.  судинні  зірочки, 
«павучки»,  телеангіектазії)  –звивиста  цен-
тральна  артеріола  з  пульсацією  всередині  з 
більш  дрібними  судинами,  що  розходяться 
радіально  і  нагадують  ніжки  павука  (рис. 
2. А).  Їх розмір коливається від 1 до 10 мм 
в  діаметрі.  Кількість  і  розмір  прямо  про-
порційно  пов’язані  з  тяжкістю  ураження 
печінки. Типові місця локалізації – обличчя, 
шия,  верхня частина  грудної  клітини,  плечі 
і передпліччя (рис. 2. В.). Тобто розташову-
ються у судинному басейні верхньої порож-
нистої  вени  і  лише  в  окремих  випадках 
виявляються  нижче  лінії,  що  з’єднує  соски 
молочних  залоз,  і  ніколи  не  поширюються 
нижче  пупка.  Іноді  їх  виявляють  на  слизо-
вій оболонці порожнини носа, рота і глотки 
[4]. Вони найбільше виражені в період заго-
стрення цирозу, а в період ремісії – можливий 
їх зворотній розвиток. Як вказувалося вище, 
причиною  появи  телеангіектазій  є  гормо-
нальні розлади, найчастіше надлишок естро-
генів  внаслідок  порушення  їх  метаболізму 
печінкою.  Дані  прояви,  хоча  і  є  типовими 
для цирозу печінки, проте в рідких випадках 
можуть  виникати  і  у  здорових  людей,  зде-
більшого у дітей, вагітних жінок та при при-
йомі гормональних контрацептивів [1].

А В

Рисунок 2. А. Схематичне зображення артеріальної зірочки [41], 
В. Зображення маленької артеріальної зірочки (власне спостереження)
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Капілярити  –  це  розширення  капіля-
рів,  найчастіше  з’являються  на  щоках  і  в 
міжлопатковій  ділянці  та  інколи  на  всій 
грудній клітці. За будовою являють собою 
лінійні  телеангіектазії.  Хаотичне  розта-
шування  капілярів  (синього  та  червоного 
кольору) нагадує шовкові нитки на амери-
канських  доларових  банкнотах,  у  зв’язку 
з чим цей симптом називають симптомом 
«грошової купюри»  [4]. Характерні  для 
цирозу печінки. Механізм виникнення ана-
логічний такому при зірчастих телеангіек-
тазіях [13]. 

Портальна гіпертезія, яка супроводжує 
цироз печінки, має багато клінічних про-
явів,  які  вкладаються  у  «синдром  пор-
тальної  гіпертензії».  Підвищення  тиску 
в  портальній  вені  обумовлене  хроніч-
ним  захворюванням  печінки,  призводить 
до  розвитку  колатерального  кровообігу. 
Прикладом  є  варикозне  розширення  вен 
стравоходу.  На  шкірі  воно  проявляється 
розширенням вен передньої черевної 
стінки (caput medusae) [8]. 

Імунокомплексні ураження при хворобах 
печінки  –  невід’ємна  ланка  патогенезу.  Як 
відомо, циркулюючі імунні комплекси (ЦІК) 
в першу чергу уражають судини, а за умови 
ураження  судин  шкіри  виникають  специ-
фічні зміни.

Хвороба Джанотті-Крості – характерна 
для хронічного гепатиту В і частіше виникає 
у дітей, клінічно проявляється симетричною 
макулопапульозною  еритематозною  висип-
кою на ногах, сідницях, передпліччях. Висип 
утримується до 15–20 днів, іноді може супро-
воджуватися лімфаденопатією. У патогенезі 
даного  патологічного  процесу  відіграють 
роль циркулюючі імунні комплекси, що міс-
тять НВsАg і антитіла до нього [36].

Вузликовий поліартеріїт (періартеріїт) – 
некротизуюче запалення середніх та дрібних 
артерій без гломерулонефриту або васкуліту 
артеріол, капілярів та венул [19]. За даними 
літератури,  у  15–50% хворих  із  вузликовим 
поліартеріїтом (ВП) у сироватці крові вияв-
ляють HBsAg. 

У  дослідженнях  Е.Д.  Насонова  та  спі-
вавт., проведених на 41 хворому з ВП, окрім 
таких  клінічних  проявів,  як  схуднення  (>  6 
кг),  гарячка,  полінейропатія,  різноманітні 
ураження  шлунково-кишкового  тракту  та 
артеріальна  гіпертензія,  майже  у  третини 
хворих  (31,7%)  спостерігались  ураження 
шкіри:  набряк  гомілок  –  21,9  %,  сітчасте 
ліведо – 14,6 %, вузлики – 4,9 % [19].

Клінічний перебіг  вузликового періарте-
ріїту,  зумовленого  HB-вірусною  інфекцією, 
подібний до перебігу ВП іншого походження, 
проте у хворих із ХГВ частіше уражуються 
нирки  (можливі  інфаркти),  спостерігається 
злоякісна гіпертензія [22].

Шкірний васкуліт  –  прояв  системного 
васкуліту – гетерогенної групи захворювань, 
основною  морфологічною  ознакою  яких  є 
запалення судинної стінки. 

Системні  васкуліти  при  захворюван-
нях  печінки  є  вторинними,  тобто,  зумов-
лені  наслідками  вірусного  ураження  та 
пов’язаних  із  ним  автоімунних  процесів. 
Індуковані  вірусом  васкуліти  найчастіше 
уражають дрібні судини: артеріоли, венули, 
капіляри,  рідше  –  судини  середнього  діа-
метра. Можливе й ураження великих судин 
[19, 23, 24]. 

Спектр клінічних проявів васкуліту зале-
жить  від  ступеня  та  локалізації  уражених 
судин, а також від важкості  та особливос-
тей супутніх запальних процесів. Шкірний 
синдром  при  системних  васкулітах  харак-
теризується геморагічним висипом, вираз-
куванням, некрозами шкіри. Характерною 
ознакою  захворювання  є  геморагічна пур-
пура  –  петехіальний  або  дрібно-плямис-
тий  висип,  який  підвищується  над  рівнем 
шкіри, його можна пропальпувати (рис. 3). 
Розміщується  симетрично,  найчастіше  в 
ділянці гомілок, рідше – живота і сідниць. 
Свербіж  не  характерний.  Після  регре-
сування  висипу  з’являється  пігментація 
шкіри,  яка  може  довготривало  утримува-
тися.  У  багатьох  хворих  можна  спостері-
гати сітчасте ліведо – мармуровий рисунок 
на місці колишніх висипань.
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Рисунок 3. Геморагічний васкуліт у хворої  
на хронічний гепатит С  
(власне спостереження)

В  основі  патогенезу  судинних  уражень, 
типових  для  хронічних  вірусних  гепатитів, 
переважно  йдеться  про  кріоглобулінемічні 
васкуліти або ушкоджуючу дію ЦІК, припус-
кається також зв’язок із посиленим синтезом 
різних прозапальних цитокінів [29, 30, 33].

Найчастішими  етіологічними  чинниками 
системних  васкулітів,  що  супроводжують 
хронічні ураження печінки є HBV i HCV. При 
чому  патогенез  ураження  судин  при  різних 
гепатитах різний. Розглянемо їх почергово. 

При  ХГС  васкуліти  зазвичай  кріогло-
булінемічні,  до  того ж  зустрічаються  вони 
значно частіше і перебігають важче, з масив-
ними некротичними ураженнями шкіри та/
або  мезангіокапілярним  гломерулонефри-
том. Відкладання кріоглобулінів на стінках 
судин, переважно дрібних, та активація сис-
теми комплементу призводить до розвитку 
васкулітів, тобто, синдром кріоглобулінемії 
є  імунозалежним  (автоімунним)  процесом 
[12, 19, 23, 33].

Відповідно  до  сучасних  даних,  у  абсо-
лютної  більшості  хворих  із  синдромом крі-
оглобулінемії  виявляють  anti-HCV  і  RNA 
HCV, а у 80–90% хворих на ХГС у сироватці 
крові є кріоглобуліни [18].

Класичним клінічним проявом кріоглобу-
лінемії вважають тріаду Мельтцера (шкірна 
пурпура,  артрит  або  артралгія,  загальна 
слабість)  [32],  проте  частіше  для  синдрому 
кріоглобулінемії  характерний  поліморфізм 
симптоматики.

При  ХГВ  більшість  васкулітів  зумов-
лена  ушкоджуючою  дією  ЦІК,  що  склада-
ються  з  антигенів вірусу та антитіл до них. 
Поряд  із  цим,  певну  частину  васкулітів 
можна  віднести  до  кріоглобулінемічних. 
Кріоглобулінемічні  васкуліти  виникають  у 
6-7%  хворих  із HB-вірусною  інфекцією.  За 
нашими даними, вони переважно зумовлені 
HBeAg-негативним гепатитом [6].

Клінічно  кріоглобулінемічний  синдром 
(рис.4) у обстежених хворих на ГВ найчас-
тіше  проявлявся  різноманітними  уражен-
нями  шкіри,  переважно  нижніх  кінцівок, 
акроціанозом,  підвищеною  чутливістю  до 
холоду  (за  даними  термографії  спостері-
галося  зниження  температури  кінцівок  на 
4–5°С  –  «синдром  термоампутації»),  які 
поєднуються  з  поліартралгіями,  скутістю 
рухів,  помірними  проявами  сенсорної  полі-
нейропатії (оніміння нижніх кінцівок, парес-
тезія), ураженням нирок.

Рисунок 4. Кріоглобулінемія, акроціаноз 
у хворої на HBeAg-негативний хронічний 

гепатит В (власне спостереження)
Одною  з  найскладніших  функцій  для 

печінки  є  білоксинтезуюча.  Порушення 
синтезу  таких  білків,  як  фібриноген,  фак-
тори зсідання крові призводять до клінічної 
маніфестації  у  вигляді  так  званого  гемо-
рагічного  діатезу.  Практично  всі  захворю-
вання  печінки,  які  протікають  зі  значним 
порушенням  її  функціональної  здатності, 
можуть  призвести  до  розвитку  коагулопа-
тії і геморагічного діатезу  [3]. При цьому 
кровоточивість має петехіально-плямистий 
характер  і  проявляється  крововиливами  в 
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шкіру  і  слизові.  Величина  цих  крововили-
вів коливається від точкових петехій до зна-
чних  екхімозів.  Синці  найчастіше  можна 
спостерігати  на  кінцівках  і  тулубі.  Петехі-
альний висип локалізується на шкірі лиця, 
шиї, тулуба, рідше – на кінцівках. 

Для даної патології також характерними є 
кровотечі з носа та ясен. Механізми розвитку 
геморагічного діатезу при хронічних хворо-
бах печінки різноманітні і включають в себе 
наступне [2]:

• порушення  синтезу  факторів  зсідання 
крові: фібриногену, протромбіну, факторів 5, 
7, 9, 11, 12, 13, преакаллікреїну, а також анти-
коагулянтів антитромбіну 3, протеїнів С і S і 
антиплазміну;

• фібриногенолізис і фібриноліз;
• порушення  виділення  печінкою  актив-

них факторів зсідання (ІXа, Ха, ХІа), актива-
торів плазміногену;

• прискорений розпад факторів зсідання: 
ДВЗ-синдром, локальне внутрішньосудинне 
зсідання (печінково-клітинний некроз);

• тромбоцитопенія  внаслідок  гіперспле-
нізму, портальної гіпертензії, дефіциту фолі-
євої кислоти, ДВЗ-синдрому;

• тромбоцитарна дисфункція;
• накопичення факторів зсідання в асци-

тичній рідині;
• дефіцит вітаміну К – наслідок холеста-

тичного синдрому. При цьому припиняється 
надходження в дванадцятипалу кишку жов-
чних  кислот  і  порушується  всмоктування 
цього жиророзчинного вітаміну.

Імовірно,  окремої  уваги  заслугову-
ють  кілька  захворювань,  патогенез  яких 
остаточно  не  з’ясований,  але  які  порів-
няно  часто  зустрічаються  при  ураженнях 
печінки. 

Так,  дослідження,  опубліковані  ще  у 
1963  р. щодо  зв’язку між  ураженням чер-
воним плоским лишаєм слизових оболонок 
рота  та  захворюваннями  шлунково-киш-
кового  тракту  [16],  досі не  втратили  своєї 
актуальності  [14].  Можна  говорити  і  про 
зворотню  закономірність:  у  7-11%  хворих 
на  плоский  лишай  реєструються  різнома-

нітні гепатопатіїї (біліарний цироз печінки, 
автоімунні  і  вірусні  гепатити), що  оціню-
ється як один з можливих факторів розви-
тку даної патології шкіри [21].

Клінічно  плоский  лишай  характери-
зується  висипаннями  хронічно-запаль-
них  лентикулярних  папул.  Вони  мають 
восковидно-жовтий  колір  з  синюватим 
відтінком,  поверхня  блискуча,  різко  від-
межована  від  непошкодженої  шкіри,  з 
центральним  пупкоподібним  втиснен-
ням.  Папули  можуть  зливатися  і  утворю-
вати  бляшки.  Елементи  плоского  лишаю 
локалізуються  переважно  на  згинальних 
поверхнях  променево-зап’ясткових  сугло-
бів,  внутрішній  поверхні  стегон,  ліктьо-
вих  згинах, підколінних ямках  і  в ділянці 
гомілковостопних  суглобів  [15].  На  сли-
зовій  оболонці  порожнини  рота  папули 
набувають  характеру  білуватих  бляшок  і 
найчастіше локалізуються на слизовій щік 
в ділянці змикання верхніх і нижніх зубів 
і  на  твердому  піднебінні.  Характерною 
скаргою хворих є свербіж, внаслідок якого 
в ділянках висипу появляються екскоріації 
і  кірочки.  На  місці  папул,  які  розсмокта-
лися, залишається пігментація.

Пруриго (свербець)  –  група  хроніч-
них захворювань шкіри нейроалергічного 
генезу,  що  характеризується  папульоз-
ними,  папуло-везикульозними,  вузлува-
тими  висипаннями,  які  супроводжуються 
сильним  свербіжем. Певну  роль  у  розви-
тку  пруриго  відводять  автоінтоксикації, 
автоаллергії,  алергії.  Виникненню  спри-
яють  захворювання  шлунково-кишкового 
тракту, печінки, нирок. За даними деяких 
авторів  [11],  цю  патологію  досить  часто 
можна  спостерігати  у  хворих  на  хроніч-
ний  гепатит  С.  Розрізняють  дитяче  пру-
риго,  або  строфулюс,  пруриго  дорослих 
і  вузлувате  [10]. В основі патогістологіч-
них  змін  лежить  неспецифічне  хронічне 
запалення шкіри.

Короткий  опис  основних  змін  шкіри  та 
її  дериватів  при  хронічних  захворюваннях 
печінки подано у табл. 1.
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Таблиця 1 
Зміни шкіри при хронічних хворобах печінки

Ознака Походження

Колір - жовтяничний; від ледь помітного на 
склерах до інтенсивної жовтяниці

Відкладання білірубіну в шкірі та слизових 
оболонках внаслідок гіпербілірубінемії

Колір - брудно-сірий (землистий), гіперпіг-
ментація, депігментація

Типовий для цирозу печінки

Колір: блідо-сірий, може бути з бронзовим, 
темним, бурим відтінком;
Стан  шкіри:  шкіра  витончена,  блискуча 
(частіше при гемохроматозі)

Виникає  внаслідок  посиленого  синтезу 
меланіну і відкладання пігменту та гемо-
сидерину у базальному шарі (відтінки за-
лежать від співвідношення меланіну і ге-
мосидерину) 

Пальмарна  еритема  (”печінкові  долоні”)  – 
симетричне  яскраво-червоне  забарвлення 
долоней  у  ділянці  тенора,  гіпотенара,  на 
подушках пальців (може зустрічатись у здо-
рових  людей,  вагітних жінок,  а  також  при 
ревматизмі, тиреотоксикозі та ін. станах)

Пояснюють  гормональними  розладами, 
найчастіше надлишком естрогенів

Зірчасті ангіоми (син. судинні зірочки, «па-
вучки»,  телеангіектазії):  розширення  дріб-
них артеріальних судин з пульсацією в цен-
трі (1-5 мм). Найчастіша локалізація – шия, 
спина, плечовий пояс – типові для цирозу, 
хоча виникають  і у вагітних жінок; пооди-
нокі бувають у здорових людей

Порушення метаболізму гормонів найчасті-
ше пояснюють надлишком естрогенів. Кіль-
кість і розмір прямо пропорційно пов’язані 
з тяжкістю ураження печінки

Капілярити (розширення капілярів) Порушення  обмінних  процесів  в  печінці  і 
циркуляція  надлишкової  кількості  біоло-
гічно –  активних речовин  (кінінів, проста-
гландинів та  ін.) внаслідок  їх недостатньої 
інактивації в печінці

Крововиливи (синці); ознаки геморагічного 
діатезу

Порушення синтезу факторів зсідання кро-
ві;  тромбоцитопенія.  Може  бути  також 
пов’язане з нестачею жиророзчинних віта-
мінів (холестаз)

Множинні розширення дрібних судин, роз-
ташовані хаотично

Порушення метаболізму  гормонів,  найчас-
тіше пояснюють надлишком естрогенів

Розширення вен на передній стінці живота 
(”голова медузи”) –  типова для цирозу пе-
чінки прояв портальної гіпертензії

Венозні  анастомози  між  системами  ворот-
ної та нижньої порожнистої вен

Ксантоми – внутрішньошкірні бляшки жов-
того кольору. Найчастіша локалізація : кис-
ті рук, локті, повіки (ксантелазми), можуть 
виникати і в інших ділянках шкіри

Відкладання  холестерину  (порушення  жи-
рового обміну, холестаз): виникає при три-
валому і значному підвищенню рівня холес-
терину



14 ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 1 (67) — 2015

Сліди розчісів, розчоси Свербіж  шкіри  через  підвищення  концен-
трації жовчних солей та кислот у крові (хо-
лестаз)

Пруриго  (свербець) –  хронічний  дерматоз, 
висипання супроводжуються сильним свер-
біжем

Найімовірніший  нейроалергійний  генез, 
часто  пов’язують  з  порушенням  функції 
ШКТ, ендокринними захворюваннями

Васкуліт – прояв змішаної кріоглобулінемії Основним  етіологічним  чинником  розви-
тку змішаної кріоглобулінемії є HCV -  ін-
фекція

Пізня шкірна  порфірія (пігментіція шкіри; 
легка ранимість шкіри; поява на шкірі міху-
рів; гіпертрихоз; передчасне старіння шкіри 
обличчя; ураження нігтів)

Зумовлена  дефіцитом  фермента  уропорфі-
риногендекарбоксилази, що призводить  до 
накопичення  уропорфіринів,  надходження 
їх у плазму і виділення з сечею.

Пальмарна  еритема  (син.  «печінкові  доло-
ні»)  -  симетрична  дрібно-плямиста  (іноді 
точкова) еритема в ділянці тенара  і гіпоте-
нара, подушечок пальців на фоні підвище-
ної  теплоти шкіри  кистей  рук;  іноді  може 
виникати на стопах 

Порушення мікроциркуляції внаслідок гор-
мональних  розладів  (найчастіше  –  надли-
шок естрогенів) 

Макулопапульозна  еритематозна  висипка 
на ногах,  ягодицях, передпліччях  (хвороба 
Джанотті - папульозний акродерматит)

В патогенезі основну роль відіграють цир-
кулюючі  імунні  комплекси,  що  містять 
НВsАg і антитіла до нього

Білі нігті – найчастіше на великому та вка-
зівному  пальцях,  звичайно  ложе  стає  не-
прозорим.  У  деяких  хворих  пальці  мають 
вигляд барабанних паличок 

Порушення  мікроциркуляції  та  трофіки, 
тканинна  гіпоксія  дистальних  відділів  кін-
цівок

Сухість шкіри  Обумовлена  дефіцитом  жиророзчинно-
го  вітаміну А,  порушення  всмоктування 
цього вітаміну виникає при синдромі хо-
лестазу

Скудність  оволосіння  у  пахвових  ділянках 
та на лобку у чоловіків; гінекомастія

Порушення  метаболізму  гормонів:  змен-
шення  рівня  тестостерону  з  підвищеним 
співвідношенням  естрогенів  до  вільного 
тестостерону та ін.

Отже,  зміни  і  ураження  шкіри  часто 
свідчать  про  печінкову  патологію  і  є 
показом  для  відповідного  біохімічного 
дослідження  функцій  печінки  та  мето-
дів  специфічної  діагностики  у  пацієнтів 
з  певними  дерматологічними  проявами. 
Огляд шкіри у хворих з ураженням гепато-

біліарної системи відіграє важливу роль в 
діагностиці  захворювань  печінки,  а  розу-
міння  механізму  їх  виникнення  дозво-
ляє  провести  ефективну  корекцію.  Серед 
інфекційних хвороб печінки на стан шкіри 
негативно впливають хронічні гепатити, у 
першу чергу гепатит С.
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