
2118

 FUNDAMENTAL RESEARCH    № 1, 2015 

 SCIENTIFIC REVIEW

УДК 616.517
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЭТИОЛОГИЮ И ПАТОГЕНЕЗ ПСОРИАЗА

Толмачева Н.В., Анисимова А.С.
ФГБОУ ВПО «Чувашский государственный университет имени И.Н. Ульянова», 

Чебоксары, e-mail: profmed-chgu@yandex.ru

Псориаз является одним из самых распространенных хронических дерматозов, которым страдает от 1 
до 5 % населения мира. Для России этот показатель по официальным данным составляет 2 % ( более 2,8 млн 
человек). Изучение заболеваемости по Чувашской Республике за десятилетний период (с 2003 по 2012 годы ) 
выявило тенденцию к росту хронического дерматоза (1,3 на 1000 населения в 2003 году и 1,8 на 1000 населе-
ния в 2012 году). В связи с ростом заболеваемости и отсутствием эффективных методов лечения необходимо 
изучение причинно-следственных связей процесса «здоровье ↔ псориаз». Проведен анализ отечественной 
и зарубежной научной литературы, посвященной исследованию этиологии и патогенеза псориаза, на основе 
которого были выделены основные современные концепции развития хронического дерматоза: инфекцион-
но-иммунологическая, генетическая, обменная, нейроэндокринная. Анализ литературных данных показал 
неоднозначность суждений об этиологии и патогенезе псориаза, что позволило выделить наиболее значимые 
аспекты для определения цели и задач научно-исследовательской работы.
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стрептококк, BSP- антигены, кишечная стенка, цитокины, инфекционно-иммунологическая 
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Psoriasis is one of the most common chronic dermatoses, which suffers from 1 to 5 % of the world population . 
For Russia, this fi gure according to offi cial fi gures is 2 % (more than 2,8 million people). The study of the morbidity 
of the Chuvash Republic for the 10 year period (2003 to 2012) showed a rising trend of chronic dermatosis (1,3 
per 1,000 population in 2003 and 1,8 per 1,000 population in 2012). Due to the increasing incidence and lack of 
effective treatments necessary to study the causal relationship of the process «health ↔ psoriasis». There was 
the analysis of domestic and foreign scientifi c literature, which was devoted to the study of the etiology and 
pathogenesis of psoriasis and identifi ed the modern concepts of chronic dermatosis: infectious and immunological, 
genetic, metabolic, neuroendocrine. Analysis of published data showed ambiguity judgments about the etiology 
and pathogenesis, which allowed to identify the most important aspects to determine the goals and objectives of the 
research work.
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Псориаз (чешуйчатый лишай) – хро-
нический рецидивирующий дерматоз с ги-
перпролиферацией эпидермальных клеток, 
нарушением процесса кератинизации и вос-
палительной реакцией в дерме, изменением 
в различных органах и системах.

Псориаз является одним из самых рас-
пространенных хронических дерматозов, 
которым страдает от 1 до 5 % населения 
мира. Для России этот показатель по офи-
циальным данным составляет 2 % (более 
2,8 млн человек).

Изучение заболеваемости по Чувашской 
Республике за 10-летний период (с 2003 по 
2012 гг.) выявило тенденцию к росту хро-
нического дерматоза (1,3 на 1000 населения 
в 2003 г. и 1,8 на 1000 населения в 2012 г.).

Для эффективного лечения данного за-
болевания необходимо четкое определение 
этиопатогенетического лечения, что на се-
годня не представляется возможным ввиду 
слабой изученности этой стороны вопроса.

Нами проведен анализ литературных 
данных, который показал разницу во взгля-
дах на этиологию и патогенез хронического 
рецидивирующего дерматоза.

Псориаз может сопровождаться изме-
нениями в различных органах и системах – 
опорно-двигательной, пищеварительной, 
нервной, сердечно-сосудистой, эндокрин-
ной, репродуктивной [3, 4, 10, 13, 15]. Нако-
пленные данные позволяют рассматривать 
это заболевание как системную «псориати-
ческую болезнь» с преимущественно кож-
ными проявлениями [18].

На основании анализа многочисленных 
исследований, которые были проведены на 
протяжении десятилетий, можно выделить 
ряд концепций его развития: инфекционно-
иммунологическую, генетическую, обмен-
ную, нейроэндокринную. 

Рассмотрим инфекционно-иммунологи-
ческую теорию. Бактериальная и вирусная 
инфекции способны сенсибилизировать 
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организм через систему Т-супрессоров 
и оказывать воздействие на базальную 
мембрану дермы, завершаясь активиза-
цией синтеза циклических нуклеотидов 
(цАМФ и цГМФ) и приводя к развитию 
гиперпролиферации клеток эпидермиса. 
Рядом авторов установлено, что наруше-
ния иммунитета, особенно его клеточного 
звена, становятся ведущими механизмами 
в развитии псориаза. Современный уро-
вень знаний позволяет определить псориаз 
как системную болезнь, проявляющуюся 
в виде иммунозависимого дерматоза [9]. Т- 
и В-звенья иммунитета выполняют важную 
роль в процессе поддержания адаптации 
и саморегуляции организма. Наибольшее 
значение в развитии псориаза отводится 
изменениям в Т-клеточной системе, преоб-
ладают реакции Т-хелперов 1 типа, в крови 
снижается иммунорегуляторный индекс. 
Выявлена связь с увеличением количества 
Т-лимфоцитов (в основном Т-хелперов) 
в пораженных участках кожи при их значи-
тельном дефиците в периферической крови.

Одним из факторов иммунопатогенеза 
псориаза является миграция активирован-
ных Т-лимфоцитов с кожно-лимфоцитар-
ным антигеном в кожу после их взаимодей-
ствия с антигенпрезентующими клетками 
(дендритными клетками – ДК) эпидермиса 
в регионарных лимфоузлах. ДК представ-
ляют большой класс моноцитов, которые 
всегда в значительном количестве обнару-
живаются в области псориатических высы-
паний. В коже присутствуют Th-1 типа про-
дуцирующие провоспалительные цитокины 
ИЛ-2, гамма-интерферон и фактор некроза 
опухоли – альфа (ФНО-альфа), вызываю-
щие клеточно-опосредованный иммунный 
ответ, и Th-2 типа, продуцирующие про-
воспалительные цитокины – ИЛ-4, ИЛ-9, 
ИЛ-10, ИЛ-13, приводящие преимуще-
ственно к развитию гуморального иммун-
ного ответа [1]. Инфильтрирующие кожу 
Т-лимфоциты (преимущественно Th-1-
клетки), клетки моноцитарно-макрофа-
гальной системы и кератиноциты выра-
батывают провоспалительные цитокины, 
способствующие гиперпролиферации 
и нарушению дифференцировки кера-
тиноцитов. Кератиноциты пораженных 
участков, в свою очередь, вырабатывают 
цитокины, которые поддерживают активи-
рованное состояние Т-клеток.

Также в ряде исследований рассматри-
вается генетическая концепция развития 
данного заболевания. По мнению авторов, 
псориаз является генодерматозом, при ко-
тором генетически детерминированные 
особенности иммунной системы организма 
обуславливают состояние предрасположен-

ности к заболеванию, которая может реали-
зоваться в течение всей жизни при воздей-
ствии триггерных факторов [11, 16, 18].

Не оставлены без внимания обменная 
и нейроэндокринная концепции развития 
псориаза. Данная теория освещена в ра-
ботах Г.Н. Марининой. Основной обмен 
у пациентов с псориазом замедлен. Неред-
ко выявляются значительные нарушения 
азотистого обмена. Одним из проявлений 
изменений азотистого метаболизма при 
псориазе может быть гиперурикемия, об-
условленная гиперпродукцией иммунных 
комплексов вследствие ускоренного метабо-
лизма пуринов в активно пролиферирующих 
клетках кожи. Нарушение белкового обмена 
сопровождается диспротеинемией, сниже-
нием содержания альбуминов, возрастанием 
альфа, бета- и гамма-глобулинов и, соответ-
ственно, понижением альбумино-глобулино-
вого коэффициента. У больных псориазом 
обнаружены нарушения липидного обме-
на, проявляющиеся гиперхолестеринемией 
и гиперлипидемией [21]. Обмен витаминов 
при псориазе также нарушен, что снижа-
ет адаптационные возможности организма. 
Содержание витамина С снижено в крови, 
повышено в коже; витаминов А, В6, В12 – 
снижено в крови. Аналогичные измененные 
соотношения наблюдаются между содержа-
ниями меди, цинка и железа [9, 8, 13].

Нередко при псориазе наблюдаются 
функциональные нарушения нервной си-
стемы; важнейшими пусковыми механиз-
мами возникновения и обострения псори-
аза являются нервно-психическая травма, 
стрессовые состояния, длительное напря-
жение [8].

В работах [4, 10] отмечена взаимосвязь 
между псориазом и микрофлорой кишеч-
ника, а также состоянием кишечной стен-
ки и ее проницаемости. Некоторые ученые 
определяют ее как кишечную теорию разви-
тия псориаза.

При проведении морфологического ис-
следования биоптатов, полученных из раз-
ных отделов желудочно-кишечного тракта, 
были выявлены выраженные дегенератив-
но-дистрофические изменения покровного 
и железистого гастроинтестинального эпи-
телия с деструкцией функционально веду-
щих цитоплазматических органелл эпите-
лиоцитов. Г.И. Непомнящих и соавт. [12] 
определяют указанные изменения как 
«псориатическую гастроинтестинопатию» 
и предполагают ее вторичность по отноше-
нию к кожным проявлениям. Повреждение 
эпителия приводит к нарушению процессов 
секреции и всасывания. В толстой кишке 
в первую очередь страдает функция всасы-
вающего аппарата колоноцитов. Обнаружена 
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прямая зависимость между длительностью 
псориаза и степенью дистрофии слизистой 
оболочки толстой кишки.

В слизистой оболочке двенадцатиперст-
ной кишки обнаружено увеличение числа 
тучных клеток и эозинофилов, увеличение 
числа дуоденальных внутриэпителиальных 
лимфоцитов. Описано сглаживание (атро-
фия) слизистой оболочки тонкой кишки 
(укорочение ворсинок) у значительной части 
больных псориазом. Считают, что при псо-
риазе патологический процесс затрагивает 
все слои тонкой кишки независимо от рас-
пространенности кожного процесса, давно-
сти заболевания, наличия энтеральных или 
колитических жалоб. При этом практически 
всегда выявляется лимфоидно-гистиоцитар-
ная инфильтрация в собственном слое сли-
зистой оболочки тонкой кишки [5].

Заслуживает отдельного внимания кон-
цепция развития псориаза Н.Г. Короткого 
и М.Ю. Песляка, cочетающая в себе кишеч-
ную и инфекционно-иммунологическую 
теории [6]. Основатели данной теории рас-
сматривают развитие болезни как процесс 
постепенного накопления BSP-антигенов 
в коже, приводящий к гиперпролиферации 
эпидермоцитов и активизации иммунного от-
вета. B.S. Baker [17] с коллегами показали, что 
основными β-стрептококковыми антигенами 
(BS-антигенами), провоцирующими и под-
держивающими хронический псориаз, явля-
ются BSP-антигены (b-Streptococci Proteins) – 
стрептококковые клеточные и мембранные 
белки, являющиеся продуктами распада BS. 

Однако в этих исследованиях не выяс-
нили причины присутствия BS-антигенов 
в коже после прекращения фокальной BS-
инфекции или в тех многочисленных случаях, 
когда такой инфекции не было. Позже было 
высказано предположение, что единственное 
место, где стрептококки могут не проявлять 
свою патогенность – это слизистая кишечни-
ка. Они могут существовать здесь в течение 
всей жизни пациента, являясь комменсала-
ми. Заселение слизистой BS-колониями на-
чинается с толстой кишки. При этом, если 
нарушена проницаемость белков, может воз-
никнуть псориаз. Если не принимаются меры 
к устранению BS из толстой кишки, а мотори-
ка и состояние кишечника пациента таковы, 
что вероятность заброса BS из толстой кишки 
в тонкую велика (запоры, слабая баугиние-
ва заслонка), то BS начнут заселение тонкой 
кишки. Продукты распада стрептококков при 
их гибели (в том числе, BSP-антигены) попа-
дают в кровь, достигают кожи. 

Некоторые российские и зарубежные 
ученые определяют псориаз как хрониче-
ский дерматоз мультифакторной природы, 
для которого характерны гиперпролифе-

рация и нарушение дифференцировки ке-
ратиноцитов с развитием воспалительной 
инфильтрации в дерме, опосредованной ак-
тивированными Т-клетками и антигенпре-
зентующими клетками [7, 14].

Неоднозначным остается вопрос патоге-
неза псориаза. В последние годы сформиро-
вался взгляд, что патологические изменения 
в коже инициируются под влиянием ИЛ-1 
и ФНО-альфа, синтезируемых кератино-
цитами, активированными под влиянием 
внешних факторов [20].

Приведенный анализ литературных дан-
ных показал, что природа антигенной стиму-
ляции при псориазе не установлена. До сих 
пор открытым остается вопрос, что же являет-
ся первичным: гиперактивация Т-лимфоцитов 
с последующим каскадом иммунных реакций 
или гиперпролиферация кератиноцитов.

Ввзаимодействие различных типов им-
мунокомпетентных клеток, опосредованное 
цитокиновым каскадом Th-1 типа, приводит 
к формированию характерного псориатиче-
ского фенотипа. В очагах поражения проис-
ходит гиперпролиферация кератиноцитов, 
а также нарушение их дифференцировки, 
которое гистологически проявляется рез-
ким межсосочковым акантозом с наличием 
тонких эпидермальных выростов, исчезно-
вением зернистого слоя эпидермиса, пара-
кератозом. Время транзита кератиноцитов 
из базального слоя эпидермиса к поверх-
ности кожи значительно меньше, чем в нор-
ме. В роговой слой и паракератотические 
участки эпидермиса в прогрессивную ста-
дию мигрируют нейтрофилы, которые об-
разуют микроабсцессы Мунро. Сосочковый 
слой дермы инфильтрируется лимфоцитами 
и гистиоцитами с примесью нейтрофилов. 
Капилляры терминальных аркад сосочково-
го слоя дермы расширяются, удлиняются, 
становятся фенестрированными [1].

Таким образом, до настоящего времени 
неоднозначность суждений об этиологии 
и патогенезе псориаза не позволяет предста-
вить четкую схему этиопатогенетических 
звеньев в развитии данного заболевания. 
Это в свою очередь ставит вопрос дальней-
шего изучения в линейку приоритетных, 
в связи с ростом заболеваемости и отсут-
ствием эффективных методов лечения [2].
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