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Цель исследования. Определить приоритетный характер иммунного реагирования при псориазе и псо-
риатическом артрите и установить маркеры, имеющие прогностическое значение. Материалы и методы. Под 
наблюдением находилось 97 больных с прогрессирующей стадией вульгарного псориаза. Выделено 3 груп-
пы: 1 – больные псориазом (n = 49), 2 – больные псориатическим артритом (n = 48), 3 – практически здоро-
вые доноры крови (n = 45), сопоставимые по полу и возрасту. Клеточное звено иммунитета оценивали с по-
мощью непрямой иммунофлюоресценции с использованием моноклональных антител к CD3, CD4, CD8, 
CD16, CD19. Активность фагоцитоза оценивали по поглотительной способности нейтрофилов в отношении 
частиц меламиноформальдегидного латекса. Концентрацию IgA, IgM, IgG в сыворотке крови определяли 
методом твердофазного иммуноферментного анализа. Результаты и выводы. Выявлены иммунологические 
маркеры псориаза: гиперактивация врожденного и адаптивного клеточного иммунитета, дефицит гумораль-
ного звена иммунитета, девиация цитокинового профиля в сторону Th2-типа. Маркеры формирования псо-
риатического артрита: высокий уровень TNF-α и IFN-γ в сыворотке крови больных псориазом.
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Objective: To determine the priority of the immune response in psoriasis and psoriatic arthritis and reveal the 
markers of prognostic significance. Materials and methods. The study included 97 patients with progressive psoriasis 
vulgaris. Divided into 3 groups: 1 – psoriasis (n = 49), 2 – psoriatic arthritis (n = 48), 3 – apparently healthy blood 
donors (n = 45), matched for age and sex. Cell-mediated immunity was assessed by indirect immunofluorescence 
using monoclonal antibodies to CD3, CD4, CD8, CD16, CD19. Phagocytosis activity was assessed by absorbing 
ability of neutrophils against particles of melamine-formaldehyde latex. The concentration of IgA, IgM, IgG in 
the serum was determined by the enzyme-linked immunosorbent assay. Results and conclusions. Immunological 
psoriasis markers identified: hyperactivation of the innate and adaptive cellular immunity, humoral immunity 
deficiency, deviation of cytokine profile towards Th2 type. Markers of psoriatic arthritis formation: high levels of 
TNF-α and IFN-γ in the serum of patients with psoriasis.
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Псориаз (ПС) является одним из наи-
более распространенных заболеваний кожи, 
популяционная частота которого, по данным 
различных авторов, составляет 57,6–60,4 слу-
чаев на 100000 населения. Актуальность 
изучения проблемы ПС в настоящее время 
обусловлена увеличением числа тяжелых, 
резистентных к традиционной терапии, инва-
лидизирующих форм заболевания, таких как 
псориатический артрит (ПсА) [7, 13]. ПсА 
является одной из основных форм воспали-
тельных заболеваний суставов и позвоноч-
ника и представляет собой системное про-
грессирующее заболевание, ассоциированное 
с ПС, приводящее к развитию эрозивного 
артрита, костной резорбции, множественных 
энтезитов и спондилоартрита [2, 4]. Имму-
нопатогенез ПС и ПсА является сложным 
многокомпонентным процессом взаимодей-
ствия клеточных и гуморальных звеньев им-
мунной системы, при этом ключевая роль 
принадлежит CD3+–лимфоцитам [9, 10, 13]. 
Активация Т-лимфоцитов кератиноцитами 

в пораженной коже при ПС и синовиальной 
жидкости при ПсА сопровождается продук-
цией провоспалительных цитокинов (IFN-γ, 
TNF-α, IL-2, IL-6, IL-8, IL-17, IL-23), хемоки-
нов и факторов роста, которая приводит к ги-
перпролиферации и нарушению дифферен-
цировки кератиноцитов эпидермиса и клеток 
синовиальной оболочки [6, 8, 14]. Согласно 
современным представлениям, в патогенезе 
ПС и ПсА существенное место принадлежит 
дисбалансу провоспалительных и противо-
воспалительных цитокинов. Одним из клю-
чевых иммунологических нарушений при ПС 
и ПсА является сдвиг цитокинового профиля 
в сторону Th1-иммунного ответа. Повышен-
ный уровень IFN-γ, TNF-α и IL-2, наряду со 
снижением уровня IL-4, способствует угнете-
нию Th2-иммунного ответа [3, 5, 6]. Между 
тем известно, что преобладание цитокинов 
Th2 профиля наблюдается при тяжелых фор-
мах ПС, увеличении длительности заболе-
вания, а также при наличии сопутствующих 
иммунодефицитных состояний [2].
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Однако, несмотря на то что в послед-
ние годы накоплен достаточный материал, 
подтверждающий многообразие иммуно-
логических феноменов при псориазе, меха-
низмы иммунных нарушений при данной 
патологии до конца не изучены, что под-
тверждается противоречивыми сведениями 
об эффективности иммуномодулирующих 
препаратов при ПС и ПсА [11, 15]. 

Проблема патогенеза ПС представляет 
значительный исследовательский интерес 
для понимания молекулярных, клеточных 
и иммунологических механизмов, лежащих 
в основе различных клинико-патогенетиче-
ских вариантов. Разнообразие механизмов, 
приводящих к развитию ПсА, указывает на 
необходимость анализа цитокинов, которые 
являются регуляторами как неспецифиче-
ских воспалительных процессов, так и ан-
тигенспецифического иммунного ответа. 
Изучение зависимости иммунологических 
нарушений от клинических особенностей 
течения ПС и ПсА позволит установить но-
вые прогностические критерии формирова-
ния тяжелых форм заболевания.

Цель исследования
Выявить приоритетный характер им-

мунного реагирования при псориазе и псо-
риатическом артрите и установить марке-
ры, имеющие прогностическое значение 
на основании изучения показателей врож-
денного и адаптивного иммунитета, уровня 
цитокинов Th1 и Th2 профиля в перифери-
ческой крови.

материалы и методы исследования
Под наблюдением находились больные вульгар-

ным ПС в прогрессирующую стадию кожного процес-
са (n = 97). длительность заболевания варьировалась 
от 1 месяца до 56 лет, возраст больных – от 18 до 66 лет. 
Выделено 3 группы: 1 группа – больные ПС (n = 49), 
2 группа – больные ПсА (n = 48), 3 группа – практиче-
ски здоровые доноры крови (n = 45), сопоставимые по 
полу и возрасту. Критерии включения больного в ис-
следование: наличие клинически подтвержденного ПС 
либо ПсА, возраст от 18 до 70 лет. Критерии исклю-
чения из исследования: наличие сопутствующих со-
матических хронических заболеваний в стадии деком-
пенсации, обострение сопутствующих хронических 
заболеваний внутренних органов, указание в анамнезе 
на проведенную ранее цитостатическую терапию либо 
системную терапию глюкокортикостероидами, нали-
чие доброкачественных и злокачественных опухолей, 
сахарного диабета, системных и психических забо-
леваний, беременность и лактация, алкоголизм и/или 
наркомания. Право на проведение обследования юри-
дически закреплялось информированным письменным 
согласием пациента. Протокол обследования больных 
и здоровых людей (контрольная группа) соответство-
вал этическим стандартам и был разрешен комитетом 
по биомедицинской этике НИИ МПС. для оценки сте-
пени тяжести кожного процесса использовали стандар-
тизованный и воспроизводимый метод – определение 

индекса PASI (Psoriasis Area and Severity Index) [12]. 
Легкая степень тяжести ПС диагностировалась при 
значениях PASI до 9,9 балла включительно, средняя – 
от 10,0 до 15,9 балла, тяжелая – более 16 баллов. В об-
разцах периферической крови, взятой асептически из 
локтевой вены утром до еды, определяли: общее ко-
личество лейкоцитов (подсчет в камере Горяева), от-
носительное число нейтрофильных гранулоцитов (в 
мазках, окрашенных по Романовскому–Гимзе), СОЭ 
(метод Панченкова Т.П.), активность фагоцитоза (ме-
тод поглотительной способности нейтрофилов в отно-
шении частиц меламиноформальдегидного латекса), 
популяционный и субпопуляционный состав лимфо-
цитов (метод проточной цитофлуориметрии с исполь-
зованием моноклональных антител к CD3, CD4, CD8, 
CD16, CD19), концентрацию IgA, IgM, IgG и цитоки-
нов (IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α, IFN-γ) в сыворот-
ке крови (метод твердофазного иммуноферментного 
анализа с использованием тест-систем ЗАО «Вектор-
Бест», г. Новосибирск). Статистическую обработку 
полученных результатов проводили с использованием 
программы «Statistica 6.0». Полученные результаты 
представлены как медиана (Мe) и интерквартильный 
размах в виде процентилей: Ме (25 %; 75 %). для всех 
видов статистического анализа различия считались 
статистически достоверными при достигнутом уровне 
значимости р < 0,05 [1].

Результаты исследования  
и их обсуждение

В результате проведенных нами иссле-
дований установлено, что ПсА чаще диагно-
стирован у женщин (70,8 % случаев), а ПС – 
у мужчин (85,8 % случаев), p1,2 < 0,00001. 
Средний возраст больных в группе ПсА 
составил 47,5 ± 1,69 лет, в группе ПС – 
32,0 ± 1,64 лет, p1,2 = 0,00001. У больных 
ПсА тяжесть клинического течения забо-
левания была выше, чем при ПС. Так, при 
ПсА индекс PASI был достоверно выше 
в сравнении с ПС: 17,8 ± 0,9 и 14,3 ± 0,9, 
соответственно p1,2 = 0,03. Причем, тяже-
лая степень клинического течения кожного 
процесса в группе больных ПсА отмечена 
в 71,0 % случаев, а в группе больных ПС – 
лишь в 36,7 %. Следовательно, при ПС вы-
явлена прямая корреляция между тяжестью 
псориатического поражения кожи и риском 
формирования ПсА [7].

Установлено, что при ПсА наблюдается 
системный воспалительный процесс. Так, 
при ПсА значения СОЭ выше, чем при ПС: 
14,0 мм/ч (6,0; 20,0) и 7,0 мм/ч (3,0; 13,0), 
соответственно p1,2 = 0,04. В группе боль-
ных ПсА выявлен сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево с преобладанием палочкоя-
дерных нейтрофилов: 2,0 % (1,0; 2,0) и 1,0 % 
(1,0; 2,0), соответственно p1,2 = 0,03. Вос-
палительный процесс при ПсА, вероятно, 
связан с патологическим процессом в су-
ставах либо отражает наличие системной 
воспалительной реакции. ПсА характеризу-
ется высокой активностью воспалительно-
го процесса (ускоренная СОЭ и сдвиг лей-
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коцитарной формулы влево), что позволяет 
рассматривать данную патологию как вари-
ант прогрессирования ПС. 

Проведенные нами исследования лабо-
раторных показателей подтверждают роль 
нарушений гуморального и клеточного звена 
иммунитета в развитии и поддержании вос-
палительного процесса при ПС и ПсА. Так, 
при изучении функциональной активности 
нейтрофилов в обеих группах больных вы-
явлено статистически значимое увеличе-
ние фагоцитарной активности нейтрофилов 
в сравнении с контрольной группой (табл. 1). 

При сравнении основных показате-
лей клеточного звена иммунитета у боль-
ных ПС и ПсА в сравнении с контрольной 
группой, независимо от степени тяжести 
заболевания, выявлены однотипные стати-
стически значимые изменения – увеличе-
ние содержания субпопуляций CD3+, CD8+, 
CD16+- лимфоцитов (табл. 2). 

При изучении показателей гуморально-
го звена иммунитета в обеих группах боль-
ных выявлены статистически значимые раз-
личия в уровнях IgA, IgМ, IgG в сравнении 
с контрольной группой (табл. 3).

таблица 1
Показатели фагоцитоза при псориазе и псориатическом артрите

Показатели
Me [С25;С75]

ПС 
(1)

(n = 49)

ПсА 
(2)

(n = 48)

Контроль 
(3)

(n = 45)

р

Количество 
фагоцитов, ( %)

47,0
 [30,0; 69,0]

42,0
 [37,0; 57,0]

34,5
 [28,0; 43,0]

р1,2 = 0,6
р1,3 = 0,03
р2,3 = 0,02

Фагоцитарное 
число

4,9
 [4,0; 5,6]

4,8
 [7,2; 4,2]

5,8
 [4,9; 6,1]

р1,2 = 0,9
р1,3 = 0,01
р2,3 = 0,006

П р и м е ч а н и е . достоверность различий (р) критерий Манна-Уитни.

таблица 2
Показатели клеточного звена иммунитета при псориазе и псориатическом артрите
Показатели
Me [С25;С75]

ПС 
(1)

(n = 49)

ПсА 
(2)

(n = 48)

Контроль 
(3)

(n = 45)

р

СD3+, ( %) 78,0
 [74,0; 83,0]

76,0
 [74,0; 80,0]

72,9
 [68,4; 78,3]

р1,2 = 0,2
р1,3 = 0,001
р2,3 = 0,03

CD8+, ( %) 33,0
 [28,0; 38,0]

29,0
 [25,0; 35,0]

24,5
 [19,5; 30,3]

р1,2 = 0,2
р1,3 = 0,00001
р2,3 = 0,001

CD16+, ( %) 9,0
 [7,0; 12,0]

8,0
 [6,0; 12,0]

3,1
 [2,3; 5,8]

р1,2 = 0,7
р1,3<0,00001
р2,3<0,00001

П р и м е ч а н и е .  достоверность различий (р) критерий Манна-Уитни.

таблица 3
Показатели гуморального звена иммунитета при псориазе и псориатическом артрите

Показатели
Me [С25;С75]

ПС
 (1)

(n = 49)

ПсА 
(2)

(n = 48)

Контроль 
 (3)

(n = 45)

р

IgA, (г\л) 1,5
 [1,1; 2,1]

1,8
 [1,5; 2,3]

3,8
 [2,9; 4,1]

р1,2 = 0,1
р1,3 < 0,00001
р2,3 < 0,00001

IgM, (г\л) 0,7
 [0,4; 1,0]

0,9
 [0,5; 1,4]

4,7
 [3,4; 5,4]

р1,2 = 0,1
р1,3 < 0,00001
р2,3 < 0,00001

IgG, (г\л) 10,0
 [7,1; 11,2]

9,6
 [7,3; 11,3]

25,9
 [22,2; 30,1]

р1,2 = 0,8
р1,3 < 0,00001
р2,3 < 0,00001

П р и м е ч а н и е . достоверность различий (р) критерий Манна-Уитни.
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таблица 4
Показатели цитокинового статуса при псориазе и псориатическом артрите

Показатели
Me [С25;С75]

ПС
 (1)

(n = 49)

ПсА 
(2)

(n = 48)

Контроль 
 (3)

(n = 45)

р

IL-4
(пг/мл)

3,3 
 [2,1; 16,2]

5,25 
 [2,55; 10,4]

2,9 
 [0,6; 6,2]

Р1,2 = 0,5
Р1,3 = 0,006
Р2,3 = 0,001

TNF-α
(пг/мл)

8,1
 [3,4; 18,6]

13,6
 [6,7; 32,0]

8,1
 [3,6; 25,0]

Р1,2 = 0,005
Р1,3 = 0,75
Р2,3 = 0,06

IFN-γ
(пг/мл)

0,0
 [0,0; 0,0]

0,0
 [0,0; 20,2]

26,5
 [0,0; 32,5]

Р1,2 = 0,0005
Р1,3 = 0,000001
Р2,3 = 0,0002

П р и м е ч а н и е .  достоверность различий (р) критерий Манна-Уитни.

достоверных различий в количестве 
CD4+ и CD19+-клеток у больных ПС и ПсА 
в сравнении с группой контроля не выявлено.

При сравнении основных иммунологи-
ческих показателей у больных ПС и ПсА 
между ними не выявлено достоверных раз-
личий в уровне фагоцитарной активности, 
IgA, IgМ, IgG и концентрации CD3+, CD8+, 
CD4+ Т-лимфоцитов, CD16+, CD19+-клеток.

Результаты проведенных исследований 
подтверждают участие провоспалительных 
и противовоспалительных цитокинов в раз-
витии патологических изменений в коже 
и суставах при ПС и ПсА [2, 5, 6]. Так, в обе-
их группах больных выявлено достоверное 
увеличение уровня цитокина Th2 профиля 
(IL-4) и снижение Th1-цитокина (IFN-γ) 
в сыворотке крови в сравнении с группой 
контроля (табл. 4). 

У больных ПсА, в сравнении с группой 
больных ПС, в сыворотке крови выявлены 
статистически значимые различия в кон-
центрации цитокинов TNF-α и IFN-γ. Уров-
ни TNF-α и IFN-γ у больных ПсА достовер-
но выше в сравнении с группой больных 
ПС. достоверных различий в уровне IL-2, 
IL-6, IL-10, TNF-α в сыворотке крови меж-
ду группами больных и группой здоровых 
людей не выявлено.

Выводы
В результате настоящего исследования 

выявлены иммунологические маркеры ПС: 
гиперактивация врожденного (повышение 
фагоцитарной активности) и адаптивного 
клеточного иммунитета (увеличение содер-
жания субпопуляций CD3+, CD8+, CD16+-
лимфоцитов), дефицит гуморального звена 
иммунитета (снижение IgA, IgМ, IgG), деви-
ация цитокинового профиля в сторону Th2-
типа (увеличение уровня IL-4 и снижение 
уровня IFN-γ). данные показатели косвенно 
свидетельствует об угнетении функциональ-

ной активности Тh1-клеток и истощении 
функциональных резервов всех иммуноком-
петентных клеток. Повышение продукции 
IL-4 при ПС и ПсА отражает переключение 
иммунного ответа на Th2-тип, который ха-
рактерен для формирования аутоиммунно-
го процесса. Маркером формирования ПсА 
может служить высокий уровень TNF-α 
и IFN-γ в сыворотке крови больных ПС. Ак-
тивность патологического процесса при ПсА 
подтверждается наличием высокого уровня 
ключевых провоспалительных цитокинов 
TNF-α и IFN-γ, которые способствуют пере-
ключению иммунного ответа на Th1-тип, 
приводящего к нарушению цитокиновой 
регуляции клеточного цикла кератиноцитов 
и клеток синовиальной оболочки. 
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