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Представлены современные данные о состоянии псориаза и методах его терапии.
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This review presents current data on the status of psoriasis and methods of its treatment.  
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Псориаз (psoriasis)  – системное иммуноассо-
циированное заболевание мультифактори-
альной природы с доминирующим значением 

в развитии генетических факторов, характери-
зующееся ускоренной пролиферацией эпидер-
моцитов и нарушением их дифференцировки, 
иммунными реакциями в дерме и синовиальных 
оболочках, дисбалансом между провоспалитель-
ными и противовоспалительными цитокинами, 
хемокинами, частыми патологическими измене-
ниями опорно-двигательного аппарата [7].

Псориазом страдают около 3  % населения мира 
[2, 4, 9]. Наиболее высокая заболеваемость отмеча-
ется в Западной Европе и Скандинавии [4]. Менее 
распространена болезнь среди представителей не-
гроидной и монголоидной рас [9]. Среди детей у де-
вочек дерматоз встречается чаще, чем у мальчиков. 
Псориаз может возникнуть у новорожденных и у де-
тей грудного возраста [3, 15]. Мужчины и женщины 
болеют одинаково часто. Дебют заболевания в боль-
шинстве случаев происходит: до 10 лет – у 11,6 %, до 
20 лет – у 46 %, до 30 лет – у 61,6 % [5]. Выделяют два 
пика заболеваемости: у мужчин – 27,5 и 54,5 года; у 
женщин – 15,5 и 54,5 года [5]. Сегрегационный ана-
лиз распределения больных в семьях свидетельству-
ет о мультифакториальном наследовании псориаза, 
при этом генетический и средовой компоненты со-
ставляют соответственно 60–70 и 30–40 % [5]. Воз-
можны формы наследования псориаза по аутосом-
но-доминантному типу с высокой пенетрантностью 
гена [5].

Этиология и патогенез
Этиология псориаза неизвестна. 
В патогенезе заболевания значительная роль от-

водится генетическому фактору [3, 13, 16]. В пользу 
этого свидетельствует более высокая частота возник-
новения заболевания среди родственников больных, 
превышающая среднюю в популяции, а также более 
высокая конкордантность монозиготных близнецов 
(35–72  %) по сравнению с дизиготными (12–30  %) 
[10]. Наследственность псориаза оценивается в 60–
90  %, являясь одним из самых высоких показателей 
среди мультифакториальных заболеваний генетиче-
ской природы [10].

Основным маркером гиперпролиферации кера-
тиноцитов в псориатических очагах является повы-
шенная экспрессия белка Ki67 и кератинов 6, 16 и 17 
типов, обеспечивающих гиперплазию эпидермиса 
с нарушением дифференцировки эпителиоцитов и 
развитие воспалительной реакции в дерме. Установ-
лено, что субпопуляция Т-лимфоцитов – Th17 играет 
основную роль в развитии воспалительного процесса 
при псориазе [5].

В очагах псориаза кератиноциты базального слоя 
достигают поверхности кожи в течение 6–8 дней, тог-
да как в здоровой коже процесс созревания занимает 
около 40 дней [6]. Некоторые гены, экпрессируемые 
в норме только в базальном слое (гены, кодирую-
щие интегрины) кожи, пораженной псориазом, экс-
прессируются в утолщенном шиповатом слое [6, 14].  
В зернистом слое экспрессируются: ассоциирован-
ный с псориазом белок, связывающий жирные кис-
лоты (FABP5), филлагрин (FLG), корнеодесмосин 
(CDSN), белки, участвующие в формировании рого-
вого слоя (CE), и др., которые также могут избыточно 
экспрессироваться и в роговом слое [14]. 

Кератиноциты у больных псориазом продуцируют 
множество белков – S-100-белки (A7–A9, A12), коди-
руемые генами EDC, а также бета-дефензины (CAM-
1, CD40, IL-8, IP-10 и HLA-DR [6]. Синтезируются и 

митогены эндотелиальных клеток (VEGF, PDGF), при-
водящие к индукции ангиогенеза. Следовательно, 
воспаление в коже индуцируется продуктами, синте-
зируемыми кератиноцитами [6].

В наши дни уже опубликованы данные об ассоци-
ации и сцеплении по 20 геномным локусам с различ-
ными формами псориаза, а внутри этих локусов уста-
новлен ряд генов и хромосом, имеющих отношение 
к предрасположенности к псориазу и кодирующих 
участников сигнальных путей, играющих роль в ре-
акциях адаптивного и врожденного иммунитета, ба-
рьерной функции кожи [11]. Самым первым генети-
ческим локусом, ассоциированным с псориазом, был 
ген HLAC, получивший название PSORS1. Последние 
данные свидетельствуют о том, что HLA-CW6-аллель 
локуса PSOR1 и HLADR7 являются основой генетиче-
ской детерминантной предрасположенности к псори-
азу [16, 17].

Сегодня также изучается ассоциация псориаза с 
мутациями в генах адаптивного иммунитета, вовле-
ченными в реализацию сигнальных путей с участием 
Th-лимфоцитов: генах интерлейкинов (IL)-12B, -13, 
-23A, рецепторов IL-23R, IL-28RA [6]. Обнаружена 
ассоциация полиморфизма гена IL-13 с риском раз-
вития псориаза и псориатического артрита. Недоста-
точная экспрессия продукта приводит к повышению 
активности макрофагов, продукции провоспалитель-
ных цитокинов. Получены доказательства влияния 
генетической компоненты на барьерную функцию 
кожи: 45 генов хромосомного региона 1q21, располо-
женного в области локуса PSORS4, кодируют эпидер-
мальный комплекс дифференцировки (EDC), который 
играет ведущую роль в функционировании эпидер-
мальных клеток. Многие гены EDC участвуют в фор-
мировании псориатических высыпаний [17]. В образ-
цах пораженной кожи обнаружены также цитокины 
IL-17, IL-20 и IL-22, продуцируемые клетками Th17 
[6]. Установлено, что мутации в гене IFIH1 являются 
ключевыми в развитии иммуноопосредованных за-
болеваний. Известные биологические функции IFIH1 
подтверждают его роль при псориазе. IFIH1 является 
интерферон-индуцированной геликазой РНК, влияю-
щей на рост, дифференцировку и апоптоз клеток, и 
вовлечена в распознавание РНК-содержащих виру-
сов. Установлено, что экспрессия IFIH1 значительно 
увеличена в эпидермальных клетках псориатических 
бляшек по сравнению со здоровой кожей [17]. Обна-
руженные дермальные гамма-дельта Т-клетки также 
вовлечены в иммунный процесс и играют более важ-
ную роль, чем Th1 и Th17 клетки.

Указанные исследования раскрыли основные зве-
нья патогенеза псориаза и дали возможность разра-
ботать биологические препараты.

В патогенезе псориаза установлена также ге-
нетическая детерминация нарушений липидного и 
углеводного видов обмена [17]. Показано, что мета-
болический синдром и гиперлипидемию у больных 
псориазом выявляют гораздо чаще, чем в среднем в 
популяции [5]. Отмечена высокая частота атероскле-
роза и, как следствие, сердечно-сосудистых ослож-
нений.

Обнаружены в больших количествах окисленные 
липопротеины низкой плотности в псориатических 
бляшках, нарушения метаболизма незаменимых 
жирных кислот, липопротеинов, гиперпродукция 
свободных радикалов и оксида азота, участвующих 
в процессе кератинизации [5]. У больных тяжелой 
формой псориаза по сравнению с общей популяцией 
в 1,9 раза повышен риск развития хронического за-
болевания почек [13].
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Клиническая картина
Псориаз обыкновенный. Наиболее часто встре-

чающаяся форма псориаза  – псориаз вульгарный, 
бляшечный [4, 9]. Характеризуется появлением па-
пул, четко отграниченных от здоровой кожи, розово-
красного или насыщенно-красного цвета, покрытых 
рыхлыми чешуйками серебристо-белого цвета [4]. 
Характерна симметричность высыпаний; склонность 
к периферическому росту и слиянию в бляшки раз-
личных размеров и очертаний. Очертания могут быть 
кольцевидными, дугообразными, серпигинозными, 
«географическими». Обычно высыпаний немного, 
локализуются на локтевых и коленных суставах, воло-
систой части головы. В дальнейшем могут прогрес-
сировать под воздействием провоцирующих эндо-
генных и экзогенных факторов. 

Частым симптомом дерматоза является пора-
жение ногтевых пластинок по типу точечных вдав-
лений, симптом «наперстка», «масляного пятна», 
ломкости свободного края ногтя, подногтевого 
гиперкератоза, деформации ногтевых пластинок, 
подногтевых кровоизлияний («осколочные» гемор-
рагии), поперечных линий Бо и даже онихогрифоза. 
Поражение ногтей наблюдают у 75–80  % больных 
при тяжелых формах псориаза (псориатический ар-
трит и др.) [5]. 

К тяжелым формам псориаза относят псориаз ар-
тропатический (псориатический артрит), эритродер-
мию, пустулезный псориаз, экссудативную форму 
[13].

Псориаз артропатический. Основными клиниче-
скими проявлениями псориатического артрита явля-
ются периферический артрит, дактилит, спондилит, 
энтезит [8].

Периферический артрит клинически проявляется 
болью, припухлостью, ограничением подвижности 
суставов [8]. Характерные признаки  – артрит дис-
тальных межфаланговых суставов кистей/стоп и «ре-
дискообразная» деформация, осевой артрит (одно-
временное поражение трех суставов одного пальца), 
дактилит и «сосискообразная» деформация пальцев 
кистей и стоп [8]. 

Дактилит (син. – воспаление пальца) возникает в 
результате одновременного поражения сухожилий 
сгибателей и/или разгибателей пальцев и артрита 
межфаланговых суставов [8]. Клинически проявля-
ется болью, равномерной припухлостью всего паль-
ца с цианотично-багровым окрашиванием кожных 
покровов, плотным отеком всего пальца, болевым 
ограничением сгибания, формируется характерная 
для псориатического артрита «сосискообразная» 
деформация пальца [8]. В ряде случаев наблюдают 
теносиновит – воспаление сухожилий сгибателей и/
или разгибателей пальцев кистей и стоп. Клинически 
проявляется болью, припухлостью по ходу сухожи-
лий [8].

Энтезит  – воспаление в местах крепления сухо-
жилий. Пациенты отмечают боль, иногда припухлость 
в точках энтезов. Локализация  – верхний край над-
коленника, края (крылья) подвздошных костей, тро-
хантеры, место прикрепления ахиллова сухожилия 
и подошвенного апоневроза к пяточной кости, лате-
ральный надмыщелок плечевой кости, медиальный 
мыщелок бедренной кости [8]. 

Спондилит  – преимущественное поражение по-
звоночника (псориатический спондилит). Часто на-
блюдается в сочетании с периферическим артритом 
[8]. Изолированный спондилит встречается редко (до 
4 %) [8]. В целом поражение позвоночника при псо-
риатическом артрите может наблюдаться при любой 

клинической форме заболевания и проявляется вос-
палительной болью в спине в любом отделе позво-
ночника, но чаще в шейном и поясничном, а также 
скованностью, болью в грудной клетке при дыхании, 
ограничением подвижности [8].

Псориатическая эритродермия развивается под 
влиянием нерациональной наружной терапии суще-
ствующего вульгарного псориаза, избыточной инсо-
ляции и других факторов, постепенно занимая весь 
кожный покров [4, 9]. Эритродермия может возникать 
и первично при слиянии высыпаний резко прогресси-
рующего псориаза, занимающего более 90 % кожных 
покровов. Кожа ярко-красного цвета, инфильтри-
рована, отечна, горячая на ощупь, обильно покрыта 
крупными и мелкими сухими чешуйками, легко отпа-
дающими при снятии одежды.

Генерализованный пустулезный псориаз (Цумбу-
ша) характеризуется приступообразным появлением 
на фоне яркой эритемы и отечности кожи туловища 
и конечностей мелких поверхностных пустул, сопро-
вождаемых жжением и болезненностью. Отмечаются 
повышение температуры тела, озноб, недомогание, 
разбитость, лимфаденопатия [4, 9]. Эритематозные 
очаги с пустулизацией увеличиваются в размерах, 
распространяются по всему кожному покрову, слива-
ются, и псориатические бляшки становятся неразли-
чимыми. Пустулы также сливаются, отслаивают эпи-
дермис и образуют «гнойные озера». В дальнейшем 
пустулы не появляются, состояние больных улучша-
ется. 

Акродерматит стойкий Аллопо. Вначале поража-
ется в основном первый палец, затем другие пальцы. 
Процесс распространяется на соседние участки кожи 
кистей или стоп. Высыпания  – эритематозно-сква-
мозные и везикуло-пустулезные – локализуются на 
дистальных фалангах пальцев, чаще кистей. Пора-
женные участки пальцев отечные, покрыты множе-
ственными пустулами, сливаются в «гнойные озера». 
Ногтевые пластинки дистрофичны, могут отторгать-
ся. Высыпания сопровождаются чувством жжения и 
болезненностью.

Пустулез ладонный и подошвенный – ограничен-
ная форма пустулезного псориаза с поражением 
ладоней и подошв (Барбера). Высыпания распола-
гаются в основном в области тенара, гипотенара и 
свода стоп. Эритематозно-сквамозные бляшки рез-
ко очерчены, на их фоне появляются множествен-
ные пустулы, чаще по периферии бляшек, но могут 
локализоваться и на других участках кожного покро-
ва.

Каплевидный псориаз относится к острой форме 
заболевания и проявляется внезапными высыпани-
ями по всему кожному покрову. Характерны много-
численные каплевидные папулы ярко-красного цвета 
с небольшой инфильтрацией и шелушением. Часто 
возникает в детском и подростковом возрасте после 
перенесенных инфекционных заболеваний стрепто-
кокковой этиологии. Не исключена трансформация в 
вульгарный псориаз.

Себорейная форма псориаза начинается с воло-
систой части головы и в дальнейшем распространя-
ется на другие себорейные зоны (область грудины, 
спины). Заболевание проявляется эритематозными 
шелушащимися пятнами и бляшками. Феномены 
псориаза слабо выражены. Чаще данная форма от-
мечена у лиц с нарушением липидного и углеводного 
обмена.

Инверсная форма псориаза нередко встречает-
ся у детей и пожилых людей, страдающих сахарным 
диабетом. Очаги располагаются в ягодичной склад-
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ке, области промежности, под молочными железами, 
в подмышечных впадинах. Очаги имеют четкие гра-
ницы, поверхность их гладкая, насыщенно-красного 
цвета, иногда влажная и мацерированная.

Диагностика и дифференциальная диагностика
Диагноз псориаза устанавливают на основании 

клинической картины заболевания, выявления сим-
птомов псориатической триады. В прогрессирующей 
стадии дерматоза учитывают наличие феномена Кеб-
нера. В ряде случаев для подтверждения диагноза 
проводят гистологическое исследование биоптата 
пораженной кожи [7]. 

Дифференциальную диагностику псориаза следу-
ет проводить с папулезными и эритематозными вы-
сыпаниями у больных сифилисом, красным плоским 
лишаем, себорейной экземой, атопическим дерма-
титом, розовым лишаем, парапсориазом, питири-
азом красным волосяным, отрубевидным. Псориа-
тический артрит дифференцируют с ревматоидным 
артритом, реактивным артритом, анкилозирующим 
спондилитом, остеоартрозом. 

Лечение
Наружная терапия
1. Топические глюкокортикостероидные средства – 

применяются (в виде мазей, кремов или лосьонов) при 
любых формах псориаза в качестве монотерапии или 
в комбинации с другими наружными или системными 
средствами [7]. При наличии проявлений вторичной 
инфекции используют топические комбинированные 
глюкокортикостероиды, содержащие антибактери-
альные или противогрибковые средства.

2. Препараты, содержащие аналоги витамина D3. 
Применение комбинированного препарата кальци-
потриола и кортикостероида бетаметазона дипропи-
оната позволяет ускорить достижение клинического 
эффекта [7].

3. Препараты, содержащие цинк пиритион активи-
рованный (аэрозоль, крем, мазь, шампунь).

Фототерапия
Рекомендованы методы средневолновой фото-

терапии (УФВ/УФВ-311) и методы ПУВА-терапии [7, 
9]. Методы УФВ-терапии не требуют использования 
фотосенсибилизаторов и могут применяться у детей. 
Методы ПУВА-терапии основаны на сочетанном при-
менении фотосенсибилизаторов группы псораленов 
и длинноволнового УФ-излучения с длиной волны 
320–400 нм и назначаются, главным образом, боль-
ным тяжелыми формами псориаза, а также в случаях 
торпидного течения заболевания или отсутствия эф-
фекта от применения других лечебных средств [7].

Системная терапия 
Проводится при средне-тяжелых и тяжелых фор-

мах псориаза [7]. 
Общепринятые средства системной терапии – ци-

тостатические препараты (метотрексат, ацитретин, 
циклоспорин и др.) назначаются преимущественно в 
период прогрессирования заболевания [7, 4]. В по-
следующем, в тяжелых случаях, проводится поддер-
живающая терапия. 

Сегодня прорывом в терапии псориаза являются 
биологические препараты, созданные с помощью 
генноинженерных методов [4]. Они представляют 
собой моноклональные антитела, применяемые с 

терапевтической целью [7]. В отечественной меди-
цинской практике для лечения псориаза разрешены 
к медицинскому применению следующие биологиче-
ские препараты: инфликсимаб, адалимумаб, устеки-
нумаб [7]. 

Инфликсимаб  – селективный антагонист ФНО-α, 
представляющий собой химерные моноклональные 
антитела IgG, которые на 75 % состоят из человече-
ского и на 25 % из мышиного белка [7]. Препарат по-
казан для лечения взрослых больных псориазом при 
отсутствии клинического эффекта от применения 
других системных методов терапии либо в случаях 
непереносимости или наличия противопоказаний к 
их применению, а также для лечения активного про-
грессирующего псориатического артрита [7].

Адалимумаб  – селективное иммуносупрессивное 
средство [12]. Это полностью идентичные человече-
ским моноклональные антитела, блокирующие актив-
ность ФНО-α – провоспалительного цитокина, играю-
щего одну из ключевых ролей в патогенезе псориаза 
[7, 12]. 

Устекинумаб – полностью человеческие монокло-
нальные антитела класса IgG1k, которые обладают 
высоким сродством и специфичностью к субъедини-
це р40 интерлейкинов (ИЛ) человека ИЛ-12 и ИЛ-23 
[7, 9, 12]. Препарат показан для лечения пациентов 
старше 18 лет со средней или тяжелой степенью бля-
шечного псориаза, а также пациентов с активным 
псориатическим артритом в качестве монотерапии 
или в комбинации с метотрексатом [7, 12]. 

Санаторно-курортное лечение
Санаторно-курортное лечение рекомендуется 

проводить в стационарную и регрессирующую стадии 
заболевания, а также в период ремиссии [7]. Лечение 
сероводородными водами проводится на курортах 
Горячий Ключ, Ейск, Пятигорск, Сергиевские мине-
ральные воды, Серноводск, Сочи, Мацеста, Хоста; 
кремнистыми водами  – на курортах Горячинск, Та-
лая; радоновыми водами  – на курортах Белокуриха, 
Молоковка, Пятигорск; йодо-бромными ваннами  – в 
санаториях Нальчика. На курортах, имеющих грязи, 
назначают ее аппликации на очаги поражения или 
суставы (псориатический артрит). Следует учитывать 
сопутствующие заболевания. На курортах Кавказских 
Минеральных Вод, в частности Пятигорске, Ессен-
туках, при патологии желудочно-кишечного тракта, 
печени показана питьевая вода (углекисло-серово-
дородная и др.).

Критериями эффективности терапии псориаза 
являются сроки наступления клинического эффекта, 
длительность ремиссии, улучшение качества жизни 
пациента [7]. Индекс площади и тяжести псориати-
ческих поражений (Psoriasis Area and Severity Index 
[PASI]) остается базовым стандартом в дерматовене-
рологии и применяется для оценки тяжести псориаза 
и эффективности проводимой терапии [1]. 

Прогноз. Псориаз нередко приводит больных к 
инвалидности. Тяжелые формы псориаза требуют 
комплексного лечения. Благодаря появлению ин-
новационных биологических препаратов появилась 
возможность значительного удлинения ремиссии 
псориаза, что дает надежду на определенную победу 
над этим неизлечимым заболеванием. 
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