
ДЕРМАТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 3 (42)  • 201122

Псориаз — одно из наиболее распространен�
ных заболеваний кожи, которым, по данным

различных исследований, страдает 1—3 % насе�
ления (в среднем 2,5 %), независимо от пола, ра�
сы и места проживания. В структуре дерматоло�
гических заболеваний псориаз составляет около
5 %. Симптомы у больных появляются в возрас�
те около 28 лет, тогда как 10—15 % страдающих
псориазом — дети до 10 лет. Следует подчерк�
нуть, что в последние 15 лет наблюдается рост
количества больных, поражение появляется в
более молодом возрасте, увеличивается доля тя�
желых инвалидизирующих форм, резистентных
к различным методам терапии (псориатическая
эритродермия, псориатическая артропатия).
Псориатический артрит развивается как ослож�
нение в 6—10 % случаев [2, 6, 12].

Проблема псориаза является актуальной не
только для дерматологов, но и для врачей раз�
личных клинических специальностей. Сегодня
начинает преобладать взгляд на псориаз как на
системный процесс, что нашло отражение в из�
менении названия заболевания: сейчас его назы�
вают «псориатическая болезнь» [1, 2, 13, 20].
Системный характер заболевания подтвержда�
ется широким спектром висцеральной патоло�
гии, выявляемой у больных псориазом [2, 3, 6, 8,
9, 12, 13], а также нарушением функции важней�
ших регуляторных систем, таких как иммунная,
нервная, эндокринная [2, 9, 12, 14]. Наиболее
распространены вирусная, наследственная (ге�
нетическая), неврогенная и обменная (метабо�
лическая) теории заболевания, но ни одна из
них не является общепризнанной. По�видимо�
му, псориаз имеет мультифакторную природу. В
его патогенезе определенную роль отводят им�

мунологическим, ферментным и другим биохи�
мическим нарушениям в организме. Во много�
численных работах по определению роли им�
мунных нарушений в патогенезе псориаза у
взрослых выявлены нарушения в клеточном
звене иммунитета с преимущественными изме�
нениями в Т�клеточной системе. При гистохи�
мическом исследовании биоптатов кожи с
очагов псориаза с помощью моноклональных
антител установлено, что основным клеточным
компонентом дермальных инфильтратов явля�
ются Т�лимфоциты. Большая часть Т�лимфоци�
тов, инфильтрирующих дерму, относится к суб�
популяции Т�хелперных клеток [5, 10, 19]. Эти
наблюдения дают основание предположить, что
дефицит Т�лимфоцитов в периферической кро�
ви, особенно хелперной субпопуляции, связан с
их выходом из кровяного русла в кожу.

Ряд авторов высказывают предположение о
том, что псориаз может быть Т�опосредованным
аутоиммунным заболеванием, в патогенезе кото�
рого основная роль отводится НК� и НК�Т�клет�
кам. Точная роль НК� и НК�Т�клеток при псори�
азе неизвестна, но они могут вызывать аутоим�
мунное воспаление и быть источником Th1�цито�
кинов [15].

Анализ метаболических нарушений у боль�
ных псориазом по контрольному профилю био�
химических тестов крови показал, что при экссу�
дативном псориазе, псориатической эритро�
дермии и артропатическом псориазе не менее
чем в 80 % случаев выявляется воспалительный
биохимический сывороточный синдром, а синд�
ромы гепатоцитолиза и гепатоцеллюлярной не�
достаточности по результатам клинико�биохими�
ческих тестов сыворотки крови обнаруживаются
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более чем в 10 % случаев только при псориати�
ческой эритродермии, холецистобилиарный —
только при артропатическом псориазе.

Хотя за последние два десятилетия знания от�
носительно патогенеза псориаза значительно
расширились, остаются неясными механизмы
формирования того или иного течения патоло�
гии в коже или суставах, что не может не сказать�
ся на подборе терапии. В процессе исследований
определено развитие заболевания по разным ти�
пам: тип I — это пациенты с ранним проявлени�
ем заболевания (пик — 16 и 21 год). Для них ха�
рактерны большая площадь поражения, торпид�
ность течения и частота рецидивов в течение за�
болевания; тип II представляют пациенты с
поздним проявлением (пик в пятом десятке лет).

При I типе четко прослеживается ассоциа�
ция с наследственностью (44 %), частота алле�
лей HLA составляет: Cw6 — 85 %; DR7 — 70 %,
тогда как при II типе связь с наследственностью
составляет 1 %, а частота аллелей: Cw6 — 14 %;
DR 7—30 %.

Гистологически в очагах поражения выявля�
ют повышение уровня общего и свободного хо�
лестерина, снижение его эстерификации, накоп�
ление липопротеидов низкой плотности в клет�
ках эпидермиса, за исключением роговых кле�
ток, а также в дерме вокруг кровеносных сосу�
дов. Значительное накопление липидов проис�
ходит не только в очаге поражения, но и в неиз�
мененной на вид коже. Даже в тех случаях, ког�
да уровень холестерина в сыворотке крови оста�
вался в пределах нормы, индекс фосфолипи�
ды/холестерин указывал на относительную ги�
перхолестеринемию [7]. Нарушения липидного
обмена могут быть одним из факторов, негатив�
но влияющих на состояние микроциркуляции,
на патогенетическую роль изменений которой
указывали многие авторы. Следует также отме�
тить, что даже при нормальном содержании об�
щего холестерина у больных псориазом повы�
шен коэффициент атерогенности. В ходе комп�
лексного изучения липидов эпидермиса, плазмы
крови и мембран эритроцитов у больных псо�
риазом выявлено значительное преобладание
свободного холестерина: коэффициент этери�
фикации (отношение этерифицированного хо�
лестерина к общему холестерину) достоверно
ниже у разных групп больных, чем у здоровых,
что особенно выражено при тяжелых проявле�
ниях заболевания, а также у лиц, страдающих
псориазом длительный срок (15 лет и более) и
имеющих поражения печени [11].

Результаты многочисленных исследований
показали, что при псориазе наблюдаются су�
щественные функциональные нарушения цент�

ральной и периферической нервной систем, раз�
ных видов обмена веществ (азотистого, водно�
солевого, углеводного, белкового, липидного), а
также нарушения функции органов пищеваре�
ния, в частности печени и поджелудочной желе�
зы, снижение глюкокортикоидной функции ко�
ры надпочечников.

Была изучена активность АСТ и АЛТ у боль�
ных псориазом. Наряду с сообщениями об уве�
личении активности трансаминаз в пораженной
коже и крови имеются и противоречивые сведе�
ния. Большинство исследователей отмечают, что
при псориазе в прогрессирующей стадии повы�
шена активность АСТ и АЛТ в пораженной, кли�
нически неизмененной коже и чешуйках. В пора�
женной коже пациентов с псориазом на всех
этапах развития заболевания выявлена высокая
активность АСТ и АЛТ, в то время как в параке�
ратотических чешуйках определялся низкий
уровень этих ферментов. В сыворотке крови ак�
тивность АСТ была снижена, а АЛТ — повыше�
на. Высокая активность АСТ и АЛТ в ткани па�
пулы в острый период псориаза может быть од�
ной из причин высокого содержания амино�
кислот в коже. Снижение активности трансами�
наз в псориатических чешуйках затрудняет вза�
имное превращение и взаимозаменяемость ами�
нокислот [6].

Выявлены достоверные связи между содер�
жанием общих липидов, холестерина и течением
кожного процесса у больных старческого возрас�
та, в частности между длительностью периода
обострений и уменьшением продолжительности
ремиссий, а также торпидностью клинических
симптомов [16, 17].

В сосудах кожи больных псориазом и их
кровных родственников обнаружены однотип�
ные ультраструктурные патологические измене�
ния, которые появляются задолго до клиничес�
ких проявлений заболевания. Наследственная
предрасположенность обычно реализуется при
воздействии на организм провоцирующих фак�
торов�триггеров, например, таких как очаги фо�
кальной инфекции, способствующие возникно�
вению феномена аутоиммунизации. Таким обра�
зом, современный уровень знаний позволяет оп�
ределить псориаз как мультифакторное систем�
ное заболевание, в патогенезе которого важную
роль играют иммунологические нарушения.

Псориатические эффлоресценции на коже
часто характеризуются как мономорфные в свя�
зи с тем, что признанным первичным элементом
является папула. Вместе с тем при псориатичес�
кой эритродермии можно видеть первичным эле�
ментом эритему, а у больных пустулезным псо�
риазом — пустулу. Кроме того, описана пятнис�
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тая разновидность псориаза. Поэтому диагности�
ка псориаза представляет затруднения, требует
диагностической биопсии.

В течении псориаза выделяют три стадии:
прогрессирующую, стационарную и регрессиру�
ющую. В стадии прогрессирования болезни цвет
папул более яркий, они отечны, напряженные.
Вокруг папул определяется четкий пятнистый
эритематозно�отечный бордюр (периферичес�
кий розовый венчик роста). Многие папулы
сливаются, объединяются в крупные участки па�
пулезной инфильтрации или бляшки различных
очертаний. Для прогрессирующей стадии псо�
риаза характерен положительный феномен Кеб�
нера. Он проявляется образованием папулезных
элементов на местах трения, давления. Обычно
в этих случаях папулы располагаются линейно,
повторяя своей локализацией место раздраже�
ния. Объясняется феномен Кебнера наличием
столь резко выраженного гиперергического сос�
тояния, при котором даже видимо здоровая ко�
жа находится в состоянии готовности к воспали�
тельной реакции. Малейшее, даже физиологи�
чески нормальное напряжение или давление
(например, область пояса или на месте царапи�
ны, расчесов) сопровождается образованием па�
пулезной сыпи. В стационарной стадии перифе�
рический рост элементов высыпания прекраща�
ется, папулы уплощаются, бледнеют. Возможно
образование кольцевидных очагов вследствие
интенсивного разрешения инфильтрата в цент�
ре. Иногда папулы и участки папулезной ин�
фильтрации разрешаются не с центра, а с пери�
ферии. Тогда папулезные элементы будто подта�
ивают с краев и утрачивают правильно�округ�
лую форму. В период регресса полностью исче�
зает папулезная инфильтрация на значительной
поверхности тела с образованием на месте быв�
ших высыпаний очагов гиперпигментации или
участков вторичной «ложной» лейкодермы.
Вокруг регрессирующих псориатических эле�
ментов часто виден бледный, будто складчатый
бордюр — псевдоатрофический ободок Д.Л. Во�
ронова — симптом активного разрешения про�
цесса. Помимо типичной, классической формы
псориаза, различают атипичные разновидности:
1) экссудативный; 2) пятнистый; 3) себорейный;
4) застарелый; 5) бородавчатый; 6) раздражен�
ный; 7) интертригинозный.

Экссудативный псориаз (рsor. ехudativa).
Эта разновидность нередко наблюдается у лиц с
избыточной массой тела, диабетом или при сни�
женной функции щитовидной железы (stat.
mixedematicus). Процесс проявляется очагами
острого отечного воспаления с нерезко выра�
женной, а иногда и отсутствующей инфильтра�

цией, с нечеткими, неправильными очертани�
ями, с обильным наслоением нехарактерных
для псориаза серозных или серозно�гнойных
корок и корко�чешуек. Довольно часто у боль�
ных с экссудативными проявлениями псориаза
бывают мокнутие, интенсивный зуд, что затруд�
няет диагностику. Локализация экссудативного
псориаза своеобразна: более часто очаги распо�
лагаются на нижних конечностях или в круп�
ных складках кожи.

Пятнистый псориаз (рsоr. ехаnthematica).
Эта форма отличается эритематозными пятна�
ми, иногда со слабовыраженной инфильтра�
цией, а иногда и без нее, но с обильным харак�
терным шелушением и патогномоничной псо�
риатической триадой. Следует отметить, что
пятнистые формы дерматоза наблюдаются пре�
имущественно у молодых женщин, поэтому их
именуют «женскими».

Себорейный псориаз (psor. seborrheica). Этот
вид наиболее труден для диагностики, так как
клиническая симптоматика включает особен�
ности себорейной экземы и проявления себорей�
ного статуса у больных. Как правило, на себорей�
ных участках (волосистая часть головы, носогуб�
ные и носощечные складки, за ушными раковина�
ми, на груди и в межлопаточной области) обнару�
живаются эритематозно�папулезные элементы с
обильным крупнопластинчатым шелушением.
Очаги на лице и груди чаще представлены пят�
нистыми высыпаниями с жирными серовато�
желтыми чешуями, имитирующими себорейную
экзему. За ушными раковинами можно видеть
участки инфильтрации насыщенно�розового или
красного цвета, также с обильным наслоением се�
розных или серозно�гнойных корок, с трещина�
ми, мокнутием, симулирующими картину стреп�
тодермии или себорейной экземы, осложненной
пиодермией. Однако на волосистой части головы
всегда обнаруживаются папулезные инфильтра�
тивные элементы, а на коже лба по границе с во�
лосами у больных псориазом, как правило, быва�
ют папулы с характерным шелушением. Они или
единичные, отдельно расположенные, или пере�
ходят с волосистой части головы на кожу лба в
виде короны («псориатическая корона»).

Застарелый псориаз (рsor. inveterata). Про�
является длительно существующими участками
сливающегося расположения папул, с резко вы�
раженной инфильтрацией и четко очерченными
границами. Вследствие мощного воспалитель�
ного инфильтрата, длительного течения очаги
приобретают буроватый оттенок, поверхность
папул гипертрофируется с образованием
участков гиперкератоза и бородавчатых разрас�
таний (рsor. verrucosa).
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Раздраженный псориаз (рsor. irritabilis).
Иногда вследствие нерационального лечения,
избыточной инсоляции, стрессовой ситуации в
жизни больных происходит бурное усиление
воспалительной реакции. Папулезные эффло�
ресценции становятся отечными, приобретают
интенсивную, яркую, насыщенную красную ок�
раску. Вокруг папул быстро возникает отечный
гиперемический пояс, способствующий слия�
нию отдельных высыпаний в сплошное диффуз�
ное поражение больших участков кожного пок�
рова, нередко превращающихся в эритродермию.
При раздраженном псориазе, как и в прогресси�
рующей стадии, значительно усиливается реак�
тивность с явлениями поливалентной гиперчув�
ствительности, вследствие чего даже на участках
здоровой кожи при незначительном раздраже�
нии (трение, давление, царапина) возникают но�
вые свежие папулезные эффлоресценции (фено�
мен Кебнера).

Интертригинозный псориаз (рsог. intertrigi�
nosa). Расположение псориатических элементов
в крупных складках кожи является атипичной
локализацией и свойственно неопрятным боль�
ным, страдающим диабетом, ожирением, вегето�
сосудистой дистонией. При такой форме псориа�
за в подмышечных впадинах, межъягодичной,
паховых и межпальцевых складках, под молоч�
ными железами возникают отечные, эритема�
тозно�папулезные очаги, часто мокнущие, эро�
зивные с отслойкой рогового слоя по периферии.
Интертригинозный псориаз может напоминать
кандидоз, рубромикоз, эпидермофитию. В отли�
чие от псориаза кандидоз и дерматомикозы
крупных и мелких складок протекают острее, по�
верхность очагов поражения более яркая. По
краю пораженных участков четко выражен бор�
дюр из «подрытого» рогового слоя. По перифе�
рии, как правило, видны отсевы в виде пятнисто�
везикулезных эффлоресценций.

Помимо атипичных клинических форм псо�
риаза, существуют тяжелые разновидности,
требующие особого внимания в плане диагнос�
тики и лечения. К ним относятся псориатичес�
кая эритродермия, пустулезный псориаз, артро�
патический псориаз ногтей и псориаз слизис�
тых оболочек.

Псориатическая эритродермия. Непосред�
ственными факторами формирования псориати�
ческой эритродермии являются различные про�
воцирующие моменты. Нам приходилось наблю�
дать развитие эритродермии после ангины, нерв�
но�психических, травматических воздействий,
после нерационального применения УФО, сол�
нечного облучения, приема антибиотиков, суль�
фаниламидных препаратов, метотрексата, раз�

дражающих мазей. В этих случаях отдельно рас�
положенные эффлоресценции активизируются,
приобретая отечность, яркую насыщенную эри�
тематозную окраску, образуя множественные
фигуры слияния, а местами — сплошные диф�
фузные участки. Папулы и бляшки становятся
неразличимыми. Кожа туловища и конечностей
приобретает вид плотного напряженного панци�
ря, застойно�бурый цвет, характерны интенсив�
ная инфильтрация, обильное шелушение. Возмо�
жен и другой путь формирования псориатичес�
кой эритродермии, так называемой спонтанной
идиопатической псориатической эритродермии.
Без предшествующего раздражения или дей�
ствия явных стрессовых факторов бурно разви�
вается диффузное застойное покраснение кожи
туловища и конечностей со значительной отеч�
ностью, напряжением, обильным шелушением.
Правильной диагностике помогает наличие от�
дельных типичных псориатических папул по пе�
риферии. В отличие от лимфом кожи эритродер�
мического типа псориатическая эритродермия
не сопровождается патологическими гематоло�
гическими симптомами, в гистологических пре�
паратах отсутствуют клетки Сезари и скопления
патологических лимфоцитарных элементов.

Псориаз ногтей. У больных псориазом всегда
поражены ногтевые пластинки, но клинические
изменения бывают выражены по�разному. При�
нято выделять две формы патологии ногтей: то�
чечная и диффузная. При точечном поражении в
ногтевых пластинках образуются точечные, раз�
мером с маковое зерно углубления различной
глубины. Внешне ногтевые пластинки в этом
случае напоминают поверхность наперстка, а
псориаз называют наперстковидным. Диффуз�
ное изменение ногтевых пластинок имеет раз�
личную степень выраженности клинической па�
тологии и отличается значительным полимор�
физмом. Минимальные изменения, которые
констатируют практически у любого больного
псориазом, представлены легким помутнением
поверхностной пластинки (lamina exlerna), серо�
ватым оттенком окраски ногтевой пластинки и
едва заметной продольной исчерченностью. При
значительных изменениях ногтевых пластинок
диффузного характера выделяют атрофическую
форму, гипертрофическую и псориатическую
онихию в виде подногтевых геморрагий.

Атрофическая ониходистрофия, или псориа�
тический онихолизис, характеризуется истонче�
нием вещества ногтя без предшествующих вос�
палительных изменений. Ногтевая пластинка,
постепенно истончаясь, отделяется от ногтевого
ложа или, постепенно лизируясь, исчезает,
вплоть до остатков ногтевой пластинки серова�



ДЕРМАТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 3 (42)  • 201126

того цвета у луночки. Истончение ногтевой плас�
тинки и ее лизирование чаще начинается по сво�
бодному краю ногтя, но может происходить и по
боковым участкам.

Клиническая разновидность ониходист�
рофии гипертрофического типа проявляется
разнообразными изменениями как формы, цве�
та, так и консистенции. Наиболее часто происхо�
дит утолщение ногтевой пластинки с деформа�
цией и изменением цвета от серовато�желтовато�
го до грязно�серого. Ногтевая пластинка теряет
блеск, становится тусклой, неровной, бугристой.
Деформация ногтевой пластинки начинается с
проявления в области луночки борозд Бо. По ме�
ре вовлечения в процесс ногтевой пластинки и
подногтевого ложа усиливается инфильтрация,
ногтевая пластинка еще больше утолщается и де�
формируется. Ноготь становится плотным, на�
поминает коготь хищной птицы. Этот процесс
называется онихогрифозом и чаще развивается в
области стоп. В других случаях ногтевая плас�
тинка разрушается. Ноготь становится рыхлым,
ломким, крошится и постепенно отторгается, ос�
тавляя лишь небольшие рыхлые роговые наслое�
ния у луночки.

Псориатическую онихию по типу подногте�
вых геморрагий впервые описал А.М. Ариевич
(1964), который наблюдал два типа геморрагий.
Геморрагические пятна первого типа, просвечи�
вающие через ногтевую пластинку, могут быть в
области луночки. Они образовываются за счет
расширенных капилляров сосочков ногтевого
ложа и исчезают при надавливании. Второй тип
подногтевых геморрагий характеризуется точеч�
ными или полосовидными кровоизлияниями,
приобретающими геморрагическую желтовато�
бурую или черную окраску. Иногда тонкие стре�
ловидные полоски в дистальной части ногтевой
пластинки производят впечатление заноз. Все
поражения ногтевых пластинок сопровождаются
отеком, инфильтрацией, застойно�гиперемиро�
ванным поражением околоногтевого валика (ра�
гоnichia psoriatica). Задняя ногтевая кожица ин�
фильтрирована, с обильным характерным шелу�
шением, которого не бывает при онихомикозе и
кандидозе. Псориатическая паронихия нередко
сопровождается серозным, иногда гнойным от�
деляемым из�под заднего ногтевого валика, что
также является важнейшим дифференциально�
диагностическим признаком, позволяющим от�
личить псориаз от кандидоза и микотического
поражения.

Пустулезный псориаз (рsor. pustulosa). Забо�
левание проявляется гнойными элементами по�
верхностного характера типа стрептостафило�
коккового импетиго. Выделяют первичный, или

идиопатический, пустулезный псориаз с тяже�
лым злокачественным течением, и вторичный —
доброкачественный. Для идиопатической разно�
видности пустулезного псориаза характерны
первичные гнойные элементы, располагающиеся
на инфильтративном основании с интенсивным
шелушением и основными патогенетическими
феноменами, свойственными псориазу. При доб�
рокачественной форме пустулы обычно появля�
ются на бляшках вульгарного псориаза или
гнойные эффлоресценции заменяют ранее по�
явившиеся папулы. Подобный вариант течения
обычно именуют псориазом с пустулизацией.
Это упорно текущий тип псориаза, часто закан�
чивающийся инвалидизацией или летально.
Пустулезные формы псориаза встречаются ред�
ко. Основные факторы развития этой формы
псориаза: применение метотрексата, лечение
кортикостероидными гормонами, злоупотребле�
ние алкоголем.

Артропатический псориаз (псориатический
артрит) (рsor. arthropatica). Несмотря на значи�
тельный прогресс в изучении псориаза, самой
тяжелой формой и менее управляемой в плане
лечения у больных псориазом является артро�
патическая. По прочно установившейся тради�
ции псориаз все еще относят к кожным болез�
ням, хотя установлена системность этого про�
цесса и способность псориаза поражать не толь�
ко кожу, но и внутренние органы, нервную сис�
тему и суставы.

Псориатический артрит — системный про�
цесс, при котором максимально выраженные из�
менения проявляются в структуре соединитель�
ной ткани. Псориатическая артропатия может
протекать доброкачественно по типу моно� или
олигоартрита либо в виде полиартрита, а у части
больных приобретает характер тяжелого дест�
руктивного полиартрита. Псориатический арт�
рит чаще возникает параллельно с кожными по�
ражениями или несколько позже, а в некоторых
случаях суставный синдром может предшество�
вать кожным эффлоресценциям. Поражение сус�
тавов обычно начинается в дистальных межфа�
ланговых суставах кистей и стоп. Постепенно в
процесс вовлекаются средние и крупные сочле�
нения, включая и позвоночник, с развитием ан�
килозирующего спондилоартрита. Разнообразие
клинических вариантов псориатической артро�
патии и трудности ее диагностики способствова�
ли созданию ряда классификаций, построенных
преимущественно по клинико�анатомическим и
рентгенологическим критериям.

В клинических условиях, помимо рентгено�
графических и анатомических критериев, необ�
ходимо учитывать степени активности и функ�
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циональной способности костно�суставных
сочленений.

Для клиницистов существенное значение так�
же имеет характеристика степени функциональ�
ной недостаточности суставов, которую опреде�
ляют по критериям работоспособности.

Особой актуальности псориатической артро�
патии придает наличие у больных, помимо веге�
тодистонических и нейроэндокринных рас�
стройств, множественных висцеропатий. Прив�
лекает внимание прогрессирующее астеническое
состояние вплоть до кахексии, миалгии, атрофии
мышц кистей, предплечий, голеней (12—15 %).
Как и при обычном псориазе, у больных псориа�
тической артропатией определяются недостаточ�
ность функции печени, почек, иммунодефицит�
ные состояния, сердечно�сосудистая патология.
Признано, что поражения опорно�двигательного
аппарата и внутренних органов при псориати�
ческой артропатии не имеют характерных пато�
генетических симптомов и признаков, поэтому
диагноз основывается на комплексном обследо�
вании больных с учетом анализа клинических
особенностей поражения суставов, кожи и ее
придатков.

Псориаз слизистых оболочек. Многочислен�
ные исследования патогенеза псориаза позволи�
ли углубить понимание разнообразности комп�
лексной патологии, свидетельствующей о сис�
темности процесса. Это послужило основанием
говорить о псориазе как о псориатической болез�
ни. Поражение слизистых оболочек, в частности
слизистой оболочки рта, в настоящее время яв�
ляется признанным фактом. Известно появле�
ние псориатических эффлоресценций не только
в полости рта, но и на конъюнктиве, на слизис�
тых оболочках половых органов. Высыпания на
слизистых оболочках нередко составляют про�
должение псориатических эффлоресценций на
коже. Псориаз слизистых оболочек, как и псори�
аз кожи, может иметь разновидности. Чаще псо�
риаз кожи и слизистых оболочек протекает синх�
ронно, начинается и регрессирует одновременно.
Наиболее распространенная локализация у
больных вульгарным псориазом — слизистая
оболочка щек, красная кайма губ и языка. Харак�
терны воспалительные элементы округлой,
овальной или неправильной формы, слегка выс�
тупающие над окружающей слизистой обо�
лочкой. Границы эффлоресценций четкие, зачас�
тую резко ограниченные. Сыпь имеет сливаю�
щийся характер. Вокруг такого очага всегда наб�
людается розовый отечный бордюр. На поверх�
ности очагов возможно образование рыхлого бе�
ловато�серого налета, но чаще наблюдается эри�
тематозная воспаленная поверхность, слегка

отечная с незначительной эксфолиацией эпи�
телия по типу шелушения. У больных распрост�
раненным псориазом в прогрессирующей стадии
или экссудативной разновидностью болезни, а
чаще у больных с псориатической эритродер�
мией, наблюдается поражение красной каймы
губ. Процесс характеризуется зоной воспаления
в виде ленты, идущей от одного угла рта к друго�
му. Красная кайма в этом месте отечна, гипере�
мирована, нередко инфильтрирована, с попереч�
ными трещинами и мелкими чешуйко�корочка�
ми. Наиболее резко выражена пятнистая
отечность и гиперемия в зоне Клейна (по линии
смыкания губ). Процесс может локализоваться
на одной, чаще нижней губе, но возможен и на
обеих губах. Псориатические высыпания на сли�
зистой оболочке рта иногда сопровождаются
жжением, но чаще протекают без субъективных
ощущений. В области половых органов псориа�
тическая сыпь формируется у мужнин на внут�
реннем листке крайней плоти, а у женщин — в
области переходной складки больших и малых
половых губ. В отличие от поражений на слизис�
той оболочке рта при этой локализации четко оп�
ределяются характерные для псориатического
процесса симптомы. Обычно видны розовые ок�
руглые папулы с четкими границами, склонные к
слиянию и с наслоением серовато�белых чешуек
или чешуйко�корок, легко отторгающихся при
поскабливании.

Поражение слизистых оболочек у больных
пустулезным псориазом наблюдается постоянно.
Поражение слизистой оболочки полости рта яв�
ляется неотъемлемым признаком пустулезного
псориаза. Проявления псориатических пустулез�
ных эффлоресценций на слизистых оболочках
отличаются выраженной отечностью, серозно�
гнойной экссудацией, частым формированием
эрозивно�язвенных элементов.

Дифференциальный диагноз с красным плос�
ким лишаем основывается на имеющейся у боль�
ных псориазом характерной розовой окраски сы�
пи с образованием точечного кровотечения при
снятии беловато�серого налета или эксфолиа�
тивного эпителия. От лейкоплакии псориаз от�
личается отсутствием плотного инфильтрата, на�
личием чередования периодов регресса и реци�
дива высыпаний, а также обнаружением при лег�
ком поскабливании точечного кровотечения.
Для дифференциальной диагностики имеет зна�
чение синхронность появления и течения высы�
паний на коже и слизистых оболочках.

Лечение псориаза — одна из сложных тера�
певтических проблем. Во многих случаях она мо�
жет быть успешно решена, так как имеется це�
лый ряд способов терапевтического воздействия.
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Но, к сожалению, все они дают лишь временный
эффект, хотя и не исключают возможность ре�
миссии разной длительности со значительным
улучшением качества жизни больных. Большое
значение имеют мотивация пациента, его семей�
ные и социальные обстоятельства. Одни пациен�
ты даже при распространенных высыпаниях
вполне удовлетворяются небольшим улучше�
нием, другие требуют немедленного излечения
самых минимальных проявлений (например,
«дежурных бляшек» на локтях и коленях).

При разработке лечебной стратегии прини�
мают во внимание, проверяют многие парамет�
ры и при этом придерживаются следующих по�
ложений:

1) лечение должно привести к длительной
ремиссии;

2) лечение должно сопровождаться быстры�
ми первичными результатами для поддержания
уровня доверия пациента;

3) наружное местное лечение должно осно�
вываться на падежных конвенциональных ком�
понентах, действие которых доказано in vivo.

Способы лечения включают лекарственную
терапию, фототерапию + ПУВА�терапию, на�
ружную терапию, климатотерапию, альтернатив�
ные методы.

Нередко уже при первом обращении врач го�
ворит пациенту о неизлечимости болезни и необ�
ходимости смириться с ней, что совершенно не�
допустимо. Не существует общего метода лече�
ния псориаза, схему следует подбирать индиви�
дуально для каждого больного. Если пациент не
понимает природы псориаза и психологически
настроен на его проявлениях, это может вызвать
разочарование и фрустрацию.

Лечение псориаза нередко требует от лечаще�
го врача экспериментирования и/или комбини�
рования различных методов, чтобы добиться на�
иболее эффективного результата. Назначают ле�
чение при псориазе с учетом на следующих мо�
ментов: тип, распространенность или тяжесть,
медицинская история больного, жизненный
стиль и «пригодность» пациента к лечению, воз�
раст и пол больного, специфические наблюде�
ния, например, тип кожи, пораженной псориазом
(кожа лица отличается от кожи на коленях).

Как правило, назначают вначале наиболее
легкие препараты, без побочных явлений, а если
это не помогает — препараты с небольшими по�
бочными явлениями.

Детоксикационная, или эфферентная, тера+
пия — на определенном этапе занявшая достой�
ное и взвешенное место в современной медици�
не, наиболее популярна и рекламируема — оста�
ется в области наркологии и косметологии.

Детоксикация — разрушение и обезврежи�
вание различных токсических веществ химичес�
кими, физическими или биологическими мето�
дами. Это естественное и искусственное уда�
ление токсинов из организма.

Естественные методы детоксикации
1. Естественные: цитохромоксидазная систе�

ма печени — окисление, иммунная система — фа�
гоцитоз, связывание с белками крови, экскретор�
ная — выведение с помощью печени, почек, ки�
шечника, кожи и легких.

2. Стимулированные: применение медикамен�
тозных и физиотерапевтических методов, стиму�
лирующих естественные методы детоксикации.

Искусственные методы детоксикации
1. Физические — механическое удаление из

организма токсических веществ посредством
очистки кожи, слизистых оболочек и крови сов�
ременными методиками: сорбционными — гемо�
сорбция, энтеросорбция, лимфосорбция, плазмо�
сорбция; фильтрационными методиками — ге�
модиализ, ультрафильтрация, гемофильтрация,
гемодиафильтрация; аферезные методы — плаз�
маферез, цитаферез, селективная элиминация
(криоседиментация, гепаринкриоседиментация).

2. Химические — связывание, дезактивация,
нейтрализация и окисление (антидоты, сорбен�
ты, антиоксиданты, непрямое электрохими�
ческое окисление, квантовая гемотерапия).

3. Биологические — введение вакцин и сыво�
ротки крови.

Следует упомянуть, что детоксикационная
терапия может быть: интракорпоральной — эн�
теросорбция, непрямое электрохимическое
окисление крови, квантовая гемотерапия (ульт�
рафиолетовое облучение крови, внутривенная
лазеротерапия, озонотерапия); экстракорпо�
ральной — гемосорбция, плазмаферез, гемодиа�
лиз, гемофильтрация, гемодиафильтрация, кри�
оседиментация.

Искусственное удаление токсинов из орга�
низма можно рассматривать как временную за�
мену или стимуляцию одной из страдающих в
каждом конкретном случае естественной систе�
мы детоксикации:

Монооксидазной системы печени (частично) —
гемосорбцией, непрямым электрохимическим
окислением крови, ультрафиолетовым облуче�
нием крови, низкопоточной мембранной оксиге�
нацией крови.

Экскреторной — гемодиализом, ультрафильт�
рацией, гемофильтрацией, гемосорбцией, плаза�
ферезом, плазмосорбцией, лимфосорбцией.

Иммунной — иммуносорбцией, цитаферезом,
ультрафиолетовым облучением крови [4, 5].
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Широкое внедрение в практику лечения при
дерматозах эфферентных методов — итог много�
летнего поиска эффективных способов борьбы с
эндогенными токсическими факторами, изменя�
ющими систему гомеостаза. Характерной чертой
эфферентной терапии является элиминация
(удаление) из организма ксенобиотиков самыми
различными способами. Для выведения из орга�
низма аутотоксических продуктов метаболизма
издавна применяли такие примитивные спосо�
бы, как назначение рвотных и слабительных
средств, кровопускание, форсированный диурез.

Сегодня разработаны такие перспективные
методы дезинтоксикации, как гемодиализ, гемо�
сорбция, гемофильтрация, ультрафильтрация и
плазмаферез.

В основе современных методов эфферентной
терапии лежат шесть различных технологий:
сорбционная, мембранная, центрифужная, пре�
ципитационная, электромагнитная и электрохи�
мическая. Вот некоторые из этих методов.

I. Гемодиализ основан на явлении избира�
тельной диффузии через полупроницаемую
мембрану, которая с одной стороны омывается
кровью, а с другой — диализирующим раство�
ром. Под воздействием концентрационного гра�
диента через полупроницаемую мембрану про�
ходят низко� и среднемолекулярные вещества.
Мембрана не пропускает высокомолекулярные
вещества — белки. В этом процессе работают два
раствора — диализируемый и диализирующий
(растворитель). Оба они разделены специальной
мембраной, через которую небольшие молекулы
и ионы посредством диффузии переходят в раст�
воритель и при достаточно частой смене его поч�
ти целиком удаляются из диализируемой жид�
кости. В качестве мембран обычно используют:
естественные мембраны (серозные оболочки):
искусственные мембраны (целлофан и др.).
Приборы, работающие с использованием мем�
бран, называются диализаторами. Современные
диализаторы оснащены высокопроницаемой по�
лисульфоновой мембраной, поэтому их можно
использовать для ультрафильтрации и гемо�
фильтрации.

Ультрафильтрация — это методика, при кото�
рой одновременно с диализом из организма уда�
ляется излишек жидкости. Используют для ле�
чения больных с эндогенными интоксикациями,
острой печеночно�почечной недостаточностью с
гипергидратацией. Скорость ультрафильтрации
определяется изменением давления в полости
диализатора за счет создания вакуума с одной
стороны диализирующей мембраны. Скорость
ультрафильтрации при гиперволемии и анурии
подбирается индивидуально и может составлять

от 100 до 300 мл/ч при расходе диализата до
300—500 мл/мин.

Гемофильтрация — комбинация гемодиализа,
при которой осуществляется диффузия метабо�
литов и эндотоксинов, имеющих малую молеку�
лярную массу, и конвективный транспорт сред�
них молекул. Это методика, в которой не исполь�
зуется диализирующий раствор. Жидкая часть
крови, соприкасаясь с диализирующей мембра�
ной, освобождается от токсичных веществ сред�
немолекулярной массы (так называемые сред�
ние молекулы). Считается перспективным мето�
дом детоксикации, так как позволяет удалить из
организма упомянутые выше метаболиты.

II. Гемосорбция — метод, направленный на
удаление из крови различных токсических про�
дуктов и регуляцию гемостаза путем контакта
крови с сорбентом вне организма. Под сорбцией
понимают процесс поглощения молекул газов,
паров и растворов поверхностью твердого тела
или жидкости. Таким образом, в процессе сорб�
ции задействовано два компонента — адсорбент,
то есть поглощающее вещество, и адсорбтив (ад�
сорбат) — поглощаемое вещество. Метод осно�
ван на двух свойствах сорбента: адсорбции (фик�
сация молекулы вещества на поверхности погло�
тителя); абсорбции (фиксация вещества в объе�
ме поглотителя). Фиксация химических агентов
происходит за счет образования ковалентных
или ионных связей вещества с активными груп�
пами поглотителя. Для гемосорбции используют
сорбенты двух классов: неселективные, поглоща�
ющие из крови несколько веществ, и селектив�
ные, извлекающие вещества определенной
структуры. К I группе относятся активирован�
ные угли, на поверхности которых собираются
индолы, скатолы, гуанидиновые основания, жир�
ные кислоты, билирубин, органические кислоты.
К селективным сорбентам относятся ионооб�
менные смолы, способные удалять из организма
ионы калия, аммоний, гаптоглобин, билирубин.
Разработаны гемосорбенты избирательного дей�
ствия для удаления липопротеидов, протеолити�
ческих ферментов.

III. Плазмаферез, механизм которого скла�
дывается из двух основных факторов: механи�
ческое удаление из организма вместе с плазмой
токсических продуктов; возмещение утраченных
или недостающих жизненных компонентов
внутренней среды организма путем переливания
свежей донорской плазмы. Сегодня существует
несколько методов проведения плазмафереза:

1. Ручной — заключается в отстаивании кро�
ви во флаконах с гемоконсервантом с последую�
щим удалением плазмы и возвращением эритро�
цитарной массы больному.
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2. Прерывный плазмаферез. Кровь больного
собирают в пластиковые контейнеры с гемокон�
сервантом. Далее центрифугируют, полученную
плазму удаляют, а клеточные субстанции возвра�
щают в сосудистое русло.

3. Непрерывный плазмаферез. В 60�е годы
была создана модель фракционатора клеток, в
котором путем центрифугирования кровь разде�
ляется на плазму и клеточные элементы. Про�
цесс разделения крови осуществляется в специ�
альном роторе, из которого фракции крови уда�
ляются с помощью роликовых насосов.

4. Особым методом плазмафереза является
фильтрационный, при котором разделение крови
происходит в процессе фильтрации через специ�
альные мембраны или волокнистые фильтры.

IV. Энтеросорбция. Исследования показали,
что при гнойно�воспалительных заболеваниях
бактериальные токсины из крови сбрасываются
в пищеварительный канал, что определяет целе�
сообразность широкого применения энтеросорб�
ции как метода общей детоксикации организма.
Энтеросорбция не оказывает побочного небла�
гоприятного влияния на иммунитет, а, напротив,
способствует устранению вторичного иммуноде�
фицитного состояния, снижая иммунодепрес�
сивное действие эндогенных токсинов.

В настоящее время при интенсивной терапии
у пациентов с острой почечной недостаточнос�
тью применяют метод энтеросорбции «Билигни�
ном». Это препарат растительного происхожде�
ния, полученный из отходов древесины. Сейчас в
клинической практике используют следующие
энтеросорбенты: «Альгисорб», СУМС�1, «Энте�
росгель», «Полифепан», «Полисорб МП», «Мик�
росорб�П», «Лигносорб», «Карбактин», уголь ак�
тивированный ФАС�Э, «Карболонг».

V. УФО крови. Основным элементом аппарата
является прозрачная кювета (плавленый кварц
или полимерная), в процессе прохождения кото�
рой происходит ультрафиолетовое облучение кро�
ви. Источник ультрафиолетового облучения —
бактерицидная лампа ДРБ�8—1, основное излу�
чение которой приходится на длину волны
254 нм. В современных аппаратах используется
одноразовый контур облучения, имеется свой
перистальтический насос, возможно применение
блока магнитной обработки крови.

Разработаны аппараты для внутрисосудистой
модификации крови, с подводом излучения при
помощи волоконных световодов одноразового и
многоразового использования (ОВК�3).

УФО повышает устойчивость к гемолизу и
осмотическую резистентность эритроцитов, из�
меняя их поверхностное натяжение и заряд, ока�
зывает стимулирующий эффект на активность

фагоцитов, не изменяет газового состава крови.
Кроме того, метод позволяет бороться с такими
микробами, как кишечная палочка, золотистый
стафилококк, но не влияет на анаэробную флору.
Улучшает кислородно�транспортную функцию
крови, окислительно�восстановительные про�
цессы и микроциркуляцию, а также местные ре�
генеративные процессы. Используют аппараты
«Надежда», «Изольда», «Дельта�Ультрамед»,
«ЛК�5И», «Гелиос», ОВК�3.

VI. Непрямое электрохимическое окисление.
При непрямом электрохимическом окислении
кровь непосредственно не контактирует с элект�
рохимической системой, а электролизу подвер�
гается раствор переносчика кислорода, который
вступает в реакцию с токсинами и окисляет их.
В качестве наиболее удобного переносчика кис�
лорода используют раствор натрия хлорида, в
котором при электролизе происходит накопле�
ние активного кислорода в форме натрия гипо�
хлорита (NaClO). В присутствии органических
веществ натрия гипохлорит окисляет их: R�H +
NaClO = R�OH + NaCl.

Детоксицирующая гемоперфузия (гемосорб�
ция) в течение многих лет применяется для лече�
ния всех форм псориаза. Данные многочисленных
авторов установили ее высокую эффективность у
лиц с тяжелыми и распространенными разновид�
ностями дерматоза. Гемосорбция может приме�
няться в комплексе с традиционными методами
лечения. Кроме того, способствует в дальнейшем
более доброкачественному течению дерматоза у
больных псориатическим артритом, псориатичес�
кой эритродермией, пустулезным и экссудатив�
ным псориазом. По принципу эфферентного воз�
действия используется и плазмаферез, обладаю�
щий выраженным терапевтическим эффектом.

Выводы

Таким образом, у больных псориазом особенно
тяжелых хронических форм наблюдается пере�
груженность патологическими иммунными
циркулирующими комплексами, блокирование,
подавленность физиологических систем защиты
и регуляции, функциональные нарушения пи�
щеварительной системы. Все это обусловливает
развитие синдрома эндогенной интоксикации, в
результате которого в организме накапливается
избыточное количество промежуточных и ко�
нечных метаболитов, токсически действующих
на функциональное состояние важнейших сис�
тем. Эфферентные методы оказывают детокси�
цирующее системное воздействие, при котором
в результате удаления ксенобиотиков и различ�
ных токсических факторов осуществляется не�
лекарственная стимуляция систем естественно�
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го иммунитета, физиологических механизмов
саногенеза с нормализацией жизненных процес�
сов. Указанные методы терапевтического воз�
действия целесообразны при распространенных

и тяжелых формах псориаза, так как позволяют
быстрее достичь состояния клинической ремис�
сии и, следовательно, улучшить общее течение
псориатического процесса.
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А.Б. Рахматов, Е.М. Бакликова

Принципи дезінтоксикаційної терапії хворих на псоріаз
У статті розглянуто питання дезінтоксикаційної терапії хворих на псоріаз з урахуванням основних па�
тогенетичних механізмів дерматозу та його клінічних форм.

A.B. Rakhmatov, E.M. Baclikova

Principles of detoxicate therapy of patients with psoriasis
Principles of detoxicate therapy of patients with psoriasis taking into account its pathogenic mechanisms
and clinical forms are presented in the article.


