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Резюме
Псориаз характеризуется выраженными изменениями метаболических процессов в коже и других тканях, обнаружи
ваемых при исследовании биоптатов, крови и других биологических жидкостей. Нарушения общего метаболизма под
тверждают формирование псориатического процесса как системного заболевания.
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Summary
Psoriasis is characterized by marked alterations in metabolic processes of skin and other tissues, which are found when 
studying biopsy samples of blood and other biological liquids. General metabolism alterations prove that psoriasis develops 
as a systematic disease. 
Key words: psoriasis, metabolis alterations

Исторически известна обменная теория развития 
псориаза, связывающая псориатические проявления с 
дисбалансом метаболических процессов [1]. Уже дав
но отмечено несколько пониженная температура тела у 
больных псориазом, что является показателем замедле
ния основного обмена.

При псориазе в пораженной коже существенные 
сдвиги наблюдаются в углеводном и энергетическом об
менах. В клетках эпидермиса и эритроцитах больных 
установлено уменьшение содержания АТФ и величины 
энергетического заряда [2, 3], активация АТФ-азы и угне
тение активности креатинкиназы [4]. При псориазе в оча
ге поражения кожи обнаруживается отчетливый дефицит 
цАМФ, угнетающего усиленную пролиферацию и стиму
лирующего дифференцировку клеток [5].

У больных псориазом в крови и моче наблюдается 
увеличение концен-трации аминокислот, биоактивных 
аминов -  гистамина и серотонина [6], ак-тивности одних 
гидролитических ферментов -  кислая фосфатаза, лейци- 
наминопептидаза, фибриназа, р - глюкуронидаза, на фоне 
снижения других -  кислые катепсины [7, 8]. В очаге по
ражения у больных отмечается активация протеолитиче- 
ских ферментов и других кислых лизосомальных гидро- 
лаз [9,10, 11,12,13]. Небезынтересно, что активность ме- 
таллопротеиназ и их ингибиторов в плазме крови корре
лирует с индексом PASI [14]. Сведения о соотношении 
протеазно -  антипротеазной систем при псориазе в ли
тературе неоднозначны. По одним данным [15, 16], при 
осложненных формах псориаза наблюдается дефицит

важнейшего ингибитора сериновых протеиназ -  al -  ан
титрипсина, по другим [17], антипротеазная активность 
неизменна или даже повышена [18, 19, 20]. Повышение 
уровня a l -  антитрнпсина установлена у 90% больных 
псориазом при всех его формах и стадиях [20]. Анало
гичные сведения приводят и О.Г. Суколина, Э.А. Батка- 
ев (2007), установившие увеличение содержания данно
го ингибитора протеаз у больных распространенным псо
риазом в среднем на 22%, артропатическим -  на 45% и 
псориатической эритродермией -  на 60% [21]. По дан
ным А.Ю. Родина (1997, 2000), при псориазе наблюдает
ся повышение содержания al -  антитрипсина и снижение 
а2 -  макроглобулина [22]. У больных псориазом, как пра
вило, имеются нарушения азотистого обмена с повыше
нием уровня остаточного азота, мочевой кислоты, амино
кислот в очагах поражения. В чешуйках больных псори
азом, в паракератотическом слое имеются белковые ком
плексы, отсутствующие в коже и периферической крови 
здоровых лиц [23]. Довольно часто у больных псориазом 
в протеинограмме констатируются гипоальбуминемия и 
повышение уровня глобулинов, которые скорее отражают 
функциональное состояние печени и других внут-ренних 
органов [24].

При псориазе направленность колебаний белковых 
фракций в псориатических чешуйках зависит от стадии 
болезни: в прогрессивной -  резко снижается альбумино
вая (до 22%) и нарастает р -  глобулиновая (до 33%), в 
стационарной -  растет уровень у -  глобулинов (до 73%), 
в регрессивной -  отмечается тенденция к нормализации



соотношения белковых фракций [22]. Указанный» аетор 
полагает, что такие колебания отражают динамику воспа
лительного процесса и интенсивности деструктивных яв
лений в эпидермисе и дерме. По данным Ю.К. Скрипкина 
и соав. (1982), иммуноглобулины основных классов вхо
дят в состав циркулирующих иммунных комплексов, от
лагающихся в сосочковом слое дермы и эпидермиса, что 
сопровождается запуском воспалительных реакций, на
рушением обмена кислых и нейтральных гликозамино- 
гликанов, РНК и ДНК [6]. Аналогичные данные были по
лучены и другими авторами [25, 26].

Таким образом, у больных псориазом наблюдаются 
изменения белкового спектра крови, обусловленные по
вышением уровня гликопротендов, других белков острой 
фазы, иммуноглобулинов и снижением «негативных» 
белков острой фазы, прежде всего, альбумина, а также 
активация протеолитических процессов в очагах пораже
ния кожи с увеличением ряда продуктов ускоренного рас
пада белка.

Изменения обмена липидов занимают одно из веду
щих мест в метабо-лических нарушениях, имеющих па
тогенетическое значение при псориазе. Ряд исследовате
лей рассматривают псориаз как холестериновый диатез 
[27, 28, 29, 30].

Сдвиги липидного спектра установлены в сыво
ротке крови больных, в мембранах эритроцитов, мито
хондриях кожи и паракератотическом роговом слое [31; 
30, 32, 33], что оказывает негативное влияние на микро
структуру, свойства и функциональные особенности кле
точных мембран. Мембранные нарушения при чешуй
чатом лишае могут быть выражены в различной степе
ни -  от лабилизации мембран с изменением их проница
емости до деструкции и гибели клеток, что в целом ока
зывает влияние на тяжесть течения заболевания [29, 30]. 
Выявлена корреляционная связь мембранных нарушений 
с активностью псориагического процесса и состоянием 
клеточного и гуморального иммунитета [29, 32], струк
турная перестройка клеточных мембран сказывается на 
митотической активности клеток.

Показано, что у преобладающего большинства 
больных псориазом наблюдается гиперхолестеринемия, 
гипертриглнцеридемия и повышение уровня липопроте- 
идов низкой плотности [27, 34].

Нарушение содержания липидов выявлено не толь
ко в крови, но и в коже пациентов. Большинство иссле
дователей отмечают высокую ннтенсив-ность и стабиль
ность обменных нарушений в коже: повышение содер
жания общего и свободного холестерина в очагах по
ражения, снижение его этерификации, накопление ли- 
попротеннов низкой плотности в клетках эпидермиса и 
дермы [31]. Имеются данные о снижении содержания в 
коже и паракератотическом роговом слое больных дерма
тозом сфингомиелина и фосфотидилхолина, что может 
быть стимулирующим фактором повышения пролифера
тивной активности клеток эпидермиса [32]. Закономер
ны сдвиги в фосфолипидном спектре кожи: значитель
ное увеличение фракции лизофосфаггидилхолина, оказы
вающей цитоксическое действие с нарушением целост

ности и проницаемости плазматических мембран, и фос- 
фатидилэтаноламина, накопление которых из-за высоко
го содержания ненасыщенных жирных кислот повыша
ет возможность активации перекисного окисления липи
дов [35].

В то же время при активации псориагического про
цесса в коже больных отмечается повышение активно
сти фосфолипаз А2 и С, высокая концентрация свобод
ной арахидоновой кислоты и активация ферментов ее ме
таболизма, что создает оптимальные условия для синте
за эйкозаноидов [35, 36, 37, 38]. Имеются данные о пре
обладании в пораженных участках кожи синтеза проста- 
гландинов ПГ Е2 и ПГ F2C над образованием лейкотри- 
енов [35]. Основными продуцентами лейкотриенов при 
псориазе считаются эпидермальные кератиноциты и ней- 
трофилы [37]. Лейкотриены (ЛТВ4) являются наиболее 
мощными факторами хемотаксиса для нейтрофилов, эо- 
зинофилов, моноцитов, вызывают агрегацию клеток кро
ви и адгезию мононуклеарных лейкоцитов к эндотели
альным клеткам мнкрососудов, инициируют секрецию 
супероксид-анионов и лизосомальных ферментов из ней
трофилов [38]. Наличие высокоафинных рецепторов [LT- 
1 и LT-2] для сульфопептидных лейкотриенов на мембра
не кератиноцитов свидетельствует о возможности их ми- 
тогенного действия, что было продемонстрировано при 
инкубации эпителиальных клеток с сульфопептидными 
лейкотриенами -  ЛТС4/ЛТД4/ЛТЕ4 [39]. Несмотря на 
противоречивость литературных сведений, очевидным 
является факт патогенетической значимости изменений 
липидного метаболизма, влияющего на отдельные зве
нья развития псориаза, таких как, воспаление, гиперпро
лиферация эпидермоцитов и нарушение кераггинизации.

Псориаз протекает со значительными изменениями 
внутриклеточного метаболизма пуринов, активацией ге
нома на уровне ядерных структур в лимфоцитах перифе
рической крови и биоптатах кожи со снижением АМФ и 
аденозина, Н1 -  фракции гистонов, соотношения гнстон/ 
ДНК, повышением ГМФ, инозина, гипоксантина и моче
вой кислоты [40].

В условиях нормальной жизнедеятельности орга
низма имеется прооксидантно -  антиоксидантное равно
весие: радикалообразования и ПОЛ, с одной стороны, и 
активность биооксидантных систем, пополнение и реак
тивация их компонентов, с другой. При действии на ор
ганизм патогенного фактора, чрезвычайного раздражи
теля, экстремального агента это равновесие смещается в 
направлении активации ПОЛ. Результаты исследования 
пероксидации у больных псориазом указывают на интен
сификацию ПОЛ, как в коже, так и в эритроцитах, явля
ющихся моделью плазматических мембран [41]. В то же 
время содержание некоторых продуктов ПОЛ в эпидер
мисе больных псориазом (ТБК -  активные продукты, дн
еновые конъюгаты, кетодиены и сопряженные триены) 
снижалось как в бляшках, так и внешне здоровой коже, 
особенно выражено в период обострения [42].

Не вызывает сомнений многообразие эффектов ре
акции ПОЛ в коже больных псориазом. Изменение ми
кроструктуры и функции клеточных мембран, увелнче-



ние их проницаемости, нарушения состояния межкле
точных контактов и нарушения ионного транспорта че
рез плазматические мембраны приводят к модификации 
клеточных реакции на пролиферативные сигналы, сдви
гам в соотношении процессов митоза и апоптоза. По дан
ным A. Gomicki, A. Gutsze (2001), интенсификация липо- 
пероксидацни является ключевым патогенетическим ме
ханизмом при псориазе [43]. В.Н. Шилов, В.И. Сергиен- 
ко (2000), В.Н. Шилов (2001) предложили новую концеп
цию этиопатогенеза псориаза, в которой заболевание рас
сматривается как типовой патологический процесс -  вос
паление в условиях выраженности систем антиокисли- 
тельной защиты и повышенной экспрессии апоптозных 
рецепторов [44].

Эндогенная интоксикация (эндотоксикоз) -  патоло
гические изменения в организме больного, связанные с 
воздействием токсических продуктов, образующихся в 
результате нарушений вегетативных функций и метабо
лических сдвигов [25]. Исследованию эндогенной инток
сикации, количественной характеристике ее выраженно
сти при хронических дерматозах посвящены лишь еди
ничные работы [45, 46]. Т.В. Копытова и соавт. (2000) 
изучали спектрограммы веществ средней молекулярной 
массы в различных биосредах у больных атопическим 
дерматитом и псориазом и установили, что у части обсле
дуемых наблюдается повышение их содержания в плазме 
крови, на эритроцитах, в то время как в моче существен
ных изменений не было обнаружено.

Косвенным свидетельством значения эндогенной 
интоксикации в пато-генезе и клинических проявлени
ях псориаза являются данные об эффективности исполь
зования в комплексном лечении заболевания методов де- 
зинтоксикационной терапии [47].
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Выводы
Таким образом, псориаз характеризуется выражен

ными изменениями метаболических процессов в коже и 
других тканях, обнаруживаемых при исследовании био- 
птатов, крови и других биологических жидкостей. Нару
шения общего метаболизма подтверждают формирова
ние псориатического процесса как системного заболева
ния, сочетающегося со специфическими изменениями в 
пораженных участках кожи. ■
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