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Псориаз�–�один�из�самых�распространенных�хроничес±их�дерматозов,�±оторым�страдает�от�1�до�5%�населения
планеты.�В�последнее�время�все�чаще�о�псориазе��оворят�±а±�о�системном�заболевании�из–за�вовлечения�в
процесс�не�толь±о�±ожи,�но�и�с¾ставов,�ряда�вн¾тренних�ор�анов,�называя�е�о�«псориатичес±ой�болезнью».�В
обзоре�литерат¾ры�обс¾ждаются�современные�вз�ляды�на�пато�енез,�представлены�инфе±ционно-имм¾ноло�и-
чес±ая,��енетичес±ая,�обменная,�нейроэндо±ринная�±онцепции�е�о�развития.�Подробно�рассмотрены�изменения
жел¾дочно-±ишечно�о�тра±та,�сердечно-сос¾дистой,�нервной,��епатобилиарной,�мочевыделительной�систем�и�опор-
но-дви�ательно�о�аппарата.�Представлены�современные�методы�лечения�псориаза.�Обс¾ждается�та±ти±а��имм¾-
нос¾прессивной�и�антицито±иновой�терапии.�Ключевые�слова:��псориаз,�пато�енез,�артрит,�висцеральная�патоло-
�ия,�лечение.

PSORIASIS AS SYSTEM PATHOLOGY
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Psoriasis�is�one�of�the�most�widespread�chronic�dermatoses�which�1-5�%�of�the�population�of�the�planet�suffers.�They
consider�psoriasis�as�a�systemic�disease�with�not�only�lesions�of�skin,�but�also�joints�and�visceral�involvement,�as�«psoriasis
disease».�In�the�review�there�are�discussed�pathogenesis�of�psoriasis,�submitted�infectious-immunological,�genetic,
metabolic�and�neuroendocrine�concepts.�Changes�of�digestive,�cardiovascular,�nervous,�hepatobiliary,�urinary�systems
and�suppoting-motive�apparatus�of�patients�with�psoriasis�are�examined.�Methods�of�treatment�of�psoriasis�are�presented.
Immunosuppressive�and�anticytokine�therapy�is�discussed.�Key�words:�psoriasis,�pathogenesis,�arthritis,�visceral�pathology,
treatment.

Псориаз�–�распространенный�хроничес³ий�дерма-
тоз,�попÀляционная�частота�³оторо�о,�по�данным�раз-
личных�авторов,�составляет�от�1�до�5%�[25,47].�В�пос-
ледние� �оды� отмечены�рост� заболеваемости� этим
дерматозом,�Àвеличение�числа�тяжелых,�атипичных,
инвалидизирÀющих,�резистентных�³�проводимой�те-
рапии�форм�заболевания.�Болезнь��значительно�ÀхÀд-
шает�³ачество�жизни,�снижает�работоспособность�и
социальнÀю�а³тивность�пациентов,�что�определяет�не
толь³о�медицинс³Àю,� но� и� социальнÀю� значимость
проблемы��[40].

Псориаз�–�хроничес³ое,�рецидивирÀющее,��ене-
тичес³и�обÀсловленное,�мÀльтифа³торное�заболева-
ние� с� яр³о� выраженными� ³ожными� симптомами,� в
основе�³оторо�о�лежит��енетичес³и�обÀсловленное
нарÀшение� ³ератинизации,� вызванное� �иперпроли-
ферацией� и� нарÀшением� дифференциров³и� ³ера-
тиноцитов,�возни³ающее�под�влиянием�эндо�енных
и�э³зо�енных�фа³торов�[4,8].�Основным�патоло�ичес-
³им�изменением�³ожи�при�данном�дерматозе�стано-
вится� Àс³оренный�митоз� эпидермоцитов,� носящий

транзиторный�хара³тер�и�сопровождающийся�нарÀ-
шением�их�дифференциров³и�[16].�Морфо�енез�псо-
риаза� хара³теризÀется� нарÀшением� архите³тони³и
дермы,�³леточной�а³тивацией�и�ло³альной�инфильт-
рацией�³ожи�воспалительными�³лет³ами� (T-лимфо-
циты,�нейтрофилы)�[36].

На�основании�анализа�мно�очисленных�исследо-
ваний,�посвященных�изÀчению�этиоло�ии�и�пато�е-
неза�псориаза,�можно�выделить�ряд�³онцепций�е�о
развития:�инфе³ционно-иммÀноло�ичес³Àю,��енети-
чес³Àю,�обменнÀю,�нейроэндо³риннÀю�[6,12,18].�Ба³-
териальная�и�вирÀсная�инфе³ции�способны�сенси-
билизировать�ор�анизм�через�системÀ�Т-сÀпрессо-
ров�и�о³азывать�воздействие�на�базальнÀю�мемб-
ранÀ�дермы,�завершаясь�а³тивизацией�синтеза�ци³-
личес³их�нÀ³леотидов�(цАМФ�и�цГМФ)�и�приводя�³
развитию� �иперпролиферации� ³лето³� эпидермиса
[8,13].�ОбнарÀжена�³орреляционная�связь�междÀ�пло-
щадью�поражения�³ожных�по³ровов,�а³тивностью�па-
толо�ичес³о�о�процесса�и�Àровнем�³лето³�в�проли-
ферате�[17].
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В�последние�десятилетия�Àстановлено,�что�нарÀ-
шения�иммÀнитета,�особенно�е�о�³леточно�о�звена,
становятся�ведÀщими�механизмами�в�развитии�псо-
риаза.�Современный�Àровень�знаний�позволяет�оп-
ределить�псориаз�³а³�системнÀю�болезнь,�проявляю-
щÀюся�в�виде�иммÀнозависимо�о�дерматоза�[4,36].
Т-�и�В-звенья�иммÀнитета�выполняют�важнÀю�роль�в
процессе�поддержания�адаптации�и�саморе�Àляции
ор�анизма� [48].� Наибольшее� значение� в� развитии
псориаза�отводится�изменениям�в�Т-³леточной�сис-
теме,�преобладают�реа³ции�T-хелперов�1�типа,�в�³ро-
ви�снижается�иммÀноре�Àляторный�инде³с�[11].�Вы-
явлена� связь� с� Àвеличением� ³оличества� Т

1
-лимфо-

цитов�(в�основном�Т-хелперов)�в�пораженных�Àчаст-
³ах�³ожи�при�их�значительном�дефиците�в�перифе-
ричес³ой�³рови,�повышением�Àровня�фиброне³тина
в�плазме�³рови,�продÀ³цией�антител�³�фиброблас-
там�³ожи�[7,�10,�11,36].�В�зависимости�от�а³тивности
патоло�ичес³о�о� процесса�меняется� соотношение
хелперов� (СD

4
)�и�сÀпрессоров� (СD

8
).�Та³,�СD

4
-лим-

фоциты�доминирÀют�в�инфильтрате�хроничес³их�ста-
ционарных�оча�ов�поражения.�На�поздних�этапах�эво-
люции� поражения� ³ожи� отмечается� избирательная
а³³ÀмÀляция�СD

8
-лимфоцитов.�Развивая�³онцепцию

о�³леточно-опосредованном�механизме�пато�енеза
псориаза,�не³оторые�авторы�приходят�³�за³лючению,
что� прито³� а³тивированных� Т-хелперов� и� Àвеличе-
ние�по³азателя�СD

4
/СD

8
�в�³оже�больных�псориазом

мо�Àт�провоцировать��иперпролиферацию�эпидерми-
са,�бла�одаря�стимÀлирÀющим�фа³торам,�вырабаты-
ваемым�³лет³ами�инфильтрата�и� а³тивированными
³ератиноцитами�[9,17].

В�ре�Àляции�взаимовлияний�иммÀно³омпетентных
³лето³� сÀщественное� значение� имеют�медиаторы
иммÀнно�о�ответа�–�цито³ины.�Цито³ины�вырабаты-
ваются�различными�³лет³ами�(лимфоцитами,�моно-
цитами,��ранÀлоцитами)�и�обладают�широ³им�спе³т-
ром�биоло�ичес³ой�а³тивности.�В�основе�нарÀшений
иммÀнно�о� статÀса� лежат� интерлей³инзависимые
иммÀнодефициты�[28].�Интерлей³ины�(ИЛ)�в�резÀль-
тате�повышенной�э³спрессии�мембранных�рецепто-
ров�мо�Àт�быть� три��ерным�фа³тором,� инициирÀю-
щим�пролиферацию�³ератиноцитов�[23].

Имеются� данные,� что� ³оличество� биоло�ичес³и
а³тивно�о�ИЛ-1�снижается�в�³оже,�пораженной�псо-
риазом.�В�то�же�время�в�псориатичес³их�³ератино-
цитах�наблюдается�более�высо³ий�Àровень�рецепто-
ров�³�ИЛ-1,�чем�в�неизмененной�³оже.�Ка³ой�из�этих
биохимичес³их�параметров�и�рает�ведÀщÀю�роль�в
пато�енезе�псориаза,�по³а�неясно,�та³�³а³�не�изÀчена
фÀн³циональная�а³тивность�ИЛ-1-рецепторной�сис-
темы�[35].�При�псориазе�в�пораженной�³оже�повы-
шен�Àровень�ИЛ-6,�³оторый�является�мито�еном�для
Т

1
-лимфоцитов�и�³ератиноцитов�[35].
В�сложном�взаимодействии�³ератиноцитов�и�им-

мÀноцитов�при�псориазе�ÀчаствÀют�ИЛ-8,�фа³тор�не-
³роза�опÀхоли-�a�(ФНО-б).�Основным�эффе³том�ИЛ-
8�является�индÀ³ция�инфильтрации�эпидермиса�по-
лиморфно-ядерными� лей³оцитами.� Вместе� с� тем,
Àвеличение�³онцентрации�ИЛ-8�при�псориазе�не�яв-
ляется�специфичным,�та³�³а³�е�о�Àровень�повышен
та³же�и�при�дрÀ�их�воспалительных�дерматозах�[28].
Современные�исследователи� подчер³ивают� ³люче-
вÀю�роль�ФНО-б�в�развитии�псориаза�[15].�Связь�это-
�о�цито³ина�с�развитием�псориаза�отмечалась�давно,
но�впервые�была�подтверждена�exjuvantibus�в�2000
�одÀ,� ³о�да� исследователи� отметили� значительное

ÀлÀчшение� ³линичес³ой� ³артины� псориаза� À� боль-
ной,�³оторой�с�целью�лечения�болезни�Крона�была
сделана�инъе³ция�инфли³симаба�(препарата,�содер-
жаще�о�моно³лональные�антитела�³�ФНО-a)�[15].

Та³им�образом,�в�последние��оды�на³оплен�дос-
таточный�материал,�подтверждающий�мно�ообразие
иммÀноло�ичес³их�феноменов�при�псориазе,�выяв-
лена� взаимосвязь� изменений�иммÀно³омпетентных
³лето³�периферичес³ой�³рови�с�состоянием�³лето³
³ожи,�одна³о�механизмы�иммÀнных�нарÀшений�при
данной�патоло�ии�до�³онца�не�изÀчены,�что�подтвер-
ждается� противоречивыми� сведениями� об� эффе³-
тивности�иммÀномодÀлирÀющих�препаратов�при�псо-
риазе;�в�разных�исследованиях�по³азана�эффе³тив-
ность�³а³�стимÀляторов,�та³�и�ин�ибиторов�³леточно-
�о�иммÀнитета�[5,15].

Не�вызывает�сомнений�роль��енетичес³ой�пред-
расположенности�в�развитии�псориаза.�Предпола�а-
ется�поли�енный�тип�наследования.�Различают�два
типа�псориаза.�Псориаз�перво�о�типа�определенно
связан�с�системой�анти�енов�HLA.�В�ряде�работ�опи-
сано�Àвеличение�при�псориазе�частоты�встречаемо-
сти�В13,�В17,�А1,�W6,�В37,�SW6,�DW11,�DWR7,�что�под-
тверждает� связь�междÀ� псориазом� и� различными
бел³ами�системы�HLA.�Первым�типом�псориаза�стра-
дают�до�65%�больных,�заболевание�чаще�все�о�ма-
нифестирÀет�в�возрасте�20–25�лет.�Псориаз�второ�о
типа�не�связан�с�системой�HLA�и�возни³ает�в�сред-
нем�и�пожилом�возрасте�[1].�.�В�реализации��еноти-
пичес³их�нарÀшений�немаловажнÀю�роль�и�рают�раз-
решающие�фа³торы:�повышение�транс³рипционной
а³тивности�ряда�протоон³о�енов,�воздействие�ба³-
териальных�анти�енов,�стресс,�ал³о�ольная�и�ни³оти-
новая�сенсибилизация,�прием�не³оторых�меди³амен-
тов,�ВИЧ-инфе³ция,�травмы�и�чрезмерная�инсоляция.

Эндо³ринная�³онцепция�развития�псориаза�осно-
вана�на�³линичес³их�наблюдениях,�в�³оторых�выяв-
лена�связь�возни³новения�и�обострения�псориаза�с
фÀн³циональным�состоянием�половых�желез.�Этот
дерматоз�часто�ассоциирован�с�менстрÀальным�ци³-
лом,�ла³тацией�[18].�Мно�ими�исследователями�было
обнарÀжено� снижение� или� повышение� фÀн³ции
щитовидной�железы�À�больных�псориазом.�У�боль-
шинства� длительно� болеющих� псориазом� выявля-
ется� снижение� �лю³о³орти³оидной�фÀн³ции� ³оры
надпочечни³ов,�что,�вероятно,�и�рает�определеннÀю
роль�в�пато�енезе�заболевания.�Одна³о�выявить�не-
посредственнÀю�роль�³а³ой-либо�эндо³ринной�же-
лезы�или�продÀцирÀемо�о�ею� �ормона�в�развитии
псориаза�не�представляется�возможным,�подобные
расстройства� эндо³ринной�фÀн³ции� наблюдаются
при� дрÀ�их� заболеваниях� � и� носят� Àниверсальный
хара³тер�[18].

Сведения�о�роли�нарÀшений�разных�видов�мета-
болизма�при�псориазе�противоречивы�[18,37].�Основ-
ной�обмен�À�пациентов�с�псориазом�замедлен.�Не-
ред³о�выявляются�значительные�нарÀшения�азотис-
то�о�обмена.�Одним�из�проявлений�изменений�азо-
тисто�о�метаболизма�при�псориазе�может�быть��и-
перÀри³емия,� обÀсловленная� �иперпродÀ³цией�им-
мÀнных� ³омпле³сов� вследствие� Àс³оренно�о�мета-
болизма�пÀринов�в�а³тивно�пролиферирÀющих�³лет-
³ах�³ожи.�НарÀшение�бел³ово�о�обмена�сопровож-
дается� диспротеинемией,� снижением� содержания
альбÀминов,�возрастанием�альфа,�бета-�и��амма-�ло-
бÀлинов�и,�соответственно,�понижением�альбÀмино-
�лобÀлиново�о�³оэффициента�[37].
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У� больных� псориазом� обнарÀжены� нарÀшения
липидно�о�обмена,�проявляющиеся��иперхолестери-
немией�и��иперлипидемией�[18].�Та³,�Е.С.�Фортинс-
³ая� и� соавт.(1995)� выявили� повышенный� Àровень
свободно�о�холестерина�в�псориатичес³их�бляш³ах,
³оррелирÀющий�с�тяжестью�течения�³ожно�о�процесса
[30].� Анало�ичные� изменения� наблюдались� и� во
внешне�не�измененных�Àчаст³ах�³ожи.�ВажнÀю�роль
в�развитии�псориаза�и�рает�повышение�а³тивности
пере³исно�о�о³исления�липидов�[14].

Обмен�витаминов�при�псориазе�та³же�нарÀшен,
что�снижает�адаптационные�возможности�ор�анизма.
Содержание�витамина�С�снижено�в�³рови,�повыше-
но�в�³оже;�витаминов�А,�В

6
,�В

12
�–�снижено�в�³рови.

Анало�ичные�измененные�соотношения��наблюдаются
междÀ�содержаниями�меди,�цин³а�и�железа�[18].

Неред³о�при�псориазе�наблюдаются�фÀн³циональ-
ные�нарÀшения�нервной�системы;�важнейшими�пÀс-
³овыми�механизмами�возни³новения�и�обострения
псориаза�являются�нервно-психичес³ая�травма,�стрес-
совые�состояния,�длительное�напряжение�[18].

В��настоящее�время�сформировалось�представ-
ление�о�«псориатичес³ой�болезни»,�³оторая,�в�свою
очередь,�проте³ает�с�рядом�особенностей,�хара³тер-
ных�для�системных�болезней�соединительной�т³ани
[4,38].

Установлено,� что� псориаз� сопровождается� про-
�рессирÀющей�дезор�анизацией�соединительной�т³а-
ни,�сочетающейся�с�системным�пролиферативно-де-
стрÀ³тивным� вас³Àлитом,� что� является� источни³ом
висцеральной�патоло�ии�при�этом�заболевании�[16].
В�патоло�ичес³ий�процесс�при�псориазе�мо�Àт�быть
вовлечены�нервная�и�сердечно-сосÀдистая�системы,
желÀдочно-³ишечный�тра³т,��епатобилиарная�систе-
ма,�мочевыделительная�система,�опорно-дви�атель-
ный�аппарат� [4,12,20,24].�Отмечено,� что�À�больных
э³ссÀдативным�и�пÀстÀлезным�псориазом�наблюда-
ется�выраженная�соматичес³ая�отя�ощенность�[24].

Артропатия�при�псориазе,�по�данным�различных
авторов,�встречается�в�0,9–25%,�в�среднем�5–10%.
Артрал�ии�встречаются�еще�чаще,�причем,�если�при
ло³альном(вÀль�арном)�псориазе�артрит�диа�ности-
рÀется�в�6–7%�слÀчаев,�то�при�пÀстÀлезном�–�в�32%.
При�Àже�выявленном�псориатичес³ом�артрите�в�73,2%
встречаются�пÀстÀлезный�или�рÀпиоидный�псориаз,
псориатичес³ая�эритродермия�[4].

В�развитии�псориатичес³о�о�артрита�принимают
Àчастие�мно�ие�фа³торы:� �енетичес³ие,� иммÀноло-
�ичес³ие�и�внешне-средовые.�Пато�енетичес³ой�е�о
основой�становится�а³тивация�³леточно�о�иммÀните-
та�À�лиц�с�врожденной�предрасположенностью�³�дер-
матозÀ.�Значение�иммÀнных�нарÀшений�находит�свое
отображение�в��иперпродÀ³ции�цир³ÀлирÀющих�им-
мÀнных�³омпле³сов,�содержащих� IgA,�поли³лональ-
ной��аммапатии�[48].

Клиничес³ие�проявления�псориатичес³о�о�артри-
та� и� е�о� течение� чрезвычайно� мно�ообразны:� от
моно-�или�оли�оартрита�до��енерализованно�о�пора-
жения�сÀставов�и�позвоночни³а�с�яр³ой�висцераль-
ной�симптомати³ой.�Неред³о�в�дебюте�заболевание
проте³ает�с�выраженным�э³ссÀдативным�³омпонен-
том�в�пораженных�сÀставах,�ма³симальной�а³тивнос-
тью�воспалительно�о�процесса,�быстро�про�рессирÀ-
ющим� течением,� что�приводит� ³� стой³ой�фÀн³цио-
нальной�недостаточности�опорно-дви�ательно�о�ап-
парата�в�течение�первых�двÀх�лет.�У�40–57%�паицен-
тов�наблюдаются�эрозивный�артрит�и�полиарти³Àляр-

ный�хара³тер�поражения�(артрит�5�сÀставов�и�более).
Все�это�приводит�³�сÀщественномÀ�снижению�³аче-
ства�жизни�и�ранней�инвалидизации�[2,48].

Выделяют�следÀющие�основные�варианты�псори-
атичес³о�о�сÀставно�о�синдрома:�дистальный,�моно-
оли�оартритичес³ий,�полиартритичес³ий,�остеолити-
чес³ий�и�спондилоартритичес³ий.�При�остеолитичес-
³ом�варианте�псориатичес³о�о�артрита�наблюдаются
различные�варианты�³остной�резорбции�–�внÀтрисÀ-
ставной�или�а³ральный�остеолиз,�истинная�³остная
атрофия.�Костная�резорбция�неред³о�приводит�³�обе-
зображивающемÀ,�«мÀтилирÀющемÀ»�артритÀ.�Спон-
дилоартритичес³ий�вариант�хара³теризÀется�развити-
ем�са³роилеита�III–IV�стадий�и�ан³илозирÀюще�о�спон-
дилоартрита� с�фÀн³циональной� недостаточностью
позвоночни³а�[2].�Помимо�основных�вариантов�сÀс-
тавно�о�синдрома,��выделяют�особые�варианты�псо-
риатичес³о�о�артрита,�³�³оторым�относятся�синдром
SAPHO,�изолированный�энтезит,�синдром�передней
�рÀдной�³лет³и,�онихо-пахидермопериостит,�спонди-
лодисцит,�хроничес³ий�мÀльтифо³альный�рецидиви-
рÀющий�остеомиелит�[41].

При�псориатичес³ом�артрите�наблюдаются�тесная
взаимосвязь� и� взаимообÀсловленность� ³ожно�о� и
сÀставно�о�синдромов�[2].�У�большинства�пациентов
на�всем�протяжении�болезни�Àдается�проследить�от-
четливый�параллелизм�междÀ�степенью�поражения
опорно-дви�ательно�о�аппарата,�системной�симпто-
мати³ой,�а³тивностью�воспалительно�о�процесса,�с
одной�стороны,�и�морфоло�ичес³им�вариантом�псо-
риаза,�е�о�распространенностью�и�стадией�развития,
с�дрÀ�ой�[2,20].

Выраженный�полиморфизм�хара³терен�не� толь-
³о�для�сÀставно�о�синдрома.�Чрезвычайно�мно�ооб-
разно�и�течение�псориатичес³о�о�артрита.�Выделяют
тяжелое,�среднетяжелое�и�ле�³ое�течение.�Хара³тер
течения�Àстанавливается�на�основании�³омпле³сной
оцен³и�темпов�про�рессирования�заболевания,�вы-
раженности�дестрÀ³тивно�о�процесса�в�сÀставах,�на-
личия�ан³илозирÀюще�о�спондилоартрита,�фÀн³цио-
нальной�способности�сÀставов�и�позвоночни³а,�вы-
раженности�системных�проявлений.�При�высо³ой�а³-
тивности�процесса�развивается�поражение��лаз�в�виде
подостро�о�³онъюн³тивита,�ирита,�иридоци³лита,�эпис-
³лерита,�Àвеита,�с³лероза�хрÀстали³а�[2].

Возможно�возни³новение�псориатичес³их�бляше³
на�слизистой�оболоч³е� Àретры,�мочево�о�пÀзыря�с
развитием� неба³териальных� Àретритов,� циститов,
простатитов.�ПротеинÀрию,�ми³ро�ематÀрию�и�повы-
шение� Àровня� ³реатинина� в� ³рови� при� дерматозе
рассматривают�³а³�проявления�псориатичес³о�о�не-
фрита.�Изменения�в�³лÀбоч³овом�и�³анальцевом�ап-
паратах�поче³�хара³теризÀются�Àтолщением�базаль-
ных�мембран,�с³лерозом,��иалинозом,�лимфоцитар-
но-плазматичес³ой�инфильтрацией.�При�длительно
сÀществÀющем�псориазе�возможно�развитие�амило-
идоза�поче³�[2,22,24].

Уже�на�ранних�этапах�развития�псориатичес³о�о
процесса� выявляются� определенные� от³лонения� в
деятельности�сердечно-сосÀдистой�системы�–�тахи-
и�бради³ардия,�при�лÀшенность�тонов,�систоличес-
³ий�шÀм�на�верхÀш³е,�смещение��раниц�сердца�за
счет��ипертрофии�и�дилатации�желÀдочнов�[4].�По³а-
зано,�что�сердечно-сосÀдистые�нарÀшения�при�псо-
риазе�проявляются�мио³ардиодистрофией,�мио³ар-
диофиброзом,� неревматичес³им�мио³ардитом,� по-
ро³ами�митрально�о�³лапана�без�нарÀшения�систем-
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но�о�³ровообращения�[4].�При�эле³тро³ардио�рафи-
чес³ом�исследовании�À�части�пациентов�определя-
ются�от³лонения�эле³тричес³ой�оси�сердца,�призна-
³и�мерцательной�аритмии,��ипертрофии�желÀдоч³ов,
�ипо³сии�мио³арда.� У� больных�псориазом�неред³о
отмечаются� ÀхÀдшение� венечно�о� ³ровообращения
и�снижение�со³ратительных�свойств�мио³арда,�³ото-
рые,�возможно,�связаны�с�нарÀшениями�липидно�о
обмена�и�ранним�развитием�атерос³леротичес³о�о
процесса�[34].�Установлена�зависимость�междÀ�изме-
нениями�в�сердечно-сосÀдистой�системе�и�тяжестью
течения�дерматоза,�что,�вероятно,�связано�с�Àвели-
чением�³ровото³а�через�расширенные�³ровеносные
сосÀды�³ожи�[34].

В�ряде�исследований�Àстановлено�вовлечение�в
патоло�ичес³ий�процесс�при�псориазе�желÀд³а,�³и-
шечни³а,� поджелÀдочной� железы,� печени
[20,31,42,44].�При�псориазе�возможны�воспалитель-
но-дестрÀ³тивные� поражения� слизистых� оболоче³
ротовой�полости,�различных�Àчаст³ов�желÀдочно-³и-
шечно�о� тра³та� вплоть� до� язвенно-не³ротичес³их
изменений�[4].

Поражение�желÀд³а�проявляется�нарÀшением�е�о
морфоло�ичес³о�о� и�фÀн³ционально�о� состояния
[3,27].�Проведенные�эндос³опичес³ое�и�морфоло�и-
чес³ое�исследования�по³азали,�что�патоло�ия�желÀд³а
выявляется�À�93%�пациентов�с�псориазом.�Степень
морфоло�ичес³их�изменений�зависит�от�длительно-
сти�заболевания:�атрофичес³ие�изменения�чаще�на-
блюдаются�при�давности�псориатичес³о�о�процесса
свыше�6�лет�[27].

Отмечено�снижение�се³реции�соляной�³ислоты�и
пепсина,�нарÀшение�всасывательной�фÀн³ции�желÀд-
³а,�Àвеличение�се³реции�мÀ³опротеидов.�Это�приво-
дит�³�преобладанию�в�желÀдочном�со³е�щелочно�о
³омпонента,�снижению�е�о�защитной�фÀн³ции�и�про-
теолитичес³ой�а³тивности[3].

В�последнее�время�Àделяется�внимание�фÀн³ци-
ональномÀ� состоянию� �епатобилиарной� системы.
Имеются�данные�о�повышении�смертности�от�цирро-
за�печени�среди�больных�псориазом� [45].�С�помо-
щью�пÀн³ционной�биопсии�были�полÀчены�и�иссле-
дованы�503��епатобиоптата�при�псориазе,�в�³оторых
в�24,0%�слÀчаев�обнарÀжили�жировÀю�дистрофию,�в
1,4%�-��неспецифичес³ое�портальное�воспаление,�в
1%�-�портальный�фиброз.

Исследования�ферментативной�а³тивности�алани-
наминотрансферазы,�аспартатаминотрансферазы,��ам-
ма-�лÀтаминтранспептидазы,� ла³татде�идро�еназы,
моноо³си�еназной�системы�не�позволили�выявить�³а-
³их-либо�специфичных�изменений.�Отмечались�лишь
достоверные�изменения�фÀн³ций�печени�при� тяже-
лых,� торпидных� и� осложненных�формах� псориаза
[4,21].�У�больных�псориазом�³онстатированы�нарÀше-
ние�бел³овообразовательной,�пи�ментной,�антито³си-
чес³ой�фÀн³ций�печени,�равновесия�желчных�³ислот,
повышение�а³тивности�фосфолипазы�А

2
�и�неспеци-

фичес³ой�липазы�в�сыворот³е�³рови,�что�свидетель-
ствÀет�о�вовлечении�в�патоло�ичес³ий�процесс�не�толь-
³о�печени,�но�и�поджелÀдочной�железы�[33].

СÀществÀет��ипотеза,�в�соответствии�с�³оторой�в
основе�развития�псориаза�лежат�фÀн³циональные�и
ор�аничес³ие�нарÀшения�в�работе�пищеварительной
системы�[44].�По�современным�данным,�патоло�ичес-
³ие�изменения�тон³ой�³иш³и�являются�наиболее�ча-
стой�причиной�возни³новения�дерматозов.�В�тон³ой
³иш³е�нарÀшается�всасывание�пищевых�³омпонен-

тов.�Наиболее�изÀченным�является�механизм�всасы-
вания� À�леводов.� Гидролиз� À�леводов� осÀществля-
ется�³а³�в�просвете�³ишечни³а�(полостное�пищева-
рение),�та³�и�на�мембранах�ми³роворсино³�эпители-
альных�³лето³�(мембранное�пищеварение).�СистемÀ
мембранно�о� пищеварения� образÀют�ферменты,
ло³ализованные�на�поверхности�мембран�энтероци-
тов�и�обеспечивающие�расщепление�значительной
части�химичес³их�связей�[29].�При�псориазе�проис-
ходит� изменение� всасывания,� что� влечет� за� собой
на³опление�в�ор�анизме�продÀ³тов�неполно�о� �ид-
ролиза�и�то³сичес³их�сÀбстанций,�о³азывающих�ал-
лер�изирÀющее�и�то³сичес³ое�действия�на�ор�анизм.
Это�создает�Àсловия�для�развития�дерматозов�[12].�У
больных�псориазом�нарÀшается�всасывание�³а³�низ-
³омоле³Àлярных,�та³�и�высо³омоле³Àлярных�соеди-
нений.�Повышенная�проницаемость�тон³о�о�³ишеч-
ни³а�для�À�леводов�и�жиров�³оррелирÀет�со�степе-
нью�тяжести�псориаза�и�длительностью�заболевания
[29].

Одним�из�фа³торов�пато�енеза�псориатичес³о�о
артрита�считают�нарÀшение�³альциево�о��омеостаза.
Снижение�абсорбции�³альция�в�³ишечни³е�выявле-
но�À�98,3%�больных�с�псориатичес³им�артритом.�Од-
ной�из�причин�нарÀшения�³альциево�о�метаболизма
является�снижение�всасывания�жиров�и�изменение
бел³ово�о�обмена� [20].

Мно�ие�авторы�отмечают�роль�вазоа³тивно�о�³и-
шечно�о�полипептида�в�развитии�псориаза,�влияние
измененной�продÀ³ции�это�о�пептида�на�пролифе-
рацию�³ератиноцитов,�присÀтствие�е�о�в�псориати-
чес³их�бляш³ах�[39,43].

При�проведении�морфоло�ичес³о�о�исследования
биоптатов,�полÀченных�из�разных�отделов�желÀдоч-
но-³ишечно�о� тра³та,� были� выявлены� выраженные
де�енеративно-дистрофичес³ие�изменения�по³ров-
но�о�и�железисто�о��астроинтестинально�о�эпителия
с�дестрÀ³цией�фÀн³ционально�ведÀщих�цитоплазма-
тичес³их�ор�анелл�эпителиоцитов.�Г.И.�Непомнящих
и�соавт.�[26]�определяют�À³азанные�изменения�³а³
«псориатичес³Àю��астроинтестинопатию»�и�предпо-
ла�ают�ее�вторичность�по�отношению�³�³ожным�про-
явлениям.�Повреждение�эпителия�приводит�³�нарÀ-
шению�процессов�се³реции�и�всасывания.�В�толстой
³иш³е�в�первÀю�очередь�страдает�фÀн³ция�всасыва-
юще�о� аппарата� ³олоноцитов.�ОбнарÀжена� прямая
зависимость�междÀ�длительностью�псориаза�и�сте-
пенью�дистрофии�слизистой�оболоч³и�толстой�³иш-
³и�[26].

В�слизистой�оболоч³е�двенадцатиперстной�³иш-
³и� обнарÀжены� Àвеличение� числа� тÀчных� ³лето³� и
эозинофилов,�Àвеличение�числа�дÀоденальных�внÀт-
риэпителиальных�лимфоцитов�[46].�Описано�с�лажи-
вание� (атрофия)�слизистой�оболоч³и�тон³ой�³иш³и
(À³орочение� ворсино³)� À� значительной� части�боль-
ных�псориазом�[33].�Считают,�что�при�псориазе�пато-
ло�ичес³ий�процесс�затра�ивает�все�слои�тон³ой�³иш-
³и�независимо�от�распространенности�³ожно�о�про-
цесса,�давности�заболевания,�наличия�энтеральных
или�³олитичес³их�жалоб.�При�этом�пра³тичес³и�все-
�да�выявляется�лимфоидно-�истиоцитарная�инфиль-
трация�в�собственном�слое�слизистой�оболоч³и�тон-
³ой�³иш³и�[29].

ОбнарÀжена� взаимосвязь� междÀ� псориазом� и
ми³рофлорой�³ишечни³а;�патоло�ичес³ие�изменения
ми³робиоценоза�названы�в�³ачестве�одной�из�наи-
более� вероятных� причин� повышенной� ³ишечной
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проницаемости�[29].�Ряд�авторов�при�оцен³е�ми³ро-
флоры� ³ишечни³а� À� больных� псориазом� À³азывает
на�наличие�патоло�ичес³ой�флоры�с�преобладанием
�рибов�рода�Candida�[31,44].�Корре³ция�нарÀшений
ми³робиоценоза� ³ишечни³а� позволяет� повысить
эффе³тивность�терапии�À�больных�псориазом.�По³а-
зано� положительное� влияние�различных� вариантов
энтеросорбции��на�течение�псориатичес³ой�болезни
À�различных�возрастных��рÀпп�больных�[19].

Достаточно�давно�известна�роль�стрепто³о³³овой
фо³альной�инфе³ции�для�возни³новения�³а³�³апле-
видно�о,�та³�и�пятнисто�о�псориаза�[12].�B.S.�Baker
[36]�с�³олле�ами�по³азали,�что�основными�в-стреп-
то³о³³овыми�анти�енами�(BS-анти�енами),�провоци-
рÀющими�и�поддерживающими�хроничес³ий�псори-
аз,� являются�BSP-анти�ены� � � � � � � � � (b-Streptococci
Proteins)–�стрепто³о³³овые�³леточные�и�мембранные
бел³и,�являющиеся�продÀ³тами�распада�BS.�Одна³о
в�этих�исследованиях�не�выяснили�причины�присÀт-
ствия�BS-анти�енов�в�³оже�после�пре³ращения�фо-
³альной� BS-инфе³ции� или� в� тех� мно�очисленных
слÀчаях,�³о�да�та³ой�инфе³ции�не�было.�Позже�было
выс³азано�предположение,�что�единственное�место,
�де�стрепто³о³³и�мо�Àт�не�проявлять�свою�пато�ен-
ность�–�это�слизистая�³ишечни³а.�Они�мо�Àт�сÀще-
ствовать�здесь�в�течение�всей�жизни�пациента,�явля-
ясь�³омменсалами�[12].�Заселение�слизистой�BS-³о-
лониями�начинается�c�толстой�³иш³и.�При�этом,�если
нарÀшена�проницаемость�бел³ов,�может�возни³нÀть
псориаз.�Если�не�принимаются�меры�³�Àстранению
BS�из�толстой�³иш³и,�а�мотори³а�и�состояние�³ишеч-
ни³а�пациента�та³овы,�что�вероятность�заброса�BS�из
толстой�³иш³и�в�тон³Àю�вели³а�(запоры,�слабая�баÀ-
�иниева� заслон³а),� то�BS� начнÀт� заселение� тон³ой
³иш³и.�ПродÀ³ты�распада�стрепто³о³³ов�при�их��и-
бели�(в�том�числе,�BSP-анти�ены)�попадают�в�³ровь,
дости�ают�³ожи.�Постепенное�на³опление�BSP-анти-
�енов� в� ³оже� приводит� ³� �иперпролиферации� эпи-
дермоцитов�и�а³тивизации�иммÀнно�о�ответа�[12].

Арсенал�сÀществÀющих�средств�терапии�пациен-
тов�с�псориазом�достаточно�широ³.�Множество�ле-
³арственных�препаратов,�ре³омендÀемых�для�лече-
ния�больных�псориазом,�свидетельствÀет�о�том,�что
до�сих�пор�не�сÀществÀет�достаточно�эффе³тивных
средств�предотвращения�рецидива�заболевания.�Учи-
тывая�мÀльтифа³торнÀю�природÀ�заболевания,�мно-
�ие�исследователи�ре³омендÀют�применение�³омби-
нированно�о� лечения,� ³оторое� Àменьшает� частотÀ
рецидивов,�предотвращает�осложнения�[18,25].

Лечение�псориаза�направлено�на�подавление�про-
лиферации�³ератиноцитов�и�Àстранение�воспалитель-
но�о�процесса�и�назначается�с�Àчетом�анамнестичес-
³их�данных,�формы,�стадии,�распространенности�про-
цесса,�сопÀтствÀющих�заболеваний,�возраста�и�пола
больно�о,�противопо³азаний�³�определенномÀ�мето-
дÀ�лечения�или�ле³арственномÀ�препаратÀ.�Компле³-
сная�терапия�предÀсматривает�применение�местных
и�системных�препаратов�[25].

Общепринятой� во� всем�мире� схемы�местно�о
лечения�псориаза�в�настоящее�время�не�сÀществÀет.
Выбор�средств�нарÀжной�терапии�проводится�с�Àче-
том�стадии�заболевания�и�ло³ализации�оча�ов�пора-
жения�[32].�О�раничиться�применением�толь³о�мест-
но�о� лечения�можно� при� ле�³ом� течении�болезни,
носящем�ло³альный�хара³тер�[25].�ИспользÀют��ид-
ратирÀющие�средства�(³ремы�на�основе�ланолина),
³ератолитичес³ие�средства�(препараты,�содержащие

салициловÀю� ³ислотÀ),� À�ольнÀю� смолÀ� [18,25,32].
Неред³о�применяются�средства,�содержащие�антра-
лин.�Механизм�действия�антралина�за³лючается�в�тор-
можении�синтеза�ДНК�ядра�и�митохондрий,�а�та³же�в
замедлении� а³тивности� ³леточных�ферментов,� по-
лиаминов�и�процессов�фосфорилирования,�резÀль-
татом�че�о�является�снижение�³леточной�пролифе-
рации�[25].

Использование��лю³о³орти³остероидных�мазей�–
наиболее�распространенный�метод�лечения�псориа-
за�бла�одаря�быстромÀ�достижению�эффе³та�и�Àдоб-
ствÀ�в�применении�[32].�Их�назначение�пато�енети-
чес³и� обосновано,� та³� ³а³� �лю³о³орти³остероиды
обладают�выраженным�противовоспалительным�дей-
ствием,� подавляют� выработ³À� провоспалительных
цито³инов�[25].�Одна³о�нерациональная�терапия��лю-
³о³орти³остероидными�мазями�может�вызвать�истон-
чение�³ожи,�появление�Àчаст³ов�атрофии,�вялоте³À-
щие�местные�инфе³ции,��ипопи�ментацию�и�тахифи-
ла³сию�и�привести�³�переходÀ�псориатичес³ой�бо-
лезни�в�более�тяжелÀю�формÀ,�плохо�поддающÀюся
терапии� [25,32].� Подобных� нежелательных� эффе³-
тов�не�отмечается�при�применении�³альципотриола
–�производно�о�витамина�D�для�местно�о�примене-
ния.�Препарат�вызывает�торможение�пролиферации
³лето³�и�Àс³оряет�их�морфоло�ичес³Àю�дифферен-
циацию,�нормализÀя�та³им�образом�развитие�³лето³
[18,25,32].

Системная�терапия�в³лючает�в�себя�применение
ароматичес³их�ретиноидов,�цитостатичес³их�препа-
ратов,��лю³о³орти³остероидов.�По³азаниями�³�при-
менению�препаратов� системной�меди³аментозной
сÀпрессивной� терапии� слÀжат� пÀстÀлезная�форма
псориаза,�псориатичес³ая�эритродермия�и�полиарт-
рит,�а�та³же�вÀль�арный�распространенный�псориаз,
резистентный�³�дрÀ�им�методам�лечения��[32].

Ароматичес³ие�ретиноиды�(ти�азон�и�неоти�азон)
заняли�одно�из�ведÀщих�мест�в�терапии�больных�псо-
риазом.�Механизм�действия�ароматичес³их�ретинои-
дов�при�псориазе�за³лючается�в�торможении�проли-
ферации�³лето³�эпителия,�нормализации�процессов
оро�овения� и� стабилизации�мембранных� стрÀ³тÀр
³лето³,� в³лючая� липосомы.� Способность� ти�азона
ин�ибировать�ми�рацию�нейтрофильных��ранÀлоци-
тов�хорошо�объясняет�Àспех�е�о�применения�при��е-
нерализованном� пÀстÀлезном� псориазе� [18,25,32].
Одна³о�частые�побочные�явления,�особенно�при�дли-
тельном� применении� (шелÀшение� ³ожи� ладоней� и
подошв,�трещины��Àб,�сÀхость�слизистых�оболоче³,
выпадение�волос,�³ровоточивость�десен�и�слизистой
носа,�возможное�развитие�³онъюн³тивитов�и�изме-
нения� хрÀстали³а,� �епатото³сичес³ое� воздействие,
возможный�терато�енный�эффе³т)�являются�сдержи-
вающими�фа³торами�для�их�назначения�[32].

В�³ачестве�иммÀносÀпрессоров�при�псориазе�ис-
пользÀют�и�цитостатичес³ие�иммÀнодепрессанты.�В
настоящее�время�в�лечении�наиболее�часто�приме-
няют�метотре³сат�и�ци³лоспорин�А.�Метотре³сат�тор-
мозит�а³тивность�де�идрофолатредÀ³тазы�и�тимидил-
синтетазы,�нарÀшая�образование�тетра�идрофолие-
вой�³ислоты,� ³оторая�в� � ³ачестве�³офермента�Àча-
ствÀет�в�превращении�Àрацилдезо³сирибозида�в�ти-
мидин,�что,�в�свою�очередь,�нарÀшает�репли³ацию
ДНК.�Та³им�образом,�подавляются�³леточный�митоз
и�пролиферация.�Ци³лоспорин-А�(«СандиммÀн�–�Нео-
рал»)� подавляет� ³леточный�и� �Àморальный�иммÀн-
ный�ответы,�À�нетая�транс³рипцию�и-РНК,�³одирÀю-
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щÀю�провоспалительные�лимфо³ины�и��способность
Т-хелперов�синтезировать�ИЛ-2.�При�псориазе�с�им-
мÀносÀпрессивной�целью�применяют�препараты�ви-
тамина�D

3
�и�е�о�анало�и�–�³альципотриол,�та³альци-

тол.�ВзаимодействÀя�со�специфичес³ими�рецептора-
ми�в�³ератиноцитах,�³альципотриол�вызывает�тормо-
жение�пролиферации�этих�³лето³�³ожи,�Àс³оряет�их
морфоло�ичес³Àю�дифференциацию�[18,32].

Эффе³тивность��лю³о³орти³остероидов�при�псо-
риазе�обÀсловлена�их�противовоспалительным,�ан-
тиэ³ссÀдативным�действием,� торможением�³леточ-
ной�а³тивности�и�эпидермопоэза.�Единственным�по-
³азанием�для�назначения�системной��лю³о³орти³ос-
тероидной�терапии�при�псориазе�становится�тяжелая
псориатичес³ая� эритродермия.� Столь� Àз³ие� рам³и
использования�этих�препаратов�объясняются�большим
числом�побочных� проявлений�и� рис³ом� трансфор-
мации�псориаза�средней�тяжести�в�более�тяжелые
формы�[32].�Применяют�преднизолон�внÀтрь�–�40-60
м�\сÀт� с� постепенным�снижением�дозы�до� полной
отмены,�в�э³вивалентных�–�де³саметазон,�бетамета-
зон,�триамцинолон�внÀтрь�и�парентерально.

В�³омпле³сном�лечении�псориаза�применяют�ви-
тамины�(B

1
,�B

2
,�B

6
,�B

12
,�A,�E,�PP,�ас³орбиновÀю�³ислотÀ,

фолиевÀю� ³ислотÀ),� �ипосенсибилизирÀющие� (пре-
параты�³альция,�тиосÀльфат�натрия),�анти�истаминные
(³етотитифен,�³ларитин,�фен³арол,�фенистил,�зирте³
и�др.),��ферментные�препараты�(мезим,�³реон,�энзи-
стал�и�др.)�и��епатопроте³торы�(эссенциале,��ептрал,
хофитол�и�др.),�энтеросорбенты,�психотропные�сред-
ства�[18,32].

Внимание�мно�их�специалистов�в�последние��оды
привле³ает�возможность�применения�при�псориазе
препаратов,�воздействÀющих�на�иммÀннÀю�системÀ.
Продемонстрирована�эффе³тивность�при�псориазе
ли³опида,�³симедона,�ци³лоферона,��тимодепресси-
на,�полио³сидония�[5,11,15,18].�При�псориазе�признано
целесообразным�применение�и��лÀто³сима�[18],�хотя
этот�препарат�повышает�продÀ³цию�та³их�провоспа-
лительных�цито³инов,�³а³�ИЛ-1�и�ФНО-б.

В�последние��оды�создана�новая�«биоло�ичес³ая»
страте�ия�терапии�больных�псориазом,�основанная�на
принципе�бло³ирования�провоспалительных�цито³и-
нов� либо� иммÀно³омпетентных� ³лето³� с� помощью
их�специфичес³их�ин�ибиторов�и�использования�тех-
ноло�ии�ре³омбинантной�ДНК.�В�даннÀю��рÀппÀ�ле-
³арственных�средств�в³лючены�биоло�ичес³ие�пре-
параты:� � аlefacept� (Amevive),� efalizumab� (Raptiva),
etanercept�(Enbrel),�и�infliximab�(Remicade).�В�настоя-
щее�время�в�РФ�на³оплен�определенный�опыт�ис-
пользования�моно³лональных�антител�³�ФНО-б,�³о-
торый� и�рает� ³лючевÀю� роль� в� иммÀнопато�енезе
дерматоза.�Препарат�инфли³симаб�(реми³ейд)�назна-
чают�больным�тяжелыми�формами�псориаза,�в³лю-
чая�псориатичес³ий�артрит,�лицам�с�среднетяжелы-
ми�формами�заболевания�при�неэффе³тивности�си-
стемной�терапии�дрÀ�ими�препаратами�или�при�на-
личии�противопо³азаний�³�ПУВА-терапии.�Первона-
чальная�доза�инфли³симаба�составляет�5�м�/³�.�ВнÀт-
ривенные� вливания� проводят� через� 2� и�6� недель
после�перво�о�введения,�далее�–�³аждые�8�недель.
Чрезвычайно� важным� является� соблюдение� схемы
лечения,� предпола�ающий�нес³оль³о�инфÀзий�дан-
но�о�ле³арственно�о�препарата.�При�отсÀтствии�тера-
певтичес³о�о�эффе³та�в�течение�14�недель�лечение
инфли³симабом�должно�быть�пре³ращено.�Инфли³-
симаб�противопо³азан�при�индивидÀальной�непере-

носимости,�сепсисе,�тÀбер³Àлезе,�абсцессе�или�лю-
бой�дрÀ�ой�тяжелой�инфе³ции,�недостаточности�³ро-
вообращения�II�и�III�степени,�беременности,��рÀдном
вс³армливании,�а�та³же�лицам�в�возрасте�до�18�лет.
Селе³тивный�иммÀнодепрессант�эфализÀмаб�(рапти-
ва)�способен�бло³ировать�а³тивность�T-лимфоцитов
в�лимфатичес³их�Àзлах,�эндотелии�сосÀдов�и�т³анях.
При�этом�раптива�не�о³азывает�цитостатичес³о�о�дей-
ствия�на�а³тивные�Т-лимфоциты�в�³ровяном�рÀсле,�а
следовательно,�не�вызывает�цитопении.�Назначается
в�дозе�1�м�/³��массы��один�раз�в�неделю�под³ожно
длительно.�Препарат�по³азан�для�лечения�псориаза
средней�и� тяжелой� степени� À� взрослых,� À� ³оторых
дрÀ�ие�методы�терапии,�в³лючая�ци³лоспорин,�ме-
тотре³сат�и�фотохимиотерапию,�о³азались�неэффе³-
тивными�или�³�ним�имеются�противопо³азания.�При
выраженной�инфильтрации�в�псориатичес³их�оча�ах
лечение� раптивой�можно� сочетать� с� назначением
метотре³сата.� Раптива� противопо³азана� при� та³их
формах�псориаза,� ³а³�эритродермия,�пÀстÀлезный,
³аплевидный�и�артропатичес³ий�псориаз,�а�та³же�при
повышенной�чÀвствительности�³�эфализÀмабÀ,�зло-
³ачественных�новообразованиях,�а³тивном�тÀбер³À-
лезе,� дрÀ�их� тяжелых� инфе³ционных� заболеваниях
и�иммÀнодефицитных�состояниях.�После�первой�инъ-
е³ции�раптивы�À�30%�пациентов�отмечается��риппо-
подобный�синдром,�³оторый,�³а³�правило,�не�ре�ис-
трирÀется�после�повторных�введений�ле³арственно-
�о�средства.�После�о³ончания�³Àрсово�о�лечения�рап-
тивой�À�отдельных�лиц�наблюдается�rebaunt-эффе³т
в� виде� Àтяжеления� течения�псориаза�и� Àвеличения
числа�псориатичес³ой�сыпи.

� В� лечении� пациентов,� страдающих� псориазом,
та³же�широ³о� использÀют�физиотерапевтичес³ие
методы.��Проводится�солнечное�облÀчение;�Àльтра-
фиолетовое� облÀчение� (УФО)� различных� диапазо-
нов�волн,�в�том�числе�селе³тивная�фототерапия�(СФТ);
УФО�в�сочетании�с�приемом�фотосенсибилизирÀю-
щих�препаратов�(фотохимиотерапия�(ФХТ),�или�ПУВА-
терапия);�лазеротерапия,�в�том�числе�лазерная�ФХТ;
телерент�енотерапия�и�др.�[18].

ПУВА-терапия�(или�фотохимиотерапия�–�ФХТ)�яв-
ляется� одним� из� наиболее� эффе³тивных�методов
лечения�псориаза,�особенно�при�тяжелых�распрост-
раненных�формах,�плохо�поддающихся�обычным�те-
рапевтичес³им�процедÀрам�[18,25].�ПУВА-терапия�–
это� сочетанное� применение�длинноволновых� Àльт-
рафиолетовых�лÀчей�360–365�нм�и�фотосенсибили-
заторов�фÀро³Àмариново�о�ряда�псораленов:�лама-
дина,�аммифÀрина,�о³соралена-Àльтра�[32].�При�ФХТ
основное�значение�придают�взаимодействию�фото-
сенсибилизатора,�а³тивированно�о�Àльтрафиолетовы-
ми�лÀчами,�с�ДНК,�что��приводит��³�� �образованию
моно-���или���бифÀн³циональных��связей��и�торможе-
нию� ³леточной� пролиферации� за� счет� подавления
синтеза�нÀ³леиновых�³ислот�и�бел³а.�Действие�ФХТ,
возможно,�связано�с�нормализацией�³леточно�о�звена
иммÀнитета,�непосредственным�влиянием�на�иммÀ-
но³омпетентные�³лет³и�в�³оже,�биосинтез�и�метабо-
лизм�проста�ландинов.�По�данным�разных�авторов,
ПУВА-терапия�эффе³тивна� À�70–95%� больных�псо-
риазом.�Обычно�ре³омендÀют� проводить� не� более
1–2�³Àрсов�в��од�[32].

У�больных�распространенными,�торпидными�фор-
мами�псориаза,�особенно�эритродермичес³ой�и�пÀс-
тÀлезной,� наиболее�эффе³тивным�является� ³омби-
нированное�применение�ПУВА� с� ретиноидами� (Ре-
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ПУВА):�ти�азон�или�неоти�азон�назначают�в�течение
10–14� дней,� а� затем�присоединяют�ФХТ� [6,25,32].
ПУВА-терапия�имеет�ряд�побочных�эффе³тов:�фото-
дерматит,�зÀд,�сÀхость�³ожи,�возможное�развитие�³а-
тара³ты,�³рапчатая�пи�ментация�³ожи,��епатото³сич-
ность�[18].�С�целью�предотвращения�и�Àменьшения
побочных� реа³ций,�ФХТ� проводят� в� ³омбинации� с
приемом�дрÀ�их�ле³арственных�препаратов�и�мето-
дов�лечения,�что�позволяет�со³ращать�время�облÀ-
чения�и�Àменьшать�дозÀ�фÀро³Àмаринов.�Для�Àмень-
шения��епатото³сичес³о�о�эффе³та�широ³о�приме-
няют�препараты,�содержащие�эссенциальные�фосфо-
липиды�(эссенциале)�[6,18,32].�Эти�препараты�спо-
собствÀют�более�быстромÀ�разрешению�дистрофи-
чес³их�изменений�³ератиноцитов�и�нормализации�их
ÀльтрастрÀ³тÀры.�У³азанные�фосфолипидные�препа-
раты� способны� ÀлÀчшать� состояние� липидно�о� об-
мена,�о³ислительно-восстановительных�процессов�в
т³анях,�а�та³же�повышать�фÀн³циональнÀю�а³тивность
ферментов� моноо³си�еназной� системы� печени
[18,32].� Селе³тивная�фототерапия� –� метод�менее
эффе³тивный,�чем�ПУВА-терапия,�но�может�приме-
няться�À�больных�псориазом�моложе�18�лет�или�име-
ющих�противопо³азания�³�ФХТ�[32].

Псориатичес³ий�процесс�носит�хроничес³ий�ре-
цидивирÀющий� хара³тер� течения.� Ремиссия�может
быть�длительной�–�от�нес³оль³их�месяцев�до�десят-
³ов�лет,�одна³о�À�ряда�пациентов�ремиссия�вообще
не�настÀпает.�Про�ноз�для�жизни�при�псориазе�чаще
все�о�бла�оприятный.��Ис³лючения�составляют�слÀ-
чаи�тяжело�о�артропатичес³о�о�и�пÀстÀлезно�о�псо-
риаза.

Та³им�образом,� псориаз� часто� сопровождается
системными�проявлениями.�НарÀшения�фÀн³циональ-
но�о�состояния�сердечно-сосÀдистой,�мочевыдели-
тельной,�пищеварительной�систем�о³азывают�не�а-
тивное�влияние�на�течение�заболевания,�ÀхÀдшают
про�ноз�и�³ачество�жизни�пациентов.
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ÊÎÌÏËÅÊÑÍÀß ËÓ×ÅÂÀß ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÀ
ÎÁÚÅÌÍÛÕ ÍÎÂÎÎÁÐÀÇÎÂÀÍÈÉ ÏÎ×Å×ÍÎÉ ÏÀÐÅÍÕÈÌÛ

П.В.�Глыбоч±о,�О.В.�Масина,�М.Л.�Чехонац±ая

ГОУ�ВПО�«Саратовс³ий�ГМУ�Росздрава»
НИИ�фÀндаментальной�и�³линичес³ой��Àронефроло�ии

Объёмные�образования�поче±�являются�достаточно�широ±о�распространенной�патоло�ией�и�хара±териз¾ются
на±лонностью�±�раннем¾�метастазированию�и,�±а±�следствие,�высо±им�¾ровнем�инвалидизации�и�смертности.
Ранняя�диа�ности±а�обеспечивает�возможность�проведения�нефрон-сохраняющих�операций.�Ультразв¾±овое�с±а-
нирование�является�оптимальным�с±ринин�овым�методом�выявления�объёмных�образований,�допплеровс±ое�ис-
следование��позволяет�исследовать�сос¾дист¾ю�сеть�оп¾холи.�Симптомати±а,�выявляемая�при�±омпьютерной
томо�рафии�с�применением�±онтрастно�о�вещества,�может�сл¾жить�мар±ером�зло±ачественности�объёмных�обра-
зований.�Ма�нитно-резонанасная�томо�рафия�применяется�в�сл¾чае�пол¾чения�недо±азательных�рез¾льтатов�при
¾льтразв¾±овом�и�±омпьютерно-томо�рафичес±ом�с±анировании.�Ключевые�слова:�объемные�новообразования
поче±,�л¾чевая�диа�ности±а.

COMPLEX RENAL MASSES DIAGNOSTICS

P.V.�Glybochko,�O.V.�Masina,�M.L.�Chekhonatskaya

Saratov�State�Medical�University
Research�Institute�for�Fundamental�and�Clinical�Urology�Nephrology

Renal�masses�are�widespread�pathology�with�high�mortality�and�morbidity�rate.�Early�diagnostics�is�a�possibility�of
nephron-spearing�surgery.�Ultrasonography�is�screening�imaging�modality�for�renal�lesions,�Doppler�investigation�provide
possibility�for�vascularity�of�these�masses�evaluation.��CT�with�and�without�contrast�enhancement�can�be�used�as�a
marker�of�malignancy.�Magnetic�resonance�imaging�has�been�proposed�for�the�evaluation�of�renal�lesions,�especially�in
cases�in�which�ultrasonography�(US)�and/or�CT�results�are�not�definitive.�Key�words:�renal�neoplasms,�radiologic
diagnostics.

Ра³�поч³и�занимает�10-е�место�в�стрÀ³тÀре�он³о-
ло�ичес³ой�заболеваемости.�С�1992�по�2002��.�забо-
леваемость�ра³ом�поч³и�в�нашей�стране�возросла�с
6,6�до�10,0�на�100�тыс.�населения�À�мÀжчин�и�с�3,3�до
5,1�на�100�тыс.�À�женщин.�По�приростÀ�заболеваемо-
сти�ра³� поч³и� вышел�на�2-е�место� среди� зло³аче-
ственных�новообразований,�в�стрÀ³тÀре�смертности

от�он³оло�ичес³их�заболеваний�на�е�о�долю�прихо-
дится�3%�À�мÀжчин�и�2,4%�À�женщин�[1;2;10;�27].

Проблема�ранней�диа�ности³и�почечно-³леточной
³арциномы� (ПКК)� в� настоящее� время� приобретает
большое�социальное�значение,�что�объясняется�ро-
стом� числа� вновь� выявляемых� слÀчаев� это�о� забо-
левания.�Большинство�зло³ачественных�опÀхолей�(>


