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ВВЕДЕНИЕ

Проблема псориаза приобретает все большую актуальность в связи с 
ростом заболеваемости, инвалидизации, отягощением течения процесса. 
Усилиями ученых достигнут определенный успех в раскрытии механизмов 
развития этого заболевания, Псориаз является одним из упорных и 
наиболее распространенных дерматозов. Его частота в различных странах 
колеблется от 0,1 до 3 %. Популяционная частота псориаза в странах СНГ 
составляет около 1%, в США 0,5 - 1,5%. На долю псориаза среди лиц 
обратившихся с кожной патологией приходится от 2 до 8%.

Причины возникновения псориаза остаются невыясненными, хотя 
прогресс в изучении механизмов патогенеза заболевания в последние годы 
достигнут значительный.

Несмотря на то, что история изучения болезни насчитывает почти 
200 лет, до сих пор остается множество нерешенных вопросов патологии, 
патогенеза и лечения псориаза. Признается мультифакториальный 
характер заболевания с большой долей генетической детерминанты. 
Существует ряд теорий (вирусная, обменная, инфекционно-аллергическая 
и др.) болезни, однако каждая из них требует существенного 
подкрепления, что поддерживает постоянный интерес исследователей к 
этому заболеванию.

Состояние иммунной системы изучали многие исследователи. 
Показано, в частности, что в псориатической бляшке происходит 
накопление активированных Т-лимфоцитов, преимущественно фенотипа 
СД-4; такой вариант иммунного статуса сходен с наблюдаемым при 
аутоиммунной патологии. Последние годы повышенный интерес вызывает 
изучение цитокиновых взаимодействий при псориазе, что связано с их 
участием в развитии и регуляции как иммунологических, так и 
воспалительных процессов. Несмотря на то, что установлена повышенная 
продукция цитокинов как иммунокомпетентными клетками, так и 
клетками кожи роль подобных взаимосвязей остается не вполне ясной. 
При псориазе эндогенные иммуноцитокины I типа являются мощными 
индукторами острой воспалительной реакции в коже, поддерживающими 
патологический процесс. Кроме того, с учетом их повышенной продукции 
клетками кожи, аутокринного и паракринного характера, можно 
предположить участие иммуноцитокинов в процессах незавершенного 
патологического апоптоза эпидермоцитов при псориазе. Следовательно, 
начатое изучение цитокинового профиля клеток кожи и 
иммунокомпетентных клеток при псориазе является важным моментом для 
понимания иммунопатогенеза этого дерматоза и свидетельствует о 
целесообразности продолжения исследований в этом направлении. 
Изучение этих вопросов позволит повысить эффективность 
патогенетических методов воздействия на развивающийся патологический
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процесс.
Важная роль в иммунопатогенезе псориаза принадлежит развитию 

аутоиммунных реакций клеточного типа и мобилизации функциональных 
свойств нейтрофильных гранулоцитов. При аутоиммунных реакциях 
одним из ключевых моментов является деятельность активированных 
эффекторных Т-лимфоцитов. Эти клетки в ответ на специфические и 
неспецифические воздействия продуцируют ряд лимфокинов, 
оказывающих регулирующее действие на клеточный гомеостаз в участках 
патологического поражения кожи. В частности, активированные 
лимфоциты участвуют в мобилизации нейтрофильных лейкоцитов в зоны 
поражения, активируя их функциональную активность, что в конечном 
итоге определяет участие лимфокинов в развитии и поддержании 
воспалительно-пролиферативной реакции кожи при псориазе.

В настоящее время получены определенные доказательства 
повышенной активности системы эндогенных иммуноцитокинов в 
инициации и регуляции иммунологических и воспалительных реакций при 
псориазе. Это только первые шаги в понимании цитокинового механизма 
иммунопатогенетического звена этого дерматоза. Возможное направление 
его реализации может заключаться в кооперативном взаимодействии 
цитокинов с медиаторами активированных эффекторных Т-лимфоцитов в 
поддержании патологического процесса. С нашей точки зрения 
исследование иммуноцитокинового профиля позволит, с одной стороны 
оценить степень развития патологического процесса и эффективность 
лечения, а с другой - служить научным обоснованием разработки новых 
подходов к терапии псориаза.

Не меньшую актуальность в изучении вопросов патогенеза псориаза 
имеют исследования, посвященные оценке биохимических изменений у 
больных данной патологией. Сегодня ряд исследований убедительно 
указывают на нарушения в обмене липидов у больных псориазом.

Полученные нами данные и сведения по проблеме псориаза в научной 
литературе позволили нам предложить иммунолипидную концепцию 
патогенеза этого дерматоза. Мы предполагаем следующую схему 
развертывания (включения) «иммунолипидных» механизмов при псориазе: 
начальные этапы заболевания сопровождаются умеренной 
гиперхолестеринемией и адекватными (негрубыми) дефектами в 
иммунной системе. Усиление прямого транспорта холестерина 
поддерживает повышенный пролиферативный потенциал кератиноцитов и 
последующее формирование гиперкератоза. Мы полагаем, что на этих 
этапах развития болезни заинтересованность иммунной системы 
минимальна. Повышение уровня холестерина (как в сыворотке крови, так 
и в коже) активирует систему иммунитета. Известно, что 
иммуномодулирующие эффекты холестерина проявляются в различных 
субпопуляциях лимфоцитов по-разному, в результате чего появляется
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дисбаланс в системе иммунитета, что подтверждается выявленными нами 
закономерностями. Впоследствии в липидтранспортной системе возникает 
патологическое равновесие, когда наблюдаются нормальные показатели в 
сыворотке крови и повышенные в коже. Местное повышение уровня 
липидов приводит к постоянной стимуляции системы иммунитета и, как 
следствие, усугублению иммунологического дисбаланса. Перегрузка 
клеточных элементов эпидермиса липидными компонентами и 
гипоксический характер обменных процессов препятствуют обратному 
транспорту холестерина из кожи, далее в кровь и в печень.

При тяжелом течении заболевания (например, эритродермической 
форме) большее значение приобретают иммунные нарушения. В 
принципе, такие представления позволяют объяснить изменения, 
происходящие в липидтранспортной и иммунной системах на фоне 
проводимого лечения. У больных с легким течением болезни 
традиционная медикаментозная терапия приводит к нормализации 
показателей липидтранспортной системы, а при тяжелом течении 
заболевание «переходит» из стадии с выраженными иммунными 
нарушениями в стадию липидных нарушений.

Для врача-дерматолога существенна оценка прогноза течения 
болезни, несмотря на понимание в той или иной степени проблемы. До сих 
пор неизвестны факторы, которые определяют выбор и эффективность 
проводимых лечебных мероприятий, длительность периода ремиссии и т.д. 
Очевидно, что использование параметров ЛТС и иммунной системы в 
качестве объективизации, например, результатов лечения, не может в 
полной мере удовлетворить клинициста, поскольку, в каждом конкретном 
случае врач видит результат лечения “на коже больного”.

Тем не менее, наши исследования показали, что определение 
функции Т-лимфоцитов в методике «кожного окна» является 
диагностическим и прогностическим критерием тяжести 
иммуномедиаторных нарушений у больных псориазом, указывающим на 
необходимость реабилитационных мероприятий после успешного лечения 
в условиях клиники. Кроме того, исследуя показатели ЛТС и применив 
методы математического моделирования, нам удавалось прогнозировать 
эффективность лечения больных псориазом в 70-80% случаев.

Сегодня актуальным является выбор лекарственных препаратов, 
метода лечения больных псориазом, поскольку больной получает 
длительные курсы терапии, нередко всю жизнь. В этой связи разработка 
рациональных, эффективных методов лечения, основанных на применении 
лекарственных препаратов производимых на территории Республики 
Беларусь, имеет важное народнохозяйственное значение. Такой подход 
позволит значительно сократить затраты на лечение и сделает его 
доступным для большинства пациентов.

Проведя исследования на значительном клиническом материале нам
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удалось установить, что назначение бальнеотерапевтических процедур с 
препаратом биологически активном «оксидат торфа» заметно улучшает 
клинические и отдаленные результаты традиционной терапии больных 
распространенными мелкобляшечными формами псориаза и 
терапевтическую эффективность гепарино-гемодезотерапии у больных 
торпидными, диффузными и эритродермическими формами заболевания. 
Предлагаемые нами способы бальнеотерапии больных псориазом с 
включением оксидата торфа хорошо переносятся пациентами, гигиеничны, 
удобны в применении, сокращают сроки пребывания больных в 
стационаре, позволяют добиться положительного экономического 
эффекта, а также удобны для амбулаторной практики лечения данной 
группы пациентов.
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СВЕДЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ, ПАТОГЕНЕЗЕ И 
КЛИНИКЕ ПСОРИАЗА

В настоящее время этиология и патогенез псориаза остаются не 
достаточно выясненными. В последние годы большинство исследователей 
уделяют пристальное внимание генетическим, морфологическим, 
иммунологическим и биохимическим изменениям при псориазе [11, 16, 35, 
49, 72, 89, 113, 154, 457] (рис. 1). Несмотря на большое количество 
исследований, ни одна из предлагавшихся ранее или существующих 
гипотез не являются общепризнанными.

РОЛЬ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В РАЗВИТИИ ПСОРИАЗА

В ряде работ показана существенная роль генетических факторов в 
развитии псориаза, на что указывает семейная концентрация больных, 
превышающая в несколько раз популяционную [49, 154], и более высокая 
конкордантность монозиготных близнецов по сравнению с дизиготными 
[154]. Анализ распределения больных в семьях свидетельствует о том, что 
в целом псориаз наследуется мультифакториально, с долей генетической 
компоненты, равной 60-70%, и средовой -  30-40% [153, 154,155].

А.И. Поспелов в своем “Руководстве к изучению кожных болезней” 
(1905) писал: “Не подлежит сомнению, что psoriasis передается по 
наследству, причем передается не самая сыпь, а предрасположение 
кожи...» Тем самым сформулирована основная модель наследования 
псориаза, существующая в настоящее время -  мультифакториальная [155].

Рассчитана “кумулятивная” оценка заболеваемости псориазом, или 
риск заболеть данным заболеванием в течение всей жизни. Эта оценка в 
странах СНГ составляет 2,25% для мужчин и 2,15% -  для женщин [154].

Предполагают, что при псориазе вовлечены две группы 
полиаллельных генных комплексов: гены, определяющие заболевание с 
экспрессией в коже, и гены, ответственные за количественные и 
качественные аспекты иммунной реактивности [151,154].

Структура наследственного предрасположения остается пока 
нераскрытой. Вероятна роль генов, кодирующих различные антигены 
гистосовместимости, расположенные на 6-й хромосоме [155, 327, 440]. 
Полигенное наследование псориаза предполагает наличие нескольких 
скрытых генных дефектов, которые действуют аддитивно и реагируют на 
различные средовые факторы [152, 155, 327, 355, 369, 440]. Вероятно 
предположение о генных мутациях и, в частности, генов кодирующих 
гормоны факторов роста и их рецепторы [155].
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Генотипный (латентный псориаз, генетическая 
предрасположенность, псориатический диатез) 
Генофенотипиый псориаз (доклинический)
Фенотипный (манифестный, клинический) псориаз

ВОЗМОЖНЫЕ ВАРИАНТЫ (СТУПЕНИ) ПСОРИАЗА

МЕХАНИЗМЫ ПАТОГЕНЕЗА МАНИФЕСТНОГО ПСОРИАЗА

- Дегрануляция тучных клеток и пролиферация эндотелиоцитов в 
сосудах сосочков дермы

- Нарушение микроциркуляторного русла сосочков дермы за счет 
удлинения их посткапиллярной части с аффинитетом Т-хелперов и 
образованием инфильтрата

- Повышенная активность фосфолипазы Аг и накопление в очагах 
поражения производных арахидоновой кислоты (лейкотриенов), 
являющихся мощными хемоаттрактантами для нейтрофилов и 
лимфоцитов

- Т-клеточный (околососудистый) хелперный инфильтрат в сосочках 
дермы

- Повышенное образование Т-хелперами трансформирующего фактора 
роста кератиноцитов

- Гиперпролиферация кератиноцитов, нарушение их дифферентировки, 
незавершенный апоптоз

- Иммунное воспаление (аутоиммунное), отложение в верхних слоях 
кожи ЦИК, содержащих IgA, G, М, Сз

- Нарушение различных звеньев иммунорегуляции
- Недостаточность макрофагальной системы
- Накопление в участках поражения липидных компонентов и 

гипоксический характер метаболизма; дислипопротеинемии
- Эндотоксикоз (тяжелые формы), обусловленный провоспалительными 

цитокинами, накоплением токсических продуктов ПОЛ
- Признаки Т-клеточного иммунодефицита и иммунологический 

дисбаланс

Рис. 1. Схема патогенеза обычного псориаза
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Изучается роль HD-белков при псориазе (система ДНК-сегментов), 
участвующих в координации и транскрипции разных генов во времени и 
пространстве. Вероятна дискоординация (дефект) ступенчатого каскада 
сигналов, в частности, гена ftz, контролирующего эмбриональную 
иерархическую сеть регуляторных районов ДНК и обсуждается 
возможность применения HD-пептидов в лечебных схемах [34].

Имеются определенные доказательства активации экспрессии 
отдельных протоонкогенов, микробных суперантигенов и 
ретровирусоподобных нуклеотидных последовательностей при псориазе, 
которые могут способствовать изменению сегментов ДНК,
гиперпролиферации эпидермиса, нарушению последовательности
образования прокератинов и, следовательно, физиологического апоптоза 
кератиноцитов [34, 154, 174, 175,231, 269, 270, 271, 379, 380, 389].

С помощью электронной микроскопии в очаге поражения и в 
значительно удаленных от него участках клинически неизмененной кожи 
больных псориазом и их здоровых родственников I степени родства были 
обнаружены характерные изменения базального слоя капилляров в виде их 
разрыхления и резкого расширения [154].

Установлена генетическая детерминация нарушений липидного и в 
меньшей мере -  углеводного обмена [14,153,218].

Заболевание имеет полигенное наследование. Псориазом болеют 
одинаково мужчины и женщины. При наличии псориаза у одного из 
родителей риск развития заболевания у ребенка составляет 8%, если 
псориазом страдает отец, и 41%, при наличии псориаза у матери. У 
больных часто обнаруживают HLA класса I: HLA-B13, HLA-B17, HLA- 
Bw57, HLA-Cw6. Обнаружена взаимосвязь нарушенных звеньев 
иммунитета с генетическими маркерами системы HLA [154]. Заболевание 
чаще встречается у населения с атерогенным профилем питания, редко у 
японцев, эскимосов и жителей Западной Африки, весьма редко 
наблюдается у северо- и южноамериканских индейцев [61, 154].

Генотипный (латентный) псориаз (генетическая
предрасположенность, псориатический диатез) -  склонность к 
псориатической реакции без клинических проявлений; обычно не 
диагностируется.

Генофенотипный (доклинический) псориаз -  гистологически и 
биохимически выявляются признаки посттравматической 
гиперрегенерации эпидермиса, накопление липидов в коже, увеличение 
числа макрофагов в дерме, извилистые и полнокровные капилляры 
сосочков дермы. Данная реакция кожи выявляется у кровных 
родственников больных псориазом.

Фенотипный (манифестный) псориаз -  наличие ограниченных, 
распространенных, диффузных высыпаний на теле человека с частым 
поражением волосистой части головы, реже ногтевых пластинок, суставов,
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иногда позвоночника, слизистых; возможна ятрогенная распространенная 
пустулизация элементов с выраженным эндотоксикозом, поражением 
почек и неблагоприятным исходом.

Перечислим основные факторы риска, провоцирующие появление 
псориаза [ 9 ]:

• Механические: повреждения кожи различной природы 
(ультрафиолетовое и рентгеновское облучение, иглоукалывание, 
операционная травматизация кожи, инъекции, татуировки, ожоги, 
укусы насекомых и т.п.).

• Химические: (капли кислот, щелочей, воздействие растворителей, 
высоких концентраций салициловой, молочной кислот, 
резорцина, дегтя, антралина и др.).

• Воспалительные дерматозы инфекционной и неинфекционной 
природы, скарификационные и контактные аллергические пробы 
на некоторые металлы, антибиотики).

• Медикаментозные (антималярийные препараты, соли лития, Р- 
адреноблокаторы, интерфероны, системные кортикостероиды и 
их отмена).

• Стресс, эмоциональные перегрузки.
• Беременность (роды).
• Атерогенная диета; алкоголь (?).
• Острая стрептококковая инфекция (ангина, тонзиллит, 

бронхит) -  каплевидный псориаз.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ ПСОРИАЗЕ

Морфологической основой псориаза является ускорение деления 
клеток эпидермиса [155]. Проведенные исследования митотической 
активности клеток псориатических высыпаний показали достоверное 
увеличение числа метафаз, метафазно-профазного индекса и числа 
патологических форм митоза, особенно при прогрессирующей стадии 
этого заболевания [155, 361]. Учитывая представления [290] о ведущей 
роли донорно-акцепторного состояния ткани в регуляции интенсивности 
пролиферативных процессов, клеточной дифференцировки и структурной 
организации ткани, псориаз можно рассматривать как проявление 
гиперпластического потенциала [290], который складывается из высокого 
уровня восстановительных эквивалентов (НАД-Н+, НАДФ-ГТ, глутатиона, 
антиоксидантов и т.д.), а также наличия большого количества клеточных 
элементов, способных к пролиферации. Установлен общий низкий уровень 
процессов перекисного окисления липидов в организме больных 
псориазом [190, 199, 203], что обусловливает пластичность мембранных 
структур клеточных элементов кожи и их готовность к пролиферации. 
Уделяется большое внимание оценке ключевого механизма запуска
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псориатического процесса — изменению кислородного режима кожи и 
особенностям микроциркуляции [16]. В результате гистологических 
исследований были обнаружены изменения в сосудах пораженной и 
видимо здоровой кожи больных псориазом и их здоровых родственников 
[16]. Эти данные позволили авторам сделать предположение, что 
сосудистые изменения в коже возникают задолго до клинических 
проявлений заболевания и что изменения микроциркуляции являются 
одним из ведущих факторов в патогенезе этого заболевания [16]. В 
развитии псориатического процесса определяющим являются как уровень 
пролиферативного потенциала, так и степень гипоксических нарушений, 
характер и локализация микроциркуляторных расстройств [290]. У 
больных псориазом внешне здоровая кожа находится в постоянной 
готовности к псориатическим высыпаниям (изоморфная реакция), даже 
после незначительной механической травмы кожи. При этом, уже на 
первом этапе воспалительного процесса, в условиях гипоксического 
характера кислородного режима, срабатывают эволюционные механизмы 
защитных тканевых реакций в ответ на повреждение: усиливается закладка 
пластического материала и стимулируется размножение клеток 
эпидермиса и дермы [290]. В свою очередь дифференцировка и 
специализация этих клеток происходит уже потом, в условиях нормо- и 
гипоксического режима ткани. В силу гипоксического режима кожи 
появление незрелых форм кератоцитов в зоне высыпаний и обусловливает 
наблюдаемую клиническую картину. В дальнейшем, даже при 
нормализации кислородного режима, восстановление донорно­
акцепторного баланса дифференцировки незрелых форм кератоцитов не 
происходит, и уровень репарационного потенциала, по-прежнему, остается 
высоким [290]. В условиях постоянного контакта с внешней средой 
неполноценные участки кожи остаются "слабым местом", через которое 
незначительные по интенсивности воздействия, вызывают 
микроповреждения и соответствующую воспалительную реакцию, 
запускающую каскад изменений микроциркуляторного русла, приводящих 
к развитию псориатического процесса.

Несомненно, в основе патогенеза псориаза лежит генетически 
детерминированное нарушение главной функции кожи - кератинизации, 
обусловленное увеличением скорости пролиферации и значительным 
нарушением нормальной дифференцировки эпидермальных кератиноцитов 
[163, 290]. Этот процесс сопровождается выраженным в разной степени 
проникновением нейтрофильных лейкоцитов в эпидермис[384, 421] и 
активированных Т-лимфоцитов в дерму [290, 334]. Гистологически данные 
процессы характеризуются акантозом, исчезновением зернистого слоя 
эпидермиса и паракератозом. Патогномоничным признаком псориаза 
также является скопление нейтрофильных лейкоцитов в эпидермисе с 
образованием микроабсцессов Мунро или спонгиоформных пустул Когоя
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при пустулезных формах псориаза [155, 241, 281, 460, 461, 462]. 
Приведенные выше патологические изменения клинически проявляются 
характерным морфологическим элементом кожной сыпи — плоскими 
воспалительными папулами и бляшками, покрытыми легко 
снимающимися серебристо-белыми чешуйками [458,459,460].

Необходимо отметить, что при псориазе вследствие 
гиперпролиферации объем эпидермиса увеличивается в 4 — 6 раз, число 
слоев герминативных клеток — в 3 раза; существенно ускоряются 
митотическая активность и синтез ДНК в этих клетках. Резко 
укорачивается время клеточного цикла, а превращение базальных 
кератиноцитов в роговые чешуйки составляет 4 сут вместо 28 сут в норме 
[214, 221, 229]. При псориазе отсутствуют микроскопически выявляемые 
апоптические кератиноциты, что может обусловить нарушение 
физиологического пути клеточного отсева и увеличение толщины 
эпидермиса [83].

В эпидермальных кератиноцитах увеличивается количество 
кератинов 6,16,18; появляется кератин 17, что свидетельствует о 
гиперпролиферации эпидермиса [214, 383, 452], увеличивается количество 
кератинов 1 (базального) и 2,5 (супербазальных). Отмечается также 
нарушение синтеза других белков — маркеров нормальной 
дифференцировки кератиноцитов (филлагрина, инволюкрина, 
калмодулина) [314, 321,451], корнеодесмозина [332].

Воспалительные изменения в дерме при псориазе характеризуются 
удлинением, извилистостью и расширением капилляров, повышением 
проницаемости их стенок и образованием околососудистых инфильтратов, 
состоящих преимущественно из лимфоцитов, макрофагов и 
нейтрофильных лейкоцитов [313,378,415,464].

Таким образом, представленные морфологические изменения у 
больных псориазом определяют отдельные звенья патогенеза заболевания. 
Однако нельзя рассматривать псориаз только с позиций кожных 
изменений, необходимо оценивать заболевание в целом, с позиций 
имеющих место нарушений деятельности ряда органов и систем 
организма.

РОЛЬ ИММУННЫХ НАРУШЕНИЙ В ПАТОГЕНЕЗЕ ПСОРИАЗА

В настоящее время широкое признание нашла концепция о ведущей 
роли иммунных процессов в патогенезе псориаза [11, 13, 46, 139, 164, 197, 
200, 216, 257, 275, 289, 298, 325, 338]. Однако в проблеме 
иммунопатологии этого заболевания еще много неясного.

В связи с тем, что за последние 15-20 лет изменились представления 
о роли кожи в модуляции иммунных ответов, выявляемые 
иммунологические изменения при псориазе необходимо рассматривать в
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двух аспектах: на уровне кожи и системных изменений [77, 95, 328, 335].
Кожа является первичной мишенью во время различных иммунных 

реакций, особенно это касается эпидермального слоя [59, 187, 188, 260, 
291, 325]. В связи с этим кожа участвует в генерации как локальных 
иммунных ответов, так и распространяющихся на всю иммунную систему. 
Как известно, кожа, как иммунный орган способна к изоляции, 
процессингу и презентации антигенов, и развитию локального иммунного 
ответа [94, 159, 160, 260]. В коже содержатся иммунокомпетентные клетки 
костномозгового происхождения, такие как резидентные гистиоциты, 
тучные клетки, клетки Лангерганса, лимфоциты и гранулоциты [159, 160, 
189, 291, 397]. Клетки Лангерганса являются субпопуляцией дендритных 
клеток, находятся в эпидермисе и составляют 2-4% всех эпидермальных 
клеток. Они относятся к макрофагально-моноцитарно-гистиоцитарной 
линии и играют центральную роль в инициации иммунного ответа [213, 
291]. Установлено, что эпидермис человека содержит более 109 клеток 
Лангерганса [160], которые образуют сложную, почти замкнутую систему 
разветвлений. Это циркулирующие клетки с непродолжительным 
пребыванием в эпидермисе (около 3 недель), они покидают кожу через 
лимфатические сосуды и мигрируют в лимфатические узлы [159, 212,291]. 
У больных псориазом клетки Лангерганса содержатся в повышенном 
количестве во всех слоях, но преимущественно в супрабазальном слое 
эпидермиса [159, 189]. Клетки Лангерганса синтезируют и экспрессируют 
антигены, ассоциированные с иммунным ответом, а также Fc и СЗ- 
рецепторы. Они же индуцируют антигенспецифическую активацию Т- 
клеток и способствуют генерации цитотоксических Т-лимфоцитов.

Большинство исследований иммунного статуса при псориазе было 
выполнено по тестам 1-го и 2-го уровней, но даже и их результаты далеко 
не однозначны. Анализируя данные литературы важно подчеркнуть, что, 
несмотря на противоречивость трактовки иммунных нарушений, 
большинство авторов рассматривают Т-супрессорную недостаточность как 
ведущую в патогенезе псориаза [22, 29, 196, 408, 431, 417]. Кроме того, 
установленный многими авторами низкий уровень Т-лимфоцитов- 
супрессоров, сочетающийся с повышенным образованием патологических 
иммунных комплексов, дает основание признать в патогенезе псориаза 
существенное значение аутоиммунной патологии [46, 63, 74, 201, 275, 
399].

При псориазе в эпидермисе до появления высыпаний имеется 
умеренное число Т-хелперов, часть которых активирована [143, 166]. Эти 
активированные Т-хелперы локализованы в базальном слое эпидермиса, 
чаще всего они находятся в тесном контакте с клетками Лангерганса [163]. 
В свою очередь число Т-супрессоров в эпидермисе не увеличено до начала 
высыпаний, причем эти клетки не активированы. В стадии разрешения 
число Т-супрессоров повышается, их становится больше, чем Т-хелперов,
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при этом все они, как правило, активированы. В свою очередь в бляшках, 
существующих в течение многих месяцев, пропорция Т-хелперы/Т- 
супрессоры не меняется [202]. В целом при высыпаниях происходит 
приток Т-хелперов в эпидермис и их активация [76, 251, 290, 334], а при 
спонтанном разрешении бляшки наблюдается приток Т-супрессоров в 
кожный эпителий. При этом отмечается, что приток Т-хелперов в 
эпидермис в визуально интактных областях кожи начинается до появления 
высыпаний [310]. Этот факт можно трактовать как аргумент в пользу 
концепции вторичного вовлечения эпидермиса в псориатический процесс.

Хорошо известными клетками костномозгового происхождения 
являются гистиоциты или тканевые макрофаги, которые действуют как 
первичная система защиты, и тучные клетки, играющие важную роль в 
аллергических реакциях и секреции сосудисто-активных веществ. 
Повышение проницаемости сосудистой стенки связано в первую очередь с 
гистамином и гистаминоподобными веществами, выделяемыми при 
дегрануляции тучных клеток, а также гидролазами, освобождающимися из 
нейтрофильных гранулоцитов у больных псориазом [156, 234, 346, 421]. 
Дегрануляция -  одно из самых ранних изменений в процессе развития 
воспалительной реакции. Обнаружены контакты тучных клеток с 
сосудистой стенкой. Выявлено повышенное содержание гистамина в 
стенках сосудов.

Некоторыми авторами показано, что ранним проявлением псориаза 
является активация микро- и макрофагов, тучных клеток [385, 429, 430, 
445], взаимодействия иммунокомпетентных и соединительнотканных 
клеток [382], трансформирующего фактора роста кератиноцитов [424], 
повышенное образование эндотелинов [425], других растворимых 
факторов [444].

Кожа содержит большое количество иммунорегуляторных 
медиаторов [150, 261, 289, 291, 343, 374]. Наиболее хорошо изучены 
метаболиты арахидоновой кислоты -  лейкотриены и простагландины. 
Показано, что лейкотриены при нанесении на кожу здоровых людей 
вызывают воспаление, подобное с наблюдаемым при псориазе 
сосудистыми изменениями, развитием нейтрофильной инфильтрации 
[322, 392, 394, 403, 441]. В тоже время внутриэпидермальное внедрение 
нейтрофилов в клинически не измененную кожу менее выражено, чем в 
коже здоровых людей, поэтому гиперпродукции лейкотриена В4 придается 
важное, но не первичное патогенетическое значение [310,401, 403,414].

Эволюция представлений о патогенезе заболеваний, к каковым 
относится и псориаз, во многом связана с достижениями клинической 
иммунологии. Современная клиническая иммунология располагает 
широким набором методов и возможностей количественной и 
функциональной характеристики иммунокомпетентных клеток [88, 93].

В настоящее время у больных псориазом установлены нарушения
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практически всех звеньев иммунной регуляции кожи, приводящие к 
выделению активированными кератиноцитами, лимфоцитами, 
макрофагами и резидентными клетками дермы различных медиаторов 
иммунного ответа и воспаления; полиаминов, протеаз и т.п., которые 
усиливают пролиферацию неполноценных кератиноцитов и стимулируют 
развитие воспалительных изменений в коже [3, 4, 13, 25, 82, 410, 414, 441]. 
Особенно необходимо подчеркнуть, что кератиноциты, составляющие 
основную часть эпидермальных клеток, чья первичная функция -  
продукция кератина, способны синтезировать и секретировать различные 
вещества, участвующие в реализации иммунного ответа [291, 298, 349, 
428]. При воспалении кератиноциты начинают экспрессировать антигены 
HLA-DR и продуцируют цитокины [6, 88], способствующие развитию и 
модуляции иммунных и воспалительных реакций, например, 
эпидермально-клеточный фактор, активирующий тимоциты, интерлейкин- 
1, интерферон, простагландины, гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор и др. В связи с этим изменения в 
функциональной активности кератиноцитов при псориазе,обуславливают 
многие иммунологические процессы, которые связаны с действием 
биологически активных пептидов [7, 219, 411,417,419,424, 453].

Как уже отмечалось, большинство лимфоцитов обнаруживаемых в 
околососудистых инфильтратах, в области псориатических папул являются 
активированными Т-лимфоцитами и относятся к CD4+ и CD8+ [76, 251, 
434, 439]. Около 4% из них имеют аффинитет к эпидермису и 
экспрессируют различные медиаторы иммунного ответа и воспаления [5, 
29, 76]. Регулируется миграция Т-лимфоцитов в дерму рецепторами, 
находящимися в эндотелиальных клетках сосудов. Одни из этих 
рецепторов селективно адсорбируют СД4+ и клетки памяти; другие, 
находящиеся на эндотелии венул, прикрепляют CD8+ [434,446].

Установленным фактом является то, что у больных псориазом 
наблюдается ускоренная пролиферация кератиноцитов, обусловленная 
укорочением времени их клеточного цикла [347], увеличением скорости 
оборота клеток [301, 460, 461,462], нарушенной дифференцировкой клеток 
с неполной кератинизацией. Возможно, кератиноциты регулируют 
созревание клеток в пределах самого эпидермиса. Аналогичным свойством 
обладает пептид TGF, вызывающий матурационный эффект в первичной 
культуре кератиноцитов [301, 366]. В свою очередь, эндотелиальные 
клетки во время воспаления также становятся HLA-DR+ и экспрессируют 
повышенное число прилипающих молекул, способствуя проникновению 
клеток через сосуды [325, 327, 339, 347, 366, 428].

В последние годы большое внимание уделяется цитокинам в 
патогенезе псориаза [236, 289, 442]. Цитокины являются
низкомолекулярными медиаторами межклеточных взаимодействий, 
секретируемые клетками многих типов и выполняющих

17 Ни ;мя I исударииенглм» 
медицинский универС:П»г

Г, •' ' ' И'г.Т' у г



иммунорегуляторную функцию [208, 261, 289, 309, 325]. Согласно 
имеющимся данным, количество биологически активного ИЛ-1 снижается 
в коже, пораженной псориазом [325]. В то же время в псориатических 
кератиноцитах наблюдается более высокий уровень ИЛ-1-рецепторов, чем 
в нормальной коже [289, 327]. Какой из этих параметров играет роль в 
патогенезе псориаза, пока неясно, так как не изучена функциональная 
активность ИЛ-1-рецепторной системы. Имеющиеся сведения о том, что 
местное применение стероидов снижает транскрипцию ИЛ-1 в 
кератиноцитах и уменьшает одновременно воспаление в псориатических 
бляшках, и данные о том, что ингибитор синтеза ИЛ-1 лобензарит не 
вызывает клинического улучшения течения псориаза, также не позволяют 
высказать определенное решение о роли ИЛ-1 в патогенезе псориаза [289, 
327,453,454].

Мы уже указывали, что при псориазе дерма инфильтрирована 
лейкоцитами, особенно Т-клетками, на поверхности которых 
располагаются рецепторы для ИЛ-2 [373], опосредующих активацию Т- 
клеток. ПУВА-терапия вызывает снижение числа Т-клеток с рецепторами 
к ИЛ-2, что приводит к уменьшению активности лимфоцитов, 
вырабатывающих меньше цитокинов, которые активируют пролиферацию 
кератиноцитов [261,373,435,438].

В последние годы установлено, что уровень ИЛ-6 и его мРНК 
повышается в коже, пораженной псориазом [289, 309]. Кроме того, рядом 
исследователей было зафиксировано увеличение уровня ИЛ-6 в сыворотке 
больных псориазом [411]. Увеличение количества ИЛ-6 имело место как в 
эпидермисе, так и в дерме пораженной псориазом кожи. Поскольку ИЛ-6 
представляет собой митоген для Т-лимфоцитов и кератиноцитов, можно 
предположить, что он играет существенную роль в иммунологической 
активации и гиперплазии кератиноцитов в пораженной коже [411]. Более 
того, ИЛ-6 плазмы крови может быть ответствен за повышение уровня 
провоспалительных белков, синтезированных в печени, и возникновение 
системных реакций при псориазе, например, псориатического артрита 
[416]. При лечении с помощью ПУВА или витамина ДЗ исследователи 
наблюдали снижение образования ИЛ-6 лейкоцитами в пораженной ткани. 
Важно также отметить, что предшественник ИЛ-6 содержит участки, 
связывающие глюкокортикоиды; последние значительно подавляют 
транскрипцию ИЛ-6 [410]. Кроме того, полагают, что основной эффект 
ИЛ-6 состоит в увеличении толщины эпидермального stratum comeum и 
что ИЛ-6 может непосредственно вырабатываться фибробластами дермы и 
тем самым вызывать в ней воспалительные реакции [411, 416].

В результате проведенных исследований по оценке роли ИЛ-8 в 
патогенезе псориаза было установлено его значительное повышение у 
данной группы больных [372, 442]. Было высказано предположение, что 
это увеличение связано с результатом действия Х-ТФР или ИЛ-1 на
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кератиноциты, которые и синтезируют ИЛ-8 [372, 413]. Известно, что 
основным эффектом ИЛ-8 является индукция инфильтрации эпидермиса 
полиморфно-ядерными лейкоцитами [372]. Однако нельзя считать, что 
ИЛ-8 играет определяющую роль в развитии псориаза, поскольку его 
уровень также повышен и при других воспалительных дерматозах [413].

Гиперпродукция цитокинов I типа имеет важное 
патофизиологическое значение при псориазе. ИЛ-10 -  II тип цитокинов с 
большим иммунорегулирующим значением, так как ингибирует I тип 
цитокинов, обладающих провоспалительным действием. Отмечен дефицит 
экспрессии кожной mRNA ИЛ-10 [370]. После лечения экспрессия mRNA 
ИЛ-10 повышалась, т.е. вероятно ИЛ-10 обладает антипсориатическими 
возможностями. Введенный подкожно ИЛ-10 оказывал 
иммуносупрессивный эффект, снижая моноцитарную экспрессию HLA- 
DR, TNF-a, объем секреции ИЛ-12, уровень ИЛ-12 плазмы, при этом 
повышались уровни цитокинов Т-клеток II типа -  ИЛ-4, 5, 10, селективно 
увеличивался уровень сывороточного IG Е [370]. Приводятся 
доказательства роли гена IL-10R в гомеостазе эпидермиса при псориазе и 
роли регуляторных пептидов в инициации заболевания [370].

Липиды и, в частности, n-3-полиненасыщенные жирные кислоты 
играют важную роль в модуляции биологии провоспалительных 
цитокинов и их действия [402, 426]; n-6-полиненасыщенные жирные 
кислоты уменьшают продукцию ИЛ-1 и ответ тканей к этому цитокину. 
Напротив, жиры, содержащие n-3-полиненасыщенные жирные кислоты 
уменьшают чувствительность к цитокинам и продукцию ИЛ-6. Жиры 
нарушают фосфолипидный состав мембран, изменяя их текучесть, а также 
сродство цитокинов к рецепторам и активность протеина-G [426]. 
Увеличение продукции эйкозаноидов вызывает повышение активности 
протеинкиназы-С. Прием линоленовой кислоты повышает содержание 
TNF, уменьшая продукцию ИЛ-1 и ИЛ-6, лейкотриена В4, PGE-2, 
вероятно, улучшает текучесть мембран [362]. В ранней фазе воспаления 
повышенное количество интерлейкинов и липидных медиаторов играют 
важную роль в патогенезе дисфункции кожи при псориазе [401].

Показано, что более тяжелые формы псориаза влекут за собой 
увеличение числа иммунологических дисбалансов [121, 195,197]. Факторы 
ингибирующие миграцию лейкоцитов и макрофагов контролируют 
подвижность и плотность мигрирующих клеток, стимулируют фагоцитоз, 
являются мощными стимуляторами синтеза ИЛ-1 и простагландинов [78, 
219]. У больных наблюдается ускоренная митогениндуцированная 
миграция макрофагов в «кожное окно» [ЮЗ], изменение миграции 
лейкоцитов в РТМЛ [52] и повышенный хемотаксис зимозана 
полиморфоядерными лейкоцитами [38, 422].

Таким образом, при псориазе выявлены нарушения практически всех 
звеньев иммунной регуляции кожи, приводящие к выделению
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активированными кератиноцитами, лимфоцитами, макрофагами и 
резидентными клетками дермы различных медиаторов иммунного ответа и 
воспаления; полиаминов, протеаз и т.п., которые усиливают 
пролиферацию неполноценных кератиноцитов и стимулируют развитие 
воспалительных изменений в коже.

Представленные материалы свидетельствуют о том, что на 
клеточном и молекулярном уровне нельзя объяснить механизм развития 
псориаза активацией или ингибированием какого-либо одного 
цитокинового пути. По всей видимости, псориаз - это заболевание, 
сопровождающееся изменениями в кератиноцитах, лимфоцитах, 
нейтрофилах, эндотелиальных клетках и других клетках соединительной 
ткани, индуцируемыми комбинированными эффектами многих цитокинов 
и/или эйкозаноидов. При псориазе клеточный ответ на цитокины может 
также меняться. Несомненно, что цитокины и химические медиаторы 
играют важную роль в регуляции функциональной активности клеток при 
псориазе, поэтому дальнейшее выяснение всех сложных путей 
образования медиаторных молекул и функционирования 
комплементарных для них рецепторных систем при псориазе необходимо 
для правильного обоснования и выбора адекватного метода его терапии.

ОСНОВНЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ ПСОРИАЗЕ

Несомненно, одной из актуальных задач выяснения 
патогенетических механизмов псориаза является изучение биохимических 
изменений в пораженных участках кожи и организме при данном 
заболевании, что необходимо для разработки и обоснования адекватной 
фармакотерапии [41, 82, 131, 252, 276, 277, 297, 326, 329, 356]. Как уже 
указывалось выше, инициация псориатического процесса, рост и 
пролиферация клеток эпидермиса запускаются, прежде всего, 
изменениями кислородного режима кожи гипоксического характера [290]. 
На это указывают как прямые исследования кислородного режима в 
прогрессирующую стадию, так и биохимические показатели, отражающие 
гипоксический характер метаболизма клеток в этот период (недостаточная 
активность ферментов цикла Кребса и ключевого фермента
пентозофосфатного пути - глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы) [290, 297, 
300]. Естественно, гипоксия сопровождается снижением энергетики 
митохондрий и выходом ионов Са2+, которые активируют фосфолипазу А2 
[324]. Активация фосфолипазы в мембранах в свою очередь приводит к 
дегрануляции тучных клеток, выбросу гистамина, дальнейшему 
нарушению сосудистой проницаемости и подготовке субстрата
(арахидоновой кислоты) для синтеза простагландинов. Последние 
стимулируют синтез циклических нуклеотидов, которые наряду с 
простагландинами, цитокинами являются центральными физиологически
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активными веществами, осуществляющими модуляцию воспалительного 
процесса, направленную на минимизацию тканевого повреждения и 
стимуляцию процессов репарации [362, 401]. Именно циклическим 
нуклеотидам [252, 289, 297] отводится важная роль посредников в 
действии внеклеточных и внутриклеточных регуляторов роста 
(глюкокортикоидам, гистамину, адреналину, кейлонам, эпидермальному 
фактору роста и т.д.). Причем цАМФ является внутриклеточным 
ингибитором митотического деления, а цГМФ - стимулятором 
пролиферации. Проведенное рядом исследователей [27, 192, 324] изучение 
содержания фосфодиэстеразы и циклических нуклеотидов в очагах 
поражения, в дежурных бляшках и в клинически неизмененной коже 
выявило стадийный характер их изменений. Показано [27], что в 
псориатических очагах в период прогрессирующей стадии болезни 
активность фосфодиэстеразы выше в 3 раза, чем у лиц контрольной 
группы. Содержание цАМФ снижено в 2 раза, а уровень цГМФ превышал 
контроль более чем в 2 раза. Соотношение цАМФ и цГМФ составляло 
19:1, в то время как в норме оно равнялось 68:1. В стационарном и 
регрессивном периодах эти изменения были менее выражены. При 
псориазе имеется повышение уровня цАМФ, если его выражать 
относительно массы или белка пораженной ткани, но не ДНК [289].

В дальнейших исследованиях было показано, что при псориазе 
снижен ответ аденилатциклазы на стимулирующее действие
изопротеронола, а также снижена активность фосфодиэстеразы и увеличен 
уровень цГМФ. Это увеличение может происходить наряду с 
уменьшением уровня цАМФ или без этого [355]. Уровень цАМФ не ниже, 
чем в невовлеченном или нормальном эпидермисе. Система цАМФ при 
псориазе не отвечает на стимуляцию катехоламинами [324].

Большее значение может иметь нарушение процесса ответа 
аденилатциклазной системы на стимуляцию при псориазе. При псориазе 
имеет место слабый ответ на стимулы, которые опосредуются цАМФ и 
которые регулируют дифференциацию и пролиферацию клеток, но 
природа этих стимулов не известна [244, 355]. При псориазе 
адренорецепторы блокируются пропранолоном в той же степени, что и в 
норме. Согласно результатам ряда исследователей, при псориазе не 
изменяется ответ аденилатциклазы на адреналин, и различие обусловлено 
разностью в скорости ответа, возможно, снижается количество 
рецепторных участков на поверхности клеток, а каждый рецептор 
функционирует нормально [355].

Обострение псориаза может быть обусловлено истощением 
симпатической нервной системы, вследствие этого снижается уровень 
катехоламинов, которые регулируют содержание цАМФ и тем самым 
пролиферацию клеток [373]. Стероидные гормоны усиливают активность 
катехоламинов [85], так же как и ксантины увеличивают содержание
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цАМФ не вследствие блокирования фосфодиэстеразы (для этого нужны 
очень высокие дозы), а вследствие блокирования пуриновых рецепторов; 
они также принимают участие в регуляции деления клеток кожи [204]. 
Если приведенные выше данные о циклических нуклеотидах в очагах 
поражения отражают нарушения митотического режима клеток 
эпидермиса, то обнаруженное резкое, более чем в 2 раза, увеличение 
соотношения циклических нуклеотидов в видимо неповрежденной коже 
(180:1) [373] свидетельствует о включении адаптационных механизмов 
защиты, направленных на предотвращение прогрессирования 
псориатического процесса.

В последние годы многие исследователи уделяют пристальное 
внимание липидному обмену у больных псориазом [218, 254]. В ряде 
литературных источников показано, что при псориазе отмечаются 
изменения липидного обмена: гипертриглицеридемия,
гиперхолестеринемия [114, 115, 249, 256, 276, 323, 423]. Причины 
нарушения липидного обмена остаются недостаточно ясны. В качестве 
одной из важных причин нарушения липидного обмена выдвинуто 
изменение структуры генов, ответственных за синтез ферментов, 
участвующих в метаболизме липидов [183]. Действительно, 
гипертриглицеридемия во многих случаях генетически обусловлена [146, 
206, 423]. Другой возможной причиной может быть нарушение 
функционального состояния печени и поджелудочной железы из-за 
наличия сопутствующих заболеваний [60, 62, 65, 68, 73]. У больных 
псориазом имеет место уменьшение синтеза печеночной 
триглицеридлипазы, а также сывороточной липазы, что снижает 
катаболизм богатых триглицеридами липопротеинов очень низкой 
плотности (ЛПОНП) и в конечном счете приводит к ретенционной 
гипертриглицеридемии [116, 117, 215, 282]. Несомненно, важно
выявленное при псориазе снижение уровня циклического АМФ [192], 
являющегося регулятором липопротеинлипазы. Следовательно, при 
псориазе нарушен катаболизм апо-В-содержащих липопротеинов, которые 
играют основную роль в доставке холестерина к периферическим клеткам.

Нельзя исключить, что причина гиперхолестеринемии при псориазе 
также обусловлена генетически, в частности, нарушением синтеза 
холестерина в печени, о чем указывают ряд исследователей [183, 215]. 
Необходимо отметить, что гиперхолестеринемия у больных псориазом 
выявляется рано и часто предшествует клиническим проявлениям. Кроме 
того, у данной группы больных отмечены признаки, свидетельствующие о 
снижении катаболизма холестерина, а именно снижение количества 
стероидных гормонов, недостаточность коры надпочечников [85].

Установленная исследователями связь между уровнем холестерина и 
распространенностью процесса, подтверждают мнение о зависимости 
между уровнем холестерина в сыворотке крови и накоплением его в коже
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[131, 146, 183, 232, 262, 418]. На связь липидного обмена и псориаза 
указывает выявленное учащение сосудистых заболеваний у больных 
псориазом, а также сходство ультраструктуры сосудов при псориазе и 
атеросклерозе [20, 256]. Нельзя исключить, что факторы, способствующие 
развитию псориаза и атеросклероза, идентичны [92, 193,296].

Установлено, что у больных псориазом с дислипбпротеинемиями, 
сопровождающимися нарушением обратного (афферентного) транспорта 
холестерина из клетки, течение псориаза существенно затягивается, а 
ремиссии урежаются [262, 295, 323]. Как известно, ХС не может быть 
окислен в экстрапеченочных клетках и, будучи поглощенным в составе 
липопротеинов из цитоплазмы мигрирует на плазматическую мембрану. 
Накопление ХС в поверхностных мембранах клеток стимулирует их 
пролиферацию. Показано, что в прогрессирующей стадии псориаза 
нарушается селективная проницаемость ЛП из крови в интерстиций и 
увеличивается переход в него холестерина в составе фракций ЛПНП и 
ЛПОНП и, очевидно, возрастает обратный транспорт ЛПВП из 
интерстиция холестерина в плазму венозной крови [262].

Обнаружено выраженное накопление свободного и общего 
холестерина в экстрактах с поверхности псориатических бляшек, а также в 
участках непораженной кожи [146, 183, 232]. При этом уровни общего 
холестерина и триглицеридов в плазме больных имели тенденцию к 
снижению преимущественно при тяжелых формах псориаза. Индекс 
холестерин/фосфолипиды повышался у всех пациентов, за исключением 
случаев с наиболее тяжелыми проявлениями заболевания [146].

При хроническом алкоголизме у больных псориазом в мембранах 
эритроцитов значительно повышается концентрация холестерина и 
лизофосфатидилхолина, наряду с уменьшением полиненасыщенных 
жирных кислот и фосфолипидов, а также нарушен обмен глюкогенных 
аминокислот тирозина и триптофана [62, 86, 245].

Установленное снижение эфиров холестерина в крови, так же как и 
отмеченное многими авторами снижение их в коже [146, 183, 329, 423] 
вполне вероятно связано с замедленной эстерификацией холестерина, что 
и приводит к состоянию холестериноза при псориазе. Однако механизмы, 
приводящие к гиперхолестеринемии у больных псориазом, остаются 
неизвестными. Сведений о процессе эстерификации холестерина в 
кровеносном русле при псориазе в доступной нам литературе мы не 
обнаружили. Ивестно, что процесс эстерификации холестерина в 
кровеносном русле осуществляется за счет функционирования системы 
эстерификации, основные компоненты которой (фермент лецитин- 
холестеринацилтрансфераза -  ЛХАТ, апопротеины AI, CI, Д, 
предпочитаемый субстрат -  насцентные липопротеины высокой 
плотности, акцепторы образующихся эфиров холестерина липопротеины 
очень низкой плотности) синтезируются преимущественно в печени [116,
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282, 283, 304]. При этом ЛХАТ синтезируется в печени в неактивном 
состоянии, и активация фермента происходит после его секреции из 
гепатоцита в ток крови [165, 304]. Вся система эстерификации холестерина 
функционирует при наличии липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). 
Рядом авторов установлено, что при физиологических концентрациях 
липопротеинов 70-80% активности ЛХАТ связано с ЛПВП и 20-30% -  с 
липопротеинами низкой плотности [165]. В плазме крови людей и 
животных с одинаковой активностью ЛХАТ возможны отличия по 
скорости эстерификации холестерина [304,426].

Система эстерификации холестерина играет основную роль в 
обратном транспорте холестерина из периферических клеток в печень. 
Липопротеины высокой плотности способны забирать холестерин с 
мембран клеток благодаря эстерификации холестерина ЛХАТ, постоянно 
обновляющей поверхность ЛПВП. Далее ЛПВП попадают в печень, и 
холестерин ЛПВП преимущественно используется для образования желчи 
[282], и в конечном счете холестерин выводится из организма.

Итак, транспорт холестерина в клетку осуществляется апо-В- 
содержащими липопротеинами, отток -  ЛПВП при непременном участии 
ЛХАТ. При псориазе гиперхолестеринемия может быть обусловлена 
нарушением транспорта холестерина [276].

Представленные сведения, посвященные биохимическим 
изменениям у больных псориазом, отражают лишь основные 
закономерности патофизиологического состояния организма при данном 
заболевании. Несомненно, при псориазе, как и при ряде других 
хронических заболеваний, выявлено нарушение многих биохимических 
параметров гомеостаза [394, 418, 423, 436]. Однако из представленных 
биохимических изменений более значимыми являются данные по оценке 
нарушений в системе циклических нуклеотидов, транспорта холестерина. 
Дальнейшие исследования, посвященные оценке биохимических 
изменений у больных псориазом в сопоставлении с клиническим течением 
заболевания, несомненно, помогут в понимании патогенеза и разработке 
адекватных методов лечения.

В заключение данного раздела, посвященного этиологии и 
патогенезу псориаза, необходимо отметить, что большое количество 
исследований как проведенных, так и проводимых в настоящее время 
указывают на недостаточность сведений, касающихся вопросов 
патогенетических механизмов заболевания и в особенности этиологии. По- 
прежнему остается больше вопросов, чем ответов. Однако в соответствии с 
развитием иммунологии, биохимии, морфологии каждый этап научного 
исследования посвященного изучению патогенеза псориаза создает 
условия для разработки новых научно обоснованных методов лечения 
больных.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПСОРИАЗА

Несмотря на то, что многие вопросы этиологии и патогенеза 
псориаза остаются неясными, основные клинические формы заболевания 
охарактеризованы достаточно полно [28, 61, 95, 98, 155]. Сегодня псориаз 
представляется как хронический эритематозно-сквамозный дерматоз 
мультифакториальной природы с доминирующим значением в развитии 
генетических факторов и характеризующийся гиперпролиферацией 
эпидермальных клеток, нарушением кератинизации, воспалительной 
реакцией в дерме, изменениями в различных органах и системах [84, 95]. 
Заболевание с трудом поддается лечению и протекает хронически [28, 84, 
95]. Псориаз относят к одному из “проклятий рода человеческого”[61], а 
также к болезням цивилизации [131],

В распространенности псориаза играют роль географические и 
этнические факторы. В северных широтах псориаз встречается 
значительно чаще чем, в тропических и субтропических зонах. Им 
страдают преимущественно люди белой расы, реже -  монголоиды и 
негроиды [ 9 ].

Заболевание возникает преимущественно в молодом возрасте (75% 
случаев): у женщин в среднем в 16 лет, у мужчин -  в среднем в 22 года (I 
тип), реже (25%) -  в старших возрастных группах (в среднем в 56 лет) (II 
тип) [61].

Нередко в возникновении псориаза (факторы риска) играют реакции 
на медикаменты [9]: антималярийные препараты, 6-блокаторы, литий, 
интерферон; отмена терапии (например, системных глюкокортикоидов, 
мышьяковых препаратов, ретиноидов); беременность или роды; снижение 
уровня кальция, атерогенный профиль питания, алкоголь, психогенные 
факторы, острые бактериальные или вирусные инфекции, вакцинации, в 
частности, бактериальные поражения, вызванные 6-гемолитическими стре 
птококками типа А.

Общепризнанной классификации псориаза не существует. Условную 
клиническую классификацию можно представить следующим образом [57, 
61,95,318]:

Непустулезные формы
•Обычный псориаз:
- с ранним началом (тип I);
- с поздним началом (тип II).
•Псориатическая эритродермия.
Пустулезные формы
•Ладонно-подошвенный пустулезный псориаз (пустулезный псориаз 

Барбера).
•Пустулезный псориаз, протекающий по типу центробежной 

кольцевидной эритемы.
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•Генерализованный пустулезный псориаз (пустулезный псориаз 
Цумбуша).

В группу псориазиформных пустулезных дерматозов включают: 
акродерматит хронический гнойный Аллопо, пустулезный бактерид 
Эндрюса, генерализованный псориазиформный пустулез, герпетиформное 
импетиго Гебры [155].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПРОЯВЛЕНИЙ ПСОРИАЗА 

И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АЛГОРИТМЫ

Обычный (вульгарный) псориаз встречается наиболее часто и 
проявляется в виде обильно шелушащихся папул и бляшек на волосистой 
части головы, локтях, коленях, кистях, стопах, в люмбосакральной области 
[155]. Эти высыпания с четкими границами, розового (симптом Пильнова), 
«лососевого» или насыщенно-красного цвета покрыты рыхлыми, 
серебристо-белыми чешуйками [61, ПО, 155]. Имеют вид круглых, 
овальных, полициклических, кольцевидных, линейных, зостериформных 
кожных поражений (рис. 2).

Рис. 2. Больная С., 20 лет. Диагноз: Распространенный бляшечный 
нумулярный, анулярный и фигурный псориаз, стационарная стадия.

Поскабливание папул позволяет выявить триаду характерных для 
заболевания феноменов:

• стеаринового пятна, характеризующегося усилением 
шелушения при легком поскабливании, придающего
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поверхности папул сходство с растертой каплей стеарина 
(гиперкератоз, паракератоз, накопление липидов и липоидов в 
верхних слоях эпидермиса);

• терминальной пленки, возникающей после удаления чешуек и 
проявляющейся в виде влажной тонкой блестящей, 
поверхности элементов (результат акантоза; обнажается 
слизистый слой эпидермиса);

• точечного кровотечения, появляющегося после легкого 
поскабливания терминальной пленки, в виде точечных, не 
сливающихся капелек крови (феномен Auspitz или кровяной 
росы А.Г. Полотебнова [95]). Этот феномен обусловлен 
травматизацией полнокровных сосочков дермы в результате 
папилломатоза.

Для псориаза характерна изоморфная реакция (феномен Кебнера) -  
развитие псориатических высыпаний на участках кожи, подвергшихся 
механическому или химическому действию (мелкие травмы, расчесы, 
порезы, капли кислот, щелочей и др.). Наиболее ярко выражена 
изоморфная реакция в прогрессирующую стадию заболевания. Высыпания 
на местах травматизации обычно возникают в течение двух недель.

Излюбленные места локализации псориатической сыпи -  локти, 
колени, волосистая часть головы, реже складки. На этих участках сыпь 
может существовать длительно, не распространяясь на другие участки 
кожного покрова. Такие элементы образно называют «дежурные» или 
«сторожевые» бляшки (рис. 3).

Рис. 3. «Дежурные» или «сторожевые» бляшки.
Элементы сыпи имеют ограниченный характер и образуют бляшку. 

На теле могут существовать таких несколько «дежурных» элементов.
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У некоторых больных элементы могут сливаться в сплошную 
пораженную поверхность, напоминающую огромную псориатическую 
бляшку, обозначаемую как эритродермия (рис. 4).

Рис. 4. Больной Д., 17 лет. Диагноз: диффузное поражение кожного
покрова с явлениями эритродермии в области туловища.

Элементы сыпи можно обнаружить в области гениталий, на ногтевых 
фалангах, волосистой части головы, редко в области лица.

Обычный псориаз в большей части случаев проявляется типичными 
папулезно-бляшечными высыпаниями. Однако, в зависимости от 
характера клинического течения и локализации процесса, выделяют 
следующие его разновидности:

• Себорейный
• Экссудативный
• Интертригинозный
• Ладоней и подошв
• Застарелый
• Рупиоидный
• Раздраженный
• Каплевидный
• Пятнистый

Волосистая часть головы является одной из наиболее частых 
первоначальных локализаций псориаза. Себорейный псориаз как на 
волосистой части головы, так и на других “себорейных” участках имеет 
своеобразную клиническую картину. Причем в таких случаях проявления 
заболевания длительно могут существовать самостоятельно в виде 
папулезных элементов или бляшек, шелушения на волосистой части 
головы с типичным поражением соседних участков гладкой кожи, 
особенно лба и заушных областей («псориатическая корона») [155, 284].
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Поражение волосистой части головы выявляют у 80% больных псориазом. 
Для подтверждения диагноза псориатического поражения волосистой 
части головы можно применить симптом Картамышева А.И. -  при 
пальпации с закрытыми глазами появляется ощущение четких границ по 
периферии псориатических бляшек в отличие от очагов себорейного 
дерматита.

При экссудативном псориазе выявляются псориатические папулы и 
бляшки, покрытые корками и чешуйками, пропитанными желтоватым 
экссудатом. Нередко такая форма псориаза развивается у лиц с 
избыточной массой тела, страдающих сахарным диабетом.

У детей и пожилых пациентов, особенно у страдающих сахарным 
диабетом, развивается псориатическое поражение крупных складок, т.н. 
интертригинозный псориаз. При этом шелушение, как правило, не 
выражено или отсутствует, очаги резко очерчены, их поверхность гладкая, 
насыщенно-красного цвета, иногда слегка влажная, мацерирована, весьма 
схожа с проявлениями кандидоза складок, дерматофитиями, опрелостью 
[68, 279,455].

У ряда больных псориазом чаще у лиц, занятых физическим трудом, а 
также при обострении распространенного псориаза обнаруживаются 
поражения ладоней и подошв (рис. 5), которые могут существовать в виде 
изолированного дерматоза (инфильтрация, гиперкератоз, трещины, 
болезненность) [155].

Рис. 5. Поражение ладоней и подошв.

Длительное существование бляшек, чаще расположенных на 
пояснице, ягодицах, бедрах приводит к их значительной инфильтрации, 
иногда с папилломатозными и бородавчатыми разрастаниями (застарелый 
псориаз) (рис. 6), слоистыми корками, что придает порой высыпаниям 
коническую, рупиоидную форму (рупиоидный псориаз [28, 95]).
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Рис. 6. Псориатические бляшки на голенях с бородавчатой 
поверхностью.

Раздраженный псориаз возникает вследствие нерационального 
лечения, гиперинсоляции, стрессовых ситуаций у пациентов (рис. 7).

Рис. 7. Больная Я., 48 лет. Диагноз: Крупно-бляшечный псориаз с 
явлениями раздражения (багрово-красная застойная окраска) 

псориатических элементов после нерациональной наружной терапии.

Проявляется резким усилением воспалительной реакции в участках 
поражения кожи. Папулезные элементы, бляшки становятся отечными, 
приобретают интенсивную, яркую, насыщенную красную окраску. Вокруг 
эффлоресценций возникает отечный гиперемический поясок; возможно 
слияние высыпных элементов в участки диффузного поражения кожного
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покрова и развитие частичной эритродермии. При незначительных травмах 
видимо здоровой кожи быстро возникают свежие псориатические папулы 
(феномен Кёбнера).

При наличии обильных миллиарных и лентикуллярных папул по 
всему кожному покрову диагностируется каплевидный псориаз, который 
развивается остро, вскоре после перенесенных инфекций (ангина, 
тонзиллит, синуситы, ОРВИ и др.). В этих случаях из глотки, складок 
высевается Streptococcus pyogenes [263].

Пятнистый псориаз. Эта форма проявляется эритематозными 
пятнами, иногда с их легкой инфильтрацией, но с характерным 
шелушением и четко определяемой псориатической триадой. Следует 
отметить, что пятнистые формы дерматоза напоминают розовый лишай и 
часто наблюдаются у детей и молодых женщин.

У 25% больных псориазом поражаются ногтевые пластинки, чаще 
на кистях в виде наперстковидной истыканности (симптом «наперстка»). 
Реже наблюдаются явления подногтевого гиперкератоза, онихогрифоза 
(симптом «песчаных волн»), онихолизиса, изменение окраски и наличие 
характерного желтовато-бурого пятна под ногтем (симптом «масляного 
пятна» Кейнинга-Гасенфлюга), онихолизиса, деформация ногтевых 
пластинок («коготь птицы»), подногтевые петехии (симптом Левенталя), 
выявляется дефект эпонихия (признак Попова) [95,110].

Слизистая оболочка рта (щеки, губы, язык) поражается у 1-2% 
больных вульгарным псориазом. На слизистых выявляются 
возвышающиеся плоские папулы серовато-белой окраски, с четкими 
границами и розовым периферическим венчиком. При пустулезном 
псориазе часто наблюдается географический глоссит и более обширное 
поражение слизистой вплоть до образования эрозивно-язвенных 
поверхностей.

К тяжелым клиническим формам относят псориатическую 
эритродермию, артропатический и пустулезный псориаз [61,110,155].

Эритродермия может возникнуть при постепенном 
прогрессировании обычного псориатического процесса, в результате 
слияния бляшечных элементов (см. рис 3). Кожный покров принимает вид 
одной гигантской инфильтрированной бляшки, с характерным серебристо­
белым шелушением, положительной псориатической триадой. 
Наблюдается увеличение лимфатических узлов; волосы не выпадают.

Чаще возникает аллерготоксическая (эксфолиативная) форма 
псориатической эритродермии. Она развивается достаточно быстро под 
влиянием провоцирующих факторов: гиперинсоляции, нерациональной 
фототерапии в прогрессирующей стадии заболевания, в результате 
быстрой отмены кортикостероидных препаратов, при лечении 
сопутствующей патологии с использованием антималярийных препаратов, 
новокаина, пенициллина и некоторых других препаратов [155]. У больных
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при этом наблюдаются признаки общей интоксикации: 
повышение температуры тела, головная боль, боль в мышцах, 
диспепсические расстройства. Кожный покров приобретает ярко-красный 
цвет, с бурым оттенком; отек и инфильтрация на различных участках 
выражены неравномерно. Кожа лица натянута, определяется эктропион [9]. 
На волосистой части головы шелушение отрубевидное, а на других 
областях -  пластинчатое или крупнопластинчатое. Типичные для псориаза 
признаки исчезают, либо выражены незначительно. Увеличиваются 
лимфатические узлы, выпадают волосы. Больные жалуются на зуд, 
жжение, стянутость кожи, болезненность в конечностях при движении.

Псориатический артрит (артропатия) развивается у 5-8% больных 
псориазом, при этом у 10% из них высыпания на кожном покрове могут 
отсутствовать [61] ( рис. 8).

Необходимо отметить, что рентгенологические изменения костно­
суставного аппарата выявляются у большинства больных псориазом без 
клинических признаков артропатии [61, 65, 158]. Выделяют две основные 
формы псориатического артрита: периферическая форма (в виде пора­
жений дистальных межфаланговых суставов кистей и стоп) и аксиальная 
форма (деформирующий артрит тазобедренных, крестцово-подвздошных 
суставов и спондилит) с развитием анкилозов и инвалидизации пациентов.

У 1% больных наблюдается пустулезный псориаз, который 
проявляется в виде генерализованной сыпи или ограниченных высыпаний 
в области ладоней и подошв.

Рис. 8. Больная Л., 36 лет. Диагноз: Псориатическая артропатия, 
видимая деформация коленных суставов.

Генерализованный пустулезный псориаз развивается чаще на фоне 
обычного псориаза, который впервые описан L. Zumbusch (1910).

Большинство исследователей возникновение пустулезного псориаза
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связывают с инфекциями, резкими стрессовыми ситуациями, применением 
в прогрессирующей стадии антималярийных препаратов, антибиотиков, 
гормональными нарушениями, в том числе вызванными пероральными 
контрацептивами, с быстрой отменой кортикостероидов, нерациональной 
наружной терапией [226, 237]. Пустулы стерильны, хотя отдельные 
авторы, в частности Г.Я. Шарапова и соавт. [285], указывали, что у 
некоторых больных из пустул высевается S.aureus, другие исследователи 
обнаруживали бета-гемолитический стрептококк [427].

Генерализованный пустулезный псориаз -  это тяжелое, угрожающее 
жизни пациента форма заболевания, с резким интоксикационным 
синдромом. На фоне яркой эритемы появляются мелкие поверхностные 
пустулы, сопровождающиеся жжением и болезненностью, расположенные 
как в зоне бляшек, так и на ранее не измененной коже [359]. Вначале 
разбросанные очаги эритемы с пустулизацией быстро увеличиваются в 
размерах, сливаются, захватывая обширные участки кожного покрова, так 
что псориатические бляшки перестают быть различимыми. Слившиеся 
пустулы отслаивают поверхностные слои эпидермиса в виде “гнойных 
озер”, может развиться эритродермия [155]. У некоторых больных 
наблюдаются кольцевидные, серпигинирующие и другие фигурные очаги, 
эритемато-пустулезные, эрозивные, географические высыпания на 
слизистой полости рта [155]. Часты дистрофические изменения ногтей, 
поражения суставов, иногда почек [432].

Пустулезный псориаз ладоней и подошв встречается чаще, чем 
генерализованная форма. Высыпания располагаются преимущественно в 
области тенара и гипотенара, свода стоп. Характерна резкая очерченность 
эритематозно-сквамозных бляшек, на фоне которых (реже по периферии) 
имеются множественные пустулезные высыпания. Одни из них ссыхаются 
с образованием чешуйко-корочек, другие появляются им на смену. 
Пустулезные высыпания могут быть в зоне бляшек и на других участках 
кожного покрова, чаще всего они развиваются при раздражающем 
наружном лечении [155, 319].

Таким образом, многообразие клинических проявлений псориаза 
может свидетельствовать о неоднозначности патогенетических 
механизмов при данном заболевании, что требует проведения 
исследований по детализации данных процессов при различных 
клинических формах. При этом важным моментом является строгий 
подбор больных согласно общепринятому разделению больных по 
клиническим формам дерматоза. Подобные исследования, с одной 
стороны, позволят уточнить ряд патогенетических механизмов псориаза, с 
другой стороны, создадут условия для разработки новых методов лечения 
больных.
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ТИПЫ ПСОРИАЗА И ИХ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ

Обычная - характерные эпидермально-дермальные папулы, 
серебристо-белые чешуйки, бляшки, иногда зуд. Локализация - 
разгибательные поверхности конечностей, туловище. Клинические 
изменения в суставах выявляются у 5-7 % больных, рентгенологические - у 
большинства пациентов.

Экссудативная -  плоские эпидермально-дермальные папулы, бляшки, 
покрытые желтоватыми чешуйко-корками, часто выражен зуд в области 
элементов. Локализация — различные участки кожного покрова, нередко 
поражение складок.

Псориаз волосистой части головы - поражение головы может быть 
изолированным или сочетаться с высыпаниями в других областях тела. 
Характерен интенсивный зуд; волосы обычно не выпадают. Четко 
определяются инфильтрированные папулы или бляшки с обильным 
серебристо-белым шелушением.

Эритродермия - универсальная эритема, инфильтрация, шелушение, 
зуд, частое увеличение подкожных лимфатических узлов 
(лимфаденопатия), повышение температуры тела, признаки интоксикации; 
наличие предшествующих типичных папулезных псориатических 
высыпаний.

Артропатическая (дистальная и аксиальная форма) -  определяется 
деформация мелких и крупных суставов, их анкилозы, сопровождающиеся 
болевым синдромом; возможны мутиляции кистей и стоп; 
рентгенологически — остеопороз, сужение суставных щелей, остеолизис, 
остеофиты, кистозные просветления костной ткани; ревматологические 
тесты отрицательны. Явления артропатии возникают, как правило, на фоне 
типичных псориатических высыпаний.

Поражение ногтей - наперстковидная истыканность (точечная 
форма), разрушение ногтевых пластинок кистей; утолщение, деформация 
ногтей с явлениями онихогрифоза (гипертрофическая форма); истончение 
и лизис ногтевых пластинок (атрофическая форма).

Пустулезный генерализованный псориаз Цумбуша - эритематозно­
сквамозные бляшки эпидермально-дермального характера с пустулезными 
высыпаниями, корочками, гнойными элементами по типу смешанного 
импетиго, сливающимися в “гнойные озера”; лихорадка, лейкоцитоз, 
ускоренная СОЭ; изменения ногтей, поражения суставов, иногда почек.

Ладонно-подошвенный пустулезный псориаз (тип Барбера) - на 
ладонях и подошвах появляется множество желтоватых, глубоко 
расположенных в эпидермисе пустул со стерильным содержимым и 
последующим образованием на этих местах красновато-бурых пятен.
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Патогномоничные симптомы. “Стеариновое пятно”, “терминальная 
пленка”, “точечное кровотечение”. Наиболее четко определяются в 
прогрессирующую стадию заболевания.

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ

В некоторых случаях (пятнистый псориаз, веррукозные и 
изолированные бляшки, высыпания напоминающие парапсориаз, 
нумулярную экзему, ограниченный нейродермит) необходимо проведение 
гистологических исследований.

При псориазе в участках поражения выявляется гипер- и паракератоз, 
агранулез, акантоз, папилломатоз. Характерен экзоцитоз лимфоцитов и 
нейтрофилов (субкорнеально) с образованием нейтрофильных 
микроабсцессов Мунро. В дерме определяется отек и расширение сосудов 
в сосочках, по их ходу - скопления лимфоцитов, гистиоцитов; в сетчатом 
слое — расширение сосудов и инфильтрация менее выражены [ 16 ].

СТАДИИ ТЕЧЕНИЯ ПСОРИАЗА И ПРИЗНАКИ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ 
СТАДИЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Прогрессирующая — характеризуется появлением новых мелких 
высыпаний насыщенно-розового цвета, периферическим ростом элементов 
с наличием эритематозного бордюра, непокрытого чешуйками (симптом 
или ободок Пильнова), положительной изоморфной реакцией Кебнера; 
четко определяется псориатическая триада. Часто папулы сливаются, 
образуя бляшки различных размеров

Стационарная - новые элементы не появляются, периферический рост' 
возникших папул, бляшек прекращается; имеющиеся высыпания 
сохраняются неопределенное время, шелушатся, насыщенность 
воспалительной реакции в очагах несколько уменьшается.

Регрессирующая - разрешение высыпаний и образование вокруг них 
псевдоатрофического ободка Воронова (вокруг папул обнаруживается 
блестящее светлое кольцо слегка морщинистой кожи). Регресс элементов 
сопровождается их исчезновением с образованием на местах бывших 
высыпаний участков буроватой или коричневатой пигментации, нередко 
псевдолейкодермы. Как правило, псориатические высыпания разрешаются 
с их центральной части.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ ПСОРИАЗА

Проводится с папулезными, пятнистыми, эритематозно-сквамозными 
дерматозами, некоторыми венерическими, инфекционными и 
паразитарными заболеваниями [ 118, 155 ].
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Красный плоский лишай -  характерна полигональная форма 
элементов, восковидный блеск высыпаний, пупкообразное вдавление в 
центре папул, при смазывании очагов растительным маслом выявляется 
сетчатый рисунок на поверхности папул.

Розовый лишай -  устанавливается наличие материнской бляшки на 
туловище и распространение дочерней пятнистой сыпи с гофрированной 
поверхностью по линиям натяжения кожи Лангера.

Парапсориаз -  папулезные элементы исследуются на феномен 
“облатки”, феномен “пурпуры”, появление петехий ; наличие 
прикрепленной пластинчатой чешуйки на месте рассосавшегося элемента 
- симптом “коллодийной пленки”; феномен “скрытого шелушения” 
(появляющегося при его поскабливании).

Себорейный дерматит -  воспалительные явления в типичных местах с 
наличием желтоватых чешуек и корок не сопровождаются четко 
определяемой инфильтрацией кожи и триадой псориатических феноменов.

Высыпания нумулярной микробной экземы, себореиды и экзематоиды 
также следует дифференцировать с псориатическими бляшками. При этих 
кожных проявлениях отсутствует инфильтрация элементов, их типичное 
серебристое шелушение и триада псориатических феноменов.

Атопический дерматит -  неяркая эритема, шелушение, 
лихенификация, экскориации в местах излюбленной локализации (лицо, 
шея, верхняя часть груди, локтевые и подколенные области). Важны 
данные анамнеза (наличие диатеза, детской экземы, их последующее 
течение).

Пустулезный псориаз ладоней и подошв необходимо 
дифференцировать с дерматофитиями кистей, стоп, дисгидротической 
экземой, осложненной пиодермией, пустулезным бактеридом Эндрюса, 
акродерматитом хроническим Аллопо, акродерматитом энтеропатическим, 
сифилитическими папулами ладоней и подошв.

Псориатическую эритродермию дифференцируют с эритродермиями 
при экземе, токсидермии, розовом лишае, лимфомах кожи (анамнез, 
биопсия).

Артропатический псориаз дифференцируют с ревматоидным 
артритом, болезнью Рейтера, артрозами.

Лекарственная токсидермия -  возможны псориазиформные 
высыпания при лечении пациентов р-адреноблокаторами, метилдофой, 
препаратами золота (анамнез).

Бактериемия и сепсис возможны при генерализованном пустулезном 
псориазе (проводится посев крови).

Внезапное начало псориаза может быть связано с ВИЧ-инфекцией 
(необходимо обследование).

Папулезный сифилид -  на различных участках тела, чаще на 
туловище, верхних конечностях, лице выявляются множественные
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полушаровидные папулы медно-красного цвета с воротничком Биетта. 
Элементы исследуются на наличие бледной трепонемы, проводятся 
серологические исследования (РВ, РИТ, РИФ, РМП, РИГА, IgM).

При дерматофитии волосистой части головы выявляются четкие очаги 
эритематозно-сквамозных пятен с обломанными волосами или пеньками 
волос (обязательное исследование на грибы) без признаков инфильтрации 
кожи.

Немногочисленные высыпания на туловище, конечностях, лице при 
дерматофитиях гладкой кожи нередко могут напоминать псориатические. 
Для того чтобы отвергнуть грибковую природу кожных поражений 
необходимо провести микологические исследования.

Псориаз кожных складок дифференцируют с дерматофитиями, 
кандидозом, хронической экземой, нейродермитом, интертриго.

Псориатическую артропатию дифференцируют с болезнью Рейтера 
(уретрит, конъюнктивит, артрит, псориазиформные высыпания на 
подошвах, головке полового члена, полости рта с тенденцией к экссудации 
и пустулизации). Необходимо комплексное обследование на ИППП, 
выявление С. trachomatis методами ПИФ, ПЦР, идентификация 
возбудителя на культуре клеток, а также исследование наличия 
противохламидийных антител в сыворотки крови, их титра (ИФА); 
ревматологические тесты отрицательны.

АЛГОРИТМ ПОСТАНОВКИ РАЗВЕРНУТОГО ДИАГНОЗА ПСОРИАЗА

Распространенность процесса [110]. Ограниченный (единичные 
бляшки на локтях, в области коленных суставов, других участках тела). 
Возможно изолированное поражение только волосистой части головы 
(псориаз волосистой части головы). Диссеминированный
(распространенный) — определяется множество элементов на различных 
участках тела. Диффузный - слившиеся бляшки занимают значительные 
участки кожи. Универсальное поражение кожного покрова — 
эритродермия.

Характер папулезных элементов. Вульгарный псориаз -  типичная 
сыпь; экссудативный псориаз -  с экссудацией, корками; себорейный 
псориаз -  локализация в себорейных участках; интертригинозный -  в 
складках; пустулезный псориаз -  с пустулизацией, эрозиями.

Величина элементов. Мелкобляшечный - папулы милиарного, 
лентикулярного, монетовидного характера. Бляшечный - бляшки до 
детской ладони — 6-7 см. Крупнобляшечный - изолированные бляшки с 
ладонь взрослого человека — 15 см и более. Диффузные бляшки - 
сплошные бляшки, занимающие отдельные участки тела (кожу живота, 
спины в виде корсета, конечностей). Универсальное поражение - весь 
кожный покров представляет сплошную пораженную поверхность.
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Степень инфильтрации бляшек. Умеренная, выраженная 
(значительная), резкая, с наличием трещин и их кровоточивости.

Тяжесть течения. Обычная (нетяжелая форма) — поражение до 1/3 
кожного покрова. Среднетяжелая форма - поражение составляет 30—50% 
кожного покрова. Тяжелая - поражение 50-70% кожного покрова. Очень 
тяжелая - поражение кожи свыше 70%, универсальная эритродермия.

Наличие явлений артропатии. Топография вовлеченных суставов, 
описание характера их изменений, исследование позвоночника.

Поражение придатков кожи. Характер поражения ногтевых 
пластинок.

Определение стадии заболевания. Прогрессирующая, стационарная, 
регрессирующая. Установление стадии играет важную роль в выборе 
средств общего и местного воздействия.

Сезонность высыпаний. Зимний тип (обострение в осенне-зимний 
период). Летний тип (обострение в весенне-летний период). Смешанный 
тип (внесезонный).

Чувствительность к УФ лучам. Фоточувствительный псориаз (УФ 
лучи оказывают положительный лечебный эффект, способствуют регрессу 
элементов, без раздражения окружающей их кожи). С явлениями 
фотосенсибилизации — выявляется фотопгоксическое действие УФ лучей 
на пораженную и окружающую кожу: развивается фотодерматит, 
болезненность кожи. УФО таким пациентам проводить не рекомендуется.

Частота рецидивов. Редко рецидивирующий (обострения 1 раз в 
несколько лет). Умеренно рецидивирующий (обострения через 1—2 года). 
Часто рецидивирующий (ремиссия сохраняется 1—3 месяца после 
лечения). Непрерывно рецидивирующий (торпидный) — неполный 
лечебный эффект, обострение заболевания в течение месяца после 
выписки из стационара.

Зависимость от системной терапии (препаратов). Уточняется 
эффективность, длительность, переносимость кортикостероидов, 
метотрексата, ретиноидов, циклоспорина, ПУВА-терапии.

Пример описания диагноза. Распространенный вульгарный псориаз, 
мелкобляшечный, обычная форма, прогрессирующая стадия, зимний тип, 
фоточувствительный, умеренно рецидивирующее течение.

При оценке степени тяжести клинических проявлений псориаза 
учитывают следующие критерии [358]:

- уплотнение кожи в очагах поражения и степень ее лихенификации;
- наличие воспалительного процесса (острый, подострый, хронический);
- наличие ороговения и шелушения в очагах;
- обнаружение экскориаций, трещин и их кровоточивости;
- наличие зуда, болезненности кожи;
- наличие экссудации и пустулизации в участках поражения.
Для оценки степени тяжести указанных симптомов применяют
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следующую шкалу [358]:
- отсутствие симптомов;
- легкая степень поражения;
- поражение кожи средней тяжести;
- тяжелое поражение,
- очень тяжелое поражение.

Для оценки эффективности лечебных мероприятий
клиницисты обычно применяют следующие критерии:

- клиническая ремиссия (100% исчезновение симптомов заболевания 
(полное рассасывание папулезных и бляшечных элементов, субъективных 
ощущений) без учета вторичной пигментации/депигментации 
развившейся в участках бывшего поражения;

-значительное улучшение (исчезновение на 86% и более от 
контролируемых признаков и симптомов);

-улучшение (уменьшение симптомов на 50%-85% от
контролируемых признаков и симптомов);

-некоторое улучшение (менее чем на 50% уменьшение 
контролируемых признаков и симптомов);

-без изменений (не отмечено какого-либо улучшения по сравнению 
с исходным состоянием (до начала лечения);

-обострение (резкое усиление изучаемых симптомов).
Кроме того, для объективной оценки тяжести клинических 

проявлений псориаза и информационного анализа разработана система 
«PASI» (Psoriasis Area and Severity Index): расчет площади псориатических 
поражений и тяжести процесса в виде индекса [358] с учетом следующего 
эталона (табл. 1) и расчетной таблицы (табл. 2).

Эталон расчета площади и тяжести 
псориатических поражений (PASI в баллах)

Таблица 1

Симптомы
кожных

поражений

Оценка тяжести кожных поражений в баллах
0 1 2 3 4

Эритема
Инфильтрация
Шелушение

отсутствует легкое умеренное тяжелое очень
тяжелое

Площадь, % 0 <10 10<30 30<50 50<70 и 
более

Для наглядности выполняемых расчетов индекса PASI приводим 
пример описания больного псориазом П., 52 лет, получавшего лечение по 
поводу псориаза (рис. 9).

PASI пациента П. до лечения составил 27,0 баллов, что соответствует
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тяжелому поражению кожного покрова (от 30 до 50 %). Согласно 
рекомендаций [358] тяжелое течение псориаза признается, если PASI у 
пациента составляет не менее 18 баллов.

Рис. 9. Больной П ., 52 лет. Диагноз: Распространенный крупно' 
бляшечный псориаз.

Таблица 2
Расчет индекса PASI больного псориазом П., 52 лет до и после лечения

Характеристи 
ка поражения 
(в баллах)

ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПОРАЖЕНИЯ

Голова Туловище Верхние
конечности

Нижние
конечности

Общий
PASI

ДО после ДО после до после до после

Эритема 3 ■ 1 4 2 3 2 3 2

Инфильтрация 3 1 4 1 3 2 3 1
Шелушение 3 1 4 1 3 1 3 1
Суммарно 9 3 12 4 9 5 9 4
х площадь 4 4 3 3 3 3 2 2
= 36 12 36 12 27 15 18 8
X
коэффициент

х 0,1 х 0,3 х 0,2 х 0,4 до после

PASI = 3,6 1,2 10,8 3,6 5,4 3,0 7,2 3,2 27,0 11,0

После лечения с включением сандиммуна в дозе 5 мг/кг/сут в
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течение 1 месяца, проведения детоксикационных мероприятий (гемодез по 
400 мл в/в капельно № 6, с однодневным интервалом), гидротерапии с 
препаратом биологически активным «оксидат торфа» (150 мл препарата на 
общую теплую ванну №15, через день) PASI пациента составил 11,0 
баллов, что определяется как выраженное клиническое улучшение.

ПЛАН ОСМОТРА ПАЦИЕНТА С ПСОРИАЗОМ

1. Общий осмотр (температура и масса тела).
2. Оценка высыпных элементов в соответствии с алгоритмом описания 

кожного статуса и индексом PASI.
3. Кожа (наличие пигментаций, окраска кожи и следы расчесов вне 

очагов поражения).
4. Осмотр слизистой рта, красной каймы губ, наличие высыпных 

элементов на гениталиях.
5. Осмотр волосистой части головы.
6. Осмотр крупных складок, перианальной и генитальной областей.
7. Ногти (наличие признаков дистрофии, онихолизиса и т.д. и их 

описание).
8. Эндокринная система (тремор, экзофтальм, состояние 

терморегуляции, полидипсия, полиурия).
9. Система крови (кровоточивость слизистых, состояние подкожных 

лимфатических узлов).
10. Желудочно-кишечный тракт (урчание в животе, жалобы на систему 

пищеварения, состояние стула, его цвета и запаха, урчание в 
животе).

11. Урогенитальная сфера (цвет мочи, частота мочеиспускания, 
регулярность менструаций, беременность, оперативные

;. вмешательства).
12. Нервная система и психический статус (головные боли, парестезии, 

потливость, утомляемость, эмоциональное состояние, нарушения сна
- и т.д.).

ПЛАН ЛАБОРАТОРНОГО И ИНСТРУМЕНТАЛЬНОГО 
ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНОГО ПСОРИАЗОМ

1. Анализ крови и мочи общий.
2. Определение показателей свертывающей системы крови.
3. Анализ крови, мочи на глюкозу.
4. Биохимический анализ крови, включая параметры 

липидтранспортной системы (ОХС, ХСЛПВП, ХСЛПНП. ТГ, 
коэффициент атерогенности).

5. Параметры функционального состояния: щитовидной железы 
(тироксин), ТСГ (тироксинсвязывающий глобулин).
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6. Анализ мочи (17-кетостероиды).
7. Основные параметры системы Т- и В-клеточного иммунитета, 

уровень сывороточных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-10, ФИО и др.).
8. Определение интенсивности эндотоксикоза.
9. УЗИ органов брюшной полости, почек, надпочечников, щитовидной 

железы.
10. ФГДС.
Н.Колоноскопия, ректороманоскопия, УЗИ и пальпаторное 

исследование предстательной железы.
12.Исследование выворотки крови на ВИЧ, маркеры гепатитов В, С.

Для расчета площади и тяжести псориатического поражения, кроме 
«классической» методики [ 358 ], можно также применить адаптированную 
нами методику оценки термических ожогов [ 257 ] в виде нижеследующей 
карты.
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Карта расчета площади и тяжести поражения кожи (с учетом 
баллов по шкале PASI)

Ф.И.О. больного___________________________ _____________________
возраст_______________рост___________  ' вей_____________
№ учетной карты_____№ истории болезни (амбулаторной карты)________
Дата обследования_______________________________________________ _

Пояснения (см. также табл. 1,2):
Площадь малого квадрата = 25 см2;
Общая площадь кожи при росте 170 см = 1700см2;
Участки поражения заштриховать

кисть -  2 
грудь -  9 
живот -  9 
спина -  9
поясница и ягодицы -  9

Площадь поражия в %:
- волосистая часть головы -  4
- лицо -  3
- шея -  2
- плечо -  4
- предплечье -3
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голень -  6 
стопа -  3

промежность - 1  
бедро - 9

После суммации площади всех участков поражения вычисляется 
общая площадь псориатического процесса и его тяжесть (с учетом эталона 
тяжести псориатических поражений (табл. 1)).

Оценка PASI важна в диагностическом, лечебном и 
профилактическом лечении при назначении активной системной терапии и 
оценке ее эффективности.

Поражение кожного покрова при тяжести > 1 8  баллов (согласно 
классификации PASI) признается как тяжелое.
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МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Неясность этиологии псориаза, недостаточность знаний по 
патогенезу этого заболевания вызывают большие сложности с лечением 
этой группы больных. Разработкой методов лечения больных псориазом 
занималось большое количество исследователей, как в ртранах СНГ, так и 
в странах дальнего зарубежья (рис. 10), эффективность которых 
различается в широких пределах [1, 8, 71, 119, 123, 124, 140, 223, 297, 306, 
326,381,406].

В последние годы разработан и предложен ряд новых 
патогенетически обоснованных методов лечения псориаза [95, 315, 316, 
330, 370, 381, 406], однако и в настоящее время ни один из этих методов, 
как правило, не позволяет добиться полного излечения заболевания. 
Несмотря на то, что часто удается ликвидировать клинические проявления 
болезни, не представляется возможным быть уверенным в том, что спустя 
некоторое время не возникнет рецидив болезни, при котором 
патологический процесс может быть гораздо распространеннее и тяжелее.

Лечение псориаза состоит из общей, местной терапии и 
физиотерапии, в случае необходимости используется курортное лечение 
[95, 128, 137,162]. Практически все исследователи указывают на то, что 
общая терапия псориаза всегда должна быть комплексной, с учетом 
возраста пациента, стадии процесса, его распространенности, клинической 
формы, фоновых заболеваний, определения состояния липидного обмена, 
других данных лабораторного обследования, установления роли стресса в 
возникновении и провоцировании рецидивов псориаза. В литературе 
имеются указания на необходимость учета генетической
предрасположенности к возникновению псориаза, наличия у больных 
нарушений микроциркуляции в коже [128, 155, 253, 311]. Коррекция 
последних, нередко приводит к положительному терапевтическому 
эффекту [128]. Не все больные псориазом нуждаются в интенсивной 
лекарственной терапии. При обычном псориазе, имеющем ограниченный 
характер, или проявления в виде единичных «дежурных» бляшек, как 
правило назначают индифферентное лечение, бальнео- и курортотерапию с 
соблюдением режима питания, труда и отдыха. Частые рецидивы 
дерматоза с тенденцией к диссеминации, появление диффузных очагов, 
занимающих значительные участки кожи, наличие системных проявлений 
требуют назначения комплексного стационарного лечения. Учитывая 
часто рецидивирующий характер течения псориаза, необходимо проводить 
курсы противорецидивной терапии (витамины, биостимуляторы, 
физиотерапия, фитотерапия, бальнео-талассотерапия и др.).
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I г
ОБЩАЯ ТЕРАПИЯ МЕСТНАЯ СИСТЕМНАЯ РАЗРАБАТЫ-
ПРИ НЕТЯЖЁЛЫХ ТЕРАПИЯ ТЕРАПИЯ ВАЕМЫЕ

ФОРМАХ ТОРПИДНЫХ МЕТОДЫ
•  Антигистаминные •  Салициловая И ТЯЖЕЛЫХ
•  Препараты кальция, кислота ФОРМ •  Пероральный

натрия тиосульфат •  Дбготь прием
•  Пирогенные берёзовый, •  Гепарин кальципо-

препараты - каменноугольный •  ПУВА- триода
•  Седативные средства •  Сера терапия •  Индукторы

и транвализаторы •  Нафталан •  Ретиноиды интерферона
•  Сосудорасширяю- •  Дитранол •  Метотрексат •  Интерфероны

щие средства ■ Антралин •  Циклоспорин •  Интерлейки-
•  Ингибиторы •  Кальципотриол • Кортикосте- ны 1, 2,10

фосфодиэстеразы •  Тазаротен роиды •  Анти-CD-
•  Энтеросорбенты (местный •  Методы антитела
•  Иммуномодуляторы ретиноид) детоксикации •  Фумаровая

И •  Кортикостероиды и физической кислота
иммуностимуляторы, активации •  Антиинтер-
стимуляторы
лейкопоэза,
интерферон

крови: лейкины

ФИЗИО
- гемодез, 

гемосорбция,
(ингаляции), ТЕРАПИЯ плазмаферез,
иммуноглобулины •  Фототерапия лейкомасса,

•  Средства средне- и антистафи-
метаболической длинноволновая, лококковая
терапии: витамины селективная плазма
группы В, А, Е, С, •  Бальнеотерапия - УФОК
фолиевая кислота, •  Пелоидотерапия - Внутрисосуди
поливитаминные и •  Электро- и стая
липотропные - магнитотерапия лазеротерапия
препараты, •  Лазеротерапия - Лимфотроп-
гепатопротекторы . •  Оксигено- и ная терапия

• Средства тканевой 
терапии,
аутогемотерапия,
адаптогены

• Фитопрепараты
• Омега-З-жирные 

кислоты

баротерапия
•  Ультразвуковая 

терапия и 
фонофорез

•  Рефлексотерапия
•  Климато­

талассотерапия

Рис. 10. Методы терапии псориаза.
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ГИПОСЕНСИБИЛИЗИРУЮЩИЕ И СЕДАТИВНЫЕ СРЕДСТВА, 
ПРЕПАРАТЫ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

В лечении псориаза важную роль играют седативные, 
нейролептические, антигистаминные препараты, средства, влияющие на 
тканевый обмен, витамины [95, 128, 178, 180]. Большое количество 
исследователей связывают положительные результаты лечения больных 
тяжелыми формами псориаза с применением иммуномодуляторов, 
цитостатиков, ретиноидов, циклоспорина А, ПУВА-терапии [61, 95, 184, 
217,305,308,315,404,442,453].

Антигистаминные вещества в стадию прогрессирования назначаются 
больным псориазом при наличии зуда, а также при симптомах гиперэргии 
(димедрол, дипразин, пипольфен, супрастин, диазолин, тавегил, фенкарол, 
кларитин, эриус и др.). Эти средства снижают повышенную сосудистую 
проницаемость, воспалительный потенциал пораженной ткани, выброс 
гистамина, серотинина, брадикинина, ацетилхолина, возбудимость ЦНС.

Кроме антигистаминных препаратов в прогрессирующей стадии 
псориаза в течение 10-15 дней признается целесообразность применения 
средств, влияющих также на тканевый обмен (тиосульфат натрия, унитиол 
идр.) [27,40,70].

Аминазин обладает антигистаминным, гипотензивным, 
противовоспалительным и седативным действием, снижает проницаемость 
капилляров. Применяется в виде 2,5% раствора (1 мл препарата разводят в 
3 мл 0,5% раствора новокаина) и вводят в/м при псориазе 1-2 раза в день 
или внутрь по 0,025-0,05 г 2-3 раза в день после еды в течение 1-2 нед. 
Аминазин противопоказан при заболеваниях печени, почек, выраженном 
атеросклерозе, тромбоэмболической болезни, склонности к аллергическим 
состояниям. Длительное применение препарата может вызвать 
лейкопению, агранулоцитоз, гепатит.

В некоторых случаях используют магния сульфат, который кроме 
успокаивающего и гипотензивного действия, оказывает слабительный, 
желчегонный, тонизирующий эффекты. Наиболее обосновано назначение 
магния сульфата больным псориазом с ожирением, патологией печени, 
желчного пузыря, гипертонией, атонией кишечника, сосудистой 
спазмофилией кожи. Назначают магния сульфат в/м и в/в в виде 25% 
раствора по 3-5-7-10 мл через 1 или 2 дня в течение 20-30 дней, 
контролируя АД, или внутрь в виде 10-20% раствора по столовой ложке 2- 
3 раза в день в течение 2-3-х нед.

В качестве седативных, нормализующих физиологический сон у 
больных псориазом можно рекомендовать сибазон, седуксен, реланиум, 
феназепам, нозепам и др. -  по 0,005 г 1-2 раза в день.

Положительный результат лечения в прогрессирующей стадии 
псориаза усиливается при включении в комплексную терапию алкалоидов
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красавки и фенобарбитала (беллатаминал, белласпон, беллоид).
Препараты кальция обеспечивают противовоспалительный, 

гипосенсибилизирующий, седативный эффекты, уплотняют клеточные 
мембраны, нормализируют активность аденилатциклазы и уменьшают 
проницаемость капилляров дермы. Выраженный эффект оказывает 
парентеральное введение 10% раствора кальция глюконата (в/м или в/в по 
10 мл через 1-2 дня, 10-15 инъекций на курс). Широко используется также 
в/в введение 10% раствора кальция хлорида. Наиболее показаны соли 
кальция при экссудативном псориазе. Противопоказания к их назначению: 
гиперкальциемия, гипертония, тромбофлебит, симптомы гиперкоагуляции.

Десенсибилизирующее, детоксицирующее и противовоспалительное 
действие присуще также натрию тиосульфату, который более эффективен 
при его внутривенном введении 30% раствора по 5-10 мл через день в 
течение 20-30 дней; per os применяют по 1-2 г на прием в фасованных 
формах или в виде 10% раствора по 1-2 стоповые ложки 3-4 раза в день.

Противопсориатической активностью обладают витамины, 
нормализующие метаболические функции, адаптационно-трофические 
механизмы, систему иммунитета.

В комплексной терапии псориаза широко используют витамины 
группы В (Bi, В2, В6, В)2, В», Bis), витамины А, Е, С, Р [297 ].

Включение витамина В], и его коферментной формы — 
кокарбоксилазы ускоряет регресс псориатических высыпаний в результате 
интенсификации углеводного обмена, функциональной активности 
нервной системы, эндокринных желез и улучшения сердечной 
деятельности. Кокарбоксилазу вводят подкожно, внутримышечно или 
внутривенно по 0,05-1 г ежедневно или через день, на курс 10-15 
инъекций. Противопоказаниями к назначению препарата является его 
непереносимость, наличие аллергических реакций, гипертония.

Рибофлавин (витамин В2) является коферментом, участвующим в 
окислительно-востановительных процессах, углеводном, белковом и 
жировом обменах. Показан для лечения псориаза, особенно себорейных 
форм, в виде 1% раствора рибофлавина мононуклеотида, вводимого в/м по 
2 мл через день, на курс 10-15 инъекций.

Витамин В5 (кальция пантотенат) входит в состав коэнзима А, 
участвует в процессах ацетилирования и является коферментом 
ферментативных систем окислительного декарбоксилирования
пировиноградной и а-кетоглутаровой кислот, обеспечивает окислительный 
распад углеводов, жиров и белков, нормализует метаболизм
трикарбоновых кислот. Назначается кальция пантотенат внутрь по 0,1-0,2 
г 3-4 раза в день, или в виде в/м инъекций его 20% раствора по 1-2 мл 1-2 
раза в день на протяжении 2-3 мес.

Многие авторы отмечают хорошие результаты применения при 
псориазе витамина Вб (пиридоксина), при этом часто рекомендуются
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большие дозы этого витамина: по 3 мл 5% раствора ежедневно в течение 
15 дней. Более интенсивное действие при псориазе оказывает 
пиридоксальфосфат, назначаемый внутрь по 0,02 г 3 раза в сутки в течение 
месяца или внутримышечно в течение 20 дней [128, 179].
Пиридоксальфосфат необходим для декарбоксилирования и 
переаминирования аминокислот, участвует в обмене жиров и 
липопротеидов, увеличивает выведение холестерина и триглицеридов. 
Возможные осложнения — редкие аллергические реакции в виде дерматита 
или крапивницы; противопоказан при идиосинкразии [ 284 ].

В терапии больных с разными клиническими формами псориаза 
применяют витамин В,2 [128, 217, 297]. Хорошие клинические результаты 
можно получить применяя этот витамин в дозах 200 -  500 — 1000 мкг 
внутримышечно через день в течение 1—2 мес [128, 217]. Наиболее 
обосновано применение витамина В12 при нарушениях гемопоэза, 
возникновении дефицита железа, изменениях функции печени, 
отклонениях в обмене жиров и углеводов. Усиление действия витамина Bt2 
наблюдается при одновременном применении фолиевой кислоты. 
Фолиевая кислота в комплексе с витамином В12, являясь коэзимами, 
стимулируют процессы эритропоэза, синтез нуклеиновых кислот.

Витамин В)5 (пангамовая кислота, кальция пангамат) применяется 
для лечения обычного псориаза и его тяжелых форм (эритродермия, 
псориатическая артропатия); нормализует липидный обмен, усвоение 
кислорода тканями, повышает энергетику клеток мышц и печени (синтез 
креатинфосфата и гликогена), оказывая выраженное 
противовоспалительное и гипосенсибилизирующее действие. Кальция 
пангамат назначают внутрь по 0,05-0,1 г в виде фасованных форм 3-4 раза 
в день на протяжении 20-40 дней и повторными аналогичными циклами 
через 2-3 мес. Противопоказан при глаукоме, гипертонической болезни.

Сообщается об эффективности аскорбиновой кислоты в 
комплексном лечении различных форм псориаза. Аскорбиновую кислоту 
назначают внутрь по 0,2 -  0,35 г 2—3 раза в сутки или парентерально в 
виде 5% раствора по 1— 2 мл каждый день в течение 20—30 дней [128]. 
Аскорбиновая кислота участвует в регуляции окислительно­
восстановительных процессов, способствует синтезу стероидных 
гормонов, образованию коллагена, уплотнению клеточных мембран 
капилляров, обладает также гипосенсибилизирующим действием, 
особенно при внутримышечном введении.

Никотиновая кислота, благодаря участию в окислительно­
восстановительных процессах, снижает содержание холестерина, 
триглицеридов в крови, нормализует липидный обмен и обладает 
вазодилятаторным эффектом. При лечении псориаза препарат наиболее 
показан у лиц с нарушениями жирового обмена, при легкой форме 
заболевания. Никотиновая кислота применяется в дозе 0,05-0,12 мг 2-3
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раза в день внутрь или в виде 1% раствора по 1-2 мл подкожно, или в/м в 
течение 15-20 дней. Не рекомендуется назначение никотиновой кислоты 
при тяжелых формах атеросклероза, гипертонической болезни. С этой 
целью может быть применен также теоникол (по 1 таблетке 3 раза в сутки) 
или трентал (по 100 мг 3 раза в сутки) [128,235].

Витамины группы D -  стеролы, участвующие в обмене фосфора и 
кальция в организме. В коже под действием ультрафиолетового излучения 
происходит образование витамина D3 (холекальциферола) из его 
предшественников. В печени путем гидроксилирования витамин D3 
превращается в 25-оксихолекальциферол (25-ОН- D3), который в почках 
при участии паратгормона трансформируется в активный гормональный 
метаболит витамина D3-1,25-дигидроксихолекальциферол 1,25-(ОН)2 D3, 
обеспечивающий адсорбцию кальция.

Витамин D3 участвует в поддержании уровня неорганического 
фосфора и кальция в плазме и активирует всасывание Са2+ в тонком 
кишечнике.

Терапевтические концентрации кальция ингибируют пролиферацию 
и нормализуют дифференцировку клеток эпидермиса; его препараты 
(кальция хлорид, глицерофосфат, пантетонат, лактат) традиционно 
применяются при лечении псориаза.

В лечебной практике применяют витамин D2 из расчета 2000 ME на 1 
кг массы тела в сутки в течение 20 дней. После 7-10 дневного перерыва и 
хорошей переносимости прием продолжают еще 2-3 мес. до регресса 
псориаза. Противопоказания: активный туберкулез легких, язвенная 
болезнь желудка, 12-перстной кишки, поражения печени и почек, тяжелые 
заболевания сердца и сосудов. Возможны побочные явления: 
диспепсические симптомы, полиурия, гипертермия, диарея, кальциноз 
внутренних органов.

Витамин А (ретинол) обеспечивает физиологические процессы 
кератинизации эпидермиса и слизистых оболочек. Ретинол повышает 
катаболизм белков, жиров и углеводов, активируя окислительно­
восстановительные процессы, синтез холестерина, стероидных гормонов, 
фагоцитоз и выработку антител. При дефиците витамина А развивается 
сухость кожи, шелушение, фолликулярный кератоз, ксерофтальмия или 
кератомаляция. Назначают ретинол внутрь до 100000 ME в сутки после 
еды. При передозировке витамина А возможно обострение
гепатохолецистита и хронического панкреатита, появление 
раздражительности, сонливости, фринодермы. Терапевтический эффект 
витамина А усиливается при одновременном приеме витамина D2 [95, 128] 
(по 2000 МЕ/кг в сутки).

Витамин Е (токоферола ацетат) стимулирует клеточный метаболизм, 
участвуя в биосинтезе ДНК, РНК, тканевом дыхании. Витамин Е является 
мощным биологическим антиоксидантом и протектором обмена жиров,
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белков, стероидных гормонов, предотвращая патологические реакции 
окисления. Больным псориазом назначают витамин Е (токоферола ацетат) 
от 15 до 100 мг в сутки в течение 20-40 дней. Для в/м инъекций применяют 
препарат, содержащий в 1 мл 5% или 10% раствор (50 и 100 мг) витамина 
Е 3-4 раза в неделю, всего 10-12 инъекций. Витамин Е является 
синергистом витамина А и его антиоксидантное действие потенцируется в 
комплексном препарате «Аевит», который содержит в 1 мл 35 мг витамина 
А (капсулы) (10000 ME) и 100 мг а-токоферола ацетата (витамин Е). 
Назначают аевит внутрь по 1 капсуле в день (через день), или в/м (ампулы) 
на курс 15-20 инъекций.

Витамин F представляет собой комплекс ненасыщенных 
незаменимых жирных кислот -  линоленовой, линолевой и арахидоновой. 
Эти жирные кислоты оказывают благоприятное влияние на 
функциональную активность гепатоцитов, на состояние мембран клеток, 
участвуя в обмене липидов, углеводов, минеральных солей.

Повышение терапевтических результатов у больных псориазом 
отмечается при внутривенных ежедневных инфузиях эссенциале (5 мл 
препарата на 5 мл аутокрови) в течение 20 дней, или назначения этого 
средства в виде пероральных капсул (2 капсулы 3 раза в день) в течение 
20-25 дней [1, 142]. Эссенциальные фосфолипиды нормализуют функцию 
клеток печени, обмен холестерина, жирных кислот, процессы 
микросомального окисления эндогенных соединений и ксенобиотиков. 
Применение эссенциале (по 5 мл внутривенно ежедневно и пероральный 
прием капсулированной формы препарата в течение 1-3 месяцев и более) 
улучшает ближайшие, отдаленные результаты и переносимость ПУВА- 
терапии у больных псориазом, включая эритродермическую форму 
заболевания [142]. В комплексную терапию больных псориазом 
предлагается вводить гиполипидемический препарат липостабил [278], 
кардиотропное средство этацизин [293].

К витаминным препаратам, обладающим коферментными 
свойствами относят фосфаден и дипромоний (аналог вит. В15). Фосфаден 
входит в состав коферментов (ФАД, НАД) и оказывает гепатотропное 
действие, снижает уровень общих липидов, свободных жирных кислот и Ь- 
липопротеидов крови; участвует в биосинтезе белка, активирует синтез 
АТФ. Дипромоний улучшает функциональное состояние печени, 
липидного обмена, окислительно-восстановительные процессы и синдром 
периферической ишемии. Фосфаден вводят ежедневно в/м по 3 мл 2% 
раствора. Дипромоний применяют в/м (0,1 г лиофилизированного порошка 
препарата растворяют перед введением в 4 мл воды для инъекций), на курс 
10-25 таких инъекций, или по 0,02 г 5 раз в сутки per os в комбинации с 
витамином Е.

При псориазе достаточно широко применяют вышеперечисленную 
витаминотерапию, хотя данное заболевание Не Сопровождается
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выраженным гиповитаминозом [128, 297]. Кроме того рекомендуется 
противорецидивный метод лечения псориаза на основе применения 
витаминов А и В,2, Вь В6, РР и пантотената кальция. Такое лечение 
уменьшает частоту рецидивов псориаза в 2 раза [128,297]. Однако следует 
учитывать, что частое применение витаминных препаратов у больных 
псориазом нередко оказывает сенсибилизирующее действие и может быть 
причиной аллергических реакций [23,230].

В патогенезе псориаза, важную роль играет дисбаланс в коже 
циклических нуклеотидов (уменьшение цАМФ и увеличение цГМФ). Для 
коррекции этих нарушений в острую форму заболевания применяют 
метилксантины: папаверин, эуфиллин, теофиллин (внутрь и местно), в 
комплексе с другими средствами для лечения псориаза [27,110,205].

Отмечены хорошие терапевтические результаты от применения 
АТФ: по 5 мл 1% раствора 2 раза в день в течение 10 дней, а также АТФ в 
сочетании с индометацином (по 0,25 г 2 раза в сутки) и метилксантинами 
[21,128].

Предложен метод лечения псориаза ингибиторами фосфодиэстеразы 
(эуфиллин по 0,15 г 2-3 раза в сутки, теофиллиновые свечи на ночь, 
внутримышечно 1% раствор АТФ по 1 мл и 20% раствор кофеина натрия 
бензбата или трентал по 1 мл), наружно 5% теофиллиновая мазь под 
окклюзионную повязку [128, 235]. Курсы лечения продолжительностью 15 
дней проводились с интервалом 5-7 дней, в результате чего были 
достигнуты неплохие результаты лечения.

Перспективным направлением в терапии больных псориазом 
является применение эссенциальных жирных кислот, и, в частости, 
омега-3-жирных кислот [362, 401, 403, 404, 414]. Они являются важным 
компонентом клеточных мембран, предшественниками эйкозаноидов, 
модулируют активность протеинкиназы С, Т и В-клеточный ответ, 
пероксидацию липидов, секрецию лимфокинов и пролиферацию клеток 
[414]. Омега-З-жирные кислоты снижают продукцию ИЛ-1, ИЛ-6, TNF 
восстанавливают мембранные фосфолипиды, снижают провоспалительную 
активность эйкозаноидов [362]. Показана эффективность внутривенных 
введений омега-3-жирных кислот при хроническом бляшечном псориазе 
[404], а также в виде перорального приема рыбьего жира [362].

ПРИМЕНЕНИЕ ИММУНОТРОПНЫХ ПРЕПАРАТОВ

Значительное количество работ посвящено иммунокорригирующей 
терапии псориаза [23,24,27,48,75, 87,122,125,132,225].

О хороших результатах лечения псориаза в прогрессирующей стадии 
пирогенными препаратами сообщали многие авторы [71,128,217,255].

К основным средствам пиротерапии относят пирогенал, продигиозан 
и некоторые др. Пирогенал -  бактериальный пироген, получаемый из

52



культуры синегнойных и брюшнотифозных бактерий. Пирогены 
оказывают стимулирующее влияние на функцию гипофизарно­
надпочечниковой системы, активируют фагоцитоз, интенсифицируют 
ПОЛ, усиливают синтез провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, 
ФНО-а). Введение продигиозана и ликопида, вероятно, включает 
подобные санирующие механизмы [ 290 ].

Пирогенап применяют, начиная с 25—50 МПД, постепенно 
увеличивая суточную дозу каждые 2—3 дня до 500— 1000 МПД на курс 
лечения, всего производят 16—20 инъекций. Продигиозан вводят 
внутримышечно, начиная с 20-25 мкг (0,5—0,6 мл 0,005% раствора), 
постепенно увеличивая дозу на 25 мкг до 100 мкг, инъекции назначают 1-2 
раза в неделю, на курс 5-7 инъекций.

Применение левамизола (по 150 мг 2 дня подряд с интервалом 5 
дней в начале курса лечения псориаза) многие исследователи связывают с 
его иммуностимулирующим действием [125]. Предполагают, что 
левамизол регулирует уровень циклических нуклеотидов, а также 
нормализует действие Т-супрессоров.

С целью иммунокоррекции у больных пустулезным псориазом 
предложено применение экстракта плаценты [127,155], который оказывает 
стимулирующее влияние на розеткообразующую активность нейтрофилов. 
При этом больным пустулезным псориазом производили 4-5 подкожных 
инъекций экстракта плаценты с интервалом 5—7 дней, чаще в сочетании с 
витамином А и экстрактом элеутерококка.

В иммунокорригирующей терапии больных псориазом применяют 
Т-активин, который вводят под кожу в нижний угол лопатки на 1-й, 3-й, 6, 
13 и 20-й дни лечения (по 100 мкг на инъекцию) [198,222,235,284].

Т-активин обеспечивает компенсацию недостаточной 
иммуннорегуляторной функции и который является одной из фракций 
гормона вилочковой железы (телят), при этом уменьшает Т-супрессорную 
недостаточность, избыточную продукцию антител, высокий уровень ЦИК, 
в ряде случаев обеспечивает достаточно длительную ремиссию. Т-активин 
повышает эффективность гемосорбции, ПУВА-терапии [ 284 ].

В схему лечения псориаза включают также иммуномодулятор 
тимапин, который назначают по 5 мг/сут внутримышечно в течение 6— 10 
дней совместно с пероральным приемом натрия нуклеината [43,225].

Больным псориазом, у которых установлено уменьшение общего 
количества Т-лимфоцитов, нормальный или несколько уменьшенный 
коэффициент Тх/Тс, назначали иммунокорригирующий препарат леакадин, 
который вводили по 0,1 г (разведенный в 10 мл изотонического раствора 
хлорида натрия) 1 раз в сутки внутривенно в течение 10 дней [122, 227, 
294].

Положительный эффект от назначения леакадина отмечен у больных 
артропатическим псориазом в комбинации с традиционной терапией. К
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концу курса лечения у всех больных выявлены признаки клинического 
улучшения: регресс псориатических высыпаний, уменьшение
воспалительных явлений и болей в области суставов. При этом у 75% 
больных коэффициент Тх/Тс значительно возрос [225].

Предлагается методика лечения больных псориазом ликопидом 
(содержит глюкозаминилмурамилдипептид): 20 мг/сут, ежедневно в 
течение 10 дней, затем в той же дозе через день -  5 дней [19]. Препарат 
эффективен у больных псориатической эритродермией, пустулезной, 
экссудативной и вульгарной формой заболевания.

С учетом возможной вирусной природы заболевания предложено 
использовать в терапии псориаза человеческий лейкоцитарный 
интерферон в виде ингаляций по 2500 ЕД 2-3 раза в день в течение 10 
дней; в случае необходимости цикл лечения повторяли через 3 дня [95].

В литературе имеются сообщения об успешном применении 
гепарина в комплексной терапии различных форм псориаза [27, 39, 50, 54, 
60, 91,211]. Предлагается вводить гепарин подкожно по следующей схеме: 
1-й день -  2500 ME, 2-й -  2500 ME 2 раза в сутки, на 3-й -  по 5000 ME 2 
раза в сутки, с 4-го по 9-й день -  по 5000 ME 4 раза в сутки. На 10-й день 
одномоментно внутримышечно вводят 25 000 ME, эту дозу вводят 2 раза в 
неделю на протяжении 2 недель, а затем 1 раз в неделю в течение 3 недель 
[39].

Терапевтический эффект гепарина связывают с его нормализующим 
влиянием на различные звенья системы циклических нуклеотидов [280], 
липотропным, антимитотическим эффектом, нарушением кооперативного 
взаимодействия Т- и В-клеточных звеньев иммунитета, улучшением 
микроциркуляции, реологических свойств крови [27, 50, 211, 280]. При 
применении гепарина по 5000 ЕД 4 раза в сутки в течение 10 дней, затем 2 
раза в сутки на протяжении 10 дней и по достижении клинического 
эффекта 1 раз в сутки в течение 7-10 дней получен выраженный 
клинический эффект почти у 73% больных. Предложено также 
комбинировать гепарин с аденозинтрифосфатом (по 3 мл 1% раствора 
внутримышечно ежедневно), эуфиллином (по 0,15 г 2 раза в сутки), 
теофиллиновыми свечами и 5% теофиллинпапавериновой мазью [27,192].

ИММУНОСУПРЕССИВНАЯ ТЕРАПИЯ

Существует ряд фармакологических средств, обладающих
цитостатической активностью (кортикостероиды, цитостатики,
циклоспорин А, ретиноевая кислота, гидроксимочевина и др.), способных 
индуцировать физиологический апоптоз [ 290 ].

Наличие аутоиммунного компонента в патогенезе псориаза 
позволяет связать механизм лечебного действия цитостатиков с 
нормализацией апоптоза клеток иммунной и других систем, а также
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иммуносупрессивным эффектом.

Цитостатики

При торпидном течении обычного псориаза, . эритродермии, 
артропатическом псориазе большинство авторов считают показанным 
применение цитостатиков (метотрексат, азатиоприн, имуран и др) [9, 61, 
128, 326, 330]. Метотрексат рекомендуют применять в случаях, когда 
фототерапия, ретиноиды, Ре-ПУВА-терапия не оказывают 
терапевтического действия [61]. Препарат не следует назначать лицам 
молодого и среднего возраста. При длительном применении метотрексата 
возможно гепатотоксическое действие, развитие тромбоцитопении, 
лейкопении, нарушение функции почек. Проводят соответствующие 
контрольные лабораторные исследования, в некоторых случаях биопсию 
печени [15, 61]. Еженедельная дозировка метотрексата, принимаемая 
пациентом per os однократно или в течение суток, колеблется от 5 до 15 
мг, в зависимости от оказываемого клинического эффекта и 
переносимости препарата [61, 330]. При наступлении выраженных 
положительных клинических перемен еженедельную дозу препарата 
постепенно снижают и остаются на оптимальной поддерживающей 
дозировке.

Более высокие терапевтические результаты получены при лечении 
больных псориазом метотрексатом в комбинации с метилурацилом, 
витамином А [128]. Положительные клинические результаты отмечены 
при лечении больных тяжелыми формами псориаза малыми дозами 
метотрексата в комбинации с фотохимиотерапией [273]. Сообщается об 
эффективности при лечении больных псориазом перорального приема 
цитостатика азатиоприна (4 мг/кг в сутки в три приема в виде 
непрерывного цикла лечения), и успешном применении при тяжелом и 
упорном течении псориаза разоксана [1.28].

При лечении псориатического артрита отмечена эффективность 
инъекций фторафура (производное фторурацила) (внутривенно по 10 мл 
4% раствора) в сочетании с метилурацилом и введением синактена-депо 
(аналог АКТГ) [128].

Циклоспорин А

Выраженные клинические результаты при распространенных и 
тяжелых формах псориаза отмечены при назначении антибиотика 
циклоспорина А [33, 61, 87, 305, 349, 350, 351, 433]. Действие 
циклоспорина А объясняют торможением функции Т-лимфоцитов, 
снижением выделения ими лимфокинов, подавлением гуморальной
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иммунной реакции, нормализацией нарушенных процессов кератинизации 
и исчезновением воспалительной реакции в дерме.

Циклоспорин А препятствует реакции отторжения трансплантата 
путем подавления транскрипции т-РНК цитокинов, синтеза ИЛ-2, ИЛ-3, 
ИЛ-4, интерферона, ИЛ-2 Т-лимфоцитов (хелперов), ФНО, экспрессию 
антигенов ГКГС антигенпрезентирующих клеток [ 7 ], стимулирует 
апоптоз лимфоидной ткани, т.е. снижает ряд эффектов, связанных с 
патологическим действием цитокинов [ 290 ].

Применение циклоспорина А приводит к снижению титра 
аутоантител, уменьшению количества ЦИК, активности 
иммунокомплексного воспаления, и нормализации микроциркуляции в 
коже.

Передозировка препарата и его длительный прием сопряжены с 
некоторыми побочными эффектами (возможны явления диспепсии, 
гепатита, нарушение функции почек, повышение АД).

Циклоспорин А (сандиммун, неорал) назначают внутрь, обычно в 
дозе 4-5 мг/кг/сут до получения выраженного клинического эффекта, затем 
переходят на поддерживающие дозировки препарата. Циклоспорин 
оказывает нефротоксическое действие, поэтому необходим контроль за 
артериальным давлением и уровнем креатинина сыворотки крови [61, 305]. 
Циклоспорин А сочетают с ПУВА-терапией, ультрафиолетовым 
облучением и др.

Ретиноиды

При лечении тяжелых и упорных форм псориаза применяют 
ароматические ретиноиды [9, 61, 128, 259, 342, 358, 360], в частности, 
тигазон, неотигазон, этретинат, ацитреин, которые снижают митотическую 
активность кератиноцитов и оказывают иммуностимулирующее действие. 
Ретиноиды обладают также фотосенсибилизирующим эффектом, в связи с 
чем его назначают перорально из расчета 1 мг на 1 кг массы тела больного 
в сочетании с ПУВА-терапией (РеПУВА). Этот комбинированный метод 
лечения наиболее эффективен и позволяет добиться хороших результатов с 
помощью меньших дозировок ретиноида и пувапена, включая пустулезные 
формы псориаза [9, 128, 360]. Мужчинам РеПУВА-терапию проводят с 
этретинатом, женщинам -  с изотретиноином (женщинам необходима 
контрацепция на период лечения и в течение 2-х месяцев после его 
окончания). Рекомендуется принимать ретиноиды за 10 дней до начала 
ПУВА-терапии, в течение которой и через 3 месяца после ее проведения 
ретиноиды принимают в меньших дозах. Этим достигается уменьшение 
кумулятивной дозы УФ-А и снижение риска онкозаболеваний. Методика 
применения Ре-ПУВА-терапии: в течение 10 дней применяется ретиноид 
(этретинат, изотретиноин) 1 мг/кг веса тела; затем проводят ПУВА-
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терапию 4 раза в неделю (всего 20-25 сеансов), дозу ретиноида уменьшают 
до 0,5 мг/кг веса тела; затем в течение 6 недель продолжают ПУВА- 
терапию 1-2 раза в неделю, а ретиноид в дозе 0,3-0,5 мг/кг веса тела 
продолжают принимать в течение 3 месяцев. Данная терапия больных 
псориатической эритродермией в настоящее время является одной из 
самых эффективных. Значительное улучшение наступает в 90-95% всех 
случаев после 6-недельного лечения с дозой УФ-А 30-50 Дж/см2 [9, 333, 
334].

Сообщается об эффективном лечении тяжелых форм псориаза 
ароматическим ретиноидом этретином (метаболит этретината) в суточной 
дозе 50 и 75 мг [128]. Назначение препарата в течение 8 недель вызывало 
существенное улучшение со стороны кожного процесса.

Лучшие результаты при лечении артропатического псориаза дают 
РеПУВА-терапия и метотрексат [9, 61, 95, 128, 181].

Г идроксимочевина

Антиметаболит гидроксимочевина (гидроксиуреа, биосупрессин) -  
достаточно широко используется при лечении псориаза [ 9 ]. Спектр 
побочных явлений заметно меньше, чем у метотрексата и других 
цитостатиков. Применяют при лечении псориаза как у взрослых, так и у 
детей. С осторожностью его следует назначать лицам репродуктивного 
возраста (может вызывать изменения полового хроматина).

D-пенициллямин

При псориатической артропатии возможно применение D- 
пеницилламина (купренил), который оказывает противовоспалительное, 
фибролитическое (ингибирует синтез коллагеназы), анти пролиферативное 
(действие на ДНК и РНК), препятствует образованию патологических 
аутоиммунных комплексов, стимулирует функцию Т-хелперов, оказывает 
антипротеазное действие [ 290]. Длительное применение D-пеницилламина 
(до 1,5 года) в суточной дозе 500-750 мг снижает выраженность артрапгий 
и воспалительные явления в суставах. Противопоказан при повышенной 
чувствительности к пенициллину. Может вызвать дерматиты, угнетение 
лейкопоэза, нефропатию, бронхоспазм, расстройства со стороны 
желудочно-кишечного тракта, которые исчезают после снижения дозы 
препарата или его отмены.

Системная кортикостероидная терапия

Введение в клиническую практику кортикостероидных препаратов 
позволило подавлять воспалительную реакцию и в ряде случаев
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добиваться регресса псориатических высыпаний. Однако, при снижении 
дозы или отмене глюкокортикоидов часто возникает обострение и рецидив 
болезни (синдром отмены) [41,68,96].

Нередко экзогенные системные кортикостероиды подавляют 
функцию гипофизарно-надпочечниковой системы, секрецию других 
гормонов (инсулин, паратгормон, кальцитонин), приводят к ожирению 
(развитие кушингоида), появлению язв желудка и кишечника, диабета, 
остеопороза, гипертонии, возникновению инфекционных осложнений.

Механизм лечебного действия глюкокортикоидов при псориазе 
связан с ингибированием выработки провоспалительных цитокинов, 
антифосфолипазной активностью и снижением активности лимфоцитов, 
нормализацией микроциркуляции, с ингибированием повышенной 
пролиферативной активности камбиального слоя эпидермиса [ 290 ].

Непродолжительные сроки клинической ремиссии и возможность 
возникновения генерализованных форм псориаза (пустулезного) 
свидетельствуют о том, что хотя кортикостероидная терапия является 
патогенетически оправданной, однако грозит серьезными осложнениями и 
развитием гипокортицизма [ 284 ].

При артропатическом псориазе возможно применение малых доз 
кортикостероидных препаратов в сочетании с эстрогенами, андрогенами, 
препаратами кальция и вазоактивными средствами в течение месяца, 
особенно при сочетании этих препаратов с плазмаферезом [26,95,128].

При тяжелом псориатическом процессе, в том числе артропатиях, 
более эффективны триамцинолон и дексаметазон в средних 
терапевтических дозировках [26, 95, 128]. Однако, большинство
исследователей не являются сторонниками применения этих препаратов. 
Так как после прекращения их приема обычно возникают тяжелые 
рецидивы псориаза, для ликвидации которых необходимо прибегать вновь 
к кортикостероидам и более длительному их применению [110, 128]. В 
комплексную терапию больных псориазом рекомендуется включать 
препарат растительного происхождения глицирам, который стимулирует 
выработку эндогенных кортикостероидов [287].

Нестероидые противовоспалительные средства

Достаточно эффективны нестероидные противовоспалительные и 
аналгезирующие средства, такие как напроксен (напросин), индометацин 
(метиндол), вольтарен, бруфен, ренгазил и сургам [95, 128), которые 
обычно применяют при артропатическом псориазе. Более выраженный 
эффект отмечался при комбинации сургама или ренгазила с тигазоном по 
50 мг в сутки [128].
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Экстракорпоральные методы терапии

В последнее время для коррекции состояний, сопровождающихся 
токсикозом, применяют методы эфферентной медицины: гемодиализ, 
гемосорбция, гемофильтрация, ультрафильтрация, плазмаферез. При 
применении эфферентных методов лечения проводится элиминация из 
организма токсических продуктов эндогенного и экзогенного 
происхождения.

Лечебный эффект экстракорпоральной фотогемотерапии псориаза 
связан с улучшением оксигенации кожи, реологических свойств крови и 
стимуляцией ПОЛ, приводящих к нормализации пролиферации клеток 
эпидермиса [290 ].

Опыт применения экстракорпоральной фотогемотерапии при 
псориазе показывает его наибольшую терапевтическую эффективность у 
больных с вульгарной и экссудативной формами заболевания. У больных 
тяжелыми формами псориаза (пустулезный, эритродермия, артропатия) 
наблюдаются существенные системные сдвиги (снижение иммунитета, 
нейроэндокринные нарушения, эндотоксикоз), эффективность данного 
метода лечения, как правило, недостаточно выражена.

Эндотоксикоз, вероятно, является определяющим фактором, 
формирующим характер и исход заболевания при пустулезном псориазе, 
псориатической эритродермии и псориатическом артрите [132].

При этих формах псориаза эндогенная интоксикация и 
перегруженность циркулирующими иммунными комплексами внутренних 
сред организма и отложение их в коже приводят к резкому утяжелению 
заболевания.

Эндогенная интоксикация обуславливается низкомолекулярными 
соединениями, белками и ферментами, связанными с антиоксидантной 
системой, что в значительной мере поддерживает пролиферативный 
потенциал кожи.

Повышенная выработка и поступление цитокинов и медиаторов 
воспаления в микроциркуляторное русло приводит к изменению 
метаболической активности органов и тканей.

Отложение аутоантител и ЦИК в сосочковом слое дермы включает 
механизмы иммуннокомплексного воспаления, дальнейшее нарушение 
микроциркуляции и усугубление псориатического процесса [ 284].

В случаях генерализованных форм псориаза, сопровождающихся 
гипокортицизмом, провоспалительные цитокины (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-а) 
приводят к гипоксии в тканях.

При тяжелых распространенных формах псориаза, эритродермии и 
артропатическом псориазе применяют метод гемосорбции, который 
заметно улучшает результаты лечения [132, 134, 240, 242, 243], уменьшая 
иммуно-супрессорные свойства сыворотки крови больных [42, 45, 118,
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286] и резко повышая процессы перекисного окисления в организме [290]. 
При гемосорбции из крови и кожи удаляются ЦИК, среднемолекулярные 
белки, возрастает ПОЛ, устраняется венозная гиперемия. Гемосорбция 
показана при псориатическом артрите, тяжелых диффузных формах и 
эритродермии.

В ряде случаев у больных тяжелыми формами псориаза показано 
проведение гемодиализа, перитонеального диализа, лейкофереза и 
обменного переливания крови [419]. В качестве альтернативного метода 
применяют плазмаферез [23], для снятия энтерогенной и лекарственной 
интоксикации -  энторосорбенты (угли ИГИ, СКТ-бн, энтеросгель, 
полифепан) [95,144, 230, 112, 273, 275].

Результаты терапии больных псориазом заметно улучшают 
внутривенные капельные введения гемодеза (по 200—400 мл, на курс №6- 
8) [47, 48, 102, 126]. Гемодез обладает детоксицирующим действием, 
улучшает микроциркуляцию, показатели системы иммунитета, 
элиминирует иммунные комплексы (в т.ч. содержащие холестерин) [47, 
138,211,340].

Фотохимиотерапия

УФВ-излучение (290-320 нм) у большинства пациентов оказывает 
существенное фотодинамическое действие, поскольку проникает в 
дермоэпидермальную зону. Активность УФА-лучей (320-400 нм) 
ограничена; хотя они проникают в более глубокие слои кожи, тем самым 
оказывая антипсориатический эффект. С помощью комбинации УФА и 
псоралена (системно или местно) часто получают положительные 
клинические результаты. При этом следует грамотно подбирать дозы, 
чтобы свести к минимуму раздражающее воздействие этого комплексного 
метода на кожу и паренхиматозные органы [ 44 ].

В основу метода фотохимиотерапии (PUVA-терапия) положена 
способность некоторых производных фурокумаринов (8- 
метоксипсоралена) под влиянием УФ-лучей длинноволнового спектра 
вступать в фотохимическую реакцию с молекулами-мишенями, прежде 
всего с пиримидиновыми основаниями ядерной ДНК камбиального слоя 
кератиноцитов. Фотосенсибилизаторы при назначении этого метода 
применяют как наружно в виде мазей, так и внутрь и, в последнее время, в 
виде добавления в ванны [290].

УФВ-облучение показано при распространенном хроническом 
бляшечном псориазе и каплевидном псориазе. При генерализованной 
пустулезной и эритродермической форме эти процедуры рекомендуется 
проводить с осторожностью. Как показали исследования риск развития 
рака кожи при лечении УФВ минимален. Противопоказанием к УФВ- 
облучению являются фотодерматозы, назначение фототоксичных
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медикаментов, рак кожи (или меланома), данные анамнеза, актинический 
кератоз, рентгенотерапия или прием внутрь мышьяка [ 9,44 ].

Фотохимиотерапия (ПУВА) имеет значительно более высокие 
антипсориатические возможности по сравнению с УФВ-излучением, 
однако вызывает более тяжелые побочные эффекты. Они включают 
образование эритемы и пузырей, жжение, зуд, тошноту, образование 
пигментации, гипертрихоза и болезненные ощущения, катаракту и 
язвенные поражения слизистой оболочки полости рта, угнетение 
гемопоэза, повышение артериального давления, нарушение иммуногенеза, 
присоединение вторичной инфекции, гепатотоксйчность. После 
длительной фотохимиотерапии были зарегистрированы карциномы кожи.

Метод применяется при распространенном псориазе, включая 
генерализованный пустулезный, а также при пустулезном ладонно­
подошвенном и эритродермическом псориазе. В Скандинавских странах 
последние несколько лет используется метод бальнеоПУВА-терапии 
(ванны с псораленом + УФА-лучи). Отдаленный риск развития кожных 
клеточных карцином при таком воздействии заметно ниже. При 
назначении иммуносупрессантов фотохимиотерапия противопоказана, 
поскольку эта комбинация имеет канцерогенное действие. Было показано, 
что при получении пациентами более 250 сеансов ПУВА повышается риск 
возникновения злокачественной меланомы [ 9,61 ].

Метод ванна-ПУВА-терапии применяют при плохой переносимости 
приема псоралена, длительном облучении, резистентности к ГГУВА- 
терапии, нарушениях функции печени и других противопоказаниях [333]. 
Проводят общие теплые ванны (150 л воды) с содержанием 0,003% 
раствора псоралена или оксоралена в течение 10-15 минут; затем после 
обсыхания кожного покрова назначают УФ-А, начиная с 0,5-1 Дж/см2 с 
последующим постепенным повышением дозы облучения. Частота ванн и 
облучений 3-4 раза в неделю, далее 2-3 раза в неделю и т.д. [9,333,334].

При тяжелых распространенных формах псориаза, плохо 
поддающихся обычным методам лечения, средневолновой фототерапии 
многие исследователи рекомендуют применять ПУВА-терапию [9, 44, 61, 
95, 322, 333, 334, 336]. В качестве фотосенсибилизатора применяют 
пувапен, бероксан, аммифурин, псорален и др. в дозе 0,3-0,6 мг/кг за 1-2 ч 
до облучения. На курс требуется в среднем 25 облучений, которые обычно 
проводят 3-4 раза в неделю до получения клинического эффекта 
(начальная доза 0,5-1 Дж/см2, через 2-3 процедуры ее повышают до 14-15 
Дж/см2). Поддерживающее облучение проводят по снижающей методике: 
сначала 2 раза в неделю, затем 1 раз в 2 нед, каждые 3-4 нед и т.д. 
Поддерживающую ПУВА-терапию осуществляют в течение 6-15 мес. [9, 
322, 336, 349, 357]. Возможны отдаленные осложнения: кератомы, редко — 
плоскоклеточный рак кожи [336].

Фотохимиотерапия больным псориазом в условиях экологической
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инсоляции имеет определенные особенности [12], т.к. требуется снижение 
уровня энергетических нагрузок на организм больных.

Для лечения псориаза предложено использовать антиоксиданты для 
коррекции нарушений перекисного окисления липидов в сочетании с 
антагонистами кальция (верапамил, финоптин). ПУВА-терапия в 
сочетании с этими препаратами оказывала лучший терапевтический 
эффект [190,199,203,205].

Цитокиновая терапия

В настоящее время исследуется эффективность и переносимость 
цитокиновой терапии при различных заболеваниях [207]. Отмечены 
хорошие клинические результаты у больных псориазом при курсовом 
назначении индукторов интерферона (циклоферон) [180], препаратов, 
обладающих интерлейкиновой активностью (лейкинферон, виферон) [264] 
подкожных введений противовоспалительного цитокина ИЛ-10, 
оказывающего иммуносупрессивный эффект и снижающего секрецию 
цитокинов I типа [370], интерлейкина-11 [375], анти-СБ4, анти-С025, 
анти-CDll-a, анти-TNF-cc моноклональных антител [353,368,409,412].

КОНКРЕТНЫЕ МЕТОДИКИ СИСТЕМНОЙ ТЕРАПИИ ТЯЖЕЛЫХ ФОРМ
ПСОРИАЗА

Цитостатики
Метотрексат (антагонист фолиевой кислоты, подавляет клеточные 

митозы) по 2,5 мг 2 раза в день в течение 5 дней с интервалами между 
циклами по 3 дня, или 10—25 мг в/в однократно, с недельными 
интервалами. Курс лечения 4—5 недель. Возможна комбинация с 
триамцинолоном (16—20 мг в сутки). Азатиоприн (антиметаболит, 
структурный аналог пуриновых оснований) 4 мг/кг сутки внутрь в 3 
приема ежедневно; при стабилизации процесса до 50 мг 1 раз в 5 дней до 
отмены препарата; курс 4— 5 недель. Контролируют состояние 
периферической крови (количество тромбоцитов, лейкоцитов), функцию 
печени [ 61,128 ].

Ароматические ретиноиды
Этретинат (женщинам -  изотретиноин) (производное ретиноевой 

кислоты) 0,5-1 мг/кг/сут. После достижения терапевтического эффекта 
суточную дозу препарата постепенно снижают и подбирают 
поддерживающую дозу. Курс лечения 6—8 недель и более. Наиболее 
эффективен при пустулезном псориазе. Эффект лечения усиливается при 
комбинировании с ПУВА-терапией. Возможны признаки гипервитаминоза 
А. Рекомендуется наблюдение офтальмолога, невропатолога, гинеколога,
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рентгенография костей [ 9 ].

Циклоспорин А (Сандиммун, Неорал)
Подавляет секрецию интерлейкинов и других лимфокинов 

активированными Т-лимфоцитами. Прием начинают с 2,5 мг/кг 
перорально в 2 приема в день. Максимальная суточная доза 5 мг/кг. Курс 
лечения около 6 недель, затем подбирают поддерживающую дозировку 
препарата [9]. Контролируют артериальное давление, креатинин 
сыворотки крови, функцию почек 1 раз в неделю.

ПУВА-терапия
УФО 320—390 нм + метоксален (цитостатический эффект); 0,3-0,6 

мг/кг метоксалена принимают однократно за 1 ч до облучения. Ритм 
облучения 2—4 раза в неделю. Начальная доза УФО 1,5—2 Дж/см2. Через 
каждые две процедуры дозу постепенно увеличивают на 1,5—2 Дж, до 
максимальной 12— 14 Дж/см2. При плотности излучения 10—12 мВт/см2 
время облучения составляет 2— 18 мин. Поддерживающая терапия 2 раза в 
неделю в течение 3—4 недель, затем 1 раз в неделю в течение месяца, 
далее 1 раз в месяц. Суммарное количество облучений за год 35—50, 
общая доза облучения 300—600 Дж/см2 . Основной курс лечения 15—20 
процедур [ 44 ]. ГГУВА-терапию комбинируют с приемом эссенциале или 
ароматическими ретиноидами [ 128 ]. Возможно развитие фотодерматита, 
гипертрихоза, хейлита, угрей, кандидоза слизистых, фурункулеза, плоских 
бородавок, кератом, рака кожи, редко— снижение либидо [ 9 ].

Системные кортикостероиды
Применяют в острой стадии диффузного, эритродермического и 

артропатического псориаза в качестве стартовой терапии. Триамцинолон 
16—20 мг в сутки per os, дексаметазон. 4— 8 мг/сут, в/в, капельно. 
Суточную дозу пероральных кортикостероидов назначают 
преимущественно в утренние часы. Проводят контроль артериального 
давления, уровня сахара крови [ 9 ].

Гепарин
Назначают по 10 000 ЕД 2раза в сутки подкожно в течение 10 дней, 

затем 2 раза в сутки — по 5 000 ЕД; после достижения клинического 
эффекта 1 раз в сутки по 5000 ЕД в течение 7— 10 дней. Осуществляют 
контроль свертывающей системы крови [ 39 ]. 4

Методы детоксикации
Гемодез - 300—400 мл в/в капельно с интервалом 2—4 дня, на курс 

5—6 вливаний. Необходим контроль артериального давления.
Гемосорбция проводится с помощью фильтров (“Овосорб”, СКН-1к, 2к,
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4м). За одну процедуру очищают 1,5—2 объема крови пациента. 
Процедуры повторяют через 5—7 дней, выполняют 3—5 таких сеансов. 
Плазмаферез. В течение курса лечения (в среднем 3 процедуры) у 
пациента забирается около 4 л плазмы, для компенсации вводится 
альбумин, кровезаменители. Проводят в отделениях детоксикации [ 290 ].

Ультрафиолетовое облучение крови 
За одну процедуру подвергается воздействию УФО на аппарате типа 

“Изольда” кровь пациента в среднем 2 мл/кг массы тела. На курс 5— 1 
процедур [ 9,290].

Иммуномодуляторы
Назначают после иммунологического скрининга Человеческий 

лейкоцитарный интерферон. Ингаляции 2—3 раза в день по 2 500 ЕД в 
течение 10 дней. Тактивин по 100 мкг в нижний угол лопатки подкожно в 
1, 3, 6,13 и 20-й день лечения. Тималин, 5 мг/сут в/м в течение 6— 10 дней 
[71].

Нестероидные противовоспалительные средства 
Применяют при артропатическом псориазе. Индометацин по 0,025— 

0,5 г внутрь 3 раза в день. Контроль состояния желудка и 
двенадцатиперстной кишки (ФГДС). Напроксен по 0,5—0,75 г внутрь 2 
раза в день. Бруфен по 0,2 г внутрь 3— 4 раза в день. Курс 4—6 недель 
[128].

Ингибиторы фосфодиэстеразы
Применяют при экссудативном псориазе. Эуфиллин по 0,015 г 3 раза 

день внутрь. Контроль уровня артериального давления, функции внешнего 
дыхания и общего самочувствия. Теофиллин по 0,2 г 3 раза в день внутрь. 
Кавинтон по 0,01 г 3 раза в день в течение 2 недель, затем 2 недели по 
0,005 г 3 раза в день. Курс лечения 3—4 недели [ 128 ].

НЕКОТОРЫЕ МЕТОДЫ ФИТОТЕРАПИИ ПСОРИАЗА

Разработаны основы фитотерапии псориаза в зависимости от 
предполагаемой этиологии заболевания, его патогенеза, возраста 
пациентов, клинических форм псориаза, внутренней и эндокринной 
патологии [119]. Автором предлагаются различные комплексные схемы 
лечения больных обычным псориазом, включающие фитопрепараты. 
Приводим некоторые из них.

Вариант M l
Сбор: лист шалфея (Folium Salviae)

цветки бузины черной (Flores Sambuci nigri) 
трава трехцветной фиалки (Herba Violae)
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цветки календулы (Flores Calendulae) __
цветки ромашки (Flores Chamomillae) аа 20,0

Смешать. Столовую ложку смеси заварить стаканом кипятка. 
Настоять 30 мин, процедить и теплый отвар выпить в 2-3 приема в течение 
дня после еды. Курс лечения -  1-2 мес.

Настойка аралии и валерианы по 1 чайной ложке на ‘Л стакана воды 
или молока 3 раза в день до еды.

Ванны с шалфеем (100 г травы шалфея заварить в 2 л кипятка, 
настоять 1 ч, процедить в ванну), № 10 через день.

После ванны и кварцевания 1 раз в день все высыпания 
обрабатываются мазью с календулой.

Вариант М 2
Сбор: трава череды (Herba Bidentis) (4 столовых ложки)

цветки бузины черной (Flores Sambuci nigri) (3 столовых
ложки)

трава трехцветной фиалки (Herbae Violae) (2 столовых ложки) 
цветки календулы (Flores Calendulae) (2 столовых ложки) 
цветки ромашки (Flores Chamomillae) (4 столовых ложки)

Смешать. Столовую ложку указанной смеси трав заварить в стакане 
кипятка. Настоять 1 ч, процедить и выпить в 2-3 приема в течение дня 
после еды. Курс 1-2 мес.

Апилак по 0,02 г утром и днем после еды под язык до полного 
рассасывания. Принимать в течение 1-2 мес.

Настойка аралии и валерианы по 1 чайной ложке на !4 стакана воды 
или молока 3 раза в день до еды.

Ванны хвойные (2 столовых ложки хвойного экстракта или 
концентрата) или крахмальные (1 стакан незаваренного крахмала на ванну) 
№ 15 через день по 15-20 мин при температуре 38°.

На очаги 1-2 раза в день применяют 3% мазь апилака.
Вариант № 3

Сбор: трава череды (Herba Bidentis) (4 столовых ложки)
цветки бузины черной (Flores Sambuci) (3 столовых ложки) 
цветки зверобоя (Flores Hyperici) (4 столовых ложки) 
трава чистотела (Herba Chelidonii) (1 столовая ложка) 
корень аира (Radix Acori) (3 столовых ложки) 
листья брусники (Folii Vitis idaeae) (2 столовые ложки)

Смешать, 1 столовую ложку смеси заварить стаканом кипятку, 
настоять 2 ч, процедить и принимать по !4 стакана утром и вечером после 
еды в течение 1-2 мес.

Сапарал по 2 таблетки утром в течение 1-2 мес.
За 2 ч до облучения кварцем смазывают участки кожи настойкой 

зверобоя.
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Хвойно-валериановые ванны каждые 3 дня. На ванну 1 флакон 
настойки валерианы и 2 столовые ложки хвойного экстракта. 
Продолжительность процедуры 15-20 мин при температуре 36-38°.

Детям больным псориазом фитопрепараты назначаются по схеме:
Сбор: трава череды (Herba Bidentis) 4 вес.ч.

цветки бузины черной (Flores Sambuci nigri) 3 вес. ч. 
цветки зверобоя (Flores Hyperici) 4 вес. ч. 
корень аира (Radix Acori calami) 3 вес. ч. 
листья брусники (Folii Vaccinii viris) 2 вес. ч.

Смешать. Взять десертную ложку смеси трав (ребенку 10 лет), 
залить стаканом кипятка, настоять 15 мин, охладить (30 мин), процедить и 
принимать по 1/3 стакана 3 раза в день до еды.

Экстракт элеутерококка по 20 капель утром и днем до еды (при 
хорошей переносимости).

Хвойно-валериановые ванны через день (на ванну 30 мл настойки 
валерианы и 1 столовую ложку хвойного экстракта), температура 37°.

Кожу головы протирают жидкостью следующего состава (при
поражении волосистой части головы):

Tincturae Aralii 
Extr. Eleutherococci 
Aq destiel aa 100,0

Очаги тонким слоем смазывать 2 раза в день мазью:
Ac. salicylici 2,0 
Vit. A oleosae 5,0 
Extr. Rodiolae 10,0 
Lanolini ad 100,0

В лечении псориатического полиартрита использовали 
следующую схему.

Сбор: плоды земляники (Fructi Fragaria vesci) 20,0 
листья брусники (Folii Vitis idaeae) 10,0 
цветки ромашки (Flores Chamomillae) 20,0 
листья эвкалипта (Folii Eucalypti) 10,0 
почки тополя (Gemmari Populi nigri) 10,0 
трава трехцветной фиалки (Herba Violae trie.) 20,0 
корень солодки (Radix Clycyrrhizae) 10,0

Смешать, 2 столовых ложки сбора запить 0,5 л кипятка, держать на 
водяной бане 30 мин, настоять 15 мин, процедить и принимать по Уг 
стакана 2 раза в день после еды в течение 2 мес.

Экстракт элеутерококка по 40 капель 3 раза в день до еды в течение 
3-4 нед.

Берберин по 2 таблетки 3 раза в день перед едой в течение 4-8 нед.
Фитоаппликации приведенного в схеме сбора трав на 30 мин через 

день, на курс -  15 аппликаций.
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Автор разработал схему лечения больных псориатической 
эритродермией в амбулаторных и стационарных условиях с включением 
фитопрепаратов.

Чай из сбора лекарственных трав:
трава душицы (Herba Origani) 15,0 
листья брусники (Folii Vitis idaeae) 10,0 
почки березы (Gemmarum Betulae) 15,0 
корень аира (Rhizomae Acori Calami) 15,0 
ягоды можжевельника (Fructi Juniperi) 15,0 
листья шалфея (Folii Salviae) 20,0 
трава хвоща (Herba Eguiseti arvensis) 10,0

Для взрослого взять 1 столовую ложку смеси трав, залить 200 мл 
кипятка, приготовить настой и принимать по 1/3 стакана после еды 3 раза в 
день в течение 2-3 мес.

Экстракт элеутрококка по 40 капель 3 раза в день на воде до еды 
(или сапарал по 2 таблетке 3 раза в день).

Раздражительность, бессонница, плохое настроение служат 
основанием к назначению настойки пиона или пассифлоры

Через день больной должен принимать хвойно-валериановые ванны 
(50 мл настойки валерианы и 50 мл хвойного экстракта на ванну).

На 1-2 ч можно делать укутывания с отваром корня девясила (16,0 г 
корня на 200,0 мл воды).

Льняную простынь смачивают отваром корня девясила, отжимают и 
больного укутывают в простынь, затем в теплое одеяло. На курс -  10-12 
укутываний.

В качестве наружных лекарственных форм могут служить мази на 
основе крема Унны с добавлением настойки эвкалипта, календулы, левзеи, 
хлорофиллипта, ромазулана, экстракта элеутрококка, родиолы и других 
фитопрепаратов (в 10-20%-ной концентрации).

Фитопрепараты чередуют через 3-5 дней. В стадии затухания 
патологического процесса, уменьшения гиперемии, шелушения, но при 
явлениях инфильтрации можно использовать мазь:

Rp.: Ac. salicylici 2,0 
Vit. A. oleosae 10,0 
Extr. Rodialae 20,0 
Lanolini aa 100,0
M. D. S. Смазывать кожу тонким слоем 2 раза в день

Лечение больных псориатической эритродермией фитопрепаратами 
не исключает применения витаминов А, С, группы В, гепатопротекторов и 
липотропных средств.

Учитывая возможную вирусную природу псориаза и сопутствующий 
вирусный гепатит, в сбор для комплексного лечения данной группы

67



больных включают препараты растительного происхождения с 
противовирусной активностью [119].

Сбор: цветки бессмертника (Florum Helychrysi) 20,0 
почки березы (Gemmarum Betulae) 10,0 
цветки календулы (Flores Calendulae) 20,0 
цветки пижмы (Flores Tanaceti) 20,0 
листья мяты (Folii Menthae) 15,0

плоды шиповника (Fructi Rosae) 15,0
Смешать, 1 столовую ложку сбора трав заливают стаканом кипятка, 

готовят настой, который принимают в 2-3 приема за 30 мин до еды в 
течение 1-1,5 мес.

Настойка аралии по 30 капель до еды утром и днем.
Тюбаж с сернокислой магнезией после 18.00 еженедельно (на одну 

процедуру взять 15 г сернокислой магнезии, размешать в стакане теплой 
кипяченой воды и выпить). На область печени положить теплую грелку и 
лежать на правом боку 40-60 мин.

Ванны с морской солью (на ванну -  2 стакана морской соли) каждые 
3 дня, на курс 10-12 ванн.

Наружно -  индифферентные мази, дерматоловая, 2% салициловая 
мазь с добавлением 3% мочевины, мазь календулы, 5% алпизариновая мазь 
и др.

Нарушения липидного обмена необходимо корригировать у больных 
псориазом с избыточной массой тела, которая встречается у 1/3 больных. В 
таких случаях рекомендуется следующий сбор:

цветки бессмертника (Florum Helychrisi) 20,0 
трава душицы (Herba Origani) 10,0 
трава мяты (Herba Menthae) 5,0 
листья земляники (Folii Fragarii) 15,0 
корни одуванчика (Radix Taraxaci) 15,0 
листья подорожника (Folii Piantaginis) 20,0 
листья шалфея (Folii Salviae) 15,0

Смешать, 2 столовые ложки сбора залить 0,5 л кипятка, настоять на 
водяной бане 15 мин, охдадить и принимать в 2-3 приема в течение дня за 
30 мин до еды.

Назначаются гепатопротекторы.
Чтобы снизить всасывание холестерина в кишечнике, желательно 

принимать билигнин по 1 чайной ложке 3 раза в день
Через месяц назначают сбор трав, стимулирующий обмен веществ: 

плоды фенхеля (Fructi Foeniculi) 20,0 
цветки ромашки (Flores Chamomillae) 25,0 
трава полыни (Herba Artemisii) 15,0 
листья мяты перечной (Folii Menthae) 15,0 
цветки бузины черной (Flores Sambuci nigri) 25,0
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Смешать. Принимать в виде настоя в дозе, как и предыдущий сбор. 
Доза настоя: 2-3 стакана в день, курс лечения -  8-10 нед.

Одновременно больные получают хвойно-валериановые ванны через 
день, на курс 10-15 ванн; коррекцию диеты с более широким включением 
некоторых диетических продуктов в виде салатов, пудингов, первых блюд 
из культурных и дикорастущих лекарственных растений, соков и напитков. 
Желательно таким больным проводить фитомассаж с посещением бани 
или сауны.

Псориаз у больных сахарным диабетом часто носит 
распространенный характер с поражением крупных складок, ушных 
раковин, ладоней и стоп, сопровождается экссудативным компонентом, 
зудом.

При лечении диабета используют сборы лекарственных растений.
Сбор: побеги черники (Folii Myrtilii) 20,0 

створки фасоли (Phaseoli) 20,0 
корни аралии (Radix Aralii) 10,0 
трава хвоща (Herba Equiseti) 15,0 
плоды шиповника (Fructi Rosae) 15,0 
трава зверобоя (Herba Hyperici) 10,0

Смешать, 10 г сбора залить 400 мл горячей воды, нагреть на водяной 
бане (15 мин), охладить при комнатной температуре, процедить. 
Оставшееся сырье отжать. Объем полученного настоя кипяченой водой 
довести до 400 мл. Принимать за 30 мин до еды, лучше в теплом виде по 
2/3 стакана 2-3 раза в день в течение 20-30 дней. Через 10-15 дней курс 
лечения повторить. В течение года проводят 3-4 курса.

Сбор: листья березы (Folii Betulae) 10,0
плоды боярышника (Fructi Crataegi) 15,0 
корень лопуха (Radix Arctii) 25,0 
листья мяты (Folii Menthae) 5,0 
листья черники (Folii Myrtilii) 30,0 
трава пустырника (Herba Leonuri) 15,0

Смешать, 3 столовых ложки сбора залить 0,5 л кипятка, держать в 
термосе ночь, процедить и принимать в теплом виде по 150 мл 3 раза в 
день за 30 мин до еды.

Настойка аралии по 40 капель утром и днем.
Берберин по 2 таблетки 3 раза в день до еды.
Ванны с морской солью (на ванну 2 стакана морской соли) каждые 3 

дня, на курс -  10-12 ванн.
2%-ная салициловая мазь с добавлением экстракта элеутрококка 

(5%) на кожные высыпания.
В диету больных псориазом при сочетании с сахарным диабетом 

рекомендуется включать в рацион овощи (капуста, лук, чеснок, салат, 
артишок, витлуф, кабачки, огурцы, патиссоны, редька, свекла, хрен и др.),
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ягоды (брусника, крыжовник, кизил, костяника, малина, черника и др.), 
фрукты (груша, яблоки и др.) и их соки, овощные салаты и 
соответствующие диетические блюда. В летние месяцы полезен прием 
100-200 мл сока крапивы, черники, земляники и др. Для коррекции водно­
солевого, минерального и витаминного обменов рекомендуют пищевые 
продукты, богатые микроэлементами, в частности марганцем и цинком, 
необходимыми для синтеза инсулина (гречневая и овсяная каши, черная 
смородина, грибы).

В бальнеотерапии псориаза нередко применяют ванны, содержащие 
сосновый или березовый деготь. Берут 100 мл дегтя, 75 мл мыльного 
спирта и 75 мл воды, все компоненты смешивают энергичным 
встряхиванием, затем выливают тонкой струей в тепловатую ванну. 
Можно на пораженные участки кожи нанести деготь, затем больной 
погружается в ванну на 15-30 мин, после этого деготь смывается зеленым 
мылом. Дегтярные ванны показаны при инфильтративных формах 
псориаза в стационарной и регрессивной стадиях.

В случае ограниченных форм псориаза нередко эффективны местные 
ванны из настоя листьев березы. Берут 2 столовых ложки нарезанных 
листьев, заливают 200 мл кипящей воды, настаивают 30 мин, затем 
охлаждают в течение 15 мин и процеживают. Продолжительность 
процедуры -  10-15 мин, на курс лечения -  10-15 ванн ежедневно или через 
день.

Для приготовления ванн используют также рисовый или 
картофельный крахмал, которым свойственно смягчающее, 
обволакивающее и противовоспалительное действие: 200-300 г крахмала 
смешивают с водой до образования «молочной жидкости», которую 
добавляют к ванне. Показаны крахмальные ванны в прогрессирующей 
стадии псориаза, наличии зуда, при сочетании псориаза с сахарным 
диабетом, у больных в пожилом возрасте. На курс назначают 6-10 ванн 
ежедневно или через день. После ванны больные должны обсохнуть, не 
смывая лечебный раствор.

При лечении псориаза применяют также ароматические ванны:
20 г травы мелиссы, 20 г травы тысячелистника, 20 г мяты перечной 

и 40 г сосновых почек или сосновых побегов; готовят их отвар в 1 л воды в 
течение 30 мин. Отвар настаивают 45 мин, процеживают и выливают в 
ванну. Применяется ванна в течение 15 мин при температуре 37-38° через 
день для лечения больных инфильтративным псориазом вне стадии 
обострения.

МЕСТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПСОРИАЗА

В отличие от системной и фотохимиогерапии не существует 
общепринятой схемы местного лечения. Важным является выбор средств
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наружной терапии псориаза с учетом стадии заболевания и локализации 
очагов поражения (туловище, конечности, волосистая часть головы, лицо, 
складки).

Группы препаратов местного лечения больных псориазом

• Аитралин (цигнолин, дитранол)
« Производные витамина Дз (кальципотриол, такалцитол)
• Местные ретиноиды (тазаротен)
• Местные кортикостероиды (II -  IV класса активности)
• Препараты дегтя
• Производные мочевины
• Кератолитики (салициловая кислота, цинк-пиритион)
• Молочная кислота, резорцин
• Индифферентные кремы и мази
• Масляные ванны

Местные ретиноиды. Создан первый топический ретиноид 
тазаротен, который обладает антипсориатической активностью. В виде 
геля препарат проявляет активность, которая приемлема при лечении 
хронического бляшечного псориаза. В сравнительном исследовании 
влияние 0,1%-го геля тазаротена (один раз в сутки) на инфильтрацию и 
шелушение бляшек было сопоставимо с флуоцинонидом, однако 
последний более значительно уменьшал эритему [ 9 ].

В последние годы с успехом при лечении псориатических бляшек (с 
площадью поражения менее 40% поверхности тела) применяется 
синтетический аналог витамина D3 -  кальципотриол [61, 95,150,314,315, 
317, 320, 341, 363, 376, 387, 396, 446, 447, 454]. Он тормозит 
гиперпролиферацию кератиноцитов, блокирует продукцию моноцитами и 
макрофагами ИЛ-1, который ответственен за развертывание 
интерлейкинового каскада, приводящего к воспалительным изменениям в 
дерме и поддержанию патологической гипердифференцировки эпидермиса 
[150, 320, 331,336,337,344, 349,352, 390,400,443].

Монотерапия кальципотриолом в виде мази «Псоркутан» до 120 г в 
неделю на псориатические элементы позволяют получить полный регресс 
высыпаний у 35-40% больных и улучшение разной степени у остальных 
пациентов в течение 1-1,5 месяцев [150, 315, 331, 341, 364, 391]. Препарат 
эффективен у детей в возрасте 2-14 лет; не отработана методика 
применения псоркутана у беременных. При значительной площади 
псориатических поражений псоркутан рекомендуется комбинировать с 
селективной фотохимиотерапией, ретиноидами, ПУВА-терапией, 
циклоспорином. Данные комплексные мероприятия повышают результаты 
противопсориатической терапии [87, 150, 305, 308, 315, 320, 357, 364, 365,
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387, 388. 390, 395, 396, 405].
Дитранол. Применяется при лечении псориаза уже более 80 лет. 

Стимулирует выделение свободных радикалов, которые имеют 
антипсориатическое действие. Дитранол показан в тех случаях, когда 
использование витамина Дз и кортикостероидов неуспешно, а также при 
хроническом бляшечном псориазе [ 9 ]. Препарат не следует назначать при 
пустулезной, эритродермической и часто рецидивирующей форме 
заболевания, поскольку может наблюдаться выраженное раздражение 
кожи, которое затем сложно ликвидировать.

Клиническая эффективность дитранола приближается к ПУВА- 
терапии и системных средств (при условии, что терапия проводится 
согласно инструкции и в стационаре). Его применение сопровождается 
окрашиванием и раздражением кожи, которое достигает максимума через 
72 часа после нанесения на очаги. Лечение дитранолом рекомендуется 
проводить под контролем врача дерматолога.

Смазывание препаратом инфильтрированных псориатических 
бляшек дитранолом (палочки «Дитрастик») 2 раза в течение 5-7 дней 
приводит к их регрессу [61, 141, 247]. Ультрафиолетовое облучение 
повышает лечебную эффективность дитрастика [128].

Мазь, содержащая салициловую кислоту (2-5%), - наиболее часто 
применяющееся кератолитическое средство per se, или в комбинации с 
угольной смолой, дегтем или местными кортикостероидами. Мази с 
салициловой кислотой оказывают кератопластическое и кератолитическое 
действие (в зависимости от концентрации), усиливают действие местных 
кортикостероидов или угольной смолы [ 61 ].

Использование препаратов дегтя основано на его 
кератопластическом, противовоспалительном и противозудном действии 
[ 235].

Деготь может быть очень эффективным при терапии часто 
повторяющегося псориаза, оказывая при этом выраженное противозудное 
действие. При лечении пациентов с пустулезной и эритродермической 
формой патологии концентрация неочищенного дегтя должна быть низкой 
для того, чтобы избежать раздражение кожи. Во время беременности и 
лактации применение препарата не рекомендуется [ 9 ].

Использование препаратов дегтя ограничено в виду их неприятного 
запаха, в связи с возможным раздражающим действием и появлением 
угревидных элементов. Угольная смола и деготь входят в состав лечебных 
шампуней для уменьшения шелушения кожи волосистой части головы и 
уменьшения воспалительных явлений (шампунь «Фридерм-тар»).

Препараты дегтя противопоказаны при экссудативном псориазе, 
заболеваниях почек [ 9 ].

Антралин -  популярное средство местного лечения псориаза в 
специализированных центрах развитых стран. Антралин тормозит синтез
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ядерной ДНК и митохондрий, замедляет активность клеточных ферментов, 
полиаминов и процессов фосфорилирования, и, следовательно, 
пролиферацию кератиноцитов. Антралин наиболее часто применяют по 
схеме Ингрема — в виде ежедневных ванн с угольной смолой, фототерапии 
ультрафиолетом В и последующего нанесения на очаги на 24 часа 
антралиновой пасты, содержащей салициловую кислоту для 
предотвращения окисления антралина в неактивные соединения, которые 
оставляют коричневые и фиолетовые пятна на коже и одежде, вызывают 
раздражение кожи вокруг обрабатываемого очага поражения в результате 
воздействия свободных радикалов. Эти побочные действия могут быть 
уменьшены применением антиоксидантов и препаратов, выводящих 
свободные радикалы. Наиболее приемлема для лечения больных 
псориазом следующая схема: антралин наносят на очаги на 1 ч., затем его 
быстро смывают, чтобы препарат проник только в пораженную кожу. Эта 
схема так же эффективна, как и традиционная (с нанесением антралина на 
всю ночь), и может быть сравнима по эффективности с лечением 
местными кортикостероидами. На застарелые хронические псориатические 
очаги поражения применяют антралин per se, или в комбинации с 
клобетазола пропионатом [61, 463].

Использование кортикостероидных мазей -  распространенный 
метод лечения псориаза благодаря быстрому достижению эффекта и 
удобству в применении. Сильнодействующие местные кортикостероиды 
сравнимы по эффективности с антралином или угольной смолой, при этом 
удобны для больных при ежедневном применении, не имеют запаха, не 
вызывают раздражения кожи и появления пятен на коже и одежде [ 9,61 ].

Длительная терапия местными кортикостероидами может вызвать 
атрофию кожи, появление гнойничковых элементов, гипопигментации, 
гипертрихоз, снижение эффективности и переходу псориатической 
болезни в более тяжелые формы (пустулезный псориаз, псориатическая 
эритродермия) [ 9 ].

Эффективность местных кортикостероидных средств усиливают 
применением полиэтиленовой пленки (окклюзионная повязка), однако при 
этом усиливается их резорбция и возможно развитие системных побочных 
действий. При псориазе часто используют кортикостероидные кремы и 
мази, содержащие салициловую кислоту («Белосалик», «Дипросапик», 
«Лоринден А», «Випсогал»), деготь («Локакортен Тар», «Лоринден Т») 
[128].

Смягчающие средства снимают у значительной части пациентов 
зуд, болезненность, покраснение, шелушение после применения этих 
лечебных средств. К смягчающим средствам относятся кремы на основе 
ланолина с витаминными добавками, крем «Унны», мазь «Псориатен», 
которая кроме смягчающего действия обладает также 
противовоспалительным и антипролиферативным эффектом [9].
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Применяют также другие витаминизированные кремы (например 
«Мумиё»).

КОНКРЕТНЫЕ СРЕДСТВА И МЕТОДИКИ НАРУЖНОГО ЛЕЧЕНИЯ

Прогрессирующая стадия: 1—2 % салициловая мазь, крем Унны, 
кортикостероидные кремы или мази (2—3 раза в неделю).

Стационарная стадия: 3 % салициловая мазь, 5— 10 % нафталановая 
мазь, 2—5 % серно-дегтярная мазь, дитранол (дитрастик), псоркутан, 
гидротерапия, общее УФО при зимней (смешанной) форме.

Регрессирующая стадия: 3—5 % салициловая мазь, 10—20 %
нафталановая мазь, 5— 10% серно-дегтярная мазь, мазь Рыбакова 
(автоловая), дитранол, псоркутан, псориазин, антипсориатикум, общее 
УФО при зимней, смешанной формах, гидротерапия.

Псориаз волосистой части головы: шампуни, содержащие деготь или 
кетоконазол (низорап). Кортикостероиды в виде лосьонов. При обильном 
шелушении и толстых корках: 2-10% салициловая кислота в вазелиновом 
масле, на ночь под пластиковую шапочку (1-3 процедуры); 0,005% лосьон 
с кальципотриолом или шампунь «Скинкап», элоком-лосьон, дипросалик- 
лосьон, крем «Скинкап»

На дежурные псориатические бляшки нельзя применять 
раздражающее лечение (деготь, повышенные концентрации салициловой, 
молочной, бензойной кислот, резорцина и др.), так как данные средства 
могут провоцировать высыпания на других участках тела. При наличии 
дежурных бляшек необходимо исходить из принципа: «Не буди спящего». 
В этих случаях применяют индифферентные кремы, мази [ 61 ].

Лечебный эффект оказывают также фторированные кортикостероиды 
(смазывание или под окклюзионную повязку): флуоцинолон, бетаметазона 
валерат (дипропионат); наиболее эффективен клобетазол. В небольшие 
бляшки можно вводить внутрикожно триамцинолон. Эффективен также 
дитранол (крем, мазь, в виде палочек), который применяют в соответствии 
с инструкцией. Постепенный эффект наблюдается при смазывании бляшек 
псоркутаном (кальципотриол) 2 раза в день [ 61 ] .

Псориаз ногтей: проводят инъекции триамцинолона в ногтевые 
валики (2 мг/мл), проводят PUVA-терапию для кистей и стоп, назначают 
прием ацитреина (0,5 мг/кг), в тяжелых случаях назначают циклы 
метотрексата, циклоспорина [ 61 ].

Поражение ладоней и подошв: PUVA-терапия (Re PUVA-терапия), 
этретинат, метотрексат, циклоспорин [ 9 ].

Псориаз кожных складок: местные кортикостероиды слабой степени 
(I-II ст.) активности, жидкость Кастеллани, псоркутан [ 9, 61 ].

Приводятся данные о результатах многократного местного 
применения 1% и 2% растворов арахидоновой кислоты под окклюзионную
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повязку у больных псориазом и путем введения в псориатическую бляшку 
[128, 377, 392]. Указанные мероприятия вызывали значительное
улучшение клинического течения и гистологической картины заболевания.

ГИДРОТЕРАПИЯ, БАЛЬНЕОТЕРАПИЯ, ФИЗИОТЕРАПИЯ 
БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Одной из важных процедур при лечении больных псориазом 
являются теплые общие ванны (температура воды 36—-37°С) 
продолжительностью 15-30 мин, которые принимают 2-3 раза в неделю 
[57, 128]. Эти гидропроцедуры заменяют душем, купанием, лучше в 
морском, а также в специальных бассейнах (на курортах и 
водолечебницах). Физиологическую основу гидротерапии составляют 
реакции больного на химический, механический и термический факторы, 
среди которых ведущая роль принадлежит термическому [176]. В 
формировании ответных реакций организма на гидролечебные факторы 
участвуют механизмы физической и химической терморегуляции. При 
этом активируется каскад рефлекторных реакций, осуществляемых 
нейрогуморальным путем с участием различных систем организма. 
Нагревающее действие воды реализуется преимущественно через 
парасимпатическую нервную систему. Воздействующие на организм 
термические факторы влияют на жидкокристаллическую структуру 
клеточных мембран, скорость и направление метаболических реакций 
клеток и тканей и тем самым способны существенно изменить их функцию 
[30].

Для усиления химического действия пресной воды к ней добавляют 
лекарственные, чаще ароматические вещества (скипидар, горчица и др.), 
содержащие терпены, эфирные масла, вяжущие вещества.

В дерматологии, в частности, при лечении псориаза, также 
применяются ванны с отваром ромашки, череды, календулы, пшеничных 
отрубей, сена, листьев грецкого ореха, подорожника, дубовой коры, 
крахмальные и др. [ 57 ].

Для лечения псориаза с успехом используются различные газовые 
ванны (углекислые, кислородные, азотные, жемчужные и др.), которые 
кроме термического воздействия обладают различными физико­
химическими свойствами, оказывая влияние на кожный покров и 
всасываясь в кровь через легкие.

Минеральные ванны, кроме температурного и механического 
воздействия, влияют на кожу и организм пациента, содержащимися в них 
растворенными в воде минеральными веществами.

Благоприятное влияние на организм пациентов и кожный процесс 
оказывают хлоридно-натриевые, морские и рапные ванны. Рапа лиманов 
представляет собой концентрированную морскую воду, содержащую
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богатый спектр различных биологически активных веществ. Лечебные 
йодобромные ванны должны содержать в 1 л воды не менее 5 мг йода и не 
меньше 25 мг брома.

Сульфидные (сероводородные) ванны имеют сложный газовый и 
минеральный состав, обладают выраженным химическим действием 
сероводорода, который проникает через кожу, дыхательные пути, 
слизистые оболочки в кровь; раздражает интерорецепторы и влияет на 
деятельность ряда органов и систем. При этом основная масса серы 
используется организмом для процессов регенерации, синтеза 
аминокислот (цистин, цистеин, метионин).

Сульфидные воды используются в виде общих и местных ванн, 
душей, спринцеваний, орошений, ингаляций, промываний, полосканий и 
применяются преимущественно по ступенчатой методике (с постепенным 
увеличением концентрации сероводорода от 50 до 150 мг/л) с увеличением 
времени процедуры от 7 до 15 минут.

Радоновые ванны содержат радон и продукты его распада в 
терапевтических дозах. Различают природные и искусственные радоновые 
ванны. Они оказывают седативное, тормозящее действие на ЦНС, 
уменьшают болевой синдром, улучшают сон, оказывают 
противовоспалительное и регенеративное действие.

В водолечении все большее распространение приобретают малые 
вносимые дозировки лечебных средств, мягко действующие процедуры, 
вызывающие более благоприятные ответные реакции [18, 173, 182]. Эти 
реакции ведут к изменению состояния белковых структур клетки, 
образованию медиаторов, изменению ферментативных процессов, 
процессов окисления и восстановления, благоприятно влияют на 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковые взаимоотношения [57, 176, 
265]. Общие теплые ванны вызывают активную гиперемию кожи, 
улучшение мшфоциркуляции, процессов физиологического шелушения.

Выраженное противопсориатическое действие оказывают солнечные 
облучения, которым по эффективности уступают искусственные 
фотоисточники [56, 128, 354]. Воздействие солнечных лучей 
противопоказано больным летней формой псориаза, а также в острой 
стадии эритродермии [57,61,128].

ПРИМЕНЕНИЕ УЛЬТРАФИОЛЕТОВОГО ОБЛУЧЕНИЯ 
СРЕДНЕВОЛНОВОГО СПЕКТРА ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПСОРИАЗА

Ультрафиолетовое (УФО) облучение средневолнового спектра (280- 
320 нм), обладающее слабым цитостатическим и антимитотическим 
эффектом, в эритемных и субэритемных дозах используется для лечения 
больных псориазом в стационарной и регрессирующей стадиях псориаза. 
Результативность УФ-облучения может быть повышена путем 
предварительной обработки очагов сырым каменоугольным дегтем,
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дигранолом, 1-5% салициловой мазью. Так как мощные 
паракератотические наслоения при псориазе являются преградой для УФ- 
излучения, важным условием эффективности процедур является 
предварительное удаление наслоений с помощью указанных 
кератолитических средств. При лечении УФ-лучами необходимо помнить, 
что передозировка УФ-облучения может вызвать тяжелое обострение 
заболевания и иммуннодепрессивное состояние.

В стадии стабилизации и регресса псориатического процесса 
применение средневолнового ультрафиолетового облучения способствует 
образованию в коже низкомолекулярных продуктов фотолиза белка и 
фоторадикалов, в частности, продуктов перекисного окисления липидов, 
которые активируют систему мононуклеарных фагоцитов, вызывают 
дегрануляцию лаброцитов и базофилов, способствуют выделению в коже и 
ее сосудах биологически активных веществ и вазоактивных медиаторов 
[30, 57, 81, 135, 267], оказывают иммунокорригирующее действие [210, 
354]. Результатом гуморальных реакций является увеличение количества 
функционирующих артериол и капилляров кожи, возрастание скорости 
локального кровотока и формирование зритемы, с последующим 
образованием нестойкой пигментации. При облучении средневолновыми 
ультрафиолетовыми лучами, содержащийся в поверхностных слоях кожи 
7-дегидрохолестерин превращается в холекальциферол — витамин D3, 
играющий важную роль в кальций-фосфорном обмене организма [30]. 
Общее ультрафиолетовое облучение стимулирует деятельность многих 
систем организма, активирует адаптационно-трофическую функцию 
симпатической нервной системы и восстанавливает нарушенные обменные 
процессы. Перечисленные выше механизмы приводят к уменьшению 
инфильтрации и шелушения псориатических элементов, оказывая 
одновременно благоприятное действие на Т-клеточный и гуморальный 
иммунитет [30, 57]. В практической деятельности используется три схемы 
общих ультрафиолетовых облучений: основная, ускоренная и замедленная. 
При ограниченном псориазе рекомендуется проводить очаговые УФ- 
облучения. При этом облучение проводят с расстояния 50 см, применяют 
5-6 биодоз с интервалом 2-5 дней, всего 6-8 облучений [57, 128].

У больных артропатическим псориазом лечебный эффект оказывает 
магнитотерапия, лазерная фотохимиотерапия с использованием гелий- 
неонового лазера, магнитолазеротерапия, ультразвуковая терапия, 
ультрафонофорез, индуктотермогрязелечение, электрофорез гепарина и 
фибринолизина [57, 95, 128, 147, 166].

Разработан метод лечения псориаза с помощью импульсной 
фототерапии (200-700 нм), при котором излучение подается в виде 
кратковременных (0,1-0,3 сек) импульсов. Данный метод увеличивает 
глубину проникновения излучения до дермы при отсутствии явлений 
эритемы и позволяет получить положительные клинические результаты
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более чем у 90% больных псориазом с различной тяжестью поражения 
кожного покрова [172].

При лечении больных псориазом, включая торпидные и тяжелые 
формы заболевания, разработан способ КВЧ-терапии [8]. В основе этого 
метода лежит использование различных, положительных биологических 
эффектов электромагнитного излучения крайне высокой частоты в 
миллиметровом диапазоне длин волн, которым воздействуют на 
рефлексогенные зоны, биологически активные точки меридианов, область 
крупных суставов и на очаги поражения. Метод КВЧ-терапии позволяет 
улучшить ближайшие и отдаленные результаты комплексной терапии [8, 
228].

Большое значение в лечении псориаза и профилактике его 
обострений имеет санаторно-курортное лечение, особенно на курортах с 
сульфидными и радоновыми источниками, на курорте Нафталан и др. [57, 
95,120,148,220,238].

Выраженное терапевтическое действие при зимней форме псориаза 
оказывает пребывание больных летом в теплом морском климате [148]. 
Благоприятное действие в условиях курорта оказывают суховоздушные 
радоновые ванны. Не направляют на курорты с серными источниками и на 
южные курорты больных псориазом в прогрессирующей стадии, а также 
страдающих экссудативным и пустулезным псориазом [128].

Для лечения больных псориатической артропатией в случае 
отсутствия противопоказаний можно использовать грязь, озокерит, 
парафин, особенно при наличии у больных застарелых, плохо 
поддающихся лечению бляшек [57,95,148,238,266].

Эффективно также применение у больных псориазом 
бальнеотерапии в виде «озоновых ванн», когда через теплую воду 
пропускают пузырьки озоно-кислородной смеси, оказывающей 
иммуномодулирующее, стимулирующее микроциркуляцию и 
дезинфицирующее действие [69]. Имеются доказательства успешного 
лечения псориаза методом аутогемоозонотерапии в течение 2-10 недель, 
проводимых 2-3 раза в неделю. Эффект этих методов рассчитан кроме 
того, на нормализацию иммуномедиаторов, «выравнивание» показателей 
Т-клеточного иммунитета, усиление фагоцитоза, модуляцию уровней 
иммуноглобулинов, ЦИК, процессов перекисного окисления липидов и 
медиаторов арахидоновой кислоты (лейкотриены, эйкозаноиды).

ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ РАСТВОРИМЫХ ПРОДУКТОВ ПЕЛОИДОВ 
В ТЕРАПИИ ПСОРИАЗА И ДРУГИХ ДЕРМАТОЗОВ

Разрабатываются вопросы эффективности применения в лечении 
больных псориазом и другими дерматозами бальнеотерапии с 
использованием пелоидов из торфа, сапропелей, рапы, сопочных грязей
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[36, 37, 57, 162, 176, 194, 212, 258]. Особый интерес представляет 
использование торфа [97, 108, 111, 258, 465]. Торфяные грязи
формируются в результате неполного разложения болотных растений в 
условиях недостатка воздуха и избыточной влаги, в состав которых входят 
гуминовые кислоты, целлюлоза, аминокислоты, различные ионы и 
микроэлементы [107, 112, 133, 149, 250]. Большое содержание воды (90% 
от общей массы) обусловливает высокую теплоемкость и
теплоудерживающую способность торфяных грязей, которая в два раза 
выше, чем у иловых. Лечебные эффекты грязей обусловлены 
совокупностью действия тесно связанных между собой термического, 
механического, химического и биологического факторов. По мнению 
ученых специфика лечебного действия грязи определяется
преимущественно химическим и отчасти биологическим факторами, о чем 
свидетельствуют результаты экспериментов по исследованию 
биологического действия ее отдельных компонентов. Исходя из этого, в 
зависимости от физико-химического состава грязей, выраженность 
биологических реакций будет различна [30,108,465].

При аппликации грязи, содержащиеся в ней летучие вещества, ионы, 
липоидотропные, пептидные и стероидные гормональные вещества, 
гуминовые кислоты и неполярные молекулы газов (химический фактор) 
проникают в кожу через протоки сальных желез и волосяных фолликулов 
[51, 57, 238]. Накапливающиеся в коже биологически активные вещества 
грязей усиливают метаболизм подлежащих тканей, индуцируют 
дифференцировку ростковых слоев эпидермиса, выделение локальных 
вазоактивных пептидов (гистамин, брадикинин), повышают возбудимость 
и проводимость нервных проводников кожи [30, 239]. Обладая высокой 
гидрофильностью, химические вещества вызывают обезвоживание кожи и 
дубят ее. Органические вещества грязей хелатируют ионы тяжелых 
металлов, радионуклеидов и токсинов, что приводит к подавлению их 
гистоповреждающего действия [17, 57, 176]. Вместе с тем, они усиливают 
синтез прокоагулянтов, агрегацию тромбоцитов [30,464].

Прошедшие через эпидермис гуминовые кислоты и 
стероидосодержащие фракции пелоидов ограничивают экссудацию и отек 
тканей и индуцируют пролиферативные процессы в очаге воспаления. В 
экссудативную фазу воспаления они ограничивают миграцию лейкоцитов 
и отек за счет снижения аффинности гистаминовых рецепторов 
нейтрофилов к гистамину и угнетения деструктивной активности 
гиалуронидазы [30, 239]. Вместе с тем, из-за неустойчивости систем 
адаптации в данную фазу воспаления лечебные грязи, как 
дополнительный, сильный раздражитель, могут вызвать срыв 
репаративных процессов и обострение заболевания 
(пелоидопатологическую реакцию) [30, 57].

В пролиферативную стадию воспаления пелоиды повышают
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вязкость плазмолеммы, уменьшают ее проницаемость, усиливают 
рассасывание продуктов аутолиза клеток и отток интерстициальной 
жидкости. Увеличивают активность компонентов антиоксидантной 
системы, они тормозят перекисное окисление липидов в очаге воспаления 
и восстанавливают повышенные при воспалении процессы гликолиза и 
липолиза. Химические компоненты грязи подавляют полимеризацию 
коллагеновых волокон и усиливают агрегацию в них 
гликозоаминогликанов, муко- и гликопротеидов. В результате снижается 
коллагенпродуцирующая фракция фибробластов [30,36,37,176].

Резорбированные из торфяных грязей гуминовые кислоты повышают 
долю свободной фракции глюкокортикоидов в крови. Нарастание 
активности гипофиз-адренокортикальной системы наступает после ее 
некоторого снижения в середине курса пелоидотерапии и в последующем 
сменяется повышением тонуса парасимпатической нервной системы. В 
результате активации гормонального звена симпато-адреналовой системы 
усиливается ее адаптационно-трофическая функция [30,57, 129,149,176].

Проникая в кровь и ликвор, биологически активные компоненты 
грязи оказывают свое действие на различные органы и ткани. Микродозы 
гормоноподобных веществ грязи индуцируют продукцию АКТГ и СТГ 
гипофизом, инсулина поджелудочной железой, а также синтез 
простагландина Е [30]. Кроме того, они увеличивают степень сопряжения 
окисления и фосфорилирования в митохондриях клеток паренхиматозных 
органов и существенно ускоряют гидроксилазные реакции в 
микросомальной энзимной системе печени [30,67, 79, 80,176,272,456].

Накапливающиеся в придатках кожи химические вещества 
способствуют миграции клеток Лангерганса в дерму и выделению 
интерлейкинов, повышению уровня Т-хелперов, гистиоцитов и 
эозинофилов, усилению фагоцитарной активности нейтрофилов и 
активации клеточного иммунитета в коже. Выявлено также значимое 
уменьшение содержания IgM, IgG и IgA и ограничение аутоиммунной 
агрессии за счет стабилизации проницаемости лизосомальных мембран 
макрофагов и гистиоцитов [30, 57, 64].

Выделяющиеся в коже биологически активные вещества активируют 
нефункционирующие капилляры и артериоло-венозные анастомозы и 
увеличивают проницаемость сосудов, гиперемию кожи. Увеличение 
кровотока, наряду с повышением сосудистой проницаемости и сдвигами 
pH, способствует усилению транспорта химических веществ. Наряду с 
этим, аппликации нагретой грязи способствуют быстрому оттоку 
интерстициальной жидкости и поступлению в клетки кислорода, 
питательных веществ и уровня их метаболизма (повышению синтеза 
макроэргов и активности АТФ-аз) [30, 57,176].

В результате действия термического и механического факторов 
происходят торможение деятельности центральной нервной системы и
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изменение соотношения тормозно-возбудительных процессов в коре. 
Начальная активация высших центров симпатической, а затем 
парасимпатической нервной системы приводит к понижению тонуса 
спазмированных сосудов и мышц и увеличению объема движений в 
пораженных суставах. В результате стимуляции нейрогуморальных 
механизмов терморегуляции повышается интенсивность теплоотдачи 
организма и активация сосудодвигательного и дыхательного центров. 
Происходит также понижение артериального давления и некоторое 
ослабление болевой и тактильной чувствительности, что обусловливает 
психофизиологический феномен комфорта и покоя [30].

При проведении аппликаций на брезентовую простыню в зоне 
предполагаемого расположения области воздействия больного 
накладывают слой грязи толщиной 3-4 см. Затем эту область смазывают 
тонким слоем грязи и укладывают больного на грязевую массу. 
Подвергнутый воздействию лечебной грязи участок тела последовательно 
укутывают брезентовой простыней, клеенкой и одеялом. Во время 
проведения процедуры медицинская сестра периодически контролирует 
пульс и дыхание больного. После окончания процедуры больного 
раскутывают и снимают с него поверхностный слой грязи. Затем больной 
обмывается под душем (температура 36-38°С), одевается и отдыхает 30-40 
мин в постели [30, 57, 266].

В лечебной практике грязи применяют в виде общих грязевых ванн 
(применяются редко), аппликаций и внутриполостных воздействий. В 
зависимости от решаемых задач различают общие, сегментарно­
рефлекторные и местные грязевые аппликации [30,57,176].

Разнообразные (фармакопейные и нефармакопейные) грязевые 
препараты и растворы применяют в виде компрессов, примочек, 
микроклизм, инъекций, ингаляций, влагалищных орошений, питьевых сред 
[30].

Пелоидотерапию сочетают с постоянными (гальванопелоидо­
терапию и пелоэлектрофорез), импульсными (диадинамопелоидотерапия), 
синусоидальными (амплипульспелоидотерапию) токами, высокочастотной 
магнитотерапией (пелоиндукктотермия и гальванопелоиндуктогермия), 
ультразвуковой терапией (пелофонофорез), баротерапией (вакуум- 
пелоэлектрофорез), минеральными водами и пелоидами (грязеразводные 
ванны при температуре 36-38°С) [30,57,266].

Однако, нельзя не отметить, что применяемые в терапии псориаза и 
других дерматозов пелоиды нередко вызывают перенапряжение 
адаптационно-трофических механизмов, обострение кожного процесса, 
ухудшение клинико-лабораторных показателей (бальнеологические 
реакции), а курортные факторы малодоступны для широкого круга 
больных. Кроме того, пелоидотерапия достаточно трудоемкий и дорогой 
метод лечения и конечно не освобождает пациента от выполнения
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грязелечебных процедур, связанных с длительным посещением 
физиотерапевтических блоков. Важным моментом для дерматологического 
больного является доступность выполнения водолечебных процедур в 
домашних условиях, что экономит время пациента, устраняет возможность 
переохлаждения и обеспечивает более полную релаксацию после 
завершения тепловой процедуры [266].

В связи с этим, необходимо внедрение в лечебную практику новых 
препаратов из торфа, для наружной терапии больных псориазом, с учетом 
его биологических компонентов, позволяющих оптимизировать метод 
торфолечения, разработать методологию их применения и оценить 
ближайшие и отдаленные результаты.

Определенный интерес для исследователей и практических врачей 
должны представлять водорастворимые продукты глубокой переработки 
торфа: гидрогумат, гумат натрия, оксидат торфа [258]. Эти гуминовые 
соединения разработаны для целей растениеводства, а в последнее время 
испытываются в качестве лечебных средств в ветеринарной медицине. 
Гуминовые соединения обладают высокими биологическими свойствами, 
термодинамической и биохимической устойчивостью, отсутствием 
токсических, мутагенных, цитогенетических и канцерогенных эффектов 
[130, 248, 303, 307, 371, 389, 393, 407, 420, 448, 449]. Показано, что 
гидрогумат не проникает в клетки, а оказывает прямое мембранотропное 
действие, т.е. модифицирует мембранные структуры по типу витамина А, 
катионов Са+ и Na+, изменяющих конформационную структуру 
мембранных и внутриклеточных структур и увеличивает скорость 
межклеточного обмена неорганическими ионами и органическими 
веществами на 20%, связываясь с рецепторами биологически активных 
веществ [177].

Ионофорезиметрические исследования показали, что гуминовые 
кислоты гумизоля и более легких фракций сапропеля способны проникать 
через неповрежденную кожу человека путем диффузии и электрофореза 
при PH 5,0-7,0, при котором диссоциируют карбоксильные группы, а при 
PH 7,0-8,0 -  фенольные гидроксилы. При pH раствора выше 9,0 и ниже 4,0 
проникновение гуминовых кислот в кожу практически отсутствует [51]. 
Гуминовые кислоты связывают выделяемые кожей человека ионы, т.е. 
выступают в качестве комплексообразователя, снижающего 
воспалительный потенциал ткани и обладают антимикробной активностью 
[17].

Применение гуминовых кислот снижает уровни общего холестерина, 
общих липидов, глюкозы сыворотки крови, повышает уровень 
липопротеинов высокой плотности, протеиновую фракцию глобулина, 
гемоглобин, гематокрит и число эритроцитов [250, 312]. При этом 
снижается активность протеиназ [64], активируются полиморфноядерные 
лейкоциты [367], процессы окислительного фосфорилирования в
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митохондриях [67, 79, 80, 456], гипофизарно-надпочечниковая система 
[129].

Подводя итоги обзора по методам лечения больных псориазом, 
необходимо подчеркнуть, что, несмотря на многочисленность методов и 
методик, их эффективность значительно отличается при использовании в 
разных клиниках. Это свидетельствует о том, что, к сожалению, до 
настоящего времени единого подхода к лечению данной группы больных 
нет. Связано это, главным образом, с отсутствием препаратов с высокой 
степенью эффективности, позволяющих полностью излечить больного. 
Неясность этиологии и патогенеза псориаза вызывает острую 
необходимость в проведении новых комплексных исследований по оценке 
иммунологических, биохимических изменений при псориазе, что, в 
конечном счете, позволит разработать оптимальные методы лечения 
больных.

РОЛЬ КИШЕЧНОЙ ПАТОЛОГИИ В ТЕЧЕНИИ ПСОРИАТИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА. РЕЖИМ ПИТАНИЯ

Лечение псориаза должно проводиться на основе тщательного 
анамнеза и особенностей течения заболевания у каждого конкретного 
пациента.

Псориаз -  мультифакториальный дерматоз в этиологии, патогенезе и 
лечении которого принадлежит определенная роль кишечной патологии. В 
частности, профиль питания, заболевания двенадцатиперстной кишки 
и/или тощей кишки приводят к нарушению барьерной функции 
кишечника, что часто выявляется у больных псориазом [417]. У них 
обнаруживается атрофия кишечных ворсинок, истончение кишечной 
стенки, особенно в верхних отделах тонкого кишечника. Различные 
микроорганизмы, попавшие в желудочно-кишечный тракт, обычно 
устраняются из здорового организма через кишечник, а у больных 
псориазом оказываются в кровеносном русле и вызывают 
аутоинтоксикацию. Лимфатическая система -  возможный путь, по 
которому аутотоксины поглощаются и транспортируются для экскреции 
кожей, и при этом вызывают, или поддерживают псориатические 
высыпания. Исходя из указанных позиций больным псориазом 
рекомендуется диета и пищевые добавки, которые должны усиливать, 
восстановление кишечной стенки: низкобелковая диета, свежие фрукты и 
овощи; фиточаи (софлоровый чай и настой коры скользкого вяза); 
пасленовые (помидоры, баклажаны, перцы и т.д.) имеют тенденцию 
обострять псориаз. Больным рекомендуется максимальное устранение 
физических, социальных или психологических стрессовых факторов; 
необходим отказ от жареного, жирной и углеводистой пищи; показана 
глубокая очистка нижней части кишечника (колонотерапия).
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У больных псориазом система Т-клеточного иммунитета постоянно 
активирована, однако механизм активации Т-клеток остается неизвестен. 
Возможную роль промоутера могут выполнять антигены, бактериальная, 
вирусная инфекции, или экологические факторы.

В здоровом организме минимальный уровень токсичности адекватно 
контролируется иммунной системой.

«Синдром негерметичной кишки» может возникнуть в результате 
злоупотребления алкоголем, внедрения различных бактериальных или 
вирусных агентов, сниженного кровотока (хирургические вмешательства, 
атеросклероз), частого использования пациентами НПВС и др. При 
увеличении количества циркулирующих токсинов метаболические 
(печень) и фильтрующие органы (почки) неспособны очистить от них 
организм. Возникает аутоинтоксикация, а развившийся иммунный ответ 
проявляется аутоиммунным воспалением -  характерными кожными или 
суставными поражениями (псориатические артриты).

Иммунная и лимфатическая системы -  основные факторы в этом 
процессе (лимфатические сосуды в кишечных ворсинах, бляшки Пейера, 
лимфоидные узелки).

Аутоиммунное воспаление в результате болезней кишечника с 
последующей аутоинтоксикацией может привести не только к псориазу и 
другим воспалительным болезням кожи, но и вызвать синдром 
полиорганной недостаточности

Усиление проницаемости кишечника позволяет бактериям и 
эндотоксинам попадать в систему воротной вены или большой круг 
кровообращения. Насыщение организма бактериями и эндотоксинами 
может привести к местной активации иммунной воспалительной реакции, 
избытку цитокинов и других воспалительных медиаторов.

Бедная белком диета (без свинины, говядины и т.п.) и голодание, 
вероятно, улучшают течение псориаза. Для восполнения белка 
рекомендуется мясо индюшки, курица, жирные сорта рыбы. Известно, что 
у населения, где в рационе питания преобладает рыба псориаз встречается 
заметно реже (эскимосы, японцы) [417].

Кроме того, в диету псориатиков рекомендуется включать рыбий 
жир, содержащий омега-3-жирные кислоты -  предшественники 
эйкозаноидов, кукурузное и оливковое масла, хотя лечебными 
препаратами они не являются. Кроме того, известно, что диета, 
включающая данные масла, содержащая полиненасыщенные жирные 
кислоты, является отличным противосклеротическим средством. 
Значительное потребление свежих овощей и фруктов приводит к меньшей 
распространенности псориаза (норвежское население).

Важную роль в жизнедеятельности организма играет также 
микрофлора толстого кишечника, которая у здоровых людей четко 
сбалансирована [277]. На площади примерно 200 м5 обитает ассоциация
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микроорганизмов численностью более 1014 бактериальных клеток, вес 
которой может достигать от 3 до 4 кг . Количество бактерий в слизистом 
слое ободочной кишки человека оценивается как 102-107 клеток в 1 г 
образца для микроорганизмов, способных к аэробному росту, и 107-108 — 
для анаэробов.

Микрофлора кишечника играет важную роль в формировании и 
функционировании различных органов и систем благодаря продукции 
различных метаболитов, ферментов, витаминов, биологически активных 
веществ, антигенов и других соединений, которые образуются в процессе 
микробиологической трансформации из продуктов экзо- и эндогенного 
происхождения.

Стабильность микрофлоры кишечника является существенным 
фактором, поддерживающим постоянство внутренней среды органами 
человека. Она активно участвует во многих физиологических реакциях, 
включая процессы пищеварения, обмена веществ, детоксикации 
ксенобиотиков, иммуногенеза, защиты организма от патогенных микробов 
и др.

Нормальная микрофлора с её специфическими функциями 
(.защитной, обменной и иммунной) определяет биоценоз кишечника, 
поэтому нарушение одной из этих функций приводит к нарушению 
различных видов метаболизма, возникновению дефицита витаминов, 
микроэлементов, минеральных веществ в организме, снижению 
иммунного статуса и нарушению функции органов и систем.

Таким образом, выявление степени кишечного дисбактериоза может 
играть определенную роль в эффективности лечебных мероприятий при 
псориазе.

Для дисбактериоза кишечника I  степени (компенсированного) 
характерно снижение общего количества основных представителей 
анаэробной микрофлоры (бактероиды, бифидо- и лактобактерии) до 107 -  
10® микробных клеток в 1 г фекалий или в 1 мл3 смывной жидкости со 
слизистой оболочки проктосигмоидного отдела толстой кишки. Типичным 
её признаком может быть уменьшение количества кишечных палочек с 
нормальной ферментативной активностью до 106 микробных клеток в 1 г 
фекалий на фоне снижения общего количества бактерий этого вида. 
Возможно также незначительное снижение количества бифидумбактерий и 
лактобактерий. Количество основных анаэробных (бактероидов) 
микроорганизмов при этом не изменяется или изменяется незначительно.

Клинические проявления дисбактериоза кишечника I степени: 
жалобы на снижение аппетита, незначительное учащение стула или 
появление запоров. Жалобы могут и отсутствовать. Возможна 
аутосанация.

При дисбактериозе кишечника I I  степени (субкомпенсированный) 
выявляют снижение количества основных представителей микрофлоры,
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уменьшается количество кишечных палочек с нормальной 
ферментативной активностью при увеличении (до 104 -- 105 микробных 
клеток/r) количества их лактозонегативных форм или появлении 
гемолитических форм; повышение уровня условно-патогенных 
энтеробактерий (протей, клебсиеллы, цитробактер и др.) до 104 микробных 
клеток/г или появление золотистых стафилококков, грибов рода Candida -  
до 104 микробных клеток/г.

Клинические признаки дисбактериоза кишечника П степени: жалобы 
на снижение аппетита, урчание в животе, учащение стула, имеющего 
нередко неприятный запах и примесь слизи.

Дисбактериоз кишечника III  степени (декомпенсированный) 
характеризуется снижением общего количества основных представителей 
анаэробной микрофлоры до 103 -  104 микробных клеток в 1 г фекалий или 
их отсутствием в исследуемом материале; исчезновением эшерихий с 
нормальной ферментативной активностью на фоне повышения (до 106 
микробных клеток/г) числа их лактозонегативных и гемолитических форм; 
повышением уровня условно-патогенных энтеробактерий (протей, 
клебсиеллы, цитробактер и др.), псевдомонад -  до 108 микробных клеток/г 
и увеличением количества золотистых стафилококков, грибов рода 
Candida до 105 -  108 микробных клеток/г.

При данной форме дисбактериоза кишечника (III степень) 
наблюдаются снижение аппетита, частые позывы к дефекации, 
неоформленный стул с примесью слизи. Возможен субфебрилитет, 
вызванный эндогенной интоксикацией, иногда транзиторной 
бактериемией, развивающейся в результате проникновения через 
кишечную стенку в кровь кишечных микроорганизмов. Отмечается 
склонность к простудным заболеваниям и аллергическим реакциям. 
Постепенно развивается полигиповитаминоз, анемия, иммунодефицит, 
снижается масса тела больного, может развиться неспецифическая 
бактериурия, бактериохолия и интоксикация.

Дисбактериоз кишечника IV  степени характеризуется резким 
увеличением в кале количества условно-патогенных микроорганизмов 
(энтеробактерий, псевдомонад, грибов рода Candida, золотистых 
стафилококков) и их ассоциаций (более 108 микробных клеток/г) на фоне 
отсутствия основных представителей анаэробной микрофлоры и эшерихий 
с нормальной ферментативной активностью. Клинические признаки этой 
формы дисбактериоза наиболее выражены, чем при нарушениях 
микрофлоры кишечника III степени. Преобладают интоксикационный 
синдром, признаки вторичного иммунодефицита, заметно снижение массы 
тела пациента. Часто выявляется бактериемия, возможен хрониосепсис 
(стафилококковый, бактероидный, кандидозный и др.). Стул жидкий, 
нередко с примесью крови и клиникой проктосигмоидита или колита. 
Заболевание носит затяжной характер, трудно поддается лечению,
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возможен неблагоприятный исход [277].
Основной целью лечебных мероприятий при дисбактериозах 

кишечника у больных является восстановление биоценоза кишечника, при 
этом необходимо решить несколько задач:

способствовать росту в кишечнике нормальной микрофлоры; 
элиминировать условно-патогенную и сопутствующую микрофлору; 
улучшить моторно-эвакуаторную функцию кишечника; 
активировать иммунный статус организма пациента.
Для оценки эффективности проводимых лечебных мероприятий при 
дисбактериозе кишечника используют следующие критерии: 
клинические -  улучшение самочувствия, исчезновение симптомов 
метеоризма, болевого синдрома, нормализация стула; 
бактериологические -  положительный эффект наблюдается в среднем 

через 4 нед и характеризуется нормализацией количества бифидо (до 108), 
лактобактерий (до 106), бактероидов (до 108), Е. СоЕ (до 3-4 х 101) и 
энтеробактерий (до 25%). Главным бактериологическим критерием 
является полное восстановление основной анаэробной микрофлоры 
кишечника;

копроцитологические -  нормализация количества лейкоцитов в кале, 
исчезновение из него йодофильной микрофлоры и внеклеточного
крахмала;

биохимические -  отсутствие щелочной фосфатазы, нормализация 
активности энтерокиназы, уменьшение концентрации летучих жирных 
кислот.

Для этих целей используют бактерио- и химиотерапию, проводят 
коррекцию моторно-секреторной деятельности ЖКТ, назначают 
энтеросорбенты, проводят целенаправленную деконтаминацию, 
иммунокоррекцию, рекомендуют лечебное питание.

Основу лечения кишечного дисбактериоза составляет применение 
различных видов эубиотиков (колибактерин, бифидумбактерин, бификол, 
ламинолакт, лактобактерин, нарине, аципол, ацилакт, бифацид, биоспорин, 
линекс, субалин, споробактерин, энтерол, рамакол, витафлор, пекцекам и 
др.) Данные биологические средства представляют собой 
лиофилизированные препараты из живых микроорганизмов, 
представителей кишечной микробной флоры здорового человека, которые 
являются антагонистами патогенной и условно-патогенной микрофлоры.

Использование кисломолочных бифидо- и лактосодержащих 
продуктов также является одним из главных мероприятий медицинской 
реабилитации, а также лечения пациентов различного возраста. С этой 
целью можно рекомендовать различные бифидо- и лактокефиры, а также 
бифидосодержащие сыры.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В патогенезе псориаза отводится важная роль иммуноцитокинам в 
инициации локальных псориатических и системных воспалительных 
изменений. В псориатической бляшке происходит накопление 
активированных Т-лимфоцитов, преимущественно фенотипа СЕ>4+, что 
характерно для развития аутоиммунного процесса. ПУВА-терапия и 
циклоспорин (неорал) на фоне выраженных клинических эффектов 
подавляют продукцию провоспалительных цитокинов как 
иммунокомпетентными клетками периферической крови, так и клетками 
кожи больных псориазом.

При аутоиммунных реакциях одним из ключевых моментов 
является деятельность активированных эффекторных Т-лимфоцитов, 
которые участвуют в мобилизации нейтрофильных лейкоцитов в зоны 
поражения, активируя их функциональную активность, что определяет 
участие лимфокинов в развитии и течении воспалительно- 
пролиферативной реакции кожи при псориазе. Получены доказательства 
повышенной активности системы эндогенных иммуноцитокинов в 
инициации и регуляции иммунологических и воспалительных реакций при 
псориазе. Возможные направления реализации иммунопатогенетического 
звена при этом дерматозе может заключаться в кооперативном 
взаимодействии цитокинов с медиаторами активированных эффекторных 
Т-лимфоцитов.

Гиперпролиферация кератиноцитов и нарушение их
дифференцировки при псориазе сопровождаются гипоксическим 
характером метаболизма клеток, пролиферацией сосудов сосочков, 
образованием Т-хелперных околососудистых инфильтратов и
субкорнеальных нейтрофильных микроабсцессов. Переключение 
метаболизма на «неэкономные» пути во многом связано с перегрузкой 
клеток липидными веществами, снижением их окисления, уменьшением 
энергетического потенциала и нарушением медиаторных 
взаимоотношений иммунокомпетентных и эпидермальных клеток. В 
псориатических очагах в прогрессирующей стадии заболевания резко 
возрастает активность фосфодиэстеразы, снижается содержание цАМФ и 
возрастает уровень цГМФ.

Псориаз рассматривается как патология, в основе которой лежат 
метаболические расстройства, и, прежде всего, нарушения липидного 
обмена, которые, вероятно, обусловлены генетически. У 60-80% больных 
имеют место те или иные варианты дислипопротеинемий, причем эти 
нарушения связаны с модификацией прямого транспорта холестерина. 
Нарушение равновесия между прямым и обратным транспортом 
холестерина приводит к его накоплению в псориатических бляшках, т.е. к 
состоянию холестериноза кожи. Гиперхолестеринемия у больных
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псориазом часто предшествует клиническим проявлениям псориаза и 
сочетается с нарушением синтеза холестерина в печени, снижением его 
катаболизма и гипофункцией коры надпочечников.

Накопление липидов в тканях играет важную роль в модуляции 
биологии провоспалительных цитокинов и стимулирует их образование. 
При этом изменяется фосфолипидный состав мембран, их текучесть, 
сродство цитокинов к рецепторам. В ранней фазе воспаления при псориазе 
повышается продукция интерлейкинов и липидных медиаторов 
(эйкозаноидов), которые играют важную роль в патогенезе дисфункции 
кожи при псориазе. Включение в терапию больных псориазом лечебных 
средств, модифицирующих функцию ЛПВП и содержащих омега-3- 
жирные кислоты, является одним из важных современных направлений 
терапии псориаза.

До настоящего времени неизвестны факторы, которые определяют 
выбор и эффективность проводимых лечебных мероприятий, длительность 
периода ремиссии и т.д. Очевидно, что использование параметров 
иммунной и липидтранспортной систем может оказаться важным не 
только для изучения вопросов патогенеза заболевания, но и для разработки 
критериев объективизации результатов терапии и прогноза заболевания.

При торпидных, крупнобляшечных формах заболевания со 
значительной площадью поражения кожного покрова, диффузно- 
эритродермическом псориазе применяют цитостатики, ретиноиды, 
циклоспорин, ПУВА-терапию и инвазивные методы (гемосорбция, 
плазмаферез, гемодиализ и др.). Оказывая выраженное терапевтическое 
действие на проявления заболевания эти методы обладают рядом 
серьезных побочных эффектов, сложностью в выполнении процедур 
детоксикации, при этом не избавляют от рецидивов, а в ряде случаев 
утяжеляют последующее течение заболевания. Поэтому разработка более 
физиологичных методов терапии псориаза по-прежнему остается 
актуальной проблемой медицины. В лечении заболевания важная роль 
отводится бальнео- и фототерапии, наружным лекарственным средствам. 
Наиболее актуальным для условий Беларуси является разработка новых 
способов терапии с помощью продуктов переработки торфов и 
сапропелей, к которым относят гидрогумат, гумат натрия, «препарат 
биологически активный «оксидат торфа». Эти продукты химической 
переработки торфа представляются наиболее интересными для 
бальнеологической практики лечения псориаза и других дерматозов. 
Однако их терапевтическая эффективность и механизм действия при 
лечении псориаза остаются не изученными.
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СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ И НАБЛЮДЕНИЯ

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ 
БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Под нашим наблюдением находилось 369 больных различными 
клиническими вариантами обычного псориаза в возрасте от 15 до 67 лет, 
большинство из них было в возрасте от 24 до 40 лет. Мужчин было 269, 
женщин -  100 (табл.З). Для клинических и лабораторных исследований 
подбирались пациенты, выполняющие назначения ответственного 
исполнителя, соблюдающие больничный режим.

Давность заболевания до года была выявлена у 37 больных, у 8 из 
них диагноз псориаза был установлен впервые. Длительность заболевания 
2-4 года установлена у 31 пациента. Остальные больные страдали этим 
дерматозом на протяжении ряда лет (табл.4).

Таблица 3
Распределение обследованных больных 

псориазом по возрасту и полу

Возраст
обследованных

больных

Количество
больных

Пол обследованных пациентов

Мужчины Женщины

11-15 лет 9 (2,4%) 5 (1,9%) 4 (4,0%)
16-20 лет 25 (6,8%) 20 (7,4%) 5 (5,0%)
21-30 лет 68 (18,4%) 58 (21,6%) 10 (10,0 %)
31-40 лет 136(36,9%) 100 (37,2 %) 36(36,0%)
41-50 лет 80 (20,5%) 56 (20,8 %) 24 (24,0 %)
51-60 лет 41 (11,1%) 24 (8,9%) 17(17,0%)

Старше 60 лет 10 (2,7%) 6 (2,2%) 4 (4,0%)
Всего 369 269 100

Диагноз псориаза устанавливали путем выявления типичных 
розового цвета папул, бляшек, диффузных очагов поражения и наличия 
эритродермии [95, 155]. Наличие псориатических папул подтверждали 
путем обнаружения характерного серебристо-белого шелушения на их 
поверхности и патогномоничной триады симптомов: стеаринового пятна, 
терминальной пленки, точечного кровотечения, обнаруживаемых путем 
последовательного поскабливания элементов. Степень инфильтрации 
бляшек определяли как умеренную, выраженную (значительную), резкую, 
с наличием трещин и их кровоточивости [95].
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Таблица 4
Сведения о больных псориазом в 

зависимости от давности заболевания

Давность
заболевания

РМБПпс РМБПстс РКБП ДЭП

До 5 лет 42 (31,8%) 17(20,7%) 6 (6,5 %) 3 (4,8 %)

От 5 до 10 лет 38 (28,8%) 23 (28,0 %) 33 (35,5 %) 17 (27,4%)

Более 10 лет 52 (39,4 %) 42 (51,2%) 54 (58,1 %) 42 (67,7%)

Всего 132 82 93 62

Примечание: РМБПпс -  распространенный мелкобляшечный псориаз, про­
грессирующая стадия;

РМБПстс -  распространенный мелкобляшечный псориаз,
стационарная стадия;
РКБП -  распространенный крупно-бляшечный псориаз;
ДЭП — диффузно-эритродермический псориаз.

У всех 213 больных мелкобляшечной формой псориаза кожные вы­
сыпания носили распространенный милиарно-лентикулярный и монетовид­
ный характер с поражением туловища, конечностей без признаков слияния 
элементов (см. рис.З). У части пациентов (53 человека) выявлено поражение 
волосистой части головы папулезно-бляшечного характера, у 10 больных 
наблюдались признаки поражения ногтевых пластинок кистей, реже стоп 
(утолщение и изменение цвета, симптом «наперстка», явления частичного 
онихолизиса).

Из числа находившихся под нашим наблюдением больных псориазом 
у 96 была диагностирована крупнобляшечная форма заболевания, прояв­
лявшаяся четко очерченными участками поражения, в виде инфильтрации 
различной степени тяжести (от умеренной до тяжелой), размером от 10 до 
20-25 см в диаметре и более. Элементы располагались на коже живота, спи­
не, ягодицах, верхних и нижних конечностях (см. рис, 4). У данной группы 
больных поражение волосистой части головы в виде крупных, иногда слив­
ных бляшек, было выявлено у 58 пациентов. Псориатическое поражение 
ногтевых пластинок отмечено у 17 пациентов и у 9 больных были поражены 
ладони и подошвы, в виде участков гиперкератоза, шелушения, трещин, 
воспалительной инфильтрации.

Под нашим наблюдением находилось 37 больных распространенной
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диффузной формой псориаза. У этой группы больных выявлялись харак­
терные сливные участки поражения, занимающие от 50% до 70% поверхно­
сти кожи, в виде разлитой инфильтрации, обильного шелушения, с наличи­
ем мелкобляшечных элементов по периферии пораженных участков. Как 
правило, у этих пациентов наблюдалось псориатическое поражение ладоней 
и подошв, ногтевых пластинок кистей, стоп и волосистой части головы, 
иногда лица. Артропатия с нарушением функции крупных и мелких суста­
вов I и II степени была выявлена у 6 больных этой группы. Признаки инток­
сикации (лихорадка до 38°С, полиаденит) отмечены у 4 больных диффуз­
ным псориазом.

У 23 пациентов выявлены явления универсальной эритродермии с 
выраженной эритемой, инфильтрацией, отечностью, обильным шелушени­
ем кожи, поражением волосистой части головы, кистей, стоп, признаками 
интоксикационного синдрома. Артропатия I-III степени с поражением тазо­
бедренных, коленных, голеностопных, межфаланговых суставов выявлена у 
10 больных эритродермической формой псориаза.

Группу больных с тяжелым течением псориаза (диффузный и эритро- 
дермический) мы обозначили как диффузно-эритродермический псориаз 
(см. рис. 5).

При определении стадии заболевания учитывали следующие призна­
ки [95]:

- прогрессирующую стадию устанавливали при наличии новых мел­
ких высыпаний насыщенно-розового цвета, их периферического роста с 
эритематозным бордюром, положительной изоморфной реакции и четко on- i 
ределяемой псориатической триады;

- стационарную стадию диагностировали при наличии типичных па­
пул, бляшек, отсутствии появления новых элементов и сохранении имею­
щихся высыпаний без признаков периферического роста;

- регрессирующая стадия заболевания устанавливалась при разреше­
нии высыпаний, уменьшении их насыщенности, инфильтрации, шелушения 
и образования вокруг них псевдоатрофического ободка Воронова, появле­
ния на местах высыпаний вторичной депигментации или гиперпигментации.

При оценке распространенности кожного процесса использовали сле­
дующие критерии [110]:

- ограниченный псориаз определяли при наличии единичных бляшек 
на локтях, в области коленных суставов или других участках тела;

- распространенный псориаз диагностировали в случаях, когда имело 
место множество элементов папулезного характера на различных участках 
тела;

- диффузный псориаз (парциальную эритродермию) устанавливали 
при выявлении слившихся бляшек, занимающих значительные участки ко­
жи.

В случаях универсального поражения кожного покрова выставляли
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диагноз псориатической эритродермии.
Сведения о распределении больных в зависимости от стадии псориа­

за представлены в таблице 5.
Таблица 5

Распределение больных псориазом (п = 369) в зависимости
от стадии и формы заболевания

Форма заболевания Стадия заболевания
Прогрессирующая Стационарная

Распространенный мелко- 
бляшечный псориаз

132 (35,8 %) 81 (20,8 %)

Распространенный крупно- 
бляшечный псориаз

96 (26,0 %)

Диффузно-
эритродермический псориаз

60 (16,3 %)

Для удобства анализа сформированная база данных была разбита на 
ряд подгрупп, в зависимости от показателей, определяющих эффектив­
ность лечения, тяжесть болезни и т.д.

У основной группы больных выявляли типичные элементы сыпи -  
вульгарный псориаз, у 26 больных обнаруживали признаки экссудации в 
области элементов — экссудативный псориаз, у 16 пациентов выявили так­
же поражение складок (интертригинозный псориаз), поражение волоси­
стой части головы наблюдали у 258 пациентов, поражение ногтевых пла­
стинок кистей выявили у 74 пациентов; явления артропатии крупных и 
мелких суставов наблюдали у 16 больных, страдавших диффузно- 
эритродермическим псориазом.

Распределение больных по тяжести течения заболевания учитывали 
площадь поражения кожного покрова (табл. 6) [95, 358]:

- легкая форма - поражение до 1/3 кожного покрова;
- среднетяжелая форма - поражение от 30 до 50% кожного покрова;
- тяжелая форма - поражение 50 -  70% кожного покрова;
- очень тяжелая - поражение кожи свыше 70%, универсальная эрит- 

родермия.
Клиническую оценку тяжести псориаза проводили на основании 

следующих симптомов [358]:
- уплотнение кожи в очагах поражения и ее лихенификации;
- наличие воспалительного процесса (острый, подострый, хронический);
- наличие ороговения и шелушение в очагах;
- обнаружение экскориаций, трещин и их кровоточивости;
- наличие зуда, болезненности кожи;
- наличие экссудации и пустулизации в участках поражения.
Для оценки степени тяжести указанных симптомов применяли сле­

дующую шкалу [358]:
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- отсутствие симптомов;
- легкая степень поражения;
- поражение кожи средней тяжести;
- тяжелое поражение;
- очень тяжелое поражение.

Таблица 6
Распределение больных псориазом по тяжести заболевания

Степень тяжести Количество больных
Легкая 132 (35,8 %)
Среднетяжелая 177 (48.0 %)
Тяжелая 37 (10,0%)
Очень тяжелая 23 (6,2%)
Всего 369

По сезонности высыпаний больные распределились следующим 
образом:,

- зимний тип выявлен у 240 пациентов;
- летний тип -  у 7 пациентов;
- смешанный, внесезонный тип -  у 122 пациентов.

Все находившиеся под нашим наблюдением больные псориазом 
были разделены на группы по частоте рецидивов (табл. 7)[110,284]:

- редко рецидивирующий псориаз (обострения 1 раз в несколько лет);
- умеренно рецидивирующий псориаз (обострения через 1-2 года);
- часто рецидивирующий (торпидный) псориаз (ремиссия полная или 

частичная сохраняется 1-3 месяца после лечения).
Таблица 7

Распределение больных псориазом (п = 332) по частоте рецидивов
Клинические 

варианты псориаза
Количество

больных
Часто ре­
цидиви­
рующий

Умеренно
рецидиви­
рующий

Редко реци­
дивирую­

щий
Распространенный
мелкобляшечный,
прогрессирующая

стадия

108
(32,5 %)

19
(15,7%)

77
(42,8 %)

12
(38,7 %)

Распространенный 
мелкобляшечный, 

стационарная стадия

71
(21,4%)

27
(22,3 %)

37
(20,6 %)

7
(22,6 %)

Распространенный
крупнобляшечный

96
(28,9 %)

36
(29,8 %)

52
(28,9 %)

8
(25,8 %)

Диффузно-
эритродермический

57
(17,2%)

39
(32,2 %)

14
(7,8 %)

4
(12,9%)

Всего 332 121 180 31
Примечание: В таблицу не включали 37 больных, у которых дав­

ность заболевания была до 1 года.
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Данные клинического обследования и анамнеза больных, позволи­
ли выявить у многих пациентов различные сопутствующие заболевания 
(рис. 11). Чаще регистрировалась патология верхних дыхательных путей 
(тонзилиты, бронхиты, ОРВИ) -  116 больных, желудочно-кишечного трак­
та (язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки, гастро-дуодениты, ко­
литы), печени и желчевыводящих путей -  79 больных, сердечно­
сосудистой системы (гипертоническая болезнь, ИБС, нейроциркуляторная 
дистония) и другие заболевания -  42 пациента. У 3 больных псориазом 
был установлен сахарный диабет 1 и II типов. Наличие псориаза у бли­
жайших родственников было выявлено у 26 наблюдавшихся нами пациен­
тов; 60 больных злоупотребляли алкоголем.

■  Заболевания ВДП и ЛОР органов
□  Заболевания ЖКТ 
■Алкоголизм
□  Прочие заболевания
□  Наличие псориаза у ближайших родственников

Рис. 11. Сопутствующая патология у больных псориазом и наличие псориаза 
у ближайших родственников

Всем находившимся под нашим наблюдением больным проводилось 
лечение с использованием традиционных методов и разработанных нами. 
В таблице 8 представлены сведения по распределению больных в зависи­
мости от проводимой терапии.

Для оценки клинической эффективности и переносимости предла­
гаемой нами терапии у больных псориазом и общепринятой терапии, с 
учетом отдельных показателей системы иммунорегуляции и транспорта 
липидов, была разработана программа и методика медицинских испыта­
ний, утвержденные Минздравом Республики Беларусь от 01.06.99 г. На
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каждого пациента составлялась регистрационная форма, оформлялась ин­
дивидуальная карта больного -  добровольца, которые затем обобщались в 
акте медицинских испытаний. Акт утверждался специальной комиссией, 
состоящей из главного врача, заведующего отделением, ответственного 
исполнителя и врача-ординатора.

Таблица 8

Распределение больных псориазом в зависимости от проводимой терапии

Форма и стадия заболевания Проводимая терапия
Традиционная Т радиционная+ОТ

Распространенный мелко- 30 102
бляшечный псориаз, прогрес- (25 %) (41,0%)

сирующая стадия
Распространенный мелко- 29 52

бляшечный псориаз, стацио- (24,2%) (20,9%)
нарная стадия

Распространенный крупно- 38 58
бляшечный псориаз (31,7%) (23,3 %)

Диффузно- 23 37
эритродермический псориаз (19,2%) (14,9%)

Всего 120 249

Оценку эффективности терапии проводили в динамике: при поступ­
лении в стационар, на 4-й, 8-й, 15-й, 21-й, 28-й и последующие дни при 
тяжелых формах заболевания, а также в последний день нахождения в ста­
ционаре в соответствии со следующей шкалой [150,358]:

- клиническая ремиссия (100% исчезновение симптомов, исключая 
вторичную пигментацию/депигментацию);

- значительное улучшение (исчезновение симптомов на 86%, но 
меньше чем 100% разрешение от контролируемых признаков и симпто­
мов);

- улучшение (уменьшение симптомов на 50%, но меньше чем 85% от 
контролируемых признаков и симптомов);

- некоторое улучшение (менее чем на 50% уменьшение контроли­
руемых признаков и симптомов);

- без изменений (не отмечено какого-либо улучшения по сравнению 
с исходным состоянием (до начала лечения);

- обострение (резкое усиление изучаемых симптомов).

Для оценки эффективности лечебных мероприятий у наблюдаемых 
нами больных псориазом и ее объективного информационного анализа
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применяли систему «PASI» (Psoriasis Area and Severity Index): расчет пло­
щади псориатических поражений и тяжести процесса в виде индекса [358].

Нами разработаны критерии постановки диагноза (табл.9), которые 
регистировались в карте клинического наблюдения больного. Для 
оптимизации клинических исследований модифицирован эталон расчета 
площади поражения и оценки «PASI» (см. табл.1) и таблица расчета 
«PASI» пациента до и после лечения (см. табл.2).

Таблица 9
Критерии к постановке диагноза

Характеристи­
ка сыпи

Ограничен­
ная

Распростра­
ненная

Мелкобля-
шечная

Крупно-
бляшечная

Диффузная Частичная
эритродер-

мия

Универсаль­
ная эритро- 

дермия
Степень тяже­
сти

Легкая Средняя Тяжелая Очень
тяжелая

Стадия Прогресси­
рующая

Стационар­
ная

Регресси­
рующая

Рецидивы Редко Умеренно Часто Непрерывно
Поражены Ногти Суставы Позвоночник
Форма Зимняя Летняя Смешанная
Зависимость от 
системной те­
рапии

Метотрек­
сат

Кортикосте­
роиды

Этретинат ГГУВА

Аллергия Да Нет Неизвестно
К каким 
веществам
Псориаз у род­
ственников

Да Нет Неизвестно

Степень родст­
ва
Заболевания:
- перенесенные
- сопутствующие

Клинико-иммунологические исследования проведены в динамике у 
237 больных псориазом, 30 больных чесоткой, 12 пациентов неосложнён­
ным микозом стоп и у 170 здоровых лиц. Клинико-биохимические иссле­
дования (липидтранспортная система) выполнены у 151 больного различ­
ными клиническими вариантами псориаза и у 250 доноров.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Основную часть обследованных больных (77%) составили лица в 
наиболее трудоспособном возрасте 21-50 лет, и страдавшие псориазом на 
протяжении 5-10 лет и более (81,6%).

Тяжелые клинические проявления дерматоза в виде распространен­
ного крупнобляшечного и диффузно-эритродермического псориаза выяв­
лены у 42% больных. Часто рецидивирующие формы заболевания и тор- 
пидность к ранее проводимой терапии наблюдались у 32,8% больных.

В структуре сопутствующей патологии у больных псориазом преоб­
ладали заболевания верхних дыхательных путей и ЛОР-органов (31,2%), 
желудочно-кишечного тракта (16,3%), признаки злоупотребления алкого­
лем отмечены у 16,2% больных, наследственный псориаз выявлен у 8,9% 
пациентов.

Для испытания клинической эффективности препарата биологиче­
ски активного оксидата торфа включены больные псориазом с различными 
проявлениями со стороны кожного покрова в виде мелкобляшечных, круп- 
нобляшечных, диффузных и эритродермических форм, ранее неоднократ­
но лечившиеся в стационаре и амбулаторно, и страдавшие дерматозом на 
протяжении ряда лет.

Для объективизации результатов клинических испытаний эффек­
тивности комплексной терапии с включением оксидата торфа у больных 
осложненными и неосложненными формами псориаза применен метод 
«PASI», предусматривающий оценку в баллах основных симптомов забо­
левания: степень тяжести инфильтрации, эритемы, шелушения и с учетом 
площади поражения кожного покрова.
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КЛИНИКО-ИММУНОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ ПСОРИАЗА

В многочисленных работах, посвященных изучению иммунопатоге­
неза псориаза, указывается на важную роль функционального состояния 
иммунокомпетентных клеток в развитии и характере течения заболевания 
[5, 13, 74, 227, 289, 290, 327].Функция факторов клеточного иммунитета во 
многом связана с особенностями миграции и удержанием макрофагов в 
очаге поражения. Имеется большое количество работ указывающих на 
значительные качественные нарушения клеточного иммунитета, продук­
ции факторов, ингибирующих миграцию лейкоцитов в ответ на ФГА, на 
усиление хемотаксической активности нейтрофилов у больных псориазом. 
Факторы клеточного иммунитета выделяются лимфоцитами, моноцитами 
и др. клетками [289, 327, 350]. В последние годы все более доминирует 
представление о том, что нарушение функционирования иммунокомпе­
тентных клеток обуславливается дефектами в системе интерлейкинов, 
причем одним из наиболее значимых показателей их активности является 
продукция интерлейкина-1 и интерлейкина-2 [5, 93, 274]. Отличительной 
особенностью иммунокомпетентных клеток от многих специализирован­
ных клеток организма является то, что они функционально «молоды». Ус­
тановлено, что эти клетки претерпевают значительные изменения под 
влиянием антигенов и митогенов [290]. Большая часть лимфоцитов сохра­
няет способность к размножению и дифференцировке в эффекторные 
клетки [58]. Макрофаги мало способны к размножению, однако могут 
дифференцироваться в более активно фагоцитирующие, экскретирующие 
медиаторы и ферменты, высокоадгезивные клетки [408].

В тоже время, еще не сложилось окончательное мнение о функцио­
нальном состоянии Т-лимфоцитов при различных вариантах течения псо­
риаза, значимости этих показателей для прогнозирования течения заболе­
вания и эффективности проводимой терапии, далеко неясны особенности 
взаимодействия лимфокинпродуцирующих лимфоцитов с гранулоцитами 
периферической крови и кожи больных псориазом. Изучение подобных 
вопросов позволит вносить существенные коррективы в проводимую пато­
генетическую терапию.

В связи с этим мы провели анализ функционального состояния лим­
фоцитов, взаимодействия лимфокинпродуцирующих лимфоцитов с грану­
лоцитами периферической крови и кожи при различных вариантах течения 
псориаза.
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НЕКОТОРЫЕ КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ СОСТОЯНИЯ 
ИММУННОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

С этой целью было обследовано 84 больных распространенным псо­
риазом в возрасте от 18 до 60 лет с различной давностью заболевания. 
Высыпания у 71 больного носили папулезно-бляшечный характер, у 13 
были явления эритродермии. Контрольную группу составили 25 
практически здоровых людей аналогичного возраста.

В периферической крови определяли Т-лимфоциты «общие», «ак­
тивные», их высоко- и низкоавидные фракции и В-лимфоциты реакцией 
розеткообразования с мышиными и бараньими эритроцитами [169, 170]. В 
сыворотке крови исследовали уровень иммуноглобулинов G, М, А [169], 
циркулирующих иммунных комплексов [345] и антитела к вирусу красну­
хи с использованием латекс-теста [233].

Проведенные нами исследования выявили ряд особенностей в 
структурной организации лимфомоноцитарной системы крови и кожи 
больных псориазом (табл. 10). Полученные нами результаты, как и данные 
других авторов [290], свидетельствуют о недостаточности общей популяции 
Т-лимфоцитов периферической крови у больных псориазом, причем как 
процентного, так и абсолютного их числа. Со стороны “активных” Т- 
лимфоцитов крови мы не обнаружили статистически достоверных отличий 
по сравнению с контрольной группой лиц (табл. 10). Эти данные свидетель­
ствуют о том, что снижение общих Т-лимфоцитов периферической крови 
обуславливает увеличение “активных” Т-лимфоцитов, что коррелирует с 
клинически выявляемым у больных активным псориатическим процессом.

При исследовании высоко - и низкоавидной фракций “общих” и 
“активных” Т-лимфоцитов обнаружено статистически достоверное 
снижение высокоавидной фракции в крови у больных псориазом. Так, если 
у здоровых лиц соотношение высокоавидные/низкоавидные Т-лимфоциты 
составляет 2,96, то у больных псориазом -  5,5. Данное обстоятельство 
может свидетельствовать о нарушении рецепторного аппарата лимфоцитов. 
В свою очередь, нарушение рецепции, например, цитокинов, может 
приводить к модификации функциональных свойств лимфоцитов.

Со стороны В-лимфоцитов периферической крови больных псориазом 
достоверных изменений не выявлено по сравнению с контрольной группой 
лиц. Однако, при исследовании сывороточных иммуноглобулинов у боль­
ных псориазом выявлена дисиммуноглобулинемия. При поступлении на 
стационарное лечение у обследованных больных обнаружено снижение IgG 
и увеличение содержания IgA по сравнению с данными, полученными у 
контрольной группы лиц (табл. 11).
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Таблица 10
Популяции лимфоцитов периферической 

крови больных псориазом* (x±Sx)

Исследованные популяции 
лимфоцитов

Контрольная
группа

Больные
псориазом

Вероятность
Р

Т-лимфоциты «общие» 
(%)

69,3+6,4 48,2±1,08 <0,3

Низкоавидные (%) 51,8±8,3 40,8± 1,5 8 -

Высокоавидные (%) 17,5+4,8 7,4±0,99 <4
Т-лимфоциты «общие» 
(абсолютное число х 10%)

1,54+0,14 1,04±0,07 <0,3

Низкоавидные 
(абсолютное число х 10%)

1,15+0,18 0,87±0,06

Высокоавидные (абсолют­
ное число х 10%)

0,39±0,13 0,17±0,02 <0,1

Т-лимфоциты «активные» 
(%)

39,3±7,5 35,0±2,3 -

Низкоавидные (%) 26,9+5,3 32,0±1,9 -

Высокоавидные (%) 12,4±3,1 3,0±0,5 <0,4
Т-лимфоциты «активные» 
(абсолютное число х 10%)

0,78±0,15 0,72±0,06 -

Низкоавидные 
(абсолютное число х 10%)

0,54±0,10 0,66+0,05 -

Высокоавидные 
(абсолютное число х 10%)

0,25±0,06 0,06±0,01 <0,3

В-лимфоциты (%) 7,6±0,8 7,3±0,93 -
В-лимфоциты 
(абсолютное число х 10%)

0,16±0,09 0,16±0,02 -

Примечание.* Статистическая обработка по Е.В.Монцевичюте-Эрингене 
[136].

Известно, что содержание иммуноглобулинов не всегда отражает на­
пряженность гуморального иммунитета, поскольку даже на фоне неизме­
ненного содержания неспецифических иммуноглобулинов могут быть по­
вышены уровни антигенспецифических иммуноглобулинов, т.е. антител.

С учетом того, что ряд авторов [155, 175, 233, 270] высказывают мне­
ние о возможном возбудителе, имеющем отношение к возникновению псо­
риаза (вирусы, бактерии, микоплазмы), а также известных данных о поли­
морфизме клинических проявлений краснушной инфекции, возможности 
длительной персистенции вируса краснухи, особенно после внутриутробно­
го инфицирования, мы оценили напряженность иммунного ответа к вирусу 
краснухи у больных псориазом. Проведение такого анализа не ставило зада-
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чи доказательства возможного участия краснушной инфекции в этиологии 
псориаза. В большей степени особенность ответа на вирусные антигены 
может отражать состояние иммунной системы у больных псориазом. Для 
обнаружения антител к вирусу краснухи нами использовался латекс- 
тест [233].

Таблица 11.
Уровень иммуноглобулинов сыворотки крови 
_______ у больных псориазом (x±Sx)____________________

Группы
исследованных

Иммуноглобулины, мг/мл

G М А
Контрольная 

(здоровые лица) 15,2711,020 1,1110,126 2,8510,387
Больные псориазом в 

прогрессирующей 12,76+0,740 1,1710,099 3,9010,322
стадии (п=30) 

Р <0,05 >0,05 <0,05
Больные псориазом в 
стационарной стадии 11,9810,756 1,2310,131 3,5510,354

(п=26)
Р <0,05 >0,05 > 0,05

Примечание: Р—достоверность различий по сравнению с контрольной 
группой.

В результате проведенных исследований были получены следующие
результаты. При обследовании больных псориазом и здоровых лиц выявле­
но, что антитела к вирусу краснухи в титре 1:8 -  1:64 встречались у 97,14% 
больных псориазом и у 81% здоровых лиц (табл. 12).

Таблица 12
Частота обнаружения антител к вирусу краснухи 

у больных псориазом и здоровых лиц в латекс-тесте

Группы
обследованных

Количество
обследованных

Частота обнаружения 
краснушных AT (Pim%)

' Больные псориазом 108 97,1412,03
Здоровые лица 564 81,0311,65

Это связано с тем, что в группы вошли лица старше 18 лет, кото­
рые по данным В.М. Семенова [233] имеют антитела к вирусу краснухи в 
83% случаев. Антитела к вирусу краснухи в титре 1:128 и выше у больных 
псориазом встречались в 25% случаев. Однако, у больных псориазом в 
прогрессирующей стадии антитела к вирусу краснухи в титре 1:128 и выше 
встречались в 38% случаев, а у больных стационарной стадией только в
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28,6% случаев (Р< 0,05). Кроме того, у больных стационарной стадией 
псориаза титры краснушных антител не превышали 1:256, в то время как у 
больных в прогрессирующей стадии более чем у 10,9% лиц отмечались 
титры 1:512 и выше (Р< 0,01).

Нами было проведено 2-х кратное обследование 36-ти больных про­
грессирующей стадией распространенного псориаза, когда кровь была взя­
та при поступлении в стационар и перед выпиской с улучшением состоя­
ния после проведенного лечения. У одной трети этих больных было отме­
чено снижение титра более, чем на 4 порядка. У остальных изменение тит­
ра не превышало 1-2 порядков.

Таким образом, проведенные исследования показали, что в среднем у 
больных псориазом в сравнении со здоровыми лицами краснушные анти­
тела обнаруживаются чаще в более высоких титрах (1:256 — 1:512), что 
очевидно связано с частым определением высоких титров у больных про­
грессирующей стадией псориаза. Эти данные могут свидетельствовать о 
напряженности гуморального иммунного ответа у больных псориазом.

Не исключает данное предположение и то, что в сыворотках крови 
больных псориазом как в прогрессирующей, так и в стационарной стадиях 
обнаруживаются растворимые иммунные комплексы (табл. 13).

Однако, нами установлено, что более высокое содержание иммун­
ных комплексов в сыворотке крови больных псориазом характерно для 
лиц, находившихся в стационарной стадии заболевания. Тем не менее, бо­
лее высокий уровень иммунных комплексов у больных псориазом свиде­
тельствует о большей напряженности гуморального иммунитета у них по 
сравнению со здоровыми.

Таблица!3
Уровень иммунных комплексов (г/л) 

в сыворотке крови больных псориазом
Исследованные группы Статистические по­

казатели
Уровень иммунных 

комплексов
Больные псориазом: 

прогрессирующая стадия x±Sx 11,0±1,26
(п=30) Pi < 0,001

стационарная стадия x±Sx 16,4±2,33
(п=26) Р, < 0,001

Pz < 0,05

Здоровые (контроль) x+Sx 0,053±0,005

Примечание:
Pi - сравнение группы больных псориазом с контрольной группой;
Р2 - сравнение групп больных в прогрессирующей и стационарной

стадиях до лечения.
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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ МОНОНУКЛЕАРОВ У БОЛЬНЫХ
ПСОРИАЗОМ

В настоящее время известны данные о нарушении функционального 
состояния популяции лимфоцитов и моноцитов периферической крови 
больных псориазом, что свидетельствует о возможном участии этих кле­
ток в развитии патологического процесса [5, 101, 196, 408]. Показано, что 
система интерлейкинов (ИЛ) является одной из основных регуляторов 
процессов пролиферации и дифференцировки иммунокомпетентных кле­
ток, и ее изменения обнаружены при различных патологических состоя­
ниях [274, 289, 373, 454]. Имеются также многочисленные сообщения о 
коже, как иммунокомпетентном органе [260, 291].

К началу настоящего исследования в литературе не было также со­
общений о сравнительном изучении функционального состояния различ­
ных популяций лимфоцитов и моноцитов периферической крови и кожи 
больных псориазом.

В данном разделе представлены результаты изучения нами лимфо- 
кинпродуцирующей функции Т-лимфоцитов и моноцитов перифериче­
ской крови и кожи больных псориазом.

Мононуклеары периферической крови получали общепризнанным 
способом [93, 171, 197]. Часть клеток суспензировали в культуральной 
среде (КС), состоящей из среды RPMI с 2 мМ глютамина, 5 мМ HEPES, 
10% инактивированной АВ (IV) сыворотки крови, пенициллина (100 
ЕД/мл), до концентрации 2x106 клеток в мл и выполняли реакцию бласт- 
трансформации лимфоцитов (РБТЛ) для определения спонтанной и мито- 
гениндуцированной пролиферации лимфоцитов. С этой целью в лунки 
микропланшет ("Nunc”) вносили по 0,2 мл суспензии мононуклеаров, 
часть из которых стимулировали ФГА (’’Difco”, 10 мкг/мл). Через 72 часа 
определяли пролиферативную активность клеток, используя морфологиче­
скую оценку реакции.

Оставшиеся после выделения мононуклеары разделяли на прили­
пающие и неприлипающие клетки путем инкубации в течение часа в пла­
стиковых чашках Петри.

Для получения источника ИЛ-1 моноциты суспензировали в КС до 
концентрации 2х105 в мл и культивировали по 0,2 мл в лунках микроплан­
шет в течение 72 часов при 37°С и 5% СОг. Затем культуры клеток цен­
трифугировали при 500 об/мин 15 минут и собранные супернатанты хра­
нили при -20°С до тестирования.

Неприлипающие клетки (лимфоциты) служили источником для по­
лучения ИЛ-2 [208]. Для этого клетки (2x106 в мл) помещали в лунки мик­
ропланшет и активировали ФГА (1 мкг/мл) импульсным методом, который 
заключался в замене КС на свежую через 24 часа культивирования. Через 
72 часа получали супернатанты путем центрифугирования клеток при 500

104



об/мин 15 минут, которые хранили при - 20°С до использования.
Для оценки ИЛ-1 и ИЛ-2 использовали неочищенные супернатанты, 

что по данным литературы является приемлемым [5, 7, 78]. Неприлипаю­
щие клетки (НПК) доноров и пациентов (2 х 106 в мл) в КС помещали по 
0,1 мл в плата микропланшет. В часть лунок добавляли по 0,1 мл суперна­
тантов, содержащих ИЛ-1 или ИЛ-2. При этом к донорским НПК вносили 
супернатанты (ИЛ-1 или ИП-2) больных псориазом, а к НПК больных - су­
пернатанты доноров. В те же лунки добавляли по 0,02 мл (2 мкг) ФГА.

В часть лунок (контроль №1) с НПК больных и доноров вносили 0,1 
мл КС и митоген. Вторые контрольные пробы содержали НПК и КС. В по­
следующем планшеты помещали на 72 часа в термостат при 37°С и 5% 
С 02. По окончании культивирования оценку реакции проводили морфоло­
гическим методом. РБТЛ клеток доноров и больных псориазом оценивали 
по индексу активации (ИА)— отношение процента бластных клеток в про­
бах с митогеном (ФГА) к проценту таких клеток в пробах без ФГА. О про­
дукции и рецепции ИЛ-1 и ИЛ-2, как и другие авторы [93], судили по ин­
дексу восстановления реакции бласттрансформации (ИВРБ):

ИВРБ= ИА (НПК + ИЛ) - ИА (НПК)) / ИА (МИК) - ИА (НПК)

где НПК - неприлипающие клетки; ИЛ - супернатанты, содержащие ИЛ-1 
или ИЛ-2; МНК - мононуклеарные клетки.

Постановку реакции бласттрансформации лимфоцитов (РБТЛ) про­
водили по методике К.С. Азаренка [10]. Для осуществления реакции у об­
следуемого пациента брали 5-10 мл крови в стерильную пробирку с гепа­
рином (4-5 ед гепарина на 1 мл крови). Эритроциты осаждали в термо­
стате при температуре 37°С в течение 1-2 часов в положении пробирки 
под углом в 45°. Над осадочную плазму с лейкоцитами объемом 0,5-1,0 
мл на одну культуру (из расчета 2±0,5 тысяч лимфоцитов на одну куль­
туру) вводили в стерильные пенициллиновые флаконы, содержащие 4 
мл среды 199, 5 ЕД гепарина, 500 мкг канамицина, 2 мг L-глютамина и 
митоген. В качестве митогена использовали ФГА. Газовую среду во 
флаконах насыщали углекислым газом, флаконы герметически закрыва­
ли резиновыми пробками и ставили в термостат при температуре 37°С на 
72 часа. По истечении срока культивирования надосадочную жидкость 
удаляли пастеровской пипеткой, соединенной с вакуумным насосом. 
Клетки, расположенные на дне флаконов в виде белой пленки, ресуспен- 
зировали в 5 мл гипотонического раствора хлористого калия. После ин­
кубации в течение 5 минут клетки осаждали центрифугированием 5 ми­
нут при 1000 об/мин. Надосадочную жидкость отсасывали, осажденные 
клетки ресуспензировали в 0,2 мл оставшейся надосадочной жидкости и 
смешивали с 3 мл фиксатора (ледяная уксусная кислота: этиловый спирт -
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1:3). Фиксацию проводили не менее 30 минут. При избыточном количестве 
кристаллов гематина фиксатор меняли несколько раз до появления про­
зрачной надосадочной жидкости. Клетки осаждали центрифугированием, 
фиксатор удаляли. Клетки, ресуспензированные в 0,5 мл фиксатора, нано­
сили на покровные стекла. Окраску мазков проводили 1% раствором ор- 
сеина ("Calbiochem", Великобритания) в фиксаторе непосредственно перед 
подсчетом препаратов. В мазках при увеличении об. 90 (иммерсионная 
система) х ок. 10 подсчитывали лимфобласты - лимфоидные клетки, дос­
тигшие размеров 20-22 мкм, с округлым ядром, имеющим нежносетчатое 
строение и правильное равномерное распределение хроматиновых нитей и 
содержащими от 1 до 3 ядрышек. Количество обнаруженных бластов вы­
ражали в процентах.

Мононуклеары крови больных псориазом функционально были 
значительно менее активны, чем аналогичные клетки здоровых лиц. В 
наших исследованиях это проявлялось достоверным снижением пролифе­
ративной активности клеток в ответ на стимуляцию ФГА. Индекс актива­
ции мононуклеаров (ИА) больных был в пределах 16,3±1,9, в то время как 
ИА мононуклеаров здоровых лиц составлял 24,2±2,3 ( табл. 14).

Таблица 14
Пролиферация мононуклеаров, синтез и рецепция 

интерлейкинов у обследованных больных псориазом

Обследо
ванные
группы

Рецепция (ИВРБ) Продукция (ИВРБ)
РБТЛ (ИА)

ИЛ-1 ИЛ-2 ИЛ-1 ИЛ-2
Здоровые
доноры
п=18

0,95±0,15 1,05±0,15 0,95±0,15 1,05±0,15 24,2±2,3

Больные
псориазом
п=23

0,73±0,1 0,9+0,2 1,42±0,25* 0,63+0,2’ 16,3±1,9*

Примечание:
* Обозначены данные статистически достоверные (Р< 0,05);
ИВРБ - индекс восстановления реакции бласттрансформации;
ИА - индекс активации пролиферации лимфоцитов.

ФГА является поликлональным Т-клеточным митогеном, пролифе­
ративные эффекты которого реализуются через систему интерлейкинов. 
Поэтому следующим этапом оценки функциональных свойств лимфоци­
тов больных псориазом явилось изучение системы интерлейкин-1/ интер­
лейкин-2, которые, как известно [289], являются ключевыми в процессах 
дифференцировки и пролиферации Т-лимфоцитов.
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Продукцию и рецепцию интерлейкинов-1 и 2 оценивали физиоло­
гическим методом [93]. С целью оценки рецепции лимфокинов мононук- 
леарные клетки здоровых доноров стимулировали, как описано в главе 2, 
собирали супернатанты (содержащие ИЛ-1 и ИЛ-2) и вносили к лимфоци­
там больных псориазом с последующей оценкой пролиферативной актив­
ности и расчетом ИВРБ. В случае адекватного функционирующего рецеп­
торного аппарата на мононуклеарных клетках больных псориазом ИВРБ 
должен быть близок к единице. Действительно, внесение супернатантов от 
стимулированных клеток здоровых доноров, обогащенных ИЛ-1 и ИЛ-2, 
приводит к восстановлению реакции властной трансформации клеток здо­
ровых доноров (ИВРБ 0,95±0,15 и 1,05±0,15 для ИЛ-1 и ИЛ-2, соответст­
венно). Это, по нашему мнению, свидетельствует об адекватности исполь­
зуемой системы для оценки рецепции лимфокинов ( табл. 14).

Мононуклеарные клетки больных псориазом реагируют на внесе­
ние супернатантов, содержащих ИЛ-1 и ИЛ-2 несколько по-иному. Обра­
щает на себя внимание более значимое снижение чувствительности клеток 
к ИЛ-1 (ИВРБ -  0,73±0,1). В то же время лимфоциты больных псориазом 
достаточно эффективно реагируют на ИЛ-2. Иными словами, у мононукле­
арных клеток больных псориазом нарушена рецепция к ИЛ-1 и практиче­
ски не изменена рецепция к ИЛ-2.

Для того чтобы оценить продукцию ИЛ-1, ИЛ-2 мононуклеарные 
клетки больных псориазом стимулировали ФГА и супернатанты добавляли 
к культивируемым клеткам как здоровых лиц, так и больных псориазом. 
Оказалось, что ИВРБ у здоровых доноров на внесение супернатанта, обо­
гащенного ИЛ-1, составил 1,42±0,25, что свидетельствует о повышенной 
продукции ИЛ-1 клетками больных псориазом. В то же время, ИВРБ для 
ИЛ-2 составил всего 0,63±0,2, как мы полагаем, за счет сниженной про­
дукции указанного лимфокина мононуклерами больных псориазом. Сле­
довательно, продукция ИЛ-1 клетками больных псориазом повышена, а 
ИЛ-2 -  снижена. Выявленное снижение индекса активации бласттранс- 
формации лимфоцитов у больных псориазом, вероятно, связано с сущест­
венным дефектом в системе рецепции ИЛ-1 и продукции ИЛ-2.

Реакция мононуклеарных клеток больных псориазом на супернатан­
ты, обогащенные лимфокинами, является следствием описанных выше па­
тологических изменений в системах рецепции и продукции указанных 
лимфокинов. Повышенная продукция ИЛ-1 моноцитами больных псориа­
зом проявляется на фоне сниженной рецепции этого лимфокина. С учетом 
рецепторных взаимоотношений в системе ИЛ-1/рецептор ИЛ-1 одним из 
объяснений данного феномена может служить наличие дефекта рецептор­
ного аппарата клетки у больных псориазом и, как следствие компенсатор­
ное увеличение пула ИЛ-1.

В отношении ИЛ-2 мы выявили нормальное функционирование 
рецепторного аппарата мононуклеаров и сниженную продукцию самого
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лимфокина.
Таким образом, в системе лимфоидных клеток in vitro у больных 

псориазом имеет место повышенная концентрация ИЛ-1. Как известно, 
ИЛ-1 обладает выраженными провоспалительными свойствами и доста­
точно сильной хемоаттрактантной активностью.

По-видимому, при псориазе моноциты уже в крови обладают значи­
тельной функциональной активностью, что по нашим данным проявляется 
усиленным синтезом ИЛ-1. В последующем при поступлении в кожный 
очаг эти клетки могут участвовать в регуляции пролиферации и диффе- 
ренцировки эпидермиса и тем самым в течении и поддержании патологи­
ческого процесса.

С другой стороны, наши данные указывают на несколько сниженную 
чувствительность лимфоцитов больных псориазом к интерлейкинам (ИЛ-1 
и ИЛ-2), что осложняет их пролиферацию и дифференцировку, которые 
являются определяющими в ряде функциональных свойств иммунокомпе- 
тентных клеток. Следствием этого при псориазе является изменение ак­
тивности Т-хелперов — клеток, реагирующих на интерлейкины, участие ко­
торых показано в созревании и функционировании клеток кожи [373].

Учитывая это обстоятельство, а также данные литературы об ин­
фильтрации псориатической бляшки Т-лимфоцитами (преимущественно 
фенотипа CD4*) [76, 334] мы посчитали логичным на следующем этапе 
наших исследований оценить активность лимфокинов.

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ЛИМФОКИН- 
ПРОДУЦИРУЮЩИХ ЛИМФОЦИТОВ с 

ГРАНУЛОЦИТАМИ И МАКРОФАГАМИ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ И КО­
ЖИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Одной из актуальных проблем является изучение механизма взаимо­
действия клеток иммунной системы и лейкоцитов и влияние этой коопера­
ции на развитие и течение патологических процессов. Рядом исследовате­
лей было показано влияние лимфоцитов и их продуктов на функциональ­
ную активность гранулоцитов [5, 52, 103, 197], при этом некоторые иссле­
дователи указывают, что лейкоциты и их медиаторы могут изменять ак­
тивность иммунокомпетентных клеток [219]. При псориазе нарушены 
структурно-функциональные свойства не только клеток иммунной систе­
мы, но макрофагов и гранулоцитов [385, 421, 429, 430], причем изменения 
выявлены не только среди клеток периферической крови, но и в коже [251, 
386, 398]. В связи с этим изучение взаимодействия иммунокомпетентных 
клеток и лейкоцитов крови и кожи может раскрыть новые механизмы раз­
вития и течения кожных заболеваний.

В основе формирования псориатической бляшки лежат нарушения 
процессов кератинизации эпидермальных клеток, которые сопровождают­
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ся увеличением объема эпидермиса, инфильтрацией кожи активированны­
ми Т-лимфоцитами и образованием субкорнеальных скоплений (микро­
абсцессов) нейтрофильных лейкоцитов [155, 327]. Процессы миграции 
клеток иммунной системы, инфильтрация ими отдельных органов и тканей 
контролируются цитокинами. Поэтому нам представлялось интересным 
изучить медиаторные взаимоотношения между клетками иммунной систе­
мы. Причем с позиций системного анализа, более важным и перспектив­
ным представляется анализ действия не отдельных лимфокинов, а конеч­
ный совокупный эффект их биологического действия.

Активация отдельных клеточных элементов иммунной системы при­
водит к появлению в биологических жидкостях in vivo (или в культураль­
ной среде in vitro) пула медиаторов, количественный и качественный со­
став которых изучен недостаточно [6]. Непонятны также взаимоотношения 
между иммуномедиаторами. Некоторые проявляют синергизм в их дейст­
вии на клетки-мишени, другие являются антагонистами и т.д. Поэтому 
оценка уровня отдельных лимфокинов не всегда позволяет выстроить ло­
гичную клинико-патофизиологическую картину. Нам кажется приемле­
мым подход, при котором оцениваются конечные результаты воздействия 
лимфокинов на те или иные клеточные элементы.

Для выяснения взаимоотношений лимфоцитов и гранулоцитов, лим­
фоцитов и макрофагов были исследованы лейкоциты периферической кро­
ви и кожи здоровых доноров и больных псориазом методами оценки ми­
грации лейкоцитов [167], а также методами «кожного окна» и «кожной ка­
меры» [32].

Лимфокинопродуцирующую функцию Т-лимфоцитов в ответ на 
ФГА изучали реакцией изменения миграции лейкоцитов [167, 168, 171]. 
Плазму, обогащенную лейкоцитами, получали после отстаивания гепари- 
низинрованной крови в течение 40 минут при 37°С.

Выделенные лейкоциты суспензировали в культуральной среде, со­
стоящей из среды 199 с 20% аутосыворотки и антибиотиков, до концен­
трации 5х106 клеток в 1 мл. К 0,1 мл полученной суспензии клеток добав­
ляли 0,01 мл (1 мкг/мл) ФГА или среды, и приготовленной смесью запол­
няли капилляры (длина 7-8 мм, внутренний диаметр 1,1 -1,2 мм).

Капилляры помещали в лунки планшет для иммунологических ис­
следований, в которые предварительно добавляли по 0,1 мл описанной 
выше культуральной среды. Планшеты оставляли на 24 часа при 37°С. Ре­
акцию учитывали путем подсчета в камере Горяева количества лейкоци­
тов, вышедших из капилляров в культуральную среду, находящуюся в 
лунках. Определяли индекс миграции (ИМ) в процентах по формуле:

ИМ=(К -  0) х 100%,

где К и О - количество лейкоцитов, мигрировавших в культуральную

109



среду из контрольного и опытного капилляров, соответственно.
Индекс ингибиции миграции лейкоцитов обусловлен снижением 

числа клеток в опытных пробах с ФГА по сравнению с контрольными, а 
индекс стимуляции миграции - увеличением их количества в опытных 
пробах с ФГА по сравнению с контрольными.

Для исключения возможного влияния ФГА на миграционную спо­
собность гранулоцитов проводили предварительные исследования. Выяв­
лено, что ФГА в дозе 1 мкг/мл не оказывал существенного влияния на ми­
грационную способность гранулоцитов, которые были выделены в гради­
енте фиколл-верографин с плотностью 1,077 г/см2 (индекс миграции соста­
вил 0,94±0,07).

Функцию лимфоцитов и макрофагов в участках поражения и неиз­
мененной кожи определяли методом «кожного окна» [29, 90, 302, 348, 386, 
398, 450]. Известно, что в ответ на внутрикожное введение фитогемагглю- 
тинина в область скарификата Т-лимфоциты выделяют фактор ингибиции 
миграции макрофагов [32,261].

Скарификаты непораженной кожи и псориатической бляшки разме­
ром 0,5x0,8 см производили скальпелем или с помощью зубного бора в об­
ласти предплечья до появления красноватых точек (не кровоточащих). В 
эти участки внутрикожно вводили 0,1 мл (40 мкг) ФГА или 0,1 мл сте­
рильного физиологического раствора. На скарификаты накладывали сте­
рильные половинки предметных стекол, которые фиксировали лейкопла­
стырем. Стекла снимали через 24 ч, отпечатки фиксировали метиловым 
спиртом, окрашивали по Романовскому-Гимзе и подсчитывали число мак­
рофагов на 200 клеток с определением их процента. Исходя из этого, вы­
числяли индекс миграции макрофагов -  отношение числа макрофагов, 
мигрировавших в «кожное окно» при введении ФГА, к числу макрофагов, 
мигрировавших в «кожное окно» после введения физиологического рас­
твора. Цифровой материал подвергали статистической обработке.

Митогениндуцированную продукцию лимфокинов мононуклеарами 
периферической крови и их взаимодействие с гранулоцитами кожи изуча­
ли реакцией торможения миграции лейкоцитов. Для оценки функциональ­
ной активности Т-лимфоцитов равные объемы (0,1 мл) мононуклеаров пе­
риферической крови смешивали с клетками «кожной камеры» (1x10* в мл), 
которые получали из дермальных скарификатов пораженной и непоражен­
ной кожи больных псориазом и кожи добровольцев в стерильных условиях 
на средней трети предплечья обследуемых. Для этого снимали эпидермис 
кожи площадью 0,8x0,8см, где в последующем фиксировали стерильную 
камеру из оргстекла и заполняли ее средой 199 с гентамицином (50 
мкг/мл). Через 24 часа из камеры получали суспензию клеток, которую ис­
пользовали в дальнейших исследованиях. Морфологическое изучение (ок­
раска азур-эозином) этих клеток показало, что 96-98% среди них были 
нейтрофилы.
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Полученный цифровой материал выражали в виде индекса миграции 
гранулоцитов.

При обследовании 42 практически здоровых лиц (доноров) в возрас­
те 18-42 лет установлено, что у 37 из них лимфоциты, стимулированные 
ФГА, продуцировали ФИМЛ, ИИМ = 35,28+5,21, а у 5 человек лимфоциты 
вырабатывали в ответ на ФГА фактор стимуляции миграции лейкоцитов 
(ФСМЛ), ИСМ = 37,96±6,20.

Обращает на себя внимание более частая продукция ФСМЛ у боль­
ных псориазом по сравнению со здоровыми лицами. Лимфоциты больных 
псориазом значительно чаще (в 47,6% случаев), чем у здоровых лиц (12%), 
продуцировали ФСМЛ в ответ на ФГА. Выработка исследуемых лимфоки- 
нов в прогрессирующей стадии заболевания значительно снижена, чего не 
выявлено в фазу стабилизации псориатического процесса (табл. 15).

Таблица 15
Лимфокинпродуцирующая функция Т-лимфоцитов 

периферической крови больных псориазом 
(ИМ) в зависимости от стадии заболевания (М ±м), в %

Стадия
заболевания

Ингибиция п (%) Стимуляция п(%)

Прогрессирующая
Р

16,15±3,62 
(п = 17) 
<0,01

17 (50%) 19,16±5,58 
(п = 17) 
<0,05

17 (30%)

Стационарная

Р

26,17±3,81 
(п = 27) 

>0,1

27 (54%) 33,06±7,27 
(п = 23) 

>0,1

23 (46%)

Контроль 35,28±5,21 
(п = 37)

37 (88,1) 37,96±6,20 
(п = 5)

5(11,4)

Примечание: Р вычислено по отношению к контролю.

Таким образом, особенность синтеза лимфокинов у больных псориа­
зом состоит в том, что активированные Т-лимфоциты выделяют факторы, 
стимулирующие подвижность лейкоцитов в значительно большем количе­
стве случаев, чем у здоровых. Это может служить одной из причин актива­
ции нейтрофильных гранулоцитов. Причем полуколичественная оценка 
уровня цитокинов (ИМ) свидетельствует о том, что их изменения более 
выражены при прогрессировании псориатического процесса.

Нами также найдена определенная зависимость между синтезом Т- 
лимфоцитами ФИМЛ и ФСМЛ и давностью заболевания (табл. 16).

Учитывая роль Т-супрессоров в иммунопатологическом процессе
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при псориазе [251, 434], а также значение этих клеток в регуляции продук­
ции лимфокинов [289, 434], и полученные нами данные, можно предполо­
жить, что дисбаланс продукции исследуемых лимфокинов обусловлен на­
рушением функции Т-лимфоцитов, обладающих супрессорной активно­
стью.

Выявлено снижение синтеза ФИМЛ до лечения у больных с давно­
стью заболевания до 5 лет. Однако у лиц, длительно страдающих псориа­
зом (более 10 лет), отмечалось значительное снижение продукции ФСМЛ.

Исследования показали, что приблизительно у половины больных 
псориазом происходит стимуляция миграции лейкоцитов (у здоровых -  в 
11,9% случаев), причем независимо от длительности заболевания.

Таблица 16

Лимфокинопродуцирующая функция Т-лимфоцитов периферической кро­
ви больных псориазом (ИМ) в зависимости от давности заболевания (М±м)

Давность заболе­
вания, годы

Ингибиция п(%) Стимуляция п(%)

До 5 лет 

Р

15,67±3,51
(п=13)
<0,01

13 (54,2) 31,1117,67
(п=Н)
>0,1

11 (45,8)

5-10 лет 

Р

26,61±6,31 
(п=11) 
>0,1

11 (45,8) 34,6818,30 
(п—13) 
>0,1

13 (54,2)

Более 10 лет 

Р

23,82±3,55
(п=21)
>0,1

21 (58,3) 19,6614,59
(п=15)
<0,05

15 (41,7)

Контроль 35,2815,21
(п=37)

37 (88,1) 37,9616,20 
(п=5) _

5(11,9)

Характер поражения кожного покрова откладывает отпечаток на 
лимфокинпродуцирующую функцию Т-клеток. Нами установлено досто­
верное снижение синтеза ФИМЛ лимфоцитами крови больных при рас­
пространенном поражении кожи и снижение синтеза ФСМЛ при более 
значительной площади поражения кожного покрова с явлениями эритро- 
дермии (табл.17).

В целом складывается впечатление, что чем тяжелее протекает забо­
левание (длительность более 10 лет, эритродермическая форма), тем более 
угнетена стимуляция миграции лейкоцитов. У лиц с небольшой давностью 
заболевания (до 5 лет) и распространенных папулезных формах псориаза 
более угнетена ингибиция миграции лейкоцитов.
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Проведенный нами анализ результатов указывает на отрицатель­
ную обратную связь синтеза лимфоцитами ФИМЛ, ФСМЛ со стадией за­
болевания, его давностью, распространенностью поражения кожного по­
крова. Эти данные еще раз подтверждают участие лимфокинов в развитии 
исследуемого патологического процесса.

Таблица 17.
Лимфокинпродуцирующая функция Т-лимфоцитов периферической крови 
больных псориазом (ИМ) в зависимости от распространенности поражения

кожи (М±м)
Характер поражения 

кожи
Ингибиция Стимуляция

Распространенный

Р

19,06±3,49
(п=38)
<0,05

32,37±6,82
(п=33)
>0,1

С явлениями эритродер- 
мии 

Р

32,61±8,69
(п=6)
>0,1

7,74±2,39
(п=7)
<0,01

Контроль 35,28±5,21
(п=37)

37,96±6,20
(п=5)

Свойства лейкоцитов периферической крови и лейкоцитов ин­
фильтрирующих кожу могут значительно различаться, что во многом оп­
ределяется локальным микроокружением. Мы получили данные о двойст­
венном характере ответа на цитокины лейкоцитов периферической крови 
больных псориазом (в виде стимуляции у 47,6% обследованных лиц и ин- 
гибиции у 52,4%) и посчитали целесообразным изучить особенности взаи­
модействия лимфоцитов и нейтрофильных гранулоцитов, полученных из 
кожных скарификатов (методом «кожной камеры»).

При решении вопроса о специфичности выявленных нами законо­
мерностей для псориаза были проведены сравнительные исследования на 
способность иммунокомпетентных клеток больных псориазом, микозом и 
чесоткой синтезировать лимфокины, изменяющие миграционные свойства 
гранулоцитов крови и кожи, а также оценено влияние обеих популяций 
лимфокинчувствительных лейкоцитов на лимфокинпродуцирующую спо­
собность клеток иммунной системы.

С этой целью изучаемые показатели были сопоставлены у 40 боль­
ных псориазом, 12 -  микозом стоп, 30 - чесоткой и у 30 практически здо­
ровых лиц. При изучении митогениндуцированной лимфокинсинтезирую- 
щей функции лимфоцитов крови больных чесоткой и микозом мы во всех
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случаях обнаружили продукцию фактора ингибиции миграции лейкоцитов 
(ФИМЛ).

Этот фактор, синтезируемый мононуклеарами обеих групп обсле­
дуемых, значительно подавлял миграцию аутологичных гранулоцитов 
крови по сравнению с данными, полученными у практически здоровых 
лиц. Кроме того, было обнаружено (табл. 18), что ФИМЛ, синтезируемый 
иммунокомпетентными клетками крови этих больных, подавлял миграцию 
аутологичных клеток “кожного окна”.

Индексы ингибиции миграции в этих случаях не отличались значимо 
от результатов, полученных с лейкоцитами периферической крови. Данные 
этой части работы указывают, что при микозе и чесотке лимфокинсинте- 
зирующая активность клеток иммунной системы имеет однотипный харак­
тер (продукция ФИМЛ) и более выражена, чем у практически здоровых 
людей. Кроме этого, у этих больных клетки (гранулоциты) крови и кожи, 
отвечающие на ФИМЛ, также не отличаются между собой по чувствитель­
ности к этому медиатору.

Таблица 18
Митогениндуцированная лимфокинсинтезирующая функция 
лимфоцитов крови больных псориазом, чесоткой и микозом

Группы
обследованных
лиц

Индекс ингибиции миграции лейкоцитов
Периферической крови Клеток дермального 

скарификата
Псориаз 25±6,1 16±3,03**

п=40 п=22
Микоз стоп 39 ±5,13* 41 ± 8,5

п=12 п=12
Чесотка 40 ±8,1* 47 ±9,5

п=30 п=20
Доноры 26 + 4,8 -

п=30
Примечание: п - число наблюдений;

* - Р < 0,05 (сравнение с клетками периферической кро­
ви доноров);
** - Р < 0,01 (сравнение с клетками дермального скари- 
фиката больных микозом стоп и чесоткой).

При псориазе, как отмечалось выше, в части случаев мононуклеары 
крови в ответ на митоген продуцировали фактор, подавляющий миграцию 
лейкоцитов крови. Кроме того, лимфоциты ряда больных синтезировали 
фактор стимуляции миграции лейкоцитов (ФСМЛ), который мы обнару-
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жили у лиц, страдающих эритродермией, торпидным часто рецидивирую­
щим псориазом, т.е. тяжелым течением дерматоза.

Следует отметить, что выявленная активность ФИМЛ у больных 
псориазом была достоверно ниже (Р<0,05), чем у больных микозом и че­
соткой (ИИМ = 25±6,1; 40±8,1; 39±5,1, соответственно). Кроме того, у 
больных псориазом величины ингибиции миграции клеток “кожного окна” 
были значительно меньше (ИИМ=16±3,03) по сравнению с больными ми­
козом и чесоткой, лимфоциты которых синтезировали ФИМЛ (ИИМ = 
41±8,58; 47±9,5, соответственно).

Анализируя результаты исследований, полученные при микозе и че­
сотке, дерматозами различной этиологии и патогенеза, можно отметить 
повышенную активность лимфокинсинтезирующих клеток у этих больных 
в стадии обострения заболевания, что является отражением участия 
ФИМЛ в активации миграции лейкоцитов в очаги поражения кожи, для их 
участия в течении и регуляции патологического процесса.

Особо следует подчеркнуть, что нейтрофилы кожи больных псориа­
зом чувствительны только к ингибирующему воздействию, в то время как 
аналогичные клетки периферической крови больных псориазом отвечают 
как на стимулирующее, так и на ингибирующее действие факторов лим­
фоцитов. Такая диссоциация свойств нейтрофилов может лежать в основе 
развития и поддержания иммунопатологического процесса в коже при 
псориазе.

Согласно нашим исследованиям, гранулоциты крови больных псо­
риазом чувствительны как к ФИМЛ, так и к ФСМЛ и их миграционные 
свойства (ингибиция или стимуляция) зависят от функционального со­
стояния соответствующей популяции лимфокинсинтезирующих клеток. 
При этом необходимо еще раз подчеркнуть более высокую чувствитель­
ность к ФИМЛ гранулоцитов кожи (ИИМ=40±7,4) по сравнению с лейко­
цитами крови (ИИМ=25±6,1) тех больных псориазом, мононуклеары кото­
рых синтезировали ФИМЛ.

Клетки “кожного окна” больных псориазом, лимфоциты которых 
продуцировали ФСМЛ, в большинстве случаев не были чувствительны к 
этому медиатору. Однако активированные ФГА лимфоциты крови части 
этих обследуемых в присутствии аутологичных гранулоцитов крови синте­
зировали ФСМЛ, который стимулировал их миграцию. Добавление грану­
лоцитов “кожного окна” приводило к подавлению этого фактора их мигра­
ции.

Таким образом, у больных псориазом лимфокинсинтезирующие 
клетки выделяют цитокины, которые разнонаправлено реализуют свои эф­
фекты на лейкоцитах. Одни из них продуцируют ФИМЛ, а другие - 
ФСМЛ. Такая ситуация возможна, так как есть данные о существовании 
таких медиаторов, а также сообщения о том, что ФИМЛ синтезирует Т- 
клетки с Т-4 фенотипом, в то время как Т-лимфоциты фенотипа Т-8 про-
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>
дуцируют ФСМЛ [21].

Полученные данные свидетельствуют о функциональной гетероген­
ности митогениндуцированных лимфокинсинтезирующих лимфоцитов 
больных разными дерматозами. В одних случаях (микоз, чесотка) они про­
дуцируют ФИМЛ, в других (псориаз) - ФИМЛ и ФСМЛ. Обнаружено, что 
при псориазе на оба медиатора отвечают лейкоциты крови, в то время как 
клетки “кожного окна” реагируют только на ФИМЛ.

Анализ реакции миграции лейкоцитов у больных псориазом позво­
ляет сформулировать следующие закономерности. Клетки белой крови 
реагируют на лимфокины, выделяемые лимфоцитами под влиянием ФГА 
двояким образом: либо ингибицией миграции, либо ее стимуляцией. В то 
же время анализ клеточных популяций, полученных из псориатических 
элементов, показывает, что цитокины, индуцируемые ФГА, вызывают 
стимуляцию миграции макрофагов (моноцитарного происхождения); при 
этом наблюдается классическая форма ответа нейтрофилов на ФГА- 
индуцированные лимфокины в виде торможения их миграции. Очевидно, 
что реакция лейкоцитов крови на цитокины представляет собой совокуп­
ность ответа макрофагов (в виде их стимуляции миграции) и нейтрофилов 
-  в виде ингибирования Миграции. Принимая во внимание, что у здоровых 
доноров в подавляющем большинстве случаев мы наблюдали ингибирова­
ние миграции лейкоцитов периферической крови, можно говорить, что у 
больных псориазом имеют место нарушения в моноцитарно- 
макрофагальном звене, вероятно, фенотипического характера. Подтвер­
ждением указанным фактам служат проведенные нами эксперименты по 
оценке продукции ИЛ-1: у больных обнаружена гиперпродукция моноци­
тарного ИЛ-1, который обладает выраженным таксическим эффектом.

По всей видимости, вышеописанные изменения выделения фактора, 
ингибирующего миграцию лейкоцитов лежат в основе хорошо известного 
факта инфильтрации псориатической бляшки нейтрофильными лейкоци­
тами.

Другим возможным объяснением выявленной диссоциации между 
результатами исследования лейкоцитов крови и лейкоцитов дермальных 
скарификатов (в методике «кожной камеры») может быть изменение чув­
ствительности к лимфокинам, которая появляется у клеток инфильтри­
рующих кожу. В этом случае следует признать наличие в коже биологиче­
ски активных молекул (цитокинов?), под влиянием которых изменяются 
свойства клеточных элементов.

Для определения функциональной активности Т-лимфоцитов кожи 
мы применяли метод “кожного окна”, т.к. установлено, что в ответ на 
внутрикожное введение фитогемагглютинина (ФГА) в области скарифика- 
та Т-лимфоциты выделяют фактор ингибиции миграции макрофагов [32]. 
Поэтому метод “кожного окна” позволяет исследовать лимфокинпродуци- 
рующую функцию Т-лимфоцитов при различных заболеваниях.
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При обследовании нами группы здоровых лиц было установлено, что 
в ответ на введение ФГА лимфоциты кожи продуцируют фактор ингиби­
рующий миграцию макрофагов (ИМ составил 0,63±0,089). Аналогичные 
исследования, проведенные у больных псориазом в'стадии активного про­
цесса показали, что лимфоцитарно-макрофагальная система кожи в ответ 
на внутрикожное введение ФГА реагирует парадоксальной реакцией. У 
больных обнаружена не ингибиция, а стимуляция миграции макрофагов. 
При этом такая парадоксальная реакция наблюдалась при исследовании 
как участков поражения, так и клинически неизмененной кожи (табл. 19).

Этот феномен интересен по нескольким обстоятельствам. Во- 
первых, это свидетельствует о нарушении кооперативных взаимодействий 
между макрофагами и лимфоцитами, что может приводить к извращению 
иммунного ответа. С другой стороны, выявленные нарушения носят сис­
темный характер, поскольку стимулирующие эффекты имеют место и в 
участках видимо здоровой кожи. Причем любопытно, что наиболее выра­
женная миграция макрофагов наблюдалась именно из непораженных уча­
стков кожи (ИМ 1,48±0,26), в то время как индекс миграции макрофагов из 
пораженных участков кожи близок к единице (1,16±0,12). Следовательно, 
можно говорить об отмене ингибирующего действия лимфокинов, выде­
ляемых под влиянием ФГА у больных псориазом. Аналогичная реакция 
кожи на введение ФГА в скарификат отмечена рядом авторов при актив­
ном течении других заболеваний. Полученные нами результаты свидетель­
ствуют о том, что эффекторная лимфоцитарно-макрофагальная система 
кожи у больных псориазом находится в состоянии повышенной функцио­
нальной активности.

Таблица 19
Индекс миграции макрофагов в “кожное окно” 

у больных псориазом (п=30) и здоровых лиц

Статистический
показатель

Больные псориазом
Контрольная

группаНепораженные 
участки кожи

Пораженные 
участки кожи

М±м
t

1,48+0,26
3,1

1,16+0,12
3,55

0,63±0,089

Р <0,3 <0,1 “

Примечание: Р - достоверность отличий от контроля.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При псориазе происходит значительное перераспределение между 
кровью и кожей клеток лимфомакрофагальной системы, приводящее к на­
коплению в коже функционально активных популяций этих клеток, участ­
вующих в развитии и течении иммунопатологического процесса. В крови 
обнаружено уменьшение числа Т-лимфоцитов, увеличение популяции “ак­
тивных” Т-лимфоцитов, накопление иммунных комплексов, антител, ди- 
симмуноглобулинемия. В коже этих больных количество Т-лимфоцитов 
повышено, причем среди них “активных” клеток значительно больше, чем 
в крови. При использовании методики «кожного окна» выявляется выра­
женная митогениндуцированная (ФГА) стимулирующая активность лим­
фоцитов на миграцию макрофагов в очаги поражения и участки неизме­
ненной кожи [3, 29, 46, 101,103, 161, 251].

Лимфокинпродуцирующая функция иммунокомпетентных клеток 
крови больных псориазом не однозначна и зависит от стадии заболевания. 
Мононуклеары больных псориазом, стимулированные ФГА, синтезируют 
цитокины, один из которых ингибирует, а другой стимулирует миграцию 
гранулоцитов крови. При стимуляции поликлональным митогеном (ФГА) 
лимфоцитов периферической крови больных псориазом в стадии прогрес­
сирования кожного процесса обнаружена их сниженная способность к 
торможению миграции лейкоцитов в РТМЛ. При этом у 47,6% больных 
митогениндуцированные лимфоциты оказывали стимулирующий эффект 
на миграцию лейкоцитов из капиллярных трубочек. У 12% обследованных 
доноров в РТМЛ также выявляется эффект стимуляции миграции лейкоци­
тов, однако более выраженный чем, у больных лиц [3,101,103,224,251].

Установлено, что лейкоциты периферической крови больных отве­
чают как на ингибирующую так, и на стимулирующую лимфокиновую ак­
тивность лимфоцитов. Лейкоциты «кожной камеры» реагируют на выде­
ляемые Т-лимфоцитами цитокины только снижением миграционной спо­
собности, т.е..адекватным ответом, который появляется после их миграции 
в среду «кожной камеры». При тяжелом течении псориаза у 54% больных 
резко снижена стимулирующая миграцию лейкоцитов активность иммуно­
компетентных клеток, что является клинико-диагностическим критерием 
выраженной иммунодепрессии (иммунологической ареактивности) при 
диффузно-эритродермических формах псориаза. Установлено, что активи­
рованные митогеном мононуклеары части больных псориазом в присутст­
вии лейкоцитов крови продуцируют фактор стимуляции миграции этих 
клеток, однако в присутствии гранулоцитов “кожного окна” эти иммуно- 
компетентные клетки синтезируют ФИМЛ [3,224,251].

При псориазе нами обнаружены значительные изменения (дефект­
ность) в системе иммуномедиаторного контроля начальных стадий интер- 
лейкинового каскада. Увеличена продукция интерлейкина-1 моноцитами
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периферической крови больных при сниженной его рецепции лимфоцита­
ми. Выявлено снижение продукции интерлейкина-2 иммунокомпетентны- 
ми клетками периферической крови на фоне его сохраненной рецепции 
лимфоцитами. Дисбаланс в системе исследованных интерлейкинов сопро­
вождается сниженным пролиферативным ответом властных клеток в РБТЛ 
[100,104, 105,274].

Полученные результаты указывают на выраженные нарушения им- 
мунорегуляторной функции иммунокомпетентных клеток кожи и перифе­
рической крови больных псориазом. Выявлены особенности цитокиновых 
взаимоотношений иммунокомпетентных клеток при различных клиниче­
ских формах заболевания. Для тяжелых форм псориаза характерно состоя­
ние иммунологической ареактивности, что требует включения в комплекс­
ную терапию иммунокорригирующих средств, восстанавливающих регу­
лирующую способность иммунокомпетентных клеток [3, 4, 5, 101, 102, 
104,105,211,224,274].
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ЛИПИДТРАНСПОРТНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ 

ПСОРИАЗОМ

Существует ряд теорий (вирусная, нейрогенная, теория наследст­
венной передачи, аллергическая и др.), пытающихся объяснить причину 
этого заболевания, но ни одна из них не является общепризнанной. По­
этому этиология псориаза остается не установленной. Окончательно неяс­
но, являются ли нарушения функций эндокринных желез и обменных про­
цессов (наблюдаемые при псориазе) первичными, или имеют патогенети­
ческое значение.

Нас заинтересовала проблема псориаза с точки зрения наличия оп­
ределенного сходства между процессами образования псориатической и 
атеросклеротической бляшек. В том и другом случае в основе непрерыв­
ного деления клеток лежит процесс «перегрузки» их холестерином. Сле­
довательно, можно полагать, что в патогенезе псориаза важную роль игра­
ет нарушение транспорта холестерина в организме.

Определенный интерес представляет изучение липид- 
транспортной системы у больных псориазом. Фосфолипидный обмен от­
ражает активность ферментных систем, функциональное состояние пече­
ни, кожи и мембран. В литературе встречаются противоречивые суждения 
о состоянии фосфолипидного обмена у больных псориазом. Однако боль­
шинство исследователей относят теорию нарушений липидного обмена к 
одной из основных в патогенезе псориаза. Поэтому мы посчитали необхо­
димым проанализировать состояние ЛТС в зависимости от клинических 
особенностей течения болезни.

Рассматривая нарушения липидного обмена, следует отметить, что 
мы отступили от традиционного подхода, когда показатели липидного об­
мена у больных сравниваются с таковыми в репрезентативной группе здо­
ровых. В качестве нормальных показателей ЛТС мы приняли рекомендо­
ванные Европейским атеросклеротическим обществом, с выделением раз­
личных степеней нарушения липидного обмена (легкой, умеренной и вы­
сокой).

В сыворотке крови пациентов определяли содержание триглицедов и 
общего холестерина по Абелю, используя наборы фирмы «Лахема» (Че­
хия).

Липопротеины высокой плотности получали методом преципитации 
гепарином в присутствии ионов марганца [105, 191]. В составе выделен­
ных ЛПВП и суммы ЛПОНП + ЛПНП определяли содержание общих ли­
пидов (стандартные наборы НТК «Анализ X») и белков. Рассчитывали ко­
эффициенты белковолипидных отношений для основных классов липо­
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протеинов, а также коэффициент (индекс) атерогенности по А.Н. Климову: 
[92].

КА = (ХС общий -  ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП 
(норма 2,5 -  3,0)
В соответствии с рекомендациями Европейского Атеросклеротиче­

ского общества [437] в настоящей работе использована следующая клас­
сификация повышенных уровней липидов (табл.20).

Таблица 20
Классификация уровней липидов

Уровни липидов Общий ХС, 
мМ/л

ХС-ЛПНП,
мМ/л

ТГ,
мМ/л

Норма 3,5-5,2 1,9-2,6 0,5-1,8
Повышение лег­
кой степени

до 6,5 до 3,4 до 2,25

Повышение уме­
ренной степени

до 7,8 до 5,05 до 5,6

Повышение 
высокой степени

более 7,8 более 5,05 более 5,6

Для холестерина ЛПВП принято следующее ранжирование:
1. Гипоальфахолестеринемия (ХС-ЛПВП менее 0,9 мМ/л).
2. Норма (ХС-ЛПВП 0,9-1,9 мМ/л).
3. Гиперальфахолестеринемия (ХС-ЛПВП более 1,9 мМ/л).

Частота нарушений липидного обмена приведена в таблице 21.
В целом, у больных псориазом нарушения липидного обмена встре­

чаются в 81,8 ±4,29%, тем не менее, наблюдаются довольно существенные 
различия в зависимости от формы заболевания. Так, у больных с наиболее 
легким течением псориаза - стационарным - нарушения липидного обмена 
•выявлены у 95,2 ± 4,46%, а у пациентов с наиболее-агрессивным течением
- эритродермической формой - такие нарушения присутствовали у 67,9 ± 
8,25% (р < 0,001). При прогрессирующем течении эта цифра носила про­
межуточный характер - 83,3 ±7,31% (р<0,05).

Анализ содержания холестерина в различных фракциях липопротеи­
нов в целом подтверждает полученные результаты. Нормальный уровень 
общего ХС в группе с диффузно-эритродермической формой псориаза 
встречается в 55,2 ± 8,79%, в то время как у больных распространенным 
мелкобляшечным псориазом в прогрессирующей и стационарной стадиях
-  62,5 ± 9,49% и 47,6 ±10,41%, соответственно. В то же время нормальный 
уровень ХС-ЛПНП выявлен у больных диффузно-эритродермическим псо­
риазом в 46,4 ± 8,82% случаев; в противоположность этому, только 19,0 ± 
8,18% больных распространенным мелкобляшечным псориазом в стацио­
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нарной стадии болезни имели нормальный уровеньХС-ЛПНП и 33,3 ± 
9,24% - среди больных распространенным мелкобляшечным псориазом в 
пргрессирующей стадии псориаза.

Таблица 21
Частота нарушений липидного обмена у больных псориазом (x±Sx), в %

Показатель 
и степень 

нарушения

Общая
группа

больных
(п-151)

Распростра­
ненный мелко- 

бляшечный 
псориаз, 

стационарная 
стадия 
(п=53)

Распространен­
ный мелкобля- 

шечный псориаз, 
прогрессирующая 

стадия (п=56)

Диффузно-
эритродер-
мический
псориаз
(п=42)

Общий ХС
Норма 55,4±5,52 47,6+10,41 62,5+9,49 55,2+8,79
Легкая 33,8±5,26 28,6+9,42 37,5+9.49 34,5+8,40
Средняя 8,1±3,03 14,3+7,30 0 10,3+5,37
Тяжелая 2,7±1,80 9,5+6,11 0 0
хс-лпвп
Гипо 13,7±3,82 9,5+6,11 8,3+5,41 21,4+7,25
Норма 76,7±4,70 81+8,18 83,3+7,31 64,3+8,47
Гипер 9,6±3,27 9,5+6,11 8,3 ±5,41 10,7+5,46
ХС-ЛПНП
Норма 34,3±5,27 19+8.18 33,3+9,24 46,4+8,82
Легкая 28,6+5,03 38,1+10,13 33,3+9,24 17,9+66,78
Умеренная 32,9±5,22 38,1+10,13 33,4+9,25 28,6+7,99
Тяжелая 4,1+2,20 4,8+4,46 0 7,1+4,54
Триглице­
риды
Норма 72+4,99 72,7+9,29 66,7+9,24 75,8+7,57
Легкая 16±4,07 22,7+8,73 12,5+6,49 13,8+6,10
Умеренная 12±3,61 4,6+4,37 20,8+7,96 10,4+5,40
Тяжелая 0 0 0 0
Всего 81,8±4,29 95,2+4,46 83,3+7,31 67,9+8,25

Величина ХС-ЛПНП отражает прямой транспорт холестерина, а об 
эффективности обратного транспорта свидетельствует содержание XG- 
ЛПВП. Здесь ситуация противоположная описанной выше. Гипо-а- липо- 
протеинемия у больных с эритродермической формой псориаза встречает­
ся чаще (21,4 ± 7,25%) по сравнению с другими формами псориаза.
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В принципе, это обстоятельство можно трактовать двояко: с одной 
стороны, речь может идти о большей частоте поражения органа, ответст­
венного за синтез ЛПВП (печень); с другой -  усиление прямого транспорта 
холестерина ведет к компенсаторному повышению обратного транспорта.

Частота нарушений обмена триглицеридов минимальна у больных 
эритродермической формой псориаза (около 23%), в то время как при дру­
гих формах она доходит до 26%.

Средние значения показателей липидов обмена у больных различ­
ными формами псориаза представлены в таблице 22.

Следует отметить, что средний возраст у больных был приблизи­
тельно одинаков; только при эритродермической форме пациенты были 
старше -  40,4 ±2,18 лет. У больных псориазом уровень общего холестери­
на составил 5,1 ± 0,18 мМ/л, т.е. в пределах нормы. У больных распростра­
ненным мелкобляшечным псориазом в стационарной стадии псориаза 
имела место легкая гиперхолестеринемия (5,5 ± 0,34 мМ/л), в то время как 
при других клинических формах заболевания уровень общего холестерина 
был в пределах нормы (4,9 ± 0,18 мМ/л и 4,9 ± 0,21 мМ/л при распростра­
ненном мелкобляшечном псориазе в прогрессирующей стадии и диффуз- 
ноэритродермическом псориазе, соответственно). Содержание ХС-ЛПВП 
(обратный транспорт холестерина) оказалось нормальным —1,3 —1,4 мМ/л. 
С другой стороны, средние значения ХС-ЛПНП (прямой транспорт холе­
стерина) оказались повышенными; максимальное повышение (до 3,5±0,30 
мМ/л) имело место при распространенном мелкобляшечном псориазе в 
стационарной стадии, что соответствует умеренному повышению ХС- 
ЛПНП. В остальных случаях наблюдалось легкое повышение ХС-ЛПНП, 
причем достоверность различий между уровнем ХС-ЛПНП при других 
формах псориаза была близка к статистически значимой (р < 0,1%).

Содержание триглицеридов оказалось нормальным независимо от 
стадии и формы заболевания, что не совсем согласуется с данными, полу­
ченными некоторыми авторами [40, 131], обнаружившими у больных псо­
риазом большую частоту встречаемости гипертриглицеридемий.

Следует обратить внимание на то, что при эритродермической форме 
показатели липидного обмена более «благополучны», хотя индекс атеро- 
генности (ИА) в этой группе больных выше, чем в других (3,8±0,75) 
(р>0,05).

Таким образом, полученные данные указывают, что при эритродер- 
мических формах липидные нарушения менее выражены.

Следует отметить, что во всех исследованных группах имеются 
достаточно четкие отличия от нормальных показателей. Так, при всех 
формах псориаза достоверно повышен белковый компонент ЛПВП; при 
эритродермической форме псориаза это повышение статистически 
достоверно (р<0,05) по сравнению с больными в стационарной и 
прогрессирующей стадиях распространенного мелкобляшечного псориаза.
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Т а б л и ц а  2 2

Состояние липидтранспортной системы у больных 
псориазом с различными клиническими вариантами течения

Показатель Общая
группа
(п=151)

Распростра­
ненный мел- 
кобляшечный 

псориаз, 
стационарная 

стадия 
(п=53)

Распространен­
ный мелкобля- 

шечный 
псориаз, 

прогрессирую­
щая стадия 

(п=56)

Диффузно-
эритродер-
мический
псориаз
(п=42)

1 2 3 4 5
Возраст, лет 32,4 ± 2,38 33,2 ±2,16 40,4 ±2,18

О-ХС, мМ/л 5,1 ±0,18
5,5 ± 0,34 
Р 3-4 <0,1
Рз-5 <0,1

4,9 ±0,18 4,9 ±0,21

ХС-ЛПВП,
мМ/л

1,3 ± 0,06 1,4 ±0,09 1,3 ±0,07 1,3 ±0,09

ХС-ЛПНП,
мМ/л

3,1 ±0,18 3,5 ±0,30 
Р3-4 < 0,1 
Рз-5 <0,1

2,9 ±0,20 2,9 ± 0,22

Триглицериды,
мМ/л

1,5 ±0,10 1,4 ±0,15 1,7 ±0,18 1,5 ± 0,04

Белок ЛПВП, 
г/л

156,0 ± 
8,28

143,2 ±8,87 
Р3-5 < 0,05

147,5 ±11,35 173,4 ± 12,0

Липиды ЛПВП, 
г/л

3,8 ±0,13 3,7 ±0,19 3,6 ±0,16 4,0 ±0,19

Белок/липиды
ЛПВП

42,4 ± 2,35 41,2 ±3,55 40,0 ± 2,67 45,4 ±3,33

Белок ЛИНН, 
г/л

6,7 ± 0,37 7,1 ±0,54 
Р3-4< 0,1

5,9 ± 0,45 7,0 ±0,51

Липиды 
ЛПНП, г/л

6,7 ± 0,24 6,5 ± 0,29 6,5 ± 0,36 6,9 ±0,35

Белок/липиды
ЛПНП

1,1 ±0,06 1,0 ±0,11 1,1 ±0,07 1,1 ±0,08

ИА 3,4 ±0,39 3,1 ±0,27 3,1 ±0,30 3,8 ±0,75

Примечание: указанные в таблице статистические отличия выявле­
ны при сравнении цифр соответствующих столбцов.
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В тоже время, содержание липидов ЛПВП больных распространен­
ным мелкобляшечным псориазом соответствует нормальным показателям, 
а у больных диффузно-эритродермическим псориазом имеется отчетливая 
тенденция к повышению уровня липидов (4,0±0,19 г/л).

Мелкобляшечная форма псориаза в прогрессирующей стадии 
характеризуется уменьшением содержания общего холестерина, 
холестерина ЛПВП, величины белково-липидного коэффициента апо-В- 
содержащих липопротеинов, а также увеличением содержания 
аполипопротеинов ЛПВП и величины белково-липидного коэффициента 
ЛПВП; обнаружена тенденция (Р=0,1-0,05) к увеличению количества 
холестерина ЛПОНП, аполипопротеинов апо-В-содержащих 
липопротеинов и индекса атерогенности. В процессе общепринятой 
терапии достигнута нормализация содержания общего холестерина и 
холестерина ЛПОНП, в составе апо-В-содержащих липопротеинов 
снижено содержание липидов по сравнению с группой доноров.

Мелкобляшечная форма псориаза в стационарной стадии характери­
зуется изменениями химического состава липопротеинов за счет увеличе­
ния аполипопротеинового компонента, что обеспечивало повышение вели­
чины белково-липидного коэффициента ЛПВП и его снижение для апо-В- 
липопротенов.

У больных распространенным крупнобляшечным и диффузно- 
эритродермическим псориазом выявлены изменения ЛТС, сходные с тако­
выми у больных мелкобляшечной формой в прогрессирующей стадии 
(уменьшение содержания общего холестерина и холестерина ЛПВП), од­
нако более четкие по сравнению с больными в стационарной стадии мел- 
кобляшечного псориаза (повышение содержания аполипопротеинов в ос­
новных классах липопротеинов).

По нашему мнению, данное обстоятельство может отражать компен­
саторную активацию обратного транспорта холестерина. Соотношение бе- 
лок/липиды ЛПВП имеет отчетливую тенденцию к росту, по сравнению с 
нормой, причем для эритродермической формы эта тенденция статистиче­
ски достоверна (р<0,05). Наблюдается также тенденция к повышению бел­
ка Л11НП (р>0,05) и к снижению липидов ЛПНП, что в результате приво­
дит к снижению коэффициента белок/липиды ЛПНП.

Таким образом, проведенные нами исследования позволили устано­
вить, что в общей группе больных псориазом частота нарушений ЛТС со­
ставила 81,8%. Эти нарушения включали как патологические изменения 
общего холестерина, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, так и их сочетания. Наиболь­
шие изменения имели место при изучении ХС ЛПНП. Подобные наруше­
ния выявлены более чем у 40% больных псориазом.

Интересно, что максимальное число нарушений ЛТС было выявлено 
у больных распространенным мелкобляшечным псориазом в стационарной
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стадии (95,2%), а минимальное - при наиболее тяжелом течении эритро- 
дермическом (67,9%), т.е. наблюдаются две разнонаправленных тенден­
ции. После лечения больных распространенным мелкобляшечным псориа­
зом нарушения ЛТС значительно снижаются (на 20-30%); тогда как, при 
эритродермической форме число таких случаев даже увеличивается (с 
67,9% до 83,3%). С учетом того, что основным источником ЛПВП является 
печень, можно думать, что при псориазе, в большей степени при эритро­
дермической форме, страдает синтетическая функция печени. Кроме того, 
полученные результаты показывают, что частота нарушений обмена триг­
лицеридов (гипертриглицеридемия) встречается относительно редко. 
Меньшая частота выявленных нарушений (совпадают с нормой) при тяже­
лом течении заболевания (диффузно-эритродермическом) -  результат раз­
вития стойкого патологического равновесия, установившегося на этом 
уровне (совпадают с нормой) в системе кожа-кровь-печень.

Поскольку ряд параметров ЛТС, связанных с функциональным со­
стоянием печени и кишечника, не нормализуются, несмотря на достигну­
тый клинический эффект со стороны патологического процесса в коже, не­
обходимо продолжить восстановление функционального состояния печени 
и кишечника, путем назначения комплекса включающего энтеросорбенты, 
а также гепатопротекторы (эссенциале, легалон и др.), которые являются 
модификаторами обратного транспорта холестерина.

По всей видимости, следует говорить не столько о нарушениях ЛТС 
при легком течении болезни, а о приспособительных адаптационных меха­
низмах в рамках «легкой степени» изменений показателей. Стационарные 
уровни показателей при тяжелом течении — результат развития стойкого 
патологического равновесия, установившегося на этом уровне (совпадает с 
нормой) в системе показателей кожа-кровь-печень.

Таким образом, складывается впечатление, что более благоприятно­
му течению псориаза (распространенные мелкобляшечные формы заболе­
вания) соответствует легкая гиперхолестеринемия и умеренное повышение 
ХС ЛПНП, то есть, наблюдается активация прямого транспорта холесте­
рина. При более тяжелых формах заболевания (распространенный крупно- 
бляшечный, диффузно-эритродермический псориаз) уровень общего холе­
стерина находится в пределах нормы и выявляется легкое повышение ХС 
ЛПНП. С другой стороны, анализ данных иммунологического исследова­
ния, приведенный в предыдущей главе показывает, что наиболее выражен­
ные изменения наблюдаются у пациентов распространенным псориазом в 
стадии прогрессирования псориатических высыпаний. У данной группы 
пациентов выявлено почти двукратное снижение как индекса стимуляции 
миграции лейкоцитов в РТМЛ, так и индекса торможения миграции лей­
коцитов из капиллярных трубочек.

В стационарной стадии распространенного мелкобляшечного псо­
риаза указанные индексы были наиболее близки к таковым у здоровых.
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Следовательно, более высоким цифрам, характеризующим повышение ак­
тивности прямого транспорта холестерина, соответствует менее выражен­
ные нарушения со стороны иммунной системы.

Наиболее обоснованными из существующих патогенетических ме­
ханизмов признаются нарушения в обмене липидов и иммунологических 
процессов. Полученные нами данные и сведения по данной проблеме в на­
учной литературе [41, 296] позволяют объединить эти две концепции в од­
ну -  «иммунолипидную».

Мы предлагаем следующую схему развертывания (включения) 
«иммунолипидных» механизмов при псориазе: начальные этапы заболева­
ния сопровождаются умеренной гиперхолестеринемией и адекватными 
(негрубыми) дефектами в иммунной системе. Усиление прямого транспор­
та холестерина обуславливает, с одной стороны, повышенную пролифера­
цию кератиноцитов с последующим формированием гиперкератоза. Мы 
полагаем, что на этих этапах развития болезни заинтересованность иммун­
ной системы минимальна. С другой стороны, повышение уровня холесте­
рина (как в сыворотке крови, так и в коже) активирует систему иммуните­
та. Причем, как известно [41, 296], иммуномодулирующие эффекты 
холестерина проявляются в различных субпопуляциях лимфоцитов по- 
разному, в результате чего проявляется дисбаланс системы иммунитета, 
что подтверждается выявленными нами закономерностями. Впоследствии 
в липидтранспортной системе возникает патологическое равновесие, когда 
наблюдаются нормальные показатели в сыворотке крови и повышенные в 
коже. Местное повышение уровня липидов приводит к постоянной стиму­
ляции системы иммунитета и, как следствие, усугублению иммунологиче­
ского дисбаланса.

При тяжелом течении заболевания (например, эритродермической 
форме) большее значение приобретают иммунные нарушения. В принци­
пе, такие представления позволяют объяснить изменения, происходящие 
в липидтранспортной и иммунной системах на фоне проводимого лече­
ния. У больных с легким течением болезни медикаментозная терапия 
приводит к нормализации показателей липидтранспортной системы, а при 
тяжелом течении заболевание «переходит» из стадии с выраженными 
иммунными нарушениями в стадию липидных нарушений, создающих 
перегрузку клеточных элементов эпидермиса липидными компонентами 
и гипоксический характер обменных процессов [290, 297], препятствую­
щих обратному транспорту холестерина из кожи, далее в кровь и в пе­
чень.

Коротко сформулировать наше понимание патогенеза псориаза 
можно следующим образом: на начальных стадиях и при легких формах 
заболевания ведущую роль играют нарушения липидтранспортной систе­
мы, которые в дальнейшем приводят к активации системы иммунитета и 
развитию иммунологического дисбаланса в виде активации лимфоцитов,
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нарушению синтеза и рецепции лимфокинов, что приобретает ведущую 
роль в дальнейшем течении болезни.

Речь может идти о дисбалансе между различными элементами сис­
темы иммунитета, что и приводит к их разнонаправленным изменениям: 
одновременно определяется повышение одних и снижение других показа­
телей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нарушения липидного обмена различного характера встречаются у 
81,8 ±4,29% больных псориазом. При распространенном мелкобляшечном 
псориазе в стационарной стадии нарушения наблюдаются чаще 
(95,2±4,46%), чем при распространенном мелкобляшечном псориазе в 
прогрессирующей стадии (83,3±7,31%) и тяжелых диффузно- 
эритродермических формах (67,9±8,25%). Благоприятное течение псориа­
за характеризуется легкой гиперхолестеринемией (5,5±0,34 мМ/л), тяже­
лое - сопровождается нормохолестеринемией (4,4±0,18 мМ/л) [97,99, 106, 
249, 295].

В структуре нарушений липидтранспортной системы наиболее зна­
чимы нарушения прямого транспорта холестерина, причем нормальный 
уровень ХС-ЛПНП регистрируется у больных эритродермическим псо­
риазом -  46,4±8,82%, в то время как только у 19,018,18% больных рас­
пространенным мелкобляшечным псориазом в стационарной стадии име­
ет место нормальный уровень ХС-ЛПНП и у 33,319,24% больных с про­
грессирующей стадией распространенного мелкобляшечного псориаза 
[106,295].

Гипо-а-липопротеинемия у больных эритродермической формой 
псориаза встречается чаще (21,417,25%), по сравнению с больными дру­
гими формами псориаза. При различных формах псориаза повышен бел­
ковый компонент ЛПВП, однако, у больных эритродермической формой 
псориаза это повышение статистически достоверно (р<0,05) по отноше­
нию к больным распространенным мелкобляшечным псориазом в ста­
ционарной и прогрессирующей стадиях [106, 249, 295].
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ОБОСНОВАНИЕ, ПРИНЦИПЫ И МЕТОДЫ 
ПРИМЕНЕНИЯ ОКСИДАТА ТОРФА В ЛЕЧЕНИИ 

БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

ХАРАКТЕРИСТИКА И СПОСОБЫ ПРИМЕНЕНИЯ ОКСИДАТА ТОРФА 
В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Для бальнеотерапии больных хроническими дерматозами с успехом 
применяются различные минеральные воды (хлоридно-натриевые, йодо­
бромные, углекислые, сероводородные, радоновые и др.) [57, 266], однако 
промышленные их источники в Белоруссии не разработаны. Для условий 
нашей республики наиболее приемлемо применение грязелечебных проце­
дур на основе торфа и сапропелей, доступных природных ископаемых, об­
ладающих ценными лечебными свойствами. Недостатком грязелечебных 
процедур, применяемых для лечения больных этой патологией, являются 
определенные трудности в работе медперсонала (сыпучесть торфа, запы­
ленность, трудность дозирования, применение большого количества про­
стыней, подстилок, одеял, канализационные проблемы, значительные 
площади для хранения торфа), кроме того, невозможность выполнения 
процедур в домашних условиях, а также их невысокая эффективность.

Нами разработан новый эффективный технологический способ 
торфолечения дерматозов с помощью водорастворимого продукта, полу­
чаемого путем гидролитического расщепления торфа - оксидата торфа 
(ОТ) [107,111].

“ Оксидат торфа “ - жидкость насыщенно коричневого цвета с лег­
ким специфическим запахом аммиака, имеющая нейтральную реакцию, 
хорошо растворимая в воде, представляет собой 5% водный концентрат 
биологически активных веществ, извлекаемых из торфа [107].

Исследования, проведенные Институтом проблем использования 
природных ресурсов и экологии НАН Беларуси показали, что в состав ОТ 
входят соединения гуминовых и фульвовых кислот, составляющие до 76% 
сухого остатка, азотсодержащие и белковые вещества (до 11,8%), произ­
водные целлюлозы (до 8,2%), около 20 микроэлементов (Mn, Mo, Р, Си, 
Zn, Se и др.) [108]. Указанным учереждением оксидат торфа был предло­
жен как биологический стимулятор роста для целей растениеводства (ТУ 
88 БССР 135-88). Позднее было установлено Республиканским центром 
гигиены и эпидемиологии (г. Минск), что ОТ не токсичен, не обладает ку­
мулятивными, канцерогенными и мутагенными свойствами. На данный 
лекарственный препарат получен сертификат о государственной гигиени­
ческой регистрации Министерства здравоохранения Республики Беларусь 
(№ 08-33-0.41750), явившийся основанием для испытания оксидата торфа 
у больных дерматозами. Проведены клинические испытания у больных
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дерматозами и получено регистрационное удостоверение Минздрава РБ 
ИМН № ИМ-7.748. Результаты апробации способа бальнеотерапии с при­
менением оксидата торфа у больных псориазом и дерматозами были ут­
верждены и оформлены в виде 2-х инструкций на метод Министерства 
здравоохранения Республики Беларусь: «Способ лечения оксидатом торфа 
псориаза и аллергодерматозов» (регистрационный номер 67-9709) и «Пре­
парат биологически активный «Оксидат торфа» в лечении псориаза и ал­
лергодерматозов. Способы бальнеотерапии» (регистрационный номер 16- 
9901). Производится препарат Витебской биофабрикой (г.п. Должа Витеб­
ского района) и КЗАО «ЮНАТЕКС» (г. Минск) для использования в баль­
неотерапии дерматозов в соответствии с нашими рекомендациями.

Основную биологическую ценность оксидата торфа представляют 
гуминовые кислоты, которые обладают биостимулирующими, противо­
воспалительными, противовирусными и противоопухолевыми свойствами, 
оказывают антиоксидатное и тормозящее действие на синтез простаглан- 
динов [30, 79, 129, 250]. Лечебный эффект гуминовых веществ при дерма­
тозах связывают с их физико-химическими и электрическими свойствами, 
возможностью проникновения в кожу через волосяные фолликулы и саль­
ные железы, способностью связывать белки с поверхности кожи (“очи­
щающий” эффект), оказывать вяжущее, дубящее, бактериостатическое 
действие [30, 129]. Гуминовые кислоты вызывают выраженный регенера­
тивный эффект в коже: наблюдается утолщение эпидермиса и внедрение 
лимфоцитов в его базальный слой, увеличение числа клеток Лангерганса в 
эпидермисе, пролиферация эпителия волосяных фолликулов и сальных 
желез, усиление васкуляризации кожи [239].

Препарат ОТ получают путем температурной обработки сфагново­
го торфа в присутствии аммиака и перекиси водорода с удалением балла­
стных веществ (ТУ РБ 00483033.001 - 98). Для этой цели можно использо­
вать любой вид торфа со степенью разложения не менее 12%. 150-200 кг 
торфа ресуспендируют в 0,8 м3 воды очищенной на фильтре “Гейзер”, об­
рабатывают аммиаком и перекисью водорода в присутствии стабилизатора 
— фосфорной кислоты. Экстракт освобождают от взвешенных частиц пу­
тем центрифугирования, закисляют HCL до pH 7,0-8,2, фильтруют и рас­
фасовывают.

Сущность способа получения биологически активного препарата из 
торфа, заключается в том, что щелочной гидролиз осуществляется путем 
ресуспендирования торфа 50%-ной влажности в 1-2%-ном растворе ам­
миака, содержащем 0,5-1,0% перекиси водорода, 0,0005-0,001% фосфор­
ной кислоты, при температуре 100-120°С в течение 5 часов, а закисление 
20%-ной HCL до pH 7,0-8,2.

Технология применения ОТ исследовалась в нескольких направле­
ниях: в виде добавок препарата в общие теплые ванны и полуванны, и ап­
пликаций нативного препарата на очаги поражения и область пораженных

130



суставов при псориатической артропатии.
Перед ванной больной принимал гигиенический душ, смыв при 

этом с поверхности кожи остатки мази, корочки, чешуйки (без мочалки, 
используя нейтральное мыло типа “Детское”), На каждые сто литров до­
бавляли 100 мл препарата, тщательно перемешивая. Оптимальная терапев­
тическая доза ОТ, добавляемого в общие ванны, составляла 1 мл препарата 
на 1 л воды (0,005% раствор в пересчете на сухой остаток).

Температура воды в ванне поддерживалась в пределах 36-38°С, 
время нахождения в ванне 15-25 мин (в зависимости от самочувствия па­
циента). Процедуры проводили ежедневно или через день. Курс лечения 
составлял до 20 процедур гидротерапии. При псориазе с резко инфильтри­
рованными бляшками терапевтический эффект нарастает постепенно, по­
этому требовалось как применение общих ванн, так и смазывание крупных 
бляшек нативным препаратом. После окончания курса лечения с положи­
тельным терапевтическим эффектом мы рекомендовали больным продол­
жить применение общих ванн 2-4 раза в месяц для профилактики рециди­
вов. Для усиления эффекта после принятия ванны на основные очаги по­
ражения рекомедовали наносить неразведенный препарат ОТ, а после его 
подсыхания кожу в участках поражения смазать смягчающим кремом (ла­
нолин, растительное масло, дистиллированная вода смешиваются в равных 
частях). Препарат не загрязняет белье, ванну, легко смывается и отстиры­
вается.

При расположении крупных бляшек преимущественно в области 
конечностей больным назначали полуванны.

В ванночку, наполненную 20 л воды, добавляли 50 мл препарата 
(температура воды 36 - 38°С). Затем в нее пациент погружал пораженные 
конечности, очищенные от мазей, корочек, чешуек с помощью мыльных 
(мыло “Детское”) размываний, на 15 - 25 мин. После естественного высы­
хания кожи или ее высушивания салфеткой на очаги поражения наносили 
неразведенный препарат, после подсыхания которого поверхность пора­
жения смазывали прокипяченным охлажденным растительным маслом 
(подсолнечное, оливковое и др.) или кремом (состав приведен выше при 
использовании общих ванн). После этого очаги покрывали чистыми мар­
левыми салфетками и прибинтовывали 2 - 3  турами бинта. Процедуры вы­
полняли ежедневно или через день, на курс 10-15 полуванн.

Бальнеотерапевтические процедуры назначали с учетом противопо­
казаний к этому методу лечения [30].

При применении препарата оксидата торфа каких-либо побочных 
явлений не выявлено. В процессе лечения у отдельных больных мы отме­
чали некоторое обострение местного процесса, которое имело временный 
характер (1-3 дня), и не требовало дополнительных лечебных мероприя­
тий, что является бальнеологической реакцией организма [30].
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ ЛЕЧЕБНОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
ОКСИДАТА ТОРФА

Механизм активации иммунокомпетентных клеток связан с перено­
сом сигнала с наружной поверхности клетки в ее цитоплазму. Следом за 
переносом сигнала о взаимодействии лиганда с рецептором через мембра­
ну происходит активация нуклеотидциклазных систем. Известны два вто­
ричных посредника, являющихся циклическими нуклеотидами: цикличе­
ский аденозин-З^-монофосфат (цАМФ) и циклический гуанозин-З7̂ 7- 
монофосфат (цГМФ) [289]. Известно, что внутриклеточные концентрации 
цАМФ и цГМФ регулируются, кроме нуклеотидциклаз, также второй 
группой ферментов -  циклонуклеотидфосфодиэстеразами, которые ката­
лизируют инактивацию цАМФ и цГМФ посредством гидролиза до 57- 
цАМФ и 57-цГМФ, соответственно [289].

Учитывая полученные нами данные о нарушении функционального 
состояния мононуклеаров у больных псориазом, а также сведения о роли 
цАМФ и цГМФ в механизмах активации лимфоцитов и других иммуно­
компетентных клеток нами проведено исследование по изучению чувстви­
тельности аденилатциклазы (АЦ), 27,57-олигоаденилатсинтетазы, фосфо- 
диэстеразы циклических нуклеотидов (ФДЭ) in vitro к оксидату торфа.

Кроме того, основанием для проведения подобных исследований 
явилось и то, что, начиная с 1970 г. существует гипотеза о важной роли 
цАМФ в регуляции пролиферации клеток эпидермиса, которая нарушается 
при псориазе [289]. Была высказана концепция, согласно которой ускоре­
ние размножения клеток и увеличение содержания гликогена в них при 
псориазе обусловлены снижением внутриклеточного уровня цАМФ [289]. 
Подтверждением этой концепции служат следующие факты:

1) в пораженном псориазом эпидермисе уровень цАМФ ниже, чем в 
эпидермисе здоровых людей или в видимо непораженной коже больных 
псориазом;

2) дибутирильная производная цАМФ и изопротеронол ингибируют 
митозы в эпидермисе. Этот эффект повышается в присутствии ингибитора 
фосфодиэстеразы - теофиллина, который увеличивает внутриклеточный 
уровень цАМФ;

3) изопротеронол и норадреналин стимулируют образование цАМФ 
в срезах эпидермиса кожи крыс; этот эффект ингибируется блокатором р- 
адренорецепторов пропранололом, но не блокатором а-адренорецепторов 
фентоламином;

4) снижение внутриклеточного уровня цАМФ при псориазе связано 
со снижением активности аденилатциклазы (катализирует превращение 
АТФ в цАМФ), но не с увеличением активности фосфодиэстеразы (катали­
зирует превращение цАМФ в 5-АМФ);
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5) содержание цГМФ в пораженных тканях выше, чем в непора­
женных [289].

Таким образом, данные об увеличении уровня цГМФ при 
одновременном снижении уровня цАМФ позволили высказать гипотезу, 
согласно которой регуляция пролиферации клеток эпидермиса зависит от 
соотношения концентраций цАМФ и цГМФ [289].

В качестве тест-объекта мы использовали лимфоциты перифериче­
ской крови цыплят 45-дневного возраста. Лимфоциты выделяли в среде 
фиколла-уротраста.

В исследовании использовали лимфоциты с концентрацией клеток 
1х106. Определение уровня циклического аденозинмонофосфата (цАМФ), 
активностей АЦ и ФДЭ проводили стандартным методом [109].

Принцип метода определения уровня цАМФ заключается в конку­
рентном связывании немеченного цАМФ и меченного по (Н3) специфиче­
ским белком (антителами), который имеет высокую специфичность и 
сродство к цАМФ. Измерение радиоактивности, связанной с белком, дает 
возможность вычислить количество немеченного цАМФ в пробе [109].

При изучении динамики изменений уровня цАМФ в лимфоцитах под 
действием оксидата торфа для сравнения использовали стандартный акти­
ватор АЦ — адреналин.

Регистрацию концентрации цАМФ проводили через 1, 5, 10, 20 и 40 
минут после контактирования препарата оксидата торфа с клетками.
В основе метода определения активности АЦ клеточных мембран лежит 
ферментная реакция образования циклического (Н3) АМФ из (Н3) АТФ.

О степени активности АЦ судили по приросту продукта реакции 
ц (Н3) - АМФ за единицу времени [109].

В основу определения активности ФДЭ положена реакция образо­
вания (Н3) АМФ из ц (Н3) АМФ. Активность ФДЭ оценивали по гидролизу 
цАМФ в течение 20 минут [109].

Активность 27, 5/ — олигоаденилатсинтетазы определяли в культуре 
клеток мышиных фибробластов [109]. Клетки культивировали в среде Игла 
с добавлением 8-10%-ной сыворотки крови крупного рогатого скота при 
температуре 37°С в течение 16 минут.

В первом варианте опыта вносили препарат оксидата торфа в среду 
выращивания в концентрациях 102 - 104, во втором варианте - лейкоцитар­
ный интерферон в концентрации 100 ед/см3. Контролем служили культи­
вируемые клетки без добавления препарата оксидата торфа. По окончании 
процесса культивирования клетки снимали со стекла раствором версена, 
осаждали центрифугированием при 1000 g, переносили в буфер трис-HCl с 
pH 8,0, содержащий 30 мМ KCL, 5 мМ MgCL, 1мМ дитиотритола, 10% 
глицерина, 0,05% тритона Х-100, измельчали в гомогенизаторе. Получен­
ный гомогенат использовали для определения активности фермента.

Концентрация белка в пробе составляла Змг/см3. В общий объем
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среды инкубации, равный 100 мкл, вносили 106 срм (Н3) - АТФ. Смесь ин­
кубировали 60 минут при температуре 4°С. Синтезированный олигоадени- 
лат определяли с помощью хроматографии на пластинах И-254 нм в сис­
теме растворителя изопропанол - вода. В качестве стандартного метчика 
использовали олигоаденилат (А)з. Хроматографические зоны, соответст­
вующие олигоаденилату, вырезали. Радиоактивность определяли в стин- 
тилляторе ЖС-8.

В результате проведенных нами исследований базальный уровень 
цАМФ в лимфоцитах составил 32±2 пмоль/106 клеток, через 1 минуту ин­
кубации с препаратом оксидата торфа разведенным 1:104 поднимался на 
65%, а через 5 минут концентрация цАМФ возрастала на 320%, и на этом 
уровне сохранялась до 40 минут опыта. В последующие сроки исследова­
ний (40 минут) было зарегистрировано снижение цАМФ в лимфоцитах, 
обработанных препаратом оксидата торфа. Адреналин в этих условиях вы­
зывал более быстрое повышение уровня цАМФ (на 600% через 5 мин), а к 
10 мин отмечалось резкое падение содержания цАМФ до 98±10 пмоль 
(рис. 12.).

400

00:00.0 01:00,0 05:00,0 10:00,0
Время, мин

-Урове**» цАМФ. 
пмоль/1000000 клеток 
(инкубация с адреналином)

"Уровень цАМФ, 
пмольЛ000000 клеток 
(инкубация с ОТ)

40Я0.0

Рис. 12. Динамика уровней цАМФ при инкубации лимфоцитов с 
оксидатом торфа и адреналином.
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Повышение уровня цАМФ в лимфоцитах под действием оксидата 
торфа было обусловлено активацией АЦ в 3,3 и 4,8 раза, соответственно, в 
объемных разведениях 1:103 и 1:104.

Действие препарата оксидата торфа на активность ФДЭ сравнивали 
с тренталом (1-метил-3 изобутил ксантин), ингибитором ФДЭ.

Было установлено, что оксидат торфа, в объемных разведениях 
1:102 - 1:103, ингибировал ФДЭ на 53-65%. Трентал в концентрациях I0'2 - 
КГ4 М ингибировал активность фермента на 34-54%. Таким образом, в хо­
де эксперимента установлено, что увеличение концентрации цАМФ под 
действием препарата оксидата торфа происходило также путем ингибиро­
вания активности ФДЭ циклических нуклеотидов.

К концу 80-х годов сложились три признанных модели регуляции 
клеток через циклические нуклеотиды [289]. Согласно одной модели, аде- 
нилатцикпазе придается роль положительного сигнала на дифференциров- 
ку и пролиферацию, а гуанилатциклазе -  роль отрицательного сигнала. Со­
гласно второй модели -  положительным сигналом для активации клетки 
служит увеличение внутриклеточной концентрации цГМФ. В третьей мо­
дели активации иммунокомпетентной клетки учитывается соотношение 
внутриклеточных концентраций цАМФ и цГМФ. Проведенные нами ис­
следования показали влияние оксидата торфа на данную систему, что по­
зволяет расценивать данный лекарственный препарат как иммуномодули­
рующее средство.

В литературе имеются сведения, что некоторые препараты (адрена­
лин, биогенные стимуляторы по Филатову и др.) способны индуцировать в 
клетках эффект интерферона [43, 71, 192]. Проявлению этого эффекта 
предшествует 2-х - 3-х - кратное увеличение уровня цАМФ, а также акти­
вация 2’,5'- олигоаденипатсинтетазы и синтеза 2 \5'- олигоаденилата — ак­
тиватора нуклеаз.

В таблице 23 представлены полученные нами данные по сравни­
тельному изучению действия препарата оксидата торфа и лейкоцитарного 
интерферона на активность 2’,5’- олигоаденилатсинтетазы. Результаты 
экспериментальных исследований показали, что препарат ОТ, разведенный 
1:103 и 1:104, увеличивает активность 2’,5'- олигоаденилатсинтетазы соот­
ветственно в 1,6 и 2,32 раза, а интерферон - в 5,4 раза.

Проведенные исследования свидетельствуют, что препарат ОТ мо­
делирует действие экзогенного интерферона через систему ферментов, от­
ветственных за синтез 2’,5'- олигоаденилата.

Таким образом, стимулирующий эффект оксидата торфа можно 
объяснить сочетанной активацией аденилатциклазы и ингибированием 
фосфодиэстеразы, что сопровождается увеличением внутриклеточной кон­
центрации цАМФ. Данный препарат может моделировать через систему 
ферментов, ответственных за синтез 2’,5'-олигоаденилата, действие экзо­
генного интерферона. Кроме того, повышение уровня цАМФ приводит к
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активации 2’,5'- олигоаденилатсинтетазы, что указывает на возможную 
индукцию препаратом ОТ интерфероноподобного эффекта в клетках.

Таблица 23
Активность 2’,5'- олигоаденилатсинтетазы в клетках при контактировании 

их с препаратом ОТ и лейкоцитарным интерфероном (п = 5)

Варианты опыта Доза препарата
Активность 2',5'-олиго- 

аденилатсинтетазы
пмоль/мг белка в 

час
%

Препарат ОТ 1:103 41,6 ±4,80 160

Препарат ОТ 1:104 60,32 ±6,96 232

Интерферон 100 ед/см3 140 ± 16,0 540

Контроль — 26 ± 3,0 100

Не меньший интерес представлял вопрос о возможности воздейст­
вия на фагоцитоз с помощью оксидата торфа, т.к. проведенные нами ис­
следования выявили нарушения функциональной активности моноцитов и 
определенные закономерности взаимодействия лимфоцитов с гранулоци- 
тами у больных псориазом. В связи с этим были проведены исследования 
по изучению влияния препарата оксидата торфа на фагоцитоз in vitro на 
биологической модели. В качестве биологического тестируемого субъекта 
в опытах использовали культуру инфузорий Colpoda stein ii [66].

Препарат “Культура Colpoda steinii сухая для экологотоксикологи» 
ческих исследований” широко используют для определения токсичности 
кормов, кормовых добавок, воды и др. [66]. Данная биологическая модель 
была нами избрана в связи с тем, что питание инфузорий осуществляется 
не осмотрофно, как у бактерий и дрожжей, а за счет фагоцитоза. В качест­
ве пищи инфузории используют бактериальные и дрожжевые клетки, ко­
торые размножаются непосредственно в этом же сосуде, используя в каче­
стве пищи какой-либо органический субстрат. Таким образом, в ферменте­
ре создается трофическая система, в которой одномоментно существуют 
два вида организмов, один из которых является “хищником”, а другой - 
“жертвой”.

Кроме них присутствует органический субстрат, являющийся един­
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ственным источником пищи для жертвы.
Математическую модель процесса взаимодействия типа “хищник - 

жертва” разработали Лотка и Вольтерр [66]: 
dXi = а • X, — с-Х, • Х2 
dt
dX,= — в- Х,  + п с - Х .  X, 
dt
где Xi - концентрация жертвы, Х2 - концентрация хищника, а - ко­

эффициент размножения жертвы в отсутствии хищника, в - коэффициент 
убывания численности хищника в отсутствии жертвы, с - мера вероятности 
того, что встреча хищника с жертвой окончится гибелью последней, п - ко­
эффициент увеличения численности хищника за счет жертвы, t - время.

Эта модель описывает те системы, в которых присутствует избыток 
субстрата и малая (но не нулевая) концентрация хищника.

В работе использовали препарат -  биологический стимулятор из 
торфа (БСТ) и препарат биологически активный «Оксидат торфа». БСТ 
представляет собой биологически активную фракцию из гидролизата тор­
фа, обладающую адаптогенным, биогенным, стимулирующим и иммуно­
модулирующим действием. Культура инфузорий Colpoda steinii была лю­
безно предоставлена нам к.м.н. М.А. Френкель (лаборатория цитологии 
одноклеточных организмов института цитологии РАН).

Один из клонов Colpoda steinii был использован нами для получения 
меноксеничной культуры. Для этого одиночные клетки простейших отби­
рали тонко оттянутым капилляром и пятикратно отмывали в стерильном 
растворе Лозина—Лозинского, затем помещали в лунки планшетки со сте­
рильной салатной средой, после чего вносили туда бактериологической 
петлей культуру бактерий Bacillus subtilis. Планшетку помещали во влаж­
ный эксикатор. Через трое суток инкубации операцию повторяли. Штам 
культуры Colpoda steinii сохраняли на салатной среде при 20—24°С, пере­
севали один раз в месяц.

Культура Bacillus subtilis АТСС 6633 была предоставлена нам 
ВГНКИ ветпрепаратов (г. Москва) и сохранялась на скошенном МПА при 
4-8°С по общепринятой методике [66]. Пересев производили раз в два ме­
сяца. Одновременно проводили контроль чистоты культуры.

Минеральный раствор Лозина-Лозинского готовили по общеприня­
той методике [66]. Для приготовления салатной среды в 1 л раствора Лози­
на-Лозинского помещали 1г высушенных салатных листьев, кипятили в 
течение 30 мин, после охлаждения фильтровали через стерильный бумаж­
ный фильтр и разливали по 2,5 мл в чашки Петри.

В каждую чашку на конце микробиологической петли вносили куль­
туру Bacillus subtilis. Мясопептонный агар (МПА) для выращивания 
Bacillus subtilis готовили по общепринятой методике.

Для культивирования инфузорий и бактерий использовали фермен-
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тер с мешалкой емкостью 5л. Подачу воздуха в реактор осуществляли 
микрокомпрессором МЛ-2.

Для отмывки клеток Bacillus subtilis использовали центрифугу. Кон­
центрацию инфузорий в среде определяли в камере Мак-Мастера. Для это­
го в пробирку помещали 1 мл культуры и вносили равное количество фик­
сирующего раствора, проготовленного заранее путем добавления к раство­
ру Лозина-Лозинского 0,1% глутарового альдегида, содержимое пробирки 
перемешивали, отбирали пипеткой 1 мл и помещали в камеру. Подсчет 
клеток вели под микроскопом при 35х. Если концентрация клеток инфузо­
рий была велика, то фиксированную культуру разводили раствором Лози­
на-Лозинского в несколько раз. Расчет концентрации инфузорий в среде 
проводили по формуле:

Х2 = 2 • К • X экз./мл,
0,3

где Х2 - концентрация инфузорий в культуре; 2 - кратность разведе­
ния фиксирующим раствором; К — кратность вторичного разведения;

X - количество клеток в обоих квадратах камеры; 0,3 - объем камеры
в мл.

Концентрацию бактерий в среде определяли на спектрофотометре 
СФ 46 при длине волны 540 нм по общепринятой методике.

Культивирование смешанной культуры Colpoda steinii и Bacillus 
subtilis выполняли в периодическом режиме. В ферментер с мешалкой по­
мещали питательную среду приготовленную из раствора Лозина- 
Лозинского с добавлением дрожжевого экстракта в концентрации 0,1% и 
различных количеств глюкозы. Ферментер автоклавировали в течение 45 
минут при 115-118°С. После охлаждения реактор устанавливали на рабо­
чее место и среду инокулировали культурами Bacillus subtilis и Colpoda 
steinii.

В серии опытов в среду с культурами микроорганизмов добавляли 
препарат БСТ в дозе 101 - 104 и препарат биологически активный “Оксидат 
торфа” в дозе 102 - 104.

К ферментеру подключали системы термостатирования, аэрации и
ро2.

Температуру поддерживали на уровне 20-22°С, скорость вращения 
мешалки 200 об/мин'1. Периодически из ферментера отбирали пробы и оп­
ределяли концентрации клеток Colpoda steinii и Bacillus subtilis . На осно­
вании результатов опытов строили графики и проводили математическое 
моделирование процесса.

Во время культивирования смешанной культуры концентрация 
бактерий сначала повышалась экспоненциально, но затем скорость роста и 
концентрация их падала, что обусловлено фагоцитозом и “выеданием” их 
инфузориями (табл.24).

При культивировании смешанной культуры Colpoda steinii и
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Bacillus subtilis в присутствии препаратов БСТ и оксидата торфа в концен­
трации 101 - 104 коэффициент хищничества, т.е. фагоцитоза был выше, чем 
в контроле, соответственно в 1,7 - 1,8 и 1,6 - 1,73 раза, а константа полуна- 
сыщения по жертве - в 1,92 - 2,14 и 1,84 - 2,0 раза.

Таким образом, препараты из торфа БСТ и оксидат торфа стимули­
руют фагоцитоз in vitro в 1,6 - 1,8 раза.

Таблица 24
Значение констант в системе уравнений модели 

“жертва-хищник” в опыте и контроле

Препарат
торфа

Концен­
трация

Препарата

Максимальная 
удельная 

скорость роста, 
( Ч 1)

Константа 
полунасыщения 

по субстрату 
(клет/л)

Усвояемость
субстрата

(фагоцитоз)
(клет/экз.)

БСТ 101 0,213 12,72 -Ю10 21492
БСТ 102 0,230 14,038 -10'° 22756
БСТ 103 0,215 13,84-Ю10 21866
БСТ 104 0,208 12,60-Ю10 21490
Оксидат
торфа

101 0,196 12,09-10ю 20227

Оксидат
торфа

102 0,216 13,13-Ю10 21871

Оксидат
торфа

103 0,202 12,52 -Ю10 20894

Оксидат 
торфа........

104 0,196 12,07-Ю10 20242

Контроль - 0,183 6,56 -Ю10 12640
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОКСИДАТА ТОРФА В 
ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Учитывая ценные лечебные качества гуминовых кислот и их обще- 
стимулирующее действие на организм человека, а также всего комплекса 
биологических веществ и соединений, содержащихся в оксидате торфа [30, 
51, 250], мы провели клинические испытания терапевтической эффектив­
ности наружного применения препарата у больных различными клиниче­
скими вариантами обычного псориаза, включая диффузно- 
эритродермические формы.

Эффективность общих теплых ванн с оксидатом торфа была испыта­
на у 154 больных мелкоблящечной формой распространенного псориаза с 
различной давностью заболевания и частотой рецидивов (см. табл. 4,7). До 
года этой формой псориаза болели 23 пациента. У 102 больных диагности­
рована прогрессирующая стадия заболевания, а у 52 пациентов -  стацио­
нарная. Группу сравнения составили 59 пациентов с аналогичной формой 
заболевания. №  них 30 больных страдали распространенным псориазом в 
прогрессирующей стадии заболевания, остальные 29 -  находились в ста­
дии стабилизации псориатического процесса.

У 4 пациентов испытуемой группы выявлена артропатия межфапан- 
говых суставов кистей I-I1 степени, у 13 лиц наблюдалось поражение ног­
тевых пластинок кистей.

Торпидность к проводимой ранее терапии отмечена у 46 больных 
испытуемой и контрольной групп, которая характеризовалась несколькими 
обострениями псориаза в год. У остальных больных рецидивы регистриро­
вались преимущественно с интервалом один раз в год.

Клиническая эффективность проводимых нами лечебных меро­
приятий оценивалась в соответствии со средними сроками стационарного 
лечения больных мелкобляшечными формами псориаза, принятыми в дер­
матологической клинике Витебского облкожвендиспансера, в которой 
проводили настоящие исследования. Для больных в прогрессирующей 
стадии заболевания они составляют от 30 до 35 дней, для больных в ста­
ционарной стадии заболевания -  26-29 дней.

Для выяснения лечебной ценности общих теплых ванн при распро­
страненной мелкоблящечной форме псориаза были сформированы 2 груп­
пы больных:
1. Получавшие традиционную терапию и общие гигиенические ванны три 

раза в неделю (группа сравнения).
2. Получавшие традиционную терапию и общие теплые ванны с оксида­

том торфа, в соответствии с предлагаемой нами методикой (испытуемая 
группа).

Основу общей традиционной терапии больных псориазом составили сле­
дующие средства и методы:
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- пирогенал или аутогемотерапия по схеме, или биогенные стимуляторы 
(ФИБС, алоэ, гумизоль, торфот, плазмол и др.);

- витамины группы В в инъекциях (Вь В6, Ви), аевит;
- антигистаминные препараты (димедрол, фенкарол и др.);
- энтеросорбент полифепан по 10,0 натощак, ежедневно, № 7-10;
- в прогрессирующей стадии в начале курса проводили внутривенные 

инфузии 10% раствора кальция хлорида по 5-10 мл, № 5-6;
- у больных с артропатией, сопровождающейся болевым синдромом per 

os назначали ибупрофен или ортофен;
- основу мазевой терапии в группе сравнения составили: 1-3% салицило­

вая мазь, крем Унны, нафталановый линимент, кортикостероидные 
кремы, мази;

- общее ультрафиолетовое облучение (оУФО) по замедленной схеме (в 
группе сравнения) после стабилизации прогрессирования псориаза, а во 
2-й (испытуемой группе) оУФО чередовали через день с общими теп­
лыми ваннами с добавлением оксидата торфа;

- в испытуемых группах назначали общие теплые ванны с добавлением 
100-150 мл оксидата торфа в течение 1-й недели ежедневно, затем через 
день по методике, указанной выше.

Сравнительная эффективность, проведенных лечебных мероприятий 
у больных мелкобляшечной формой псориаза в стадии прогрессирования 
указана в таблице 25.

Анализируя полученные результаты (табл. 26) следует отметить, что 
включение ванн с оксидатом торфа в терапию больных при распростра­
нённом мелкобляшечном псориазе в прогрессирующей стадии заметно по­
вышает процент выраженных клинических результатов за счет достовер­
ного увеличения числа больных с клиническим выздоровлением со сторо­
ны кожного процесса (р < 0,05). При традиционной терапии клиническое 
выздоровление и значительное улучшение получено у 36,6% больных, а с 
включением ванн с оксидатом торфа -  57,8% случаев.

Значительно повышается (на 21,2%) число пациентов с клиниче­
ским выздоровлением (традиционная терапия -  3,3%, традиционная тера­
пия в комбинации с оксидатом торфа -  24,5%). Несколько снизилась также 
длительность пребывания больных в стационаре (традиционная терапия -  
33,6 койко-дня, традиционная терапия в комбинации с оксидатом торфа -  
32,0 койко-дня).
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Таблица 25
Клиническая эффективность общих тёплых ванн 

с оксидатом торфа при распространённом мелкобляшечном 
псориазе в прогрессирующей стадии (x±Sx)

Результаты
терапии

Группы CJ>авнения
Традиционная 
терапия (п=30)

Традиционная 
терапия+ванны с ОТ 

(п=102)
Клиническое
выздоровление

1 (3,3% ±3,3) 24 (24,5% ±4,28*)

Значительное
улучшение

10 (33,3% ± 8,75) 34 (33,3% ±4,69)

Улучшение 19 (63,3% ±8,95) 44 (43,1% ±4,92*)

Без эффекта - -

Обострение -

Количество
койко-дней

33,6 32,0

Примечание. * -  Р < 0,05 между соответствующими группами.

Анализ динамики регресса псориатических высыпаний у больных 
при распространённом мелкобляшечном псориазе в прогрессирующей ста­
дии позволил выявить следующие особенности.

При назначении общих теплых ванн с оксидатом торфа мы отмеча­
ли у большинства пациентов улучшение общего самочувствия, сна, бы­
строе уменьшение шелушения и зуда кожи в пораженных участках. Обыч­
но эти положительные сдвиги наступали на 3-5-й дни нахождения больных 
в стационаре. Выраженный противовоспалительный эффект (заметное 
уменьшение инфильтрации элементов) проводимой терапии (традицион­
ная терапия в комбинации с оксидатом торфа) наблюдали к 20-25 дню ле­
чения. При наиболее благоприятном регрессировании элементов по их пе­
риферии появлялся псевдоатрофический ободок Воронова, что мы наблю­
дали преимущественно у больных с последующим клиническим выздоров­
лением. Дальнейшее проведение терапевтических мероприятий позволило 
получить вышеуказанный клинический результат.

Назначение традиционной терапии (группа сравнения) не оказало 
столь выраженного клинического эффекта и характеризовалось медленным 
регрессом высыпных элементов и сохранением у большей части пациентов 
значительного количества только частично рассосавшихся или фрагменти­
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рованных элементов (63,3% больных), т.е. улучшением со стороны кожно­
го процесса.

Для достижения полученных клинических результатов в испытуе­
мой группе потребовалось от 12 до 20 общих теплых ванн с оксидатом 
торфа (в среднем 14-16) продолжительностью 15-20 минут, а в случае их 
чередования с общим ультрафиолетовым облучением число фотопроцедур 
составило в среднем 8-10.

Следует отметить хорошую переносимость пациентами общих теп­
лых ванн с оксидатом торфа, в том числе в комбинации со средневолновой 
фототерапией, а также желание больных к их проведению. Случаев обост­
рения кожного процесса с начала курса данной гидротерапии и последую­
щем ее проведении у пациентов мы не выявили.

Сравнительная эффективность терапии больных распространенным 
мелкобляшечным псориазом в стационарной стадии представлена в табл. 
26.

Таблица 26
Клиническая эффективность гидротерапии 
с оксидатом торфа при распространённом 

мелкобляшечном псориазе в стационарной стадии (x±Sx)

Результаты терапии Группы сравнения
Традиционная терапия 

(п=29)
Традиционная тера- 

пия+ванны с ОТ (п=52)
Клиническое
выздоровление

2 (6,9% ±4,78) 8 (15,4% ± 5,05)

Значительное
улучшение

12 (41,4% ±9,31) 19 (36,5% ±6,74)

Улучшение 13 (44,8% ±5,29) 25 (48,1% ±7,64)

Без эффекта 2 (6,9% ±4,78) -

Обострение - -

Количество
койко-дней

28,3 27,2

Положительные клинические результаты в группах наблюдаемых 
больных распространённым мелкобляшечным псориазом в стационарной 
стадии оказались достаточно сравнимыми. Однако, в группе больных, по­
лучавших общие теплые ванны с оксидатом торфа, количество пациентов с 
клиническим выздоровлением было несколько больше (в среднем на 9%),
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чем в группе больных, которым проводилась традиционная терапия. При­
чем в этой группе наблюдавшихся больных традиционные лечебные меро­
приятия не оказали лечебного эффекта в двух случаях.

Таким образом, применение традиционной терапии с включением 
общих теплых ванн с оксидатом торфа в период курсовой терапии позво­
лило получить более выраженные клинические результаты (клиническое 
выздоровление и значительное улучшение) у больных распространенным 
мелкобляшечным псориазом в прогрессирующей стадии (57,8%) случаев, 
по сравнению с аналогичной группой больных, не получавших данную те­
рапию (36,6% случаев). В стационарной стадии у больных распространен­
ным мелкобляшечным псориазом эффективность применения предлагае­
мых физиопроцедур была несколько менее выражена, однако превышала 
(в среднем на 9%) результаты традиционной терапии, при которой в неко­
торых случаях (6,9%) не удалось достичь клинического эффекта.

Как мы указывали ранее (см.табл. 7) ремиссия менее года сохраня­
лась у половины пациентов (54,2%) распространенным крупнобляшечным 
псориазом, и у четверти больных диффузно-эритродермической формой 
заболевания (23,3%). Больные связывали очередное обосгрение заболева­
ния с недостаточной эффективностью стационарного лечения, стрессовы­
ми ситуациями, развившимися простудными заболеваниями, наступлением 
холодного периода года, приемом некоторых лекарственных препаратов 
по поводу сопутствующих заболеваний и некоторыми другими факторами. 
Лица, получавшие ранее системно кортикостероидные препараты, цито­
статики отмечали постепенное усугубление кожного процесса, сокращение 
«светлых» промежутков после лечения, т.е. утяжеление течения заболева­
ния.

У части пациентов (11 больных) были выявлены сопутствующие 
заболевания (хронический гепатит, прецирроз, язвенная болезнь желудка и 
12-ти перстной кишки, хронический панкреатит). У 10 больных диагно­
стирована артропатия с нарушением функции суставов 1-И степени, у 2 
женщин -  III степени с преимущественным поражением крупных суставов, 
страдающих дисфункцией яичников и щитовидной железы.

В связи с упорным течением заболевания отдельным больным рас­
пространенным крупнобляшечным псориазом ранее назначались систем­
ные препараты (6 человек), 3 пациентам проводилась ПУВА-терапия и ге­
мосорбция на фоне общепринятой терапии.

Больным, включенным в группы наблюдения назначали инъекции 
витаминов группы В (Bi, В6, Bi2), фолиевую кислоту, карсил или эссенциа- 
ле, энтеросорбент полифегшн, другие средства для коррекции метаболиче­
ских процессов.

Больным с крупнобляшечной формой псориаза назначали общие те­
плые ванны с оксидатом торфа ежедневно в течение первой недели, затем 
через день. Кроме того, очаги поражения у этих пациентов дополнительно
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смазывали нативным препаратом оксидата торфа один раз в день (обычно 
вечером) в течение всего курса терапии. У больных с артропатией на об­
ласть пораженных суставов ежедневно применяли аппликации нативного 
оксидата торфа. Сведения об эффективности проводимых терапевтических 
мероприятий у больных распространенным крупнобляшечным псориазом 
представлены в таблице 27.

Больным группы сравнения, страдающих распространенным круп­
нобляшечным псориазом, кроме общепринятой терапии назначали гигие­
нические ванны 3 раза в неделю, мазевую терапию (1-3% салициловая 
мазь, крем Унны с добавлением кортикостероидов).

При проведении курса терапии в испытуемой группе больных 
распространенным крупнобляшечным псориазом наблюдалась следующая 
динамика регрессирования бляшечных элементов.

Таблица 27
Клиническая эффективность гидротерапии 

с оксидатом торфа при распространённом крупнобляшечном псориазе 
в прогрессирующей стадии (x±Sx)

Результаты Группы сравнения
терапии Традиционная терапия 

(п=38)
Традиционная тера- 

пия+ванны с ОТ (п=58)
Клиническое
выздоровление

4 (10,5% ± 5,04) 15 (25,7% ± 5,79)*

Значительное
улучшение

10 (26,3% ±7,24) 21 (36,2% + 6,37)

Улучшение 24 (63,2% ± 7,93) 22 (37,9% ± 6,43)*

Без эффекта -

Обострение ' 7

Количество
койко-дней

37,7 34,7

Примечание. * -  Р < 0,05 между соответствующими группами.

После применения 3-5 общих теплых ванн с оксидатом торфа и ап­
пликаций препарата на очаги поражения в течение 7-10 дней отмечалось 
заметное уменьшение шелушения в области бляшек, чувства стягивания 
или их болезненности, некоторое побледнение элементов, прекращение их 
периферического роста. У пациентов улучшался сон, настроение, что ха­
рактерно для тепловой гидротерапии, создающей состояние психологиче­
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ского комфорта. При дальнейшем проведении тепловой гидротерапии с 
оксидатом торфа и ежедневными аппликациями нативного препарата на 
очаги выраженный клинический эффект (уменьшение инфильтрации бля­
шек) начинал проявляться на 24-26 дни терапии. Цвет бляшек изменялся с 
розово-красного на красновато-синюшный или бурый, шелушение к этому 
времени, как правило, резко уменьшалось. Последующее применение ука­
занных процедур позволило получить клиническое выздоровление у 15 
больных из 58 (25,7%), значительное улучшение отмечено у 21 пациента 
(36,2%), т.е. у 61,9% больных с этой формой заболевания был достигнут 
выраженный клинический эффект, причем преимущественно за счет уве­
личения количества результатов с клиническим выздоровлением (р < 0,05). 
У остальных пациентов (37,9%) на фоне бальнеопроцедур и аппликаций 
оксидата торфа отмечено улучшение со стороны кожного процесса: рег­
ресс отдельных бляшечных элементов или значительное уменьшение их 
инфильтрации.

На месте регрессировавших бляшек сохранялась буроватая 
пигментация, зуд кожи, болезненность в области бляшек исчезали. 
Применение ванн с оксидатом торфа и аппликации препарата на очаги 
пациенты переносили хорошо. Обострение кожного процесса (усиление 
воспалительной реакции в очагах, отечности и болезненности бляшек) 
отмечено только у двух мужчин, страдавших в течение длительного 
периода времени псориатической артропатией. Данное обострение мы 
связываем с временной бальнеологической реакцией. После отмены на 3-4 
дня гидротерапии с ОТ пациентам курсовое лечение было продолжено.

На фоне применения НПВС и аппликаций нативного препарата на 
область пораженных суставов, по завершении курса лечения, у пациентов с 
псориатической артропатией наблюдалось ослабление суставного синдро­
ма в виде уменьшения скованности суставов по утрам, их болезненности, 
отечности. Заметно снижались дистрофические изменения со стороны по­
раженных ногтевых пластинок: явлений онихолизиса, воспаленных изме­
нений ногтевых валиков.

В группе больных, которым назначали только традиционную тера­
пию клинический эффект (клиническое выздоровление или значительное 
улучшение), мы отметили в 36,8% случаев, у остальных пациентов выяв­
лено клиническое улучшение. Улучшение проявлялось заметным рассасы­
ванием многих элементов, их фрагментацией, при сохранении дежурных 
бляшек в области разгибательных поверхностей локтевых и коленных сус­
тавов, однако с признаками их регрессирования (уменьшение инфильтра­
ции, эритемы, шелушения в очагах).

Большинству больных с диффузно-эритродермической формой 
псориаза, за исключением 3-х пациентов с впервые установленным диаг­
нозом, ранее назначались системно кортикостероиды ( преднизолон - 22
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больным, дексаметазон -  29, метотрексат -  7), отдельным пациетам прово­
дилась гемосорбция (4 человека). Кроме того, применялась «малая» де­
токсикация (гемодез, полиглюкин и др.), витаминотерапия, НПВС, другие 
базисные средства традиционной терапии, фототерапия, бальнеолечение.

Учитывая хорошие клинические результаты, полученные нами у 
больных торпидными и тяжелыми формами псориаза после проведения им 
комбинированной гепарино-гемодезотерапии [211], а также отсутствие по­
бочных эффектов, наблюдаемых при системном применении кортикосте­
роидов, цитостатитков мы решили испытать этот метод лечения в качестве 
базисного при комплексной терапии больных с диффузно- 
эритродермическими формами псориаза, который назначали одновременно 
с теплыми общими ваннами и добавлением в них оксидата торфа.

На стационарное лечение больные диффузно-эритродермическим 
псориазом поступали в стадии обострения процесса и резкого усиления 
симптомов заболевания. Для снятия этих явлений в начале лечения прово­
дили стартовую терапию: ежедневные внутривенные капельные инфузии 
4-8 мг дексаметазона на 400 мл 0,9% раствора натрия хлорида с добавле­
нием в конце капельницы 40-80 мг фуросемида (лазикса). Указанную тера­
пию выполняли в течение 3-5 дней. После снятия острых воспалительных 
явлений со стороны кожного процесса переходили на подкожное введение 
гепарина по 10 тыс. ЕД 2 раза в день в течение 20 суток, затем по 5 тыс ЕД 
2 раза в день в течение последующих 10 дней. При назначении гепарино- 
терапии один раз в неделю контролировали свертывающую систему крови 
(время свертываемости, длительность кровотечения, количество тромбо­
цитов, протромбиновый индекс). В первые две недели (после окончания 
стартовой терапии дексаметазоном) больным внутривенно капельно на­
значали 3-5 введений гемодеза по 400 мл.

После снятия островоспалительных явлений со стороны пораженной 
кожи и улучшения общего состояния пациентов (обычно в течение неде­
ли), уменьшения признаков интоксикации больным диффузно- 
эритродермическим псориазом присоединяли общие теплые ванны с окси- 
датом торфа, которые проводили через день в течение последующего кур­
са терапии.

Группу сравнения составили больные диффузно- 
эритродермическим псориазом, получавшие стартовую терапию дексаме­
тазоном и последующую гепарино-гемодезотерапию без применения гид­
ротерапии с оксидатом торфа.

В испытуемой группе больных в результате указанной выше терапии 
наблюдалась следующая динамика со стороны кожного процесса. После 
стартовой терапии (внутривенные инфузии дексаметазона в течение 3-5 
дней) уменьшались островоспалительные кожные явления: гиперемия и 
шелушение кожного покрова, заметно улучшалось общее состояние паци­
ентов. Снижалась температура тела до субфебрильной, уменьшалась бо­
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лезненность в области пораженных суставов у лиц с явлениями артропа- 
тии. Указанные изменения в статусе пациентов наблюдались к 10-14 дню 
терапии.

Следует отметить, что существенные перемены в дерматологиче­
ском статусе больных на фоне гепаринотерапии и детоксикации гемодезом 
наступали к 30-35 дню терапии. К этим срокам лечения у больных с наи­
более благоприятным влиянием терапии заметно уменьшалась воспали­
тельная инфильтрация и лихенификация кожи, изменялся ее цвет от насы­
щенно-розового до бледно-розового, шелушение кожного покрова было от 
умеренного до незначительного. Наиболее благоприятный эффект терапии 
(клиническое выздоровление и значительное улучшение) отмечен у 51,3% 
больных диффузно-эритродермическим псориазом в течение 37,1 дня (рис. 
13), у остальных лиц отмечено улучшение со стороны кожного процесса -  
заметное уменьшение инфильтрации в участках поражения и шелушения 
(табл.28). Повышение терапевтической эффективности в этой группе 
больных выявлено за счет увеличения числа пациентов с клиническим вы­
здоровлением (р < 0,05).

Таблица 28
Клиническая эффективность гидротерапии 

с оксидатом торфа при диффузно-эритродермическом псориазе 
____________ в прогрессирующей стадии (x±Sx)____________

Результаты терапии
Группы сравнения

Гепарино-
гемодезотерапия

(п=23)

Гепарино-
гемодезотерапия+ванны 

с ОТ (п=37)
Клиническое
выздоровление

1 (4,3% ± 4,32) 8 (21,6% ±6,86)*

Значительное
улучшение

7 (30,4% ±9,81) 11 (29,7% ±7,62)

Улучшение 15 (65,2% ±10,16) 18 (48,6% ±9,10)
Без эффекта - -

Обострение - -

Количество койко-дней 42,81 37,1

Примечание. * -  Р < 0,05 между соответствующими группами.

Лечебный эффект у наблюдавшихся больных этой группы был наи­
более выражен на туловище, волосистой части головы, верхних конечно­
стях. Псориатические элементы на ладонно-подошвенных поверхностях 
(гиперкератоз, трещины, шелушение) и высыпания на нижних конечностях 
регрессировали медленнее.

Более «скромный» терапевтический эффект был получен в группе
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больных диффузно-эритродермическим псориазом, которым назначали 
гепарино-гемодезотерапию на фоне метаболической и мазевой терапии. За 
средний период нахождения в стационаре в течение 42,7 дня клиническое 
выздоровление отмечено у 1 пациента с универсальной эритродермией 
(4,3%), значительное улучшение получено у 7 лиц с парциальной зритро- 
дермией и универсальным поражением кожного покрова (30,4%), а у 15 
пациентов с этой формой заболевания наблюдалось клиническое улучше­
ние -  частичное рассасывание инфильтрации в участках поражения, появ­
ление бледно-розовой эритемы с синюшным оттенком, сохранение уме­
ренного шелушения, диссеминированных папулезных высыпаний. В 
большей мере эти явления сохранялись на волосистой части головы, ниж­
них конечностях. Динамика кожного процесса в данной группе больных 
характеризовалась более медленными сдвигами в регрессировании (расса­
сывании) инфильтрации и шелушения, при этом для получения клиниче­
ского эффекта необходимо было дополнительное ежедневное применение 
активных местных средств (местных кортикостероидов) для уменьшения 
шелушения, сухости, стягивания кожи, воспалительных явлений.

Процедуры гидротерапии с оксидатом торфа больные переносили 
удовлетворительно. Случаев усиления или обострения воспалительных яв­
лений на участках пораженной кожи мы не наблюдали, включая лиц с арт- 
ропатией.

Благоприятный терапевтический эффект с включением гепарино- 
гемодезотерапии, более выраженный при назначении общих теплых ванн с 
оксидатом торфа сочетался с уменьшением явлений артропатии и болевого 
суставного синдрома, частичной ликвидацией признаков ониходистрофии 
и онихолизиса.

Рис. 13. Больной А., 46 лет, с псориатической эритродермией до и после 
лечения, включающего оксидат торфа.
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Мы провели сопоставление полученных нами клинических резуль­
татов с оценочной шкалой тяжести и площади заболевания, принятой для 
выполнения многоцентровых исследований (PAST). Полученные результа­
ты представлены в таблице 29.

Данные, приведенные в таблице 29, свидетельствуют о сопоставимо­
сти результатов терапии в испытуемой группе с оценочными требования­
ми при определении эффективности системных и местных препаратов у 
больных псориазом.

Таблица 29
Средний балл PASI у больных псориазом при поступлении 

в стационар и после проведенной терапии с оксидатом торфа

Клиническим 
вариант за- 
болевания

Результаты лечения

Значительное улучшение Улучшение

При
поступлении

При
выписке

При
поступлении

При
выписке

РМБП 27,3±5,8
п=22

6,6±1,3*
п=22

28,3±6,6
п=18

12,3±2,8*
п=18

РКБП 36,0±5,1
п=12

6,8±1,1*
п=12

37,6±5,4
п=15

13,5±3,2*
п=15

ДЭП 45,9±9,8
п=7

7,1±0,9*
п=7

47,7±6,6
п=9

21,5±6,5*
п=9

Примечание:
РМБП -  распространенный мелкобляшечный псориаз;
РКБП -  распространенный крупнобляшечный псориаз;
ДЭП — диффузно-эритродермический псориаз;
•  -  Р < 0,05 между соответствующими группами.
Эффективность проведенной терапии прослежена нами у 216 боль­

ных, получавших комплексное лечение, включающее терапию с оксидатом 
торфа и без ее применения на протяжении 3-х лет после завершения ука­
занных лечебных мероприятий. Данные катамнестического обследования 
представлены в таблице 30.

Результаты обследования свидетельствуют, что в группе лиц, полу­
чавших гидротерапию с оксидатом торфа, процент наступления рецидивов 
до 6 месяцев был заметно меньше, чем у больных в группе сравнения. В 
испытуемой группе больных ремиссия сохранялась до 6 месяцев у 62-77% 
больных, а в группе сравнения рецидивы наступили более чем у половины 
бальных (51,6-53,3%). В течение года ремиссия сохранялась у 41,3% боль­
ных распространенным мелкобляшечный псориазом, 34,4% больных рас-
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пространенным крупнобляшечным псориазом и у 55,6% лиц, страдающих 
диффузно-эритродермической формой заболевания.

Ремиссия до 2-х лет была выявлена у 23 больных распространен­
ным мелкобляшечным псориазом (25%), у 8 пациентов крупнобляшечным 
псориазом (26,7%) и у 5 пациентов с диффузно-эритродермическим псо­
риазом (18,5%). Более продолжительная ремиссия (свыше 2-х лет) после 
проведения терапии с применением ванн с оксидатом торфа отмечена у 
4,3% лиц с распространенным мелкобляшечным псориазом (4 пациента), и 
у 1 больного с парциальной эритродермией (3,7%).

Таблица 30
Длительность ремиссии у больных псориазом, 

получавших терапию с оксидатом торфа

Клини­
ческие 
вариан­
ты забо­
левания

Г руппы 
боль­
ных

Коли­
чество
боль­
ных

Сроки наступления рецидивов

До 
6 мес

До
1 года

До 2 лет Более 
2-х лет

РМБП
Испы­
туемая

92 27
(29,3%)

38
(41,3%)

23
(25%)

4
(4,3%)

Срав­
нения

31 16
(51,6%)

12
(38,7%)

3
(9,7%)

РКБП
Испы­
туемая

32 12 ■
(37,5%)

11
(34,4%)

8
(26,7%)

1
(3,1%)

Срав­
нения

19 10
(52,6%) .

8
(42,1%)

1
(6,26%)

-

ДЭП
Испы­
туемая

27 6
(22,2%) .

15
(55,6%)

5
(18,5%)

1
(3,7%)

Срав­
нения

15 8
(53,3%)

6
(40,0%)

1
(6,7%)

-

Всего
Испы­
туемая

151 45
(29,8%)

64
(42,4%)

36
(23,8%)

6
(4,0%)

Срав­
нения

65 34
(52,3%)

26
(40,0%)

5
(7,7%)

-

Примечание:
РМБП -  распространенный мелкобляшечный псориаз; 
РКБП -  распространенный крупнобляшечный псориаз; 
ДЭП -  диффузно-эритродермический псориаз.
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Таким образом, включение ванн с оксидатом торфа у больных раз­
личными клиническими вариантами обычного псориаза (включая торпид- 
ные и тяжелые формы заболевания) сокращает рецидивы заболевания в те­
чение года и способствует удлинению ремиссии до 2-х лет у 12-20% боль­
ных, а у некоторых пациентов «светлые» промежутки составили более 2-х 
лет. Эти данные свидетельствуют о более активном лечебном эффекте ста­
ционарной терапии, сохраняющимся продолжительное время после основ­
ного курса гидротерапии с оксидатом торфа, что укладывается в понятие 
благоприятного последействия бапьнеопроцедур на организм пациентов.

Приводим несколько клинических примеров терапевтической 
эффективности общих теплых ванн с оксидатом торфа у больных 
псориБшиьной К., 44 лет. Поступил в клинику с жалобами на высыпания, 
зуд, сухость кожи туловища, конечностей и волосистой части головы. Бо­
лен около 26 лет. Обострения в последние несколько лет заболевания на­
блюдаются 2-3 раза в год. Неоднократно лечился в кожном отделении 
ОКВД, а также амбулаторно под наблюдением дерматологов поликлиники 
диспансера и самостоятельно. За 2 месяца до настоящей госпитализации у 
больного началась активная диссеминация процесса. Больной применял 
самостоятельно кортикостероидные местные препараты, тавегил, жировой 
раствор витамина А в каплях. Улучшение не отмечалось, и больной после 
обращения в амбулаторное отделение диспансера был направлен на госпи­
тализацию в кожную клинику.

При поступлении высыпания на коже носили распространенный, 
симметричный характер и локализовались на коже туловища, верхних и 
нижних конечностях, волосистой части головы с переходом на кожу лба и 
околоушных областей. Элементы представлены папулами, величиной от 
милиарных до нумулярных, отдельные носили характер небольших бля­
шек до 5-10 см (локти, колени, отдельные элементы в области поясницы). 
Элементы имели насыщенный розовый цвет, выявлялся венчик перифери­
ческого роста. Изоморфная реакция Кебнера была положительна, четко 
выявлялись симптомы псориатической триады. Отмечалось поражение 
ногтевых пластинок пальцев кистей в виде мелких вдавлений на их по­
верхности, и явлений подногтевого гиперкератоза со свободной стороны 
ногтей. Клинических проявлений артропатии мелких и крупных суставов 
не отмечено.

На основании клинической картины и анамнеза был выставлен кли­
нический диагноз: Распространенный обычный мелкобляшечный псориаз, 
прогрессирующая стадия, смешанный тип, часто рецидивирующее тече­
ние. Псориатическое поражение ногтевых пластинок кистей.

При обследовании органов и систем патологических отклонений не 
выявлено. Отклонений со стороны лейкоцитарной, формулы не отмечено, 
СОЭ 5 мм/час.

152



Иммунологический анализ крови при поступлении в клинику: Т- 
лимфоциты активные -  22%; Т-лимфоциты общие -  50%; В-лимфоциты 
общие -  12%, после проведенного лечения: Т-лимфоциты общие -  62%; Т- 
лимфоциты активные -  18%; В-лимфоциты общие -  14%.

Биохимический анализ крови: общий белок -78 г/'л; общий билли- 
рубин -  35,8 мМ/л; мочевина -4,5 мМ/л; АлАТ -  87 ЕД/л; АсАТ -69 ЕД/л; 
мочевая кислота -  0,29 мМ/л; холестерин -  5,1 мМ/л.

Индекс PAST составивший до лечения 27,9, после проведенной те­
рапии составил 7,6, что соответствует значительному улучшению (табл. 
31).

Таблица 31
Расчет индекса PASI пациента К., 44 лет до и 
после лечения с применением оксидата торфа

Характери- 
стика по­

ражения (в 
баллах)

ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПОРАЖЕНИЯ

Г олова Туловище Верхние
конечнос­

ти

Нижние ко­
нечности

Общий
PASI

До пос­
ле

до пос­
ле

до пос­
ле

ДО пос­
ле

Эритема 3 1 4 1 3 2 3 1

Инфильтра­
ция

3 1 4 1 3 1 3 0

Шелушение 3 1 4 1 3 1 3 0
Суммарно 9 3 12 3 9 4 9 1
х Площадь 3 3 3 3 4 4 2 2
Сумма бал­

лов
27 9 36 9 36 16 18 2

х Коэффи­
циент

х 0,1 х 0,3 х 0,2 х 0,4 до пос
ле

PASI = 2,7 0,9 10,8 2,7 7,2 3,2 7,2 0,8 27,9 7,6

Назначено лечение:
общие теплые ванны с оксидатом торфа (150 мл на ванну, температура 
36-3 8 °С, по 15 минут, ежедневно в течение 7 дней, затем через день 
№ 10);
инъекции витамина В6 5% по 1 мл внутримышечно через день, инъек­
ции витамина В 12 400 мкг через день;
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- эссенциале до 5 мл внутривенно ежедневно с аутокровью;
- раствор ретйнола ацетата 3,44% по 15 капель 3 раза в день, витамин Е 

по 1 капсуле 2 раза в день;
- местно: крем;.Унны (вечернее смазывание).

После проведенного лечения отмечено рассасывание папулезных 
элементов в участках поражения, наблюдались остаточные явления легкой 
инфильтрации на местах бляшек в области суставов и поясницы. На месте 
регрессировавших элементов явления буроватой пигментации, отсутствие 
шелушения и зуда, чувства стягивания кожи.

Данные катамнеза: отсутствие высыпаний у больного сохранялось в 
течение В месяцев.

Описание данного клинического примера свидетельствует об эф­
фективности включения общих теплых ванн с оксидатом торфа в ком­
плексную терапию больного распространенным мелкобляшечным псориа­
зом, нормализации Т-клеточного иммунитета и достаточно продолжитель­
ной ремиссии в течение 8 месяцев, не наблюдавшейся ранее в течение ука­
занного времени у этого пациента.

Больной Г., 50 лет, поступил в клинику кожных болезней с жалоба­
ми на поражение кожи туловища, конечностей, волосистой части головы, 
зуд и жжение в участках поражения и обильное шелушение. Болен около 
23 лет. Ежегодно проходил стационарное лечение в КВД по месту житель­
ства. В последние 2 года отмечает торпидность к назначаемой терапии, 
частичный эффект от лечения и усиление симптомов заболевания в тече­
ние нескольких недель после выписки из стационара. Из перенесенных за­
болеваний отмечает простудные. Процесс на коже носит распространён­
ный характер в виде, множественных крупных бляшек, отдельные из кото­
рых достигают до 25-30 см в диаметре с резко выраженной эритемой тём- 
но- красного цвета и инфильтрацией, обильным среднепластинчатым ше­
лушением. Выявляется псориатическая триада, симптомы Кебнера и Аус- 
питца положительны. Индекс PASI при поступлении 44,0.

Клинический диагноз: Распространённый крупнобляшечный псори­
аз с явлениями парциальной эритродермии, прогрессирующая стадия, 
смешанный тип, непрерывно-рецидивирующее течение. Со стороны внут­
ренних органов жалоб не предъявляет. АД 140/70 мм рт ст, пульс ритмич­
ный, 76 ударов в минуту. Со стороны органов брюшой полости -  без осо­
бенностей. Анализ крови общий: количество эритроцитов в пределах нор­
мы, гемоглобин -  150 г/л, лейкоциты 12,0x10%, лейкоформула без осо­
бенностей, СОЭ 17 мм/ч. биохимический анализ крови: глюкоза 6,9 мМл, 
общий белок 84 г/л, билирубин общий 17,5 мМ/л, АлАТ 53 ЕД/л, АсАТ 58 
ЕД/л, тимоловая проба 1,7 ЕД.

Проведено лечение: дексаметазон внутривенно капельно по 8 мг на 
0,9% растворе натрия хлорида 400 мл 1 раз в день в течение 5 дней; эссен­
циале по 5 мл с аутокровью внутривенно 1 раз в 2 дня №8; гепарин по
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10000 ЕД 2 раза в день в течение 20 дней, начиная с 6 дня лечения; гемодез 
по 400 мл внутривенно капельно через день №6 после стартовой терапии 
дексаметазоном; ФИБС по 1 мл внутримышечно ежедневно; аевит по 1 
капсуле 2 раза в день; рибоксин по 1 таблетке 3 раза в день. На 8 день ле­
чения назначены общие тёплые ванны с оксидатом торфа через день №11. 
Заметное улучшение со стороны кожного процесса - уменьшение воспале­
ния, инфильтрации и шелушения в очагах отмечено через 2 недели после 
начала перечисленной терапии. Выраженные сдвиги -  быстрый регресс 
объективных симптомов, отмечен к 30-му дню лечения. Через неделю 
больной выписан из стационара со значительным улучшением, что выра­
жалось в рассасывании большинства бляшек, мелкопапулёзных элементов, 
исчезновении эритемы (рис. 14). Индекс PASI при выписке составил 6,4, 
что соответствует, согласно европейским требованиям, «выраженному» 
или «значительному» улучшению (т.е. менее 8 баллов). Субъективных жа­
лоб больной не предъявлял. Отмечалась нормализация количества лейко­
цитов крови (7,5х109/л), СОЭ (7 мм/ч) глюкозы крови (5,3 ммоль/л), АлАТ 
(39 Ед/л). Переносимость лечения была хорошей. Изменений со стороны 
свёртывающей системы крови не отмечено.

Рис. 14. Больной Г., 50 лет до и после лечения.

Данные катамнеза: ремиссия у пациента сохранялась 13 месяцев. 
Расчет индекса PASI пациента Г, 50 лет, до и после лечения с применением 
ванн с оксидатом торфа представлен в таблице 32.
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Таблица 32
Расчет индекса PASI пациента Г., 50 лет, до 

и после лечения с применением гидротерапии с оксидатом торфа

Характери- 
стика по­

ражения (в 
баллах)

ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПОРАЖЕНИЯ

Голова Туловище Верхние
конечно­

сти

Нижние
конечно­

сти

Общий
PASI

ДО пос­
ле

до пос­
ле

до пос­
ле

до по­
сле

Эритема 3 0 5 0 4 1 4 1

Инфильтра­
ция

3 1 5 1 5 1 4 1

Шелушение 3 1 4 0 4 1 3 0
Суммарно 9 2 14 1 13 3 11 2
х Площадь 4 4 4 4 4 4 3 3
Сумма бал­

лов
36 8 56 4 52 12 33 6

х Коэффи­
циент

х0,1 х 0,3 х 0,2 х0,4 до пос­
ле

PASI = 3,6 0,8 16,8 1,2 10,4 2,4 13,2 2,4 44,0 6,8

Данный клинический пример указывает на эффективность комби­
нированной терапии, включающей стартовую терапию дексаметазоном с 
последующей гепарино-гемодезотерапией и применением общих тёплых 
ванн с добавлением оксидата торфа при тяжёлой диффузно- 
эритродермической форме псориаза, и достаточно продолжительный эф­
фект (более 1 года) после проведенной терапии.

Больная Р., 32 лет, поступила в клинику кожных болезней с жалоба­
ми на зуд и поражение кожи туловища, конечностей, волосистой части го­
ловы. Больна около 8 лет. Ежегодно отмечает обострение заболевания. По­
следняя госпитализация -  1 год назад. Новые высыпания начали появлять­
ся в январе-феврале. Из перенесенных заболеваний отмечает пневмонию, 
парапроктит. Общее состояние удовлетворительное. АД 130/80 мм рт ст. 
Со стороны сердца и лёгких, а также брюшной полости патологии не вы­
явлено.

На коже туловища, конечностей, волосистой части головы об­
наруживаются множественные эпидермально-дермальные папулы и 
бляшки до 5-7 см в диаметре, бляшки бордово-красного цвета,
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инфильтрированы, покрыты серебристыми чешуйками. Выявляются при­
знаки периферического роста элементов и появление мелких папул. Изо­
морфная реакция и симптомы псориатической триады положительные. 
Клинических признаков артропатии и поражения ногтевых пластинок 
кистей и стоп не отмечается. Индекс PASI при поступлении составил 36,6 
балла (табл. 33).

Таблица 33
Расчет индекса PASI пациентки Р. 32 лет, до и 

после лечения с применением ванн с оксидатом торфа

Характери- 
стика по­
ражения 
(в баллах)

ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПОРАЖЕНИЯ

Голова Туловище Верхние
конечнос­

ти

Нижние
конечнос­

ти

Общий
PASI

до пос­
ле

до пос­
ле

до пос­
ле

ДО пос­
ле

Эритема 4 1 4 1 4 2 4 1

Инфильтра­
ция

4 1 3 1 4 1 3 1

Шелушение 4 1 3 1 4 1 4 1

Суммарно 12 3 10 3 12 4 И 3
х Площадь 4 3 3 2 4 3 3 2
Сумма
баллов

48 9 30 6 48 12 33 6

х Коэффи­
циент

х 0,1 х 0,3 х 0,2 х 0,4 до пос­
ле

PASI = 4,8 ] 0,9 9 1,8 9,6 2,4 13,2 2,4 36,6 7,5

Клинический диагноз: Распространённый крупнобляшечный псори­
аз, прогрессирующая стадия, зимний тип, умеренно-рецидивирующее те­
чение. Псориаз волосистой части головы.

Анализ крови общий: количество эритроцитов в пределах нормы, 
гемоглобин -  179 г/л, лейкоциты 6,3х109/л, лейкоформула без особенно­
стей, СОЭ 9 мм/ч. Биохимический анализ крови: глюкоза 5,6 мМ/л, моче­
вина 4,6 мМ/л, общий белок 77 г/л, билирубин общий 16,7 мМ/л, АлАТ 41 
ЕД/л, АсАТ 39 ЕД/л. Общий анализ мочи без особенностей.

Проведено лечение: инъекции 10% раствора кальция хлорида10,0 
внутривенно ежедневно №3; фенкарол по 1 таблетке 2 раза в день; внутри-
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венные вливания гемодеза по 400 мл через день №6; инъекции витаминов 
В6 и В 1 2, аевит по 1 капсуле 2 раза в день, полифепан 10,0 натощак еже­
дневно в течение 10 дней. С начала курса терапии назначены общие тёп­
лые ванны с оксидатом торфа ежедневно в течение первой недели, затем 
через день, всего на курс №13. Проведено смазывание нативным препара­
том оксидата торфа крупных бляшек ежедневно, 1 раз в день, в течение 
всего курса терапии.

Больная выписана из стационара на 32-й день со значительным 
улучшением. Отмечался регресс большинства бляшек, мелкопапулёзной 
сыпи. На волосистой части головы воспалительная инфильтрация отсутст­
вует, сохраняется лёгкое шелушение, на нижних конечностях -  явления 
остаточной инфильтрации. Индекс PASI при выписке составил 7,5.

Данные катамнеза: ремиссия у пациентки сохранялась 18 месяцев.
Рассмотренный клинический пример еще раз подтверждает терапев­

тическую эффективность применения гидротерапии с добавлением окси­
дата торфа у больной распространённым крупнобляшечным псориазом с 
умеренно-рецидивирующим течением, что выразилось в хорошем непо­
средственном клиническом результате лечения и удлинении ремиссии на 6 
месяцев.

ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ С ОКСИДАТОМ ТОРФА НА
ХАРАКТЕР ИММУННОГО ОТВЕТА У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

При иммунологическом обследовании больных псориазом до лече­
ния обнаружено снижение общих Т-лимфоцитов периферической крови за 
счет их высокоавидной фракции.

Комплексная терапия с включением общих теплых ванн с оксидатом 
торфа способствовала нормализации указанных показателей, что отражено 
в таблице 34.

Имеет место статистически достоверный прирост общих Т- 
лимфоцитов (с 48,2±1,08 до 55,0+2,1%, р< 0,3), хотя этот показатель не 
достигает величин контрольной группы. Статистически достоверно по­
вышается количество высокоавидных Т-лимфоцитов (11,6+1,7 против 
7,4+0,99, р< 4).

После курса лечения с применением оксидата торфа уровень IgG сы­
воротки крови остался низким. Количество IgA в сыворотке крови боль­
ных псориазом с прогрессирующей стадией заболевания после лечения 
еще более возросло. Этого не наблюдалось у обследованных больных в 
стационарной стадии заболевания (табл. 35). По окончании курса терапии 
отмечено также увеличение содержания в сыворотке крови уровня IgM 
среди лиц с прогрессирующей стадией заболевания.
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Таблица 34
Популяции лимфоцитов периферической крови больных псориазом51 (М±м) 

после лечения с включением оксидата торфа

Исследованные популя­
ции лимфоцитов

Контроль
ная

группа

Больные псориазом Вероятность, Р

До
лечения

После
лечения

До
лече­
ния*

После
лече­
ния**

Т-лимфоциты 
«общие» (%)

69,3±6,4 48,2± 1,08 55,0+2,1 <0,3

Низкоавидные (%) 51,8±8,3 40,8±1,58 44,6±4,1 - -

Высокоавидные (%) 17,5+4,8 7,4±0,99 11,6±1,7 < 4 -

Т-лимфоциты «общие» 
(абсолютное число х 
10%)

1,54±0,14 1,04±0,07 1,43±0,10 <0,3 <0,3

Низкоавидные (абсо­
лютное число х 10%)

1,15+0,18 0,87+0,06 1,03±0,09 - *

Высокоавидные 
(абсолютное число х 
109/л)

0,39+0,13 0,17±0,02 0,24+0,10 <0,1 -

Т-лимфоциты 
«активные» (%)

39,3+7,5 35,0+2,3 38,2±3,3 - *

Низкоавидные (%) 2б,9±5,3 32,0±1,9 31,1±1,7 - -

Высокоавидные (%) 12,4+3,1 3,0±0,5 10,8±0,7 <0,4 <0,4
Т-лимфоциты «актив­
ные» (абсолютное число 
х 10%)

0,78±0,15 0,72±0,06 0,71+0,2 - -

Низкоавидные (абсо­
лютное число х 10%)

0,54±0,10 0,66±0,05 0,61±0,10 -

Высокоавидные 
(абсолютное число х 
10%)

0,25±0,06 0,06±0,01 0,11+0,03 <0,3 -

В-лимфоциты (%) 7,6±0,8 7,3±0,93 7,2±0,95 -

В-лимфоциты 
(абс. число х 10%)

0,16±0,09 0,1б±О,О2 0Д5±0,06 “

Примечание: - статистическая обработка по Е.В.Монцевичюте - Эрингене; 
* - сравнение контрольной группы и больных до лечения;
** - сравнение результатов до и после лечения.

Уровень растворимых иммунных комплексов в сыворотке крови 
больных псориазом прогрессирующей стадии, после курса терапии с при­
менением оксидата торфа существенно не изменялся (табл. 36). У больных, 
поступивших на лечение в стационарной стадии заболевания, после прове­
денной терапии содержание иммунных комплексов в сыворотке крови зна­
чительно снижалось, однако по-прежнему сохранялось на высоком уровне 
по сравнению с контрольной группой.
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Таблица 35

Сравнительный уровень иммуноглобулинов сыворотки крови у больных 
псориазом до и после лечения с применением оксидата торфа (x±Sx)

Группы Иммуноглобулины, мг/мл
исследованных

G М А

Контрольная (здо­
ровые лица)

15,27±1,020 1,1110,126 2,85Ю,387

Больные 
псориазом в 
прогрессирующей 
стадии (п=30): 
до лечения 12,76±0,740 1,1710,099 3,9010,322

Pi <0,05 >0,05 <0,05
после лечения 12,6310,820 1,5410,137 4,2110,362

Pi <0,05 <0,05 <0,05
р2 >0,05 <0,05 >0,05

Больные 
псориазом в 
стационарной ста­
дии (п=26): 
до лечения 11,98+0,756 1,2310,131 3,5510,354

?! <0,05 >0,05 >0,05
после лечения 11,010,64 1,3310,0895 3,28+0,280

Pi . <0,001 >0,05 >0,05
р2 >0,05 >0,05 >0,05

Примечание:
Pi достоверность различий по сравнению с контрольной группой;
Р2 - достоверность различий в группе больных псориазом до и после 

лечения с применением оксидата торфа.
Установленные нами значительные изменения в системе интерлей­

кинов при псориазе (увеличение синтеза моноцитами ИЛ-1 при одновре­
менном снижении его рецепции иммунокомпетентными клетками больных 
псориазом, снижение продукции мононуклеарами ИЛ-2) под влиянием те­
рапии с применением оксидата торфа существенно корригировались (табл. 
37).
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Таблица 36
Уровень иммунных комплексов (г/л) в сыворотке крови 

больных псориазом до и после лечения 
с применением оксидата торфа

Исследованные
группы

Статистические
показатели

До
лечения

После
лечения

Б ольн ы е
псориазом:
прогрессирующая x±Sx 11,0±1,26 10,4±2,03
стадия (п=30) Р, <0,001 <0,001

стационарная x±Sx 16,4+2,33 9,35±1,65
стадия (п=26) Pi <0,001 <0,001

Р2 <0,05 >0,05
Рз - <0.05

Здоровы е
(контроль)

x±Sx 0,053±0,005

Примечание:
Р] - сравнение группы больных псориазом с контрольной группой;
Р2 - сравнение групп больных в прогрессирующей и стационарных

стадиях до лечения;
Рз - сравнение групп больных псориазом в стационарной стадии до и 

после лечения.

Обращает на себя внимание достоверно значимая активация РБТЛ: 
индекс активации у больных псориазом повышался до 20,0±1,3 (против 
16,3±1,9 до лечения, р<0,05). По всей видимости, этот эффект можно свя­
зать с нормализацией показателей рецепции и продукции мононуклеарны- 
ми клетками. Так, снижается гиперпродукция ИЛ-1 (ИВРБ=1,01 ±0,22 про­
тив 1,42±0,25 до лечения, р<0,1); одновременно практически не изменяется 
рецепция данного лимфокина. Существенно повышается продукция ИЛ-2 
(ИВРБ=0,98±0,18 против 0,54±0,15, р<0,05) и несколько снижается рецеп­
ция указанного лимфокина (ИВРБ=0,63±0,2).

В целом выявленные изменения можно считать благоприятными 
для течения заболевания.

Кроме того, нами были обнаружены и изменения лимфокинпроду- 
цирующей функции Т-лимфоцитов больных псориазом в прогрессирую­
щей стадии заболевания после проведенного лечения в сторону нормали­
зации (табл. 38). Выявленные закономерности более отчетливо прослежи­
вались у больных с давностью заболевания более 10 лет (табл. 39).
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Таблица 37
Пролиферация, продукция и рецепция интерлейкинов I и II 
мононуклеарами периферической крови больных псориазом 

; после лечения с применением оксидата торфа

Обследо- ' 
ванные 
группы

Рецепция (ИВРБ) Продукция (ИВРБ)
РБТЛ (ИА)

ИЛ-1 ИЛ-2 ИЛ-1 ИЛ-2

Здоровые
доноры

п=18

0,95±0,15 0,9±0,2 0,95±0,15 1,05+0,15 24,2±2,3

Больные
псориазом

п=23

0,75+0,15 0,63±0,2 1,01±0,22 0,98±0,18 20,0+1,3*

Примечание:
х Обозначены данные статистически достоверные (Р<0,05);
ИВРБ — индекс восстановления реакции бласттрансформации;
ИА -  индекс активации пролиферации лимфоцитов.

Особенно наглядно корригировалась лимфокинпродуцирующая 
функция Т-лимфоцитов после проведенного лечения с применением окси­
дата торфа у больных, тяжелой формой заболевания -  диффузно- 
эритродермической (табл. 41).

Ранее нами отмечено, что эффекторная лимфоцитарно­
макрофагальная система кожи у больных псориазом находится в состоянии 
повышенной функциональной активности (исследована методикой “кож­
ного окна”). Кроме того, у 54,4% обследованных больных обнаружено 
выделение лимфоцитами периферической крови фактора усиления мигра­
ции лейкоцитов в РТМЛ и снижение продукции фактора ингибиции ми­
грации лейкоцитов у остальных пациентов (табл. 38).
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Таблица 38
Лимфокинпродуцирующая функция Т-лимфоцитов периферической крови 
больных псориазом (ИМ) после проведенного лечения с применением ок- 

сидата торфа при различных стадиях заболевания (М±м)

Стадия забо­
левания

Ингибиция Стимуляция

До лечения После лече­
ния

До лечения После лечения

Прогресси- 16,15±3,62 23,07±3,86 19,16±5,58 30,28±6,67
рующая (п = 17) (п = 1 9 ) (п = 17) (п = 1 5 )
Р <0,01 >0,1 <0,05 >0,1
Стационар- 26,17+3,81 26,47±2,62 33,06±7,27 44,82±7,47
ная Р (п = 27) (п = 32) (п = 23) (п = 18)

>0,1 >0,1 >0,1 >0,1
Контроль 35,28+5,21 37,96±6,20

( п ;= 37) (п == 5)

Примечание: Р вычислено по отношению к контролю.
Таблица 39

Лимфокинопродуцирующая функция Т-лимфоцитов периферической кро­
ви больных псориазом (ИМ) с различной давностью заболевания после 

применения терапии с оксидатом торфа (М+м)

Давность
заболевания,

годы

Ингибиция Стимуляция
При поступле­

нии
При выписке При поступле­

нии
При выписке

До 5 лет 15,67±3,51 27,58±4,85 31,11+7,67 32,49±5,99
(п -1 3 ) (п = 17) (п = 11) (п = 7)

Р <0,01 >0,1 >0,1 >0,1
5 -1 0  лет 26,61 ±6,31 22,28±4,58 34,68±8,30 40,11 ±9,36

(п= 11) (п = 16) (п = 13) (п = 8)
Р >0,1 >0,1 >0,1 >0,1
Более 10 лет 23,82±3,55 25,46±3,31 19,66±4,59 36,21±6,95

(п = 21) (п = 19) — (п= 15) (п = 17)
Р >0,1 >0,1 <0,05 >0,1
Контроль 35,28±5,21 37,96±6,20

(п = 37) (п == 5)

Примечание: Р вычислено по отношению к контролю.
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Таблица 40
Лимфокинпродуцирующая функция Т-лимфоцитов периферической крови 
больных псориазом (ИМ) после проведенного лечения оксидатом торфа у 

больных с различной тяжестью поражения кожи (М±м)

Характер Ингибиция Стимуляция
поражения

кожи До лечения После лечения До лечения После лечения
Распростра­
ненный мел-L 
кобляшечный

19,06±3,49 
(п = 38)

25,9113,60 
(п = 46)

32,3716,82 
(п = 33)

38,3117,71 
(п= 25)

псориаз
Р <0,05 >0,1 >0,1 >0,1

Диффузно-
эритродермич
еский

32,6118,69 
(п = 6)

23,6917,66 
(п = 5)

7,7412,39 
(п = 7)

36,8818,17
(п=8)

псориаз
Р >0,1 >0,1 <0,01 >0,1

Контроль 35,2815,21 37,9616,20
(п = 37)_________ (п = 5)

Примечание: Р -  сравнение результатов с контрольной группой.
Таким образом, после проведенной терапии с включением ванн с ок­

сидатом торфа наблюдалась положительная динамика со стороны изучен­
ных иммунологических показателей (лимфокины ингибиции миграции и 
стимуляции миграции лейкоцитов, мононуклеарные ИЛ-1 и ИЛ-2, общие 
Т-лимфоциты периферической крови и др.). Отмечалась положительная 
динамика со стороны иммунорегулирующей функции Т-лимфоцитов кожи.

Лимфокинпродуцирующая функция Т-лимфоцитов пораженных 
участков кожи восстанавливалась в большей степени, чем неизмененной 
кожи. Об этом свидетельствуют индексы миграции макрофагов: в первом 
случае митогениндуцированный синтез лимфокинов обусловил индекс 
миграции макрофагов практически не отличающийся от такового у здоро­
вых лиц (0,84±0,11 и 0,63±0,089, р<0,1). Во втором случае различия были 
статистически достоверны (0,92±0,10 и 0,63±0,089, р<0,05). После прове­
денного лечения индекс миграции макрофагов в «кожное окно» достовер­
но снизился (как для пораженных, так и для не пораженных участков ко­
жи), не достигая, однако, показателей, характерных для здоровых лиц. Эти 
данные свидетельствуют о благоприятном действии комплексной терапии 
на кооперативное взаимодействие иммунокомпетентных клеток кожи, со­
четающееся с положительными сдвигами в клинической картине заболния. 
Ответ Т-лимфоцитов кожи на поликлональный митоген, в результате кур­
совой терапии, в полной мере не достигает показателей здоровых лиц.



Таблица 41
Индекс миграции макрофагов в «кожное окно» 

у больных псориазом после лечения

Стати стич Больные псориазом Контро-
еский Непораженные Пораженные льная

показатель участки участки группа
до после до после

лечения лечения лечения лечения
(М±м) 1,48±0,26 0,9210,10 1,1610,12 0,8410,11 0,6310,089

Р. <0,05 - <0,05 - -
Р2 - <0,05 - <0,1 -

Примечание: Pi _ сравнение результатов до и после лечения;
Р2 _ сравнение результатов контрольной группы и больных по 
еле лечения.

Таким образом, исследование функции Т-лимфоцитов в методике 
«кожного окна» является диагностическим критерием иммуномедиатор- 
ных нарушений у больных псориазом, указывающим на необходимость 
проведения дальнейших реабилитационных мероприятий пациентам после 
выписки из стационара.

ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛИПИДТРАНСПОРТНОЙ СИСТЕМЫ У
БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ ПОСЛЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ С 

ВКЛЮЧЕНИЕМ ОКСИДАТА ТОРФА

С учетом состава оксидата торфа и возможных механизмов его дей­
ствия было естественным ожидать его определенное влияние на липидный 
обмен у больных псориазом.

С целью получения более точных характеристик липидгранспорт- 
ной системы больные псориазом были разделены на подгруппы, в зависи­
мости от стадии, формы заболевания, эффективности лечения и длитель­
ности ремиссии.

1. В зависимости от клинических проявлений заболевания:
1.1. Больные псориазом в целом.
1.2. Распространенный мелкобляшечный псориаз, прогрессирующая 

стадия.
1.3. Распространенный мелкобляшечный псориаз, стационарная ста­

дия.
1 ̂ .Распространенный крупнобляшечный и диффузно- 

эритродермический псориаз.
2. В зависимости от клинического эффекта лечения:
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2.1. Больные с выздоровлением или значительным улучшением (эф­
фективное лечение).

2.2. Больные с улучшением или без него (недостаточно эффективное 
лечение).

3. По длительности ремиссии:
3.1. Ремиссия до 6 месяцев.
3.2. Ремиссия более 6 месяцев.

Прежде всего, следует обратить внимание на то, что при анализе 
"классических" показателей ЛТС в общей группе больных псориазом по­
сле лечения существенных изменений не выявлено (табл.42 и см. табл. 
22) .

Хотя имеется тенденция к тому, что в группе больных, у которых 
получены выраженные клинические результаты, система прямого транс­
порта холестерина несколько "перегружена" (имеется некоторое повыше­
ние уровней общего ХС, ХС-ЛПНП).

Белки липопротеиновых частиц представлены в основном апопро- 
теинами; соотношение между белками и липидами отражает эффектив­
ность функционирования прямого и обратного транспорта холестерина. В 
целом, если проводимое лечение было эффективно (клиническое выздо­
ровление, значительное улучшение), то доля липидов в составе ЛПВП 
имела тенденцию к уменьшению, что проявилось повышением индекса бе- 
лок/липиды ЛПВП. При малоэффективном лечении (улучшении) тенден­
ция была противоположной. Следует отметить, что уровень липидов 
ЛПВП как до лечения, так и в процессе лечения изменялся незначительно.

В большей степени модификация коснулась содержания белка в 
составе липопротеинов. Эффективное лечение сопровождалось его увели­
чением в обшей группе больных псориазом и группе больных распростра­
ненным мелкобляшечным псориазом (стационарная и прогрессирующая 
стадии). При анализе групп с различными клиническими вариантами псо­
риаза коэффициент белок/липиды ЛПНП оставался неизменным после 
проведенной терапии.

Рассмотрим состояние ЛТС в наблюдаемых группах больных (табл. 
42,43,44 и см. табл. 21,22).

Снижение уровня ХС-ЛПНП у больных распространенным мелко­
бляшечным псориазом в прогрессирующей стадии с выраженными тера­
певтическими результатами после лечения было менее выражено, чем у 
больных с недостаточно эффективным лечением (на 9% и 12%, соответст­
венно). Среди остальных показателей следует обратить внимание на ин­
декс атерогенности: при эффективном ответе на лечебные мероприятия он 
снижается от 4,1+0,72 до 3,0 ± 0,27; при малоэффективном - несколько 
возрастает - от 2,7 ± 0,31 до 2,9 ± 0,94.
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Таблица 42
Состояние липидного обмена в различных группах больных после лечения

Показатель Общая
группа

больных

Распростра­
ненный мел- 
кобляшечный 
псориаз, ста­

ционарная 
стадия

Распростра­
ненный мел- 

кобляшечный 
псориаз, про­

грессирующая 
стадия

Диффузно-
эритродерми-

ческий
псориаз

1 2 3 4 5
ОХС, мМ/л 5,1 ±0,22 4,9 ±0,32 5,1 ±0,48 5,1 ±0,2-6
ХС-ЛПВП,
мМ/л

1,4 ±0,09 1,5 ±0,13 1,3 ±0,1 1,3 ±0,14

х с -л п н п ,
мМ/л

3,1 ±0,19 2,9 ± 0,26 3,2 ±0,37 3,1 ±0,23

Триглицериды,
мМ/л

1,4 ±0,10 1,1 ±0,09 
Р 3-5<0,01

1,3 ± 0,20 1,6 ±0,11

Белок ЛПВП, 
г/л

167 ± 9,9 154 ± 10,1 
Р 3-5<0,1

156 ± 10,7 181 ±15,4

Липиды ЖШП, 
г/л

3,9 ±0,14 4,0 ±0,18 3,6 ±0,22 4,0 ±0,18

Белок/
липиды ЛПВП

44,2 ± 2,42 39,9 ±3,19 45,5 ± 3,37 45,9 ± 3,40

Белок ЛИНИ, 
г/л

6,2 ± 0,39 5,9 ± 0,54 6,0 ±0,51 6,5 ± 0,57

Липиды 
ЛПНП, г/л

6,5 ± 0,30 7,1 ±0,31 
Р з_4<0,05

5,5 ± 0,49 6,8 ± 0,39

Белок/
липиды ЛПНП

1,2 ±0,10 1,3 ±0,16 1,0 ±0,08 1,2 ±0,16

КА 3,1 ±0,28 2,6 ±0,38 3,2 ± 0,24 3,4 ± 0,4
Примечание: достоверность различий (Р) выявлена при сравнении данных 

в обозначенных столбцах.

У больных распространенным мелкобляшечным псориазом в ста­
ционарной стадии болезни после лечения происходит снижение уровня 
ОХС (4,9 ± 0,32 мМ/л против 5,5 ± 0,34, р < 0,1); по всей видимости, это 
происходит за счет уменьшения прямого транспорта холестерина (2,9 ±
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0,26 мМ/л против 3,5 ± 0,30 мМ/л, р < 0,05). Обращает на себя внимание 
уменьшение белкового компонента ШШП после лечения. В этой группе 
больных уровень общего холестерина был максимальным у больных с от­
личным эффектом лечения (6,4 ± 0,10 мМ/л). После проведенного эффек­
тивного лечения он снизился на 11% и составил 5,7 ± 0,14 мМ/л. В группе 
с недостаточными лечебными результатами общий холестерин не был по­
вышен и на фоне лечения снизился незначительно (на 6%, 5,2 ± 0,40 мМ/л, 
против 4,9 ± 0,36 мМ/л).

При распространенном мелкобляшечном псориазе в прогресси­
рующей стадии исходный уровень общего холестерина в обоих случаях 
(эффективного и неэффективного лечения) не отличался от нормы. В пер­
вом случае имело место его снижение на 8%, во втором - рост на 11%; ана­
логичным образом в первом случае несколько снижается ХС-ЛПНП (с 
2,8±0,45 до 2,7+0,16), во втором - он повышается (с 2,6 ± 0,44 до 2,7 ± 0,03, 
р > 0,05). При этом в группе эффективного лечения имеется тенденция к 
снижению уровня ХС-ЛПВП, в то время как в ином случае - он повышает­
ся (с 1,2 ± 0,07 мМ/л до 1,6+0,43 мМ/л) (табл. 43,44,45).
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Особый интерес представляют изменения липидного обмена в 
зависимости от эффективности лечения у больных эритродермической 
формой псориаза. Для этой группы больных уровни общего холестерина 
до лечения были в пределах нормы. При эффективном лечении ОХС 
повышается на 8%, при неэффективном - на 4%. Приблизительно также 
себя ведет и ХС-ЛПНП: в той или иной степени он повышается; кроме 
того, при эффективном лечении достоверно нарастает уровень 
триглицеридов. Интересно, что, несмотря на это, при эффективном 
лечении индекс атерогенности снижается (хотя и недостоверно), а при 
неэффективном - повышается (2,1 ± 0,35 против 2,4 ± 0,60).

Весомым показателем эффективности любой формы лечения 
является характер ремиссии после проведенной терапии. Показатели 
липидного обмена в зависимости от длительности ремиссии представлены 
в таблицах 43, 44 и 45. Традиционные показатели ЛТС (общий ХС, ХС- 
ЖШП, ХС-ЛПНП и др.) выглядят следующим образом. В общей группе 
больных псориазом до лечения содержание общего холестерина не 
выходило за пределы нормы, быть может только у больных, с 
длительностью ремиссии более 6 месяцев он незначительно (5,3 ± 0,29) 
превышает верхнюю границу нормы. У больных, у которых ремиссия была 
менее 6 месяцев, уровень ОХС имел тенденцию к снижению (4,8 ± 0,24) 
мМ/л), а у пациентов с ремиссией более 6 месяцев тенденция была 
противоположной - наблюдался рост ОХС (6,0 ± 0,58 мМ/л, р > 0,05).

Анализируя в этой группе состояние прямого и обратного 
транспорта холестерина, можно говорить о противоположных тенденциях: 
короткая ремиссия связана с практически неизмененным уровнем ХС- 
ЛТТВП, в то время как при длительной ремиссии имеет место довольно 
существенный рост ХС-ЛПВП (с 1,3 ± 0,05 мМ/л до 1,7 ± 0,26 мМ/л, р < 
0,1). На фоне практически неизменного ХС ЛПНП (в обоих случаях), для 
короткой ремиссии характерно увеличение НА, для длительной - снижение 
(+10% и -10%, соответственно). Таким образом, можно сделать 
заключение, что увеличение ОХС происходит преимущественно за счет 
повышения обратного транспорта холестерина. Следует отметить, что на 
фоне лечения, приводящего к длительной ремиссии имеет место 
некоторый рост триглицеридов (1,7 ± 0,08 против 1,4 ± 0,15 мМ/л, р < 
0,05).

Рассмотрим отдельные варианты клинического течения псориаза. У 
больных распространенным мелкобляшечным псориазом в стационарной 
стадии наблюдались нормальные показатели общего холестерина при 
непродолжительной ремиссии и легкая гиперхолестеринемия при 
длительной ремиссии. Показателен контраст в содержании ОХС после 
лечения: снижение (- 20%) в первом случае и рост (+ 5%) во втором. С 
учетом того, что в обоих случаях (при различных сроках ремиссии) ХС- 
ЛПНП снижается на 29% при ремиссии до 6 месяцев, и на - 10% при
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длительной, следует признать, что рост холестерина происходит за счет 
фракций, обеспечивающих обратный транспорт (0% в первом случае и + 
43% во втором). Сходные тенденции отмечаются и в прогрессирующей 
стадии распространённого псориаза, за исключением показателей общего 
холестерина: ХС-ЛПВП при длительной ремиссии повышается на фоне 
снижения ХС-ЛПНП. При короткой ремиссии ХС-ЛПВП остается 
неизменным, одновременно нарастает ХС-ЛПНП.

При длительной ремиссии у больных диффузно-эритродермической 
формой псориаза характерно выраженное повышение ОХС (+ 30%), что 
обусловлено ростом как ХС-ЛПВП, так и ростом ХС-ЛПНП. При этом 
наблюдается повышение ИА (с 3,0 ± 0,29 до 3,4 ± 0,87).

Обращает на себя внимание, что под воздействием лечебных 
мероприятий и длительной ремиссии выявляется усиление обратного 
транспорта холестерина, т.е. повышение ХС-ЛПВП, в то время как 
короткая ремиссия связана с отсутствием динамики ХС-ЛПВП.

Показатели белково-липидного состава Л11НП и ЛПВП 
представлены в таблице 46. Следует отметить, что у всех больных 
псориазом (независимо от длительности ремиссии и формы заболевания) 
имеются выраженные изменения, которые проявляются в увеличении как 
белкового, так и липидного состава ЛПВП. В тоже время, на фоне 
повышения белков ЛПНП имеет место снижение липидов, что ведет к 
уменьшению соотношения белок/липиды ЛПНП.

По нашему мнению, следует обратить внимание на довольно 
контрастные различия. Так, у больных диффузно-эритродермической 
формой псориаза с длительной ремиссией имеет место более высокое 
содержание белка ЛПВП, чем с короткой (200 ± 22,3 г/л против 153 ± 16,9, 
р < 0,05). В тоже время, при распространённом мелкобляшечном псориазе 
в стационарной и прогрессирующей стадиях, наоборот, при длительной 
ремиссии белковая часть ЛПВП выражена меньше, чем при короткой 
ремиссии.

Соответственно, различаются (хотя и недостоверно) тенденции 
изменения белкового состава ЛПВП после лечения. При короткой 
ремиссии этот показатель практически не меняется. У больных 
распространённым мелкобляшечным псориазом в стационарной и 
прогрессирующей стадиях при сохранении ремиссии более 6 месяцев 
после лечения имеет место тенденция к росту белка ЛПВП, а при 
диффузно-эритродермической форме - его снижение.

Липиды ЛПВП в группах с короткой ремиссией практически 
сопоставимы (3,4 - 4,0 г/л). Исходные данные у больных с длительной 
ремиссией практически не отличались от предыдущей группы; а вот в ходе 
лечебных мероприятий наблюдался их рост. Таким образом, оказывается, 
что соотношение белок/липиды в обоих случаях не отличаются (см.табл. 
46).
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Если говорить о белках ЛПНП, то в целом оказывается, что при 
короткой клинической ремиссии их уровень выше, чем при длительной 
(7,0 ± 0,39 г/л против 5,6 ± 0,40 г/л, р < 0,05).

И вновь, мы наблюдаем определенные различия между 
клиническими вариантами течения псориаза. Так, при ремиссии до 6 
месяцев у больных распространённым мелкобляшечным псориазом в 
стационарной стадии уровень белков ЛПНП составил 8,0 ± 0,76 г/л, а при 
ремиссии более 6 месяцев — для этой же формы - 5,0 ± 0,52 г/л (р < 0,05). 
При диффузно-эритродермическом псориазе наблюдалась 
противоположная картина - 7,3 ± 0,26 г/л и 6,0 ± 0,33 г/л (р < 0,05). При 
короткой ремиссии имеет место снижение белка ЛПНП на фоне лечения; 
при ремиссии более 6 месяцев - его рост. В тоже время, изменения в 
содержании липидов крайне незначительны.

В наших исследованиях мы показали, что изученные показатели 
ЛТС при псориазе и его лечении не подвержены колебаниям, выходящим 
за пределы легкой степени нарушений. Этот факт означает, что сохранение 
гомеостаза липидного обмена является необходимым условием развития 
патологии -  сохранения равновесия прямого и обратного транспорта 
липидов.

Складывается впечатление, что эффективное лечение, менее 
тяжёлые формы заболевания сопровождаются лёгкой 
гиперхолестеринемией. По нашему мнению, этот факт свидетельствует об 
усилении «оттока» холестерина из поражённых участков кожи.

Интересным представляется тот факт, что у больных с исходной 
гиперхолестеринемией на фоне эффективного лечения происходит 
нормализация показателей ЛТС, в то время как у больных с 
нормохолестеринемией имеет место повышение активности ЛТС. Эти 
факты укладываются в высказанное ранее предположение о 
метаболической этапности развития псориаза. На ранних этапах 
отмечается повышение прямого транспорта холестерина, что является 
основным патогенетическим механизмом; одновременно 
гиперхолестеринемия приводит к активации (дисбалансу?) в системе 
иммунитета, что в свою очередь вызывает «включение» иммунных 
механизмов патогенеза на фоне установившегося патологического 
равновесия в ЛТС (нормохолестеринемия). Эффективные терапевтические 
мероприятия воздействуют на патогенетические механизмы в обратном 
направлении. У больных тяжёлыми формами они сдвигают болезнь в 
более лёгкую «липидную» стадию, а у больных с липидными 
нарушениями происходит нормализация параметров ЛТС.

Это положение полезно, поскольку позволяет обосно­
вать выбор соответствующего лечения (липидкорригирующего,
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иммунокорригирующего), в зависимости от метаболической фазы 
патологического процесса.

Мы попытались установить прогностическое значение изученных 
показателей липидтранспортной системы, предусмотрев характер течения 
заболевания и эффективность терапии больных псориазом.

Проанализируем 2 группы больных с эффективными и недостаточно 
эффективными результатами лечения. Средний возраст в 1-ой группе 
составил 36,7±2,3 года, во второй - 30,11±3,5 года. Уровни общего 
холестерина сыворотки крови в обоих случаях находились в пределах 
нормы, с некоторой тенденцией к снижению во второй группе (5,2±0,25 
против 4,9±0,23 мМ/л, Р>0,05). Причем на фоне лечения данный 
показатель не изменился ни при отличных, ни при недостаточных 
результатах терапии. На фоне лечения не произошло также изменений в 
содержании ХС липопротеинов высокой и низкой плотности у больных с 
отличным эффектом лечения. Следует подчеркнуть, что в группе больных 
с недостаточным лечебным эффектом наблюдалась тенденция и 
положительная антиатерогенная динамика изменений уровня холестерина: 
повышение ХС липопротеинов высокой плотности и снижение 
холестерина липопротеинов низкой плотности.

Во втором случае (недостаточная эффективность лечения) имело 
Место более выраженное снижение уровня триглицеридов сыворотки 
крови (на 0,2 мМ/л против 0,1 мМ/л при отличном эффекте). Иными 
словами, складывается впечатление, что при отличном эффекте 
антипсориатической терапии наблюдается повышение атерогенных 
свойств сыворотки, а при недостаточном -  их снижение.

В тоже время, имеются отчетливые различия между качественным 
(белок /липидным) составом липопротеинов. Так, у больных с отличным 
эффектом терапии наблюдается повышение содержания белков ЛПВП на 
фоне некоторого снижения липидной фракции. При недостаточно 
эффективных результатах лечения содержание белка не меняется, а 
происходит увеличение липидной фракции. Аналогичным образом при 
удовлетворительных результатах лечения повышается липидная фракция в 
липопротеинах низкой плотности.

Тенденцию к приросту холестерина ЛПНП у больных с отличным 
результатом лечения подтверждают и полученные модели состояния 
липидтранспортной системы.

Для отличного результата:

ХС ЛПНП после лечения = 0,39хоХС+0,03хбелок/липиды
ЛПНП; R2=93%. Р=0,00
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При недостаточных результатах лечения:

ХС ЛПНП после лечения = 0,24хоХС+0,03хбелок/липиды
ЛПНП; R2=95%. Р=0,00
Все уравнения имеют высокие коэффициенты детерминации, 

высокую статистическую достоверность. Коэффициенты регрессии при 
показателе белок/липиды ЛПНП одинаковы, однако для общего 
холестерина при отличном результате лечения коэффициент (0,39) выше, 
чем при удовлетворительном (0,24).

Это свидетельствует о том, что при одинаковом общем холестерине 
и отличном результате лечения происходит усиление атерогенных свойств 
сыворотки крови.

Мы также провели дискриминантный анализ указанной базы 
данных. Дискриминантный анализ позволяет провести прогнозирование 
эффективности проводимого лечения в зависимости от исходных 
показателей липидного статуса. Были рассчитаны дискриминантные 
функции для указанных двух эффектов лечения. В состав 
дискриминантной функции вошли показатели общего холестерина, 
холестерин ЛПВП, ЛПНП, триглицериды, белки, липиды ЛПВП, ЛПНП, 
индекс атерогенности.

Дискриминантная функция (ДФ) имеет следующий вид:
ДФ=5,3 хоХС-6,3 ххс ЛПВП—5,1 ххс ЛПНП—1,6хТГ—

0,05 х белок/липиды ЛПВП+0,6хбелок/липиды ЛПНП+0,2хИА+0,07.
Если полученная величина ближе к значению группового 

центроида+0,31, то мы прогнозируем высокую эффективность лечения, 
если к=0,56 — низкую эффективность лечения. Исходя из таких позиций, 
нам удается правильно прогнозировать высокий эффект лечения у 70% 
больных с истинным, отличным эффектом и 84% истинно плохим 
эффектом лечения.

Полученные результаты можно сформулировать следующим 
образом:

• На фоне эффективного лечения наблюдаются легкой степени 
сдвиги в параметрах атерогенности сыворотки крови.

• На фоне лечения происходят выраженные сдвиги в белково­
липидном составе липопротеинов высокой и низкой плотности, что 
свидетельствует о необходимости коррекции апопротеинового обмена.

• С помощью методов математического моделирования удается 
прогнозировать эффективность лечения в 70-80% случаев.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

С целью коррекции нарушений систем иммунитета и транспорта 
липидов, снятия воспалительных явлений в очагах поражения мы 
испытали у больных псориазом с различными клиническими вариантами 
новый биологически активный продукт переработки торфа -  оксидат 
торфа в виде добавок препарата в общие теплые ванны и его аппликаций 
на очаги поражения. Оксидат торфа является удобной формой для 
применения в физиоблоках и домашних условиях, выгодно отличается в 
технологическом отношении и гигиеничностью от сложных в выполнении 
грязелечебных процедур [107, 108,111, 112, 258].

Курсовое применение оксидага торфа на фоне традиционной 
терапии позволяет улучшить клинические результаты на 10-25% у 
больных распространенным мелко- и крупнобляшечным псориазом, 
сокращает радиационную ультрафиолетовую нагрузку при проведении им 
сочетанной средневолновой фототерапии в 1,5-2 раза и способствует 
продлению ремиссии до 2-х лет у 12-20% пациентов [97,106, 112].

Экспериментальные исследования на лимфоцитах показали, что 
стимулирующий эффект оксидата торфа связан с сочетанной активацией 
аденилатциклазы, ингибированием активности фосфодиэстеразы, 
увеличением внутриклеточной концентрации цАМФ, активацией 2’,5’- 
олигоаденилатсинтетазы, играющей важную роль в индукции клеточного 
интерферона и стимуляции механизмов фагоцитоза [66, 109].

Назначение комплексной курсовой иммунокорригирующей 
терапии, включающей ежедневное подкожное введение гепарина 20-10 тыс 
ЕД в сутки, гемодеза 400,0 № 4-6, общих теплых ванн с оксидатом торфа 
позволяет получить выраженные клинические результаты у 51,3% больных 
диффузно-эритродермическим псориазом, у большей части больных 
торпидными формами заболевания, сократить сроки нахождения больных 
в стационаре на 3-5 дней и снизить затраты на курсовое лечение [97, 112, 
211].

Применение предлагаемой терапии с включением оксидата торфа 
у больных с различными клиническими вариантами псориаза вызывает 
положительную динамику иммунологических показателей: нормализацию 
продукции интерлейкинов-1 и -2, частичное восстановление
лимфокинпродуцирующей активности лимфоцитов, появление их 
ингибирующей активности по отношению к дермальным макрофагам, 
повышение уровня общих Т-лимфоцитов периферической крови, снижение 
показателей аутоиммунного компонента заболевания (иммунные 
комплексы, иммуноглобулины сыворотки крови) [97. 106, 107, 111, 112, 
211,258].

Положительные сдвиги в системе иммунитета больных 
псориазом, наблюдаемые после проведенной терапии с применением
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оксидата торфа коррелируют со снижением уродуя общего холестерина у 
больных распространёнными мелкобляшечными формами псориаза, у 
которых до лечения наблюдалась лёгкая степень гиперхолестеринемии и 
повышением уровня общего холестерина сыворотки крови у больных 
диффузно-эритродермической формой псориаза, у которых в начале курса 
лечения выявлялась нормохолестеринемия. При длительности ремиссии 
более 6 месяцев уровень общего холестерина сыворотки крови 
существенно возрастает (с 5,3±0,29 мМ/л до 6,0±0,58 мМ/л), так же как 
уровень холестерина ЛПВП (1,3±0,05 мМ/л и 1,7±0,26 мМ/л) и 
холестерина ЛПНП (3,4±0,26 мМ/л и 3,5±0,41 мМ/л) [97,106,295].

Наблюдение за динамикой кожного процесса у больных позволило 
выявить хороший кератопластический и, следовательно экзосорбционный 
эффект ванн с оксидатом торфа, при удовлетворительном воздействии на 
инфильтрацию в очагах поражения. Общий терапевтический эффект ОТ 
при псориазе связан со стимулирующим воздействием на процессы 
иммуннорегуляции, и улучшением процессов транспорта липидов, 
вызванных гуминовыми кислотами и микроэлементами, активно 
влияющими на нейрорегуляторные, иммунные и биохимические 
механизмы [97,107,108,112,258].

Технология метода торфолечения в виде добавок в общие теплые 
ванны и полуванны, аппликации на очаги поражения не требует больших 
затрат, отличается простотой выполнения, хорошо переносится 
пациентами. Проведенные клинические исследования дают основание для 
включения общих ванн с оксидатом торфа в арсенал доступных методов 
лечения различных форм псориаза. Терапевтический эффект ванн с ОТ 
может быть усилен другими доступными физиотерапевтическими 
процедурами (УФО) и отдельными лекарственными средствами (гемодез, 
гепарин, эссенциальные фосфолипиды, антиоксиданты, энтеросорбенты) 
[97,108,258].

Преимущество предлагаемых технологических способов по 
сравнению с известными процедурами торфогрязелечения больных 
псориазом заключается в доступности их применения в условиях 
стационара и дома, физио- и бальнеоблоках различных лечебных 
учреждений, простоте выполнения процедур самостоятельно пациентом, 
небольшой стоимости препарата, в возможности длительного применения 
дома без привязанности к лечебному учреждению и медперсоналу, 
отсутствии загрязнения белья и ванны, хорошей переносимости и 
сохранности препарата. Наличие сырьевой и производственной базы в 
Республике Беларусь может способствовать широкому внедрению в 
клиническую практику разработанного нами метода лечения больных 
различными клиническими формами псориаза [107, 258].
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ПРЕДЛАГАЕМЫЕ СХЕМЫ ТЕРАПИИ РАЗЛИЧНЫХ 
КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ ОБЫЧНОГО ПСОРИАЗА

Как показали клинические результаты и данные лабораторных 
исследований системы иммунитета и липидов включение общих теплых 
ванн с оксидатом торфа и его аппликации на крупнобляшечные элементы у 
больных с распространенным псориазом и диффузно-эритродермической 
формой заболевания повышает терапевтический индекс лечебных 
мероприятий, что коррелирует с положительной динамикой 
иммуномедиаторных и метаболических процессов. Наблюдается большее 
число выраженных клинических результатов и удлинение периода 
ремиссии в результате предлагаемой терапии. Несомненно, что лечение 
больных псориазом должно быть комплексным с применением ряда 
лечебных препаратов и физиотерапевтических процедур. В данном разделе 
мы приводим схемы лечения больных псориазом в зависимости от 
особенностей клинического течения заболевания.

СХЕМЫ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ РАСПРОСТРАНЕННЫМ БЛЯШЕЧНЫМ

ПСОРИАЗОМ С УМЕРЕННО РЕЦИДИВИРУЮЩИМ ТЕЧЕНИЕМ

Для лечения больных распространенным мелкобляшечным и 
крупнобляшечным псориазом с умеренно рецидивирующим течением мы 
рекомендуем следующую схему (рис. 15).

При лечении больных распространенными формами бляшечного 
псориаза в прогрессирующей стадии в течение 7-10 дней назначают 
гипосенсибилизирующие средства (препараты кальция, антигистаминные 
средства). Одновременно назначают средства метаболической терапии и 
иммунотропные препараты (пирогенел, тактивин и т.п.). В начале курса 
лечения начинают проведение общих теплых ванн с оксидатом торфа 
ежедневно или через день. После прекращения появления новых 
элементов, т.е. при переходе процесса в стадию стабилизации 
присоединяют средневолновое общее ультрафиолетовое облучение по 
замедленной схеме, чередуя процедуры фототерапии и бальнеотерапии с 
оксидатом торфа через день. Больным с крупнобляшечной формой 
заболевания, кроме указанных физиотерапевтических процедур, 
рекомендуются аппликации нативного препарата оксидата торфа на очаги 
поражения 1 раз в день в течении всего курса терапии. Для получения 
выраженного клинического эффекта у больных распространенным 
мелкобляшечным псориазом обычно требуется 30-32 дня, а у больных 
распространенным крупнобляшечным псориазом -  до 35-36 дней. Данная 
схема терапии рекомендуется для лечения больных с зимним или 
смешанным типом заболевания.
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Рис. 15. Схема комплексного лечения больных распространенным мелко- и 
крупнобляшечным псориазом с умеренно рецидивирующим течением

Возможно назначение других препаратов по усмотрению лечащего 
врача. Для закрепления полученного эффекта и последующей 
реабилитации больных с целью удлинения ремиссии возможно проведение 
поддерживающей монотерапии (ванны с оксидатом торфа), которую 
проводят пациенты в домашних условиях в течение 1 месяца 2 раза в 
неделю, затем 1 раз в неделю следующих 1-2 месяца, в последующем по 
усмотрению лечащего врача.

Больным распространенными мелкобляшечными или 
крупнобляшечными формами псориаза, поступающим в клинику в 
стационарной стадии заболевания, ванны назначают по аналогичной 
методике. Общее ультрафиолетовое облучение по замедленной методике 
проводят через день с начала курса лечения, чередуя процедуры
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фототерапии и гидротерапии с оксидатом торфа. Хорошие клинические 
результаты у пациентов с этими формами заболевания обычно наступают в 
течении месяца нахождения в стационаре. При этом из базисной терапии 
больных стационарной стадией заболевания исключают препараты 
кальция, которые заменяют внутривенным или пероральным назначением 
натрия тиосульфата.

Применение предложенной нами схемы терапии данной категории 
больных псориазом позволяет получить выраженный клинический эффект 
в 52-62% случаев, а у остальных пациентов улучшение со стороны 
кожного процесса.

СХЕМЫ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ РАСПРОСТРАНЕННЫМ БЛЯШЕЧНЫМ 
ПСОРИАЗОМ С ТОРПИДНЫМ ТЕЧЕНИЕМ И 

ДИФФУЗНО-ЭРИТРОДЕРМИЧЕСКИХ ФОРМАХ

В патогенезе тяжелых и упорных форм псориаза, как показано в 
наших исследованиях, важная роль придается развитию 
иммунодефицитного состояния. Несомненно, в лечении таких больных 
необходимо применение средств активно влияющих на иммунологические 
нарушения. Быстрый клинический эффект можно достичь, применяя 
глюкокортикостероидные гормоны, цитостатики. Однако, отдаленные 
результаты такой терапии, дают основания для максимального 
ограничения применения подобных терапевтических мероприятий. 
Поэтому решение вопроса о выборе и тактике проведения 
комбинированной терапии у больных тяжелыми, упорными формами 
псориаза всегда представляет значительные трудности.

Проведенные нами исследования показали, что в случаях торпидного 
течения распространенных мелко- и крупнобляшечных формах псориаза 
эффективность терапии можно повысить путем назначения 
комбинированной гепарино-гемодезотерапии и оксидата торфа. При этом у 
определенной группы больных псориазом, имеющих сопутствующие 
заболевания, являющиеся противопоказанием к бальнеотерапии 
(гипертоническая болезнь, ИБС и др.) гепарино-гемодезотерапия может 
оставаться основополагающей в комплексе лечебных мероприятий.

Изученная нами клиническая эффективность внутривенных 
капельных инфузий гемодеза в комбинации с курсовым применением 
гепарина у больных распространенным крупнобляшечным псориазом, 
основывалась на получении более высоких терапевтических результатов 
вследствие суммации положительных лечебных эффектов этих 
лекарственных средств. Определенный интерес представляла возможность 
влияния указанного сочетания препаратов на медиаторную функцию 
иммунокомпетентных клеток, в частности, на выделение лимфоцитами 
фактора ингибиции миграции лейкоцитов, который способствует задержке
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миграции лейкоцитов в патологический очаг, повышает фагоцитарную 
активность гранулоцитов, обусловливает нормализацию мембранных 
потенциалов и действие на ионные каналы [93, 94, 170]. Проведенное нами 
изучение клинико-иммунологической эффективности гепарино- 
гемодезотерапии у 30 больных распространенным бляшечным торпидным 
псориазом позволило получить благоприятные клинические результаты. В 
частности, уменьшение сочности высыпаний, шелушения в очагах 
поражения наблюдали обычно к 7-12-му дню, а выраженный регресс 
бляшек начинался на третьей недели лечения. Хороший терапевтический 
эффект (регресс основных проявлений псориаза) получили у 26 человек, 
улучшение (уменьшение инфильтрации в очагах) - у 3-х больных, 
незначительное улучшение -  у 1-ой больной с выраженной дисфункцией 
яичников.

Полученные клинические результаты у больных псориазом 
достигнуты в среднем за 31,5±2,9 дня (25-38). Случаев индивидуальной 
непереносимости, аллергических реакций, развития геморрагий при 
лечении гепарином у больных мы не отмечали, не выявлен также 
достоверный гипокоагулирующий эффект препарата.

Полученные нами у 86,7% больных распространенным торпидным 
бляшечным псориазом хорошие клинические результаты лечения при 
применении внутривенных вливаний гемодеза и подкожных инъекций 
гепарина по клиническому эффекту и по сокращению сроков пребывания 
больных в стационаре были заметно лучше в сравнении с раздельным 
использованием указанных препаратов. Приведенные данные позволили 
нам считать, что эффективность гемодезотерапии в данном методе 
значительно усиливается активным влиянием гепарина на хронический 
воспалительный процесс в очагах поражения, что связано с его 
фибринолитическим действием, усилением процессов микроциркуляции, 
утилизации кислорода тканями, стабилизацией мембран клеток и лизосом, 
связыванием токсинов. Кроме того, проведение гемодезо-гепаринотерапии 
позволяет уменьшить число внутривенных вливаний кровозаменителя (4-6 
введений на курс) и использовать средние дозировки антикоагулянтного 
препарата (до 20 тыс. ЕД в день).

Иммунологические исследования показали, что у больных 
проведенное лечение способствовало повышению синтеза фактора 
стимуляции миграции лейкоцитов лимфоцитами периферической крови 
больных на стимуляцию ФГА (табл. 47). Лимфоциты части обследованных 
больных в 45,6% случаев продуцировали фактор ингибиции миграции 
лейкоцитов в ответ на их стимуляцию митогеном.

Однако, у больных псориазом как до лечения, так и после 
проведенного лечения наблюдалось достоверное снижение продукции 
данного фактора по сравнению с синтезом его лимфоцитами здоровых лиц,
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т.е. проведенное лечение не оказывало существенного влияния на 
сниженный синтез фактора ингибиции миграции лейкоцитов лимфоцитами 
этих больных (табл. 47). В тоже время, уровень фактора стимуляции 
миграции лейкоцитов у больных торпидным бляшечным псориазом после 
проведенной гепарино-гемодезотерапии практически не отличался от 
уровня контрольной группы (см. табл. 47).

Таблица 47
Лимфокинпродуцирующая функция лимфоцитов периферической крови 
больных псориазом с торпидным течением заболевания (индекс миграции)

Обследованные
группы

Статистические
показатели

До лечения После лечения

Ингибиция Стимуляция Ингибиция Стимуляция

Больные М ± м 
п 
Р

20,46+4,09
10

<0,05

16,78+5,19
12

<0,05

18,09+2,48
10

<0,05

37,48+7,91
12

>0,1

Здоровые М ± 
п

35,20+5,21
37

37,96+6,20
5

Примечание: Р - по отношению к контролю.

Фактор стимуляции миграции лейкоцитов, участвует, по- 
видимому, в мобилизации миграционных свойств лейкоцитов в 
патологический очаг. Снижение продукции фактора ингибиции миграции 
еще более усугубляет задержку мигрировавших лейкоцитов в очагах 
поражения. Эти два обстоятельства могут способствовать хронизации 
воспалительного процесса и торпидности течения заболевания. Нельзя 
исключить, что снижение ингибирующего эффекта фактора ингибиции 
миграции лейкоцитов у больных торпидным бляшечным псориазом может 
быть за счет сывороточных супрессирующих факторов, блокирующих 
рецепторы нейтрофилов, которые в результате становятся 
нечувствительными к действию аутолимфоцитарного лимфокина [77, 284, 
286]. На наш взгляд, появление эффекта стимуляции миграции лейкоцитов 
у больных псориазом является диагностическим признаком выраженной 
иммунодепресссии, для коррекции которой необходимо применение более 
эффективных средств, так как применение гемодезо-гепаринотерапии не 
оказало нормализующего действия на функциональную активность 
системы лимфоцит-нейтрофил.

В настоящем исследовании мы показали, что диффузно- 
эритродермический процесс можно купировать путем назначения
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комбинированной гепарино-гемодезотерапии совместно с общими 
теплыми ваннами с оксидатом торфа, проведя перед их назначением 
стартовую терапию внутривенными капельными инфузиями дексаметазона 
для снятия островоспалительных кожных явлений.

Интенсифицируя, таким образом, лечение данной группы больных 
можно избежать в ряде случаев длительного системного применения 
кортикостероидов, цитостатиков, ПУВА-терапии, гемосорбции. Из 
перечисленной выше базисной терапии исключают пирогенные и 
иммуностимулирующие препараты.

Таким образом, для лечения больных торпидными и диффузно- 
эритродермическими формами псориаза мы рекомендуем следующую 
схему (рис. 16).

Рис. 16. Схема комплексного лечения больных диффузными и 
эритродермическими формами псориаза.
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Перечисленные лечебные мероприятия у больных диффузно- 
эритродермическим псориазом, оказывая иммунорегуляторное действие, 
улучшая обменные процессы и активируя процессы транспорта липидов, 
уменьшая явления эндогенной интоксикации, антигенное раздражение 
иммунной системы, выработку иммуноглобулинов, иммунных комплексов, 
аутоантител способствовали эффективным лечебным результатам у 
значительной части наблюдаемых больных этой тяжелой формой 
заболевания.

ОБЩЕЕ ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Очевидность факта, что наиболее распространенным дерматозом, 
характеризующимся системными патологическими проявлениями является 
псориаз, не вызывает сомнений. Несмотря на многочисленные 
исследования, этиология и патогенез этого заболевания остаются 
недостаточно выясненными, что и обуславливает неэффективность в ряде 
случаев применяемых сегодня методов лечения [95, 123, 150]. В связи с 
ростом заболеваемости, отягощением течения процесса вплоть до 
летального исхода и инвалидизации, проблема псориаза приобрела особую 
актуальность [95].

Современный уровень знаний определяет псориаз как системную 
болезнь, включающую комплекс взаимообусловленных патогенетических 
звеньев [95]. Среди них большое значение придается иммунологическим 
нарушениям [95, 289, 329]. Нозологический принцип классификации 
болезней, предусматривающий варианты той или иной патологии по 
клиническим, анатомическим, морфологическим признакам, и отсутствие 
типизации вариантов по иммунологическим признакам без учета 
возможного кооперативного взаимодействия иммунокомпетентных клеток 
в значительной степени затрудняют понимание патогенеза отдельных 
вариантов течения заболеваний с нарушением функций иммунитета, в том 
числе и псориаза, делают расплывчатой показания к иммуноактивной 
терапии, что приводит к неудовлетворительным результатам лечения.

Проведенные нами исследования структурно-функциональной 
организации лимфомоноцитарной системы крови и кожи у больных 
псориазом показали, что в крови пациентов наблюдается уменьшение 
числа Т-лимфоцитов.

В тоже время в коже этих больных количество Т-лимфоцитов как 
правило повышенно, причем, среди них “активных” клеток больше, чем в 
крови, а количество В-лимфоцитов остается нормальным. Кроме того, ИЛ- 
1, продуцируемый моноцитами здоровых лиц, менее активно действовал 
на пролиферацию лимфоцитов больных псориазом (ИВРБ = 0,75±0,15).

Касаясь мононуклеаров крови больных псориазом, необходимо 
подчеркнуть, что в функциональном отношении они менее активны, чем
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аналогичные клетки здоровых лиц, подтверждением чего является индекс 
активации мононукпеаров больных псориазом, который был был 
зафиксирован нами в пределах 16,3±1,9. Однако обращает на себя 
внимание факт увеличения выработки ИЛ-1 моноцитами крови больных 
псориазом, по сравнению с клетками здоровых лиц. Отражением этого 
феномена является то, что супернатанты моноцитов крови больных 
псориазом более активно действовали на пролиферативный ответ НПК, и 
ИВРБ составлял 1,42±0,25.

Установленная нами гиперпродукция ИЛ-1 моноцитами крови 
больных псориазом на фоне сниженной чувствительности к этому 
регулятору лимфоцитов указывает на наличие дискоординации в системе 
ИЛ-1 при псориазе, т.е. неполноценность взаимодействия 
иммунокомпетентных клеток. Значительная функциональная активность 
моноцитов крови больных псориазом, проявляющаяся усиленным 
синтезом ИЛ-1, позволяет им при поступлении в кожный очаг 
поддерживать патологический процесс.

Кроме выше перечисленной особенности состояния клеточного 
иммунитета у больных псориазом, нами также отмечено уменьшение 
продукции ИЛ-2 у этой категории больных. В развитии любого иммунного 
ответа необходимым этапом является пролиферация иммунокомпетентных 
клеток.Имеющая место сниженная чувствительность лимфоцитов больных 
псориазом к интерлейкинам (ИЛ-1 и ИЛ-2), осложняет их пролиферацию и 
дифференцировку, и как следствие этого наблюдается изменение 
активности Т-хелперов, участие которых доказано рядом авторов в 
созревании и функционировании клеток кожи при псориазе. Вероятнее 
всего, установленная нами сниженная чувствительность 
иммунокомпетентных клеток к интерлейкинам-1 и -2 у больных псориазом 
связана с наличием в крови большого количества клеток, выполняющих 
эффекторные иммунные функции, независимо от процессов 
пролиферации.

Проведенные нами исследования по изучению механизмов 
взаимодействия клеток иммунной системы у больных псориазом и влияния 
этой кооперации на развитие и течение патологических процессов 
позволили установить, что Т-лимфоциты крови пациентов обладают 
сниженной способностью торможения миграции полиморфноядерных 
лейкоцитов, в то время как Т-лимфоциты кожи больных псориазом имели 
способность подавлять миграцию ПЯЛ, не отличимую от активности Т- 
лимфоцитов крови здоровых лиц. В прогрессирующей стадии заболевания 
выработка лимфоцитами крови лимфокинов достоверно (Р<0,01) снижена, 
по сравнению с фазой стабилизации псориатического процесса. Кроме 
того, у больных с распространенным поражением кожи псориатическими 
элементами достоверно (Р<0,05) отмечалось снижение синтеза ФИМЛ 
лимфоцитами крови, а у больных с большой площадью поражения
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кожного покрова с явлениями эритродермии и достоверное (Р<0,01) 
снижение синтеза ФСМЛ. Аналогичная тенденция прослеживается и в 
зависимости от давности заболевания. Не менее важным является факт 
более частой продукции ФСМЛ у больных псориазом по сравнению со 
здоровыми лицами (в 47,6% случаев у больных и у 12% здоровых 
доноров). Совпадение условий включения секреции цитокинов и условия 
экспрессии их рецепторов на клетках -  мишенях является главной 
предпосылкой, обеспечивающей локальный характер действия цитокинов.

Установленные нами закономерности иммунологических поломок у 
больных псориазом в определенной степени специфичны для данной 
патологии. Подтверждением этого заключения являются сравнительные 
результаты иммунологического обследования больных псориазом, 
микозом стоп и чесоткой. Было установлено, что при микозе и чесотке 
наблюдается повышенная активность лимфокинсинтезирующих клеток в 
стадии обострения заболеваний, проявляющаяся участием ФИМЛ в 
активации миграции лейкоцитов в очаги поражения кожи. У больных же 
псориазом гранулоциты крови чувствительны как к ФИМЛ, так и к ФСМЛ 
и их миграционные свойства (ингибиция или стимуляция) зависят от 
функционального состояния соответствующей популяции 
лимфокинсинтезирующих клеток.

При этом, наблюдается более высокая чувствительность к ФИМЛ 
гранулоцитов кожи (ИИМ = 40±7,4) по сравнению с лейкоцитами крови 
(ИИМ = 25±6,1) у тех больных псориазом, мононуклеары которых 
синтезируют ФИМЛ, т.е. у больных псориазом лимфоциты вырабатывают 
лимфокины, которые обладают разнонаправленным действием.

Однако активность ФИМЛ у больных псориазом была достоверно 
ниже (Р<0,05), чем у больных микозом и чесоткой (ИИМ = 25±6,1; 40±8,1; 
39±5,1, соответственно) и величины ингибиции миграции клеток “кожного 
окна” были значительно меньше (ИИМ = 16±3,03) по сравнению с 
показателями подавления миграции гранулоцитов “кожного окна” больных 
микозом и чесоткой, лимфоциты которых синтезировали ФИМЛ (ИИМ = 
41±8,58; 47±9,5, соответственно).

Результаты исследования указывают на функциональную 
гетерогенность митогениндуцированных лимфокинсинтезирующих 
лимфоцитов больных разными дерматозами. В частности, у больных 
микозом и чесоткой они продуцируют ФИМЛ, у больных псориазом - 
ФИМЛ и ФСМЛ. Кроме того лейкоциты крови больных псориазом 
отвечают на оба медиатора, а клетки “кожного окна” реагируют только на 
ФИМЛ и, вероятно, инактивируют популяцию иммунокомпетентных 
клеток, синтезирующих ФСМЛ.

Несомненно, что именно путь типизации иммунологических 
расстройств с использованием комплекса современных методов оценки 
функций иммунитета, лежит в основе глубокого понимания патогенеза
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вариантов течения псориаза и индивидуализации лечения больных.
В результате проведенного исследования было установлено, что 

после курса лечения с применением оксидата торфа уровень IgG 
сыворотки крови оставался низким. В тоже время количество IgA и IgM в 
сыворотке крови больных распространенным псориазом в 
прогрессирующей стадии заболевания после лечения возрастал. Однако, 
этого не наблюдалось у больных распространенным псориазом в 
стационарной стадии.

Уровень растворимых иммунных комплексов в сыворотке крови 
больных псориазом в прогрессирующей стадии несмотря на проведенные 
курсы терапии существенно не изменялся, а у больных в стационарной 
стадией заболевания, после проведенной терапии - значительно снижался.

Установлено нормализующее влияние терапии с применением 
оксидата торфа на продукцию моноцитами ИЛ-1 и его рецепцию 
лимфоцитами. Обнаружены изменения в сторону нормализации 
лимфокинпродуцирующей функции Т-лимфоцитов больных псориазом в 
прогрессирующей стадии заболевания после проведенного лечения, 
причем выявленные закономерности более отчетливо прослеживались у 
больных с давностью заболевания более 10 лет.

Повысить эффективность лечения больных псориазом возможно 
только после всестороннего изучения механизмов патогенеза заболевания. 
В этом плане представляет большой интерес оценка состояния 
липидтранспортной системы у больных псориазом, участвующей в 
доставке холестерина органам и тканям, его обратном транспорте и 
последующем катаболизме в печени. Состояние обмена липидов, и, в. 
частности, ЛТС определяет базальные неспецифические основы 
функционирования системы иммунитета (состояние мембран, 
взаимодействие рецепторов с липидами, межклеточные взаимодействия, 
эндо- и экзоцитоз и др.). Причины нарушения липидного обмена при 
псориазе не достаточно ясны. По мнению многих исследователей, одной из 
важнейших причин является изменение структуры генов, ответственных за 
синтез и метаболизм липидов, что может передаваться генетически [49, 61, 
155]. Нами установлено, что нарушения липидного обмена встречаются у 
81,8±4,29% больных псориазом, причем при легком течении заболевания 
нарушения наблюдаются чаще (95,2±4,46%), чем при тяжелых формах. В 
частности, при эритродермической форме показатели липидного обмена 
более «благополучны». Наиболее отчетливо установленная тенденция 
выявляется при анализе содержания холестерина в различных фракциях 
липопротеинов. Нормальный уровень ХС-ЛПНП регистрируется у 
больных эритродермическим псориазом в 46,4±8,82% случаев , в то время 
как только у 19,0±8,18% больных в стационарной стадии болезни имеет 
место нормальный уровень ХС-ЛПНП и у 33,3±9,24% больных в 
прогрессирующей стадии распространенного мелкобляшечного псориаза.
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В отношении эффективности обратного транспорта холестерина по 
содержанию ХС-ЛПВП выявлена противоположная тенденция. Гипо-а- 
липопротеинемия у больных эритродермической формой псориаза 
встречалась чаще (21,4±7,25%), по сравнению с другими формами 
псориаза. При всех формах псориаза повышен белковый компонент ЛПВП, 
однако у больных эритродермической формой псориаза это повышение 
статистически достоверно (р < 0,05) по отношению к больным в 
стационарной и прогрессирующей стадиях распространенного псориаза.

Таким образом, соотношение белок/липиды ЛПВП имеет 
отчетливую тенденцию к росту, по сравнению с нормой, причем для 
эритродермической формы эта тенденция статистически достоверна (р < 
0,05). Сходным образом имеет место тенденция к повышению белка ЛПНП 
(р > 0,05) и к снижению липидов ЛПНП, что приводит к снижению 
коэффициента белок/липиды ЛПНП.

Проведенные нами исследования не подтвердили результаты 
авторов, указывающих на высокую частоту встречаемости 
гипертриглицеридемий у больных псориазом. В наших исследованиях 
содержание триглицеридов оказалось нормальным независимо от стадии и 
тяжести клинических проявлений заболевания.

В результате проведенной терапии с применением оксидата торфа у 
больных мелкобляшечной формой обычного псориаза прогрессирующей 
стадии отмечалось уменьшение содержания общего холестерина, 
холестерина ЛПВП, величины белково-липидного коэффициента апо-В- 
содержащих липопротеинов, а также увеличение содержания 
аполипопротеинов ЛПВП и величины белково-липидного коэффициента 
ЛПВП. Кроме того, обнаружена тенденция (Р=0,1-0,05) к увеличению 
количества холестерина ЛПОНП, аполипопротеинов, апо-В-содержащих 
липопротеинов и величины индекса атерогенности. У больных 
мелкобляшечной формой обычного псориаза в стационарной стадии после 
проведенной терапии изменения химического состава липопротеинов 
оказались менее выраженными, особенно для апо-В-содержащих 
липопротеинов. У данной группы больных после лечения происходит 
снижение уровня ОХС (4,9 ± 0,32 мМ/л против 5,5 ± 0,34, р < 0,1); по всей 
видимости, это происходит за счет уменьшения прямого транспорта 
холестерина (2,9 ± 0,26 мМ/л против 3,5 ± 0,30 мМ/л, р < 0,05) и белкового 
компонента ЛПНП после лечения.

При эритродермической форме псориаза после лечения с 
применением оксидата торфа происходит некоторое повышение ОХС 
(р>0,1) и ХС-ЛПНП (р>0,1).

Необходимо подчеркнуть, что в целом, если проводимое лечение 
эффективно, то доля липидов в составе ЛПВП имеет тенденцию к 
уменьшению, проявляясь повышением индекса белок/липиды ЛПВП; при 
недостаточно эффективном лечении тенденция носит противоположный
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характер.
Важным показателем эффективности лечения является 

продолжительность ремиссии. Нами было установлено, что у больных с 
ремиссией заболевания менее 6 месяцев, уровень ОХС имел тенденцию к 
снижению <4,8 ± 0,24 мМ/л), а у пациентов с длительной ремиссией (более 
6 месяцев) тенденция прямо противоположная — рост ОХС (6,0 ± 0,58 
мМ/л, р > 0,05). Анализируя состояние прямого и обратного транспорта 
холестерина, можно говорить о противоположных тенденциях: короткая 
ремиссия связана с практически неизмененным уровнем ХС-ЛПВП, в то 
время как при длительной ремиссии имеет место довольно существенный 
рост ХС-ЛПВП (с 1,3 ± 0,05 мМ/л до 1,7 ± 0,26 мМ/л, р < 0,1). Следует 
также отметить, что на фоне лечения, приводящего к длительной ремиссии 
имеет место некоторый рост триглицеридов (1,7 ± 0,15 против 1,4 ± 0,15 
мМ/л, р > 0,05).

У больных эритродермической формой обычного псориаза с 
длительной ремиссией имеет место более высокое содержание белка 
ЛПВП (200 ± 22,3 г/л против 153 ± 16,9, р < 0,05), выраженное повышение 
ОХС (+ 30%), что обусловлено ростом как ХС-ЛПВП, так и ростом ХС- 
ЛПНП. Повышается также ИА (с 3,0 ± 0,29 до 3,4 ± 0,87).

Таким образом, для больных с длительной ремиссией под 
воздействием лечебных мероприятий характерно усиление обратного 
транспорта холестерина, т.е. повышение ХС-ЛПВП, в то время как 
короткая ремиссия связана с отсутствием динамики ХС-ЛПВП.

Следует отметить, что у всех больных псориазом (независимо от 
длительности ремиссии и формы заболевания) имеется увеличение как 
белкового, так и липидного состава ЛПВП. В тоже время, на фоне 
повышения белков ЛПНП наблюдается уменьшение липидов, что ведет к 
снижению соотношения белок/липиды ЛПНП. Если оценивать белки 
ЛПНП, то в целом оказывается, что при короткой клинической ремиссии 
их уровень выше (7,0 ± 0,39 г/л против 5,6 ± 0,40 г/л, р < 0,05).

Одним из важнейших направлений научных исследований является 
разработка и внедрение новых методов лечения больных дерматозами с 
использованием местных природных ресурсов. В условиях Республики 
Беларусь таковыми являются торфа и сапропели. Однако их применение с 
лечебными целями у больных дерматозами является достаточно 
трудоемким и дорогостоящим. Институтом торфа НАН Республики 
Беларусь для целей растениеводства предложен продукт гидролитической 
переработки торфа -  оксидат торфа. Нами впервые этот 
парафармацевтический продукт испытан у больных кожными 
заболеваниями, а также проведены экспериментальные исследования по 
изучению механизма действия препарата.

Учитывая полученные нами данные о нарушении функционального 
состояния лимфоцитарной и макрофагальной систем у больных псориазом,
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а также сведений о роли цАМФ, цГМФ в механизмах активации 
иммунекомпетентных клеток мы провели исследования по изучению 
чувствительности аденилатциклазы, 2/5/ -олигоаденилатсинтетазы, 
фосфодиэстеразы циклических нуклеотидов лимфоцитов in vitro к 
оксидату торфа. Установлено, что препарат В разведении 1:102 -  1:103 
ингибировал активность фосфодиэстеразы на 53-65%, и, соответственно, 
повышал концентрацию цАМФ. Результаты этих исследований показали 
также, что оксидат торфа в разведении 1:103: 1:104 и интерферон 
существенно повышают активность 2;5' -олигоаденилатсинтетазы 
лимфоцитов, т.е. оксидат торфа в малых разведениях моделирует действие 
интерферона через систему ферментов, ответственных за синтез 2/5/ - 
олигоаденилата. Стимулирующий эффект оксидата торфа объясняется 
сочетанной активацией аденилатциклазы и ингибированием 
фосфодиэстеразы и сопровождается увеличением внутриклеточной 
концентрации цАМФ, что приводит к активации 2/5/ 
олигоаденилатсинтетазы и возможной индукции эндогенного 
интерферона.

Определенный интерес представлял вопрос о возможности 
воздействия оксидата торфа на фагоцитоз, т.к. в наших исследованиях мы 
выявили нарушения функции моноцитарномакрофагальной системы и 
гранулоцитов крови и кожи у больных псориазом. Исследования in vitro на 
смешанной культуре инфузорий Colpoda steinii и Bacillus subtilis показали, 
что оксидат торфа в концентрации lO'-lO4 активирует фагоцитоз в 1,6-1,73 
раза и константу полунасыщения инфузорий бактериями Bacillus subtilis в 
1,84-2,0 раза.

Данные экспериментальных исследований свидетельствуют, что 
малые разведения оксидата торфа (до !04) повышают пул цАМФ в 
лимфоцитах, усиливают процессы фагоцитоза, т.е. воздействуют на 
патогенетические звенья, участвующие в процессах развития и 
поддержания псориатического процесса.

Гуминовые соединения, составляющие основную биологическую 
ценность оксидата торфа, не проникают в клетки, а модифицируют их 
мембранные структуры по типу антиоксидантов, катионов Са+ и Na+, 
увеличивают скорость межклеточного обмена неорганическими ионами и 
органическими веществами приблизительно на 20%, связываясь с 
рецепторами мембран (прямое мембранотропное действие) [30]. 
Гуминовые кислоты обладают свойствами комплексообразования и 
антимикробной активностью, связывая выделяемые кожей человека 
вещества, таким образом, снижая воспалительный потенциал ткани [133], 
и уменьшая активность протеиназ, роль суперантигенов, активирующих 
каскад провоспапительных цитокинов [455].

Полученные из пелоидов различные инъекционные препараты, 
содержащие гуминовые кислоты (торфот, гумизоль, пелоиддистиллат и
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др.) оказывают на организм человека выраженный общестимулирующий 
эффект, проявляя противовоспалительное, регенеративное, рассасывающее 
действие при хронических дерматозах, заболеваниях нервной системы, 
опорно-двигательного аппарата [30,255].

Важное место в терапии и реабилитации дерматологических 
больных, в т.ч. псориазом занимают бальнео- и водотеплолечебные 
процедуры [57]. Общие бальнеотерапевтические и теплые грязеразводные 
ванны воздействуют на весь кожный покров через его многочисленные 
структуры (кератиноциты, клетки Лангерганса, Т-лимфоциты, макрофаги, 
нервные рецепторы), находящиеся в эпидермисе, дерме, потовых и 
сальных железах, волосяных фолликулах. Адекватное периодическое 
(курсовое) полирецепторное раздражение этих структур различными 
бальнеофакторами способствует нормализации гемеостаза и санагенезу. 
Различные бальнеологические среды могут оказывать лечебный эффект 
при больших разведениях, привнося в организм человека свою 
специфическую, положительную молекулярную информацию [128,176].

Основываясь на наших экспериментальных данных, и сведениях о 
механизмах действия химической фракции пелоидов и теплых пресных 
ванн на организм человека, мы провели изучение терапевтической 
эффективности наружного применения растворимого продукта 
гидролитической переработки торфа -  оксидата торфа у больных 
различными по тяжести клиническими вариантами обычного 
распространенного псориаза, расчитывая на активное воздействие 
препарата на клинические проявления заболевания и его патогенетические 
звенья.

Наружное применение оксидата торфа у больных распространенным 
псориазом (включая пациентов с поражением волосистой части головы, 
ногтей, суставов) проводили в виде его добавок в общие теплые ванны и 
дополнительных аппликаций неразведенного (нативного) препарата на 
крупные бляшки, ногтевые пластинки, суставы. На каждые 100 л воды 
добавляли 100 мл оксидата торфа, т.е. получали 0,005% раствор препарата 
в перерасчете на его сухой остаток. Указанные оптимальные концентрации 
оксидата торфа подбирали, исходя из наших экспериментальных 
исследований. Температуру воды в ванне поддерживали в пределах 36- 
38°С, экспозиция процедуры составляла 15-25 минут. Гидротерапию с 
оксидатом торфа проводили пациентам с мелко- и крупно-бляшечной 
формами заболевания с начала курса лечения ежедневно, в течение недели, 
затем через день, комбинируя с общим ультрафиолетовым облучением, 
выполняемым по замедленной схеме. У больных диффузно- 
эритродермической формой заболевания процедуры гидротерапии 
назначали после снятия островоспалительных явлений и 
удовлетворительного состояния пациентов.

На данный вид физиотерапевтического лечения подбирались
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больные с учетом отсутствия противопоказаний к бальнеотерапии.
Под наблюдением находилось 269 мужчин и 100 женщин, в возрасте 

преимущественно от 24 до 40 лет.
Эффективность общих теплых ванн была испытана у 154 больных 

распространенным мелкобляшечным псориазом, из них 102 пациента были 
прогрессирующей стадией заболевания, а 52 -  стационарной. Группу 
сравнения составили 59 пациентов с аналогичной формой заболевания (30 
из них -  в прогрессирующей стадии). Гидротерапия с оксидатом торфа в 
комплексной терапии была проведена также 58 больным 
распространенным крупнобляшечным псориазом в прогрессирующей 
стадии (группа сравнения 38 больных), 37 больным диффузно- 
эритродермической формой заболевания в прогрессирующей стадии 
(группа сравнения 23 больных).

У больных распространенным мелкобляшечным псориазом выявлена 
различная давность заболевания и частота рецидивов. До 1 года этой 
формой псориаза болели 23 пациента, у 4 больных диагностирована 
артропатия межфаланговых суставов кистей I-II степени, у 13 пациентов 
выявлено поражение ногтевых пластинок кистей. Ремиссия менее года 
наблюдалась у 54,2% больных распространенным крупнобляшечным 
псориазом и четверти больных диффузно-эритродермической формой 
заболевания. У 10 больных этой группы выявлена артропатия I-II степени, 
у 2 женщин -  III степени с преимущественным поражением крупных 
суставов.

В связи с упорным течением заболевания отдельным больным 
распространенным бляшечным псориазом ранее назначались системные 
препараты (6 человек), 3-м пациентам проводилась ГГУВА-терапия и 
гемосорбция.

Большинству больным с диффузно-эритродермическим псориазом, 
за исключением 3-х пациентов с впервые установленным диагнозом, до 
настоящей госпитализации назначались системно кортикостероиды 
(преднизолон -  22 больным, дексаметазон -  29, метотрексат -  7), 
отдельным пациентам проводилась гемосорбция (4 человека).

Наблюдаемым больным ранее также неоднократно назначалась 
витаминотерапия, пирогенал, препараты кальция, иммуностимуляторы, 
гемодез, Н11ВС (при артропатии), другие средства традиционной терапии, 
общее ультрафиолетовое облучение, бальнеотерапия и др.

Данные клинического обследования и анамнеза больных, позволили 
выявить у многих пациентов различные сопутствующие заболевания. Чаще 
регистрировалась патология верхних дыхательных путей (тонзилиты, 
бронхиты, ОРВИ), желудочно-кишечного тракта (язвенная болезнь 
желудка, 12-перстной кишки, гастро-дуодениты, колиты), 
желчевыводящих путей, сердечно-сосудистой системы (гипертоническая 
болезнь, ИБС). У 3 больных псориазом был установлен сахарный диабет 1
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и 2 типов.
Учитывая хорошие клинические результаты, полученные нами у 

больных торпидным псориазом после проведения комбинированной 
гепарино-гемодезотерапии, отсутствие побочных эффектов, наблюдаемых 
при системном применении кортикостероидов, цитостатиков, мы испытали 
этот метод в качестве базисного и в комплексной терапии больных 
диффузно-эритродермическим псориазом, который сочетали с общими 
теплыми ваннами с добавлением в них оксидата торфа.

Для выяснения лечебной ценности общих теплых ванн с оксидатом 
торфа при псориазе были сформированы 2 группы больных:

1. Получавшие традиционную терапию и общие гигиенические 
ванны 3 раза в неделю (группа сравнения).

2. Получавшие традиционную терапию и общие теплые ванны с 
оксидатом торфа по вышеуказанной методике.

Основу традиционной терапии больных псориазом составили 
следующие средства:

- пирогенал или аутогемотерапия по схеме, или биогенные 
стимуляторы (ФИБС, алоэ, гумизоль, торфот, плазмол и др.);
- витамины группы В в инъекциях (Вь В6, В12), аевит;
- антигистаминные препараты (димедрол, фенкарол и др.);
- энтеросорбент полифепан по 10,0 натощак, ежедневно, № 7-10;
- в прогрессирующей стадии в начале курса проводили внутривенные 
инфузии 10% раствора кальция хлорида по 5-10 мл, № 5-6;
- у больных с артропатией, сопровождающейся болевым синдромом 
per os назначали ибупрофен или ортофен;
- основу мазевой терапии составили 1-3% салициловая мазь, крем 
Унны, нафталиновый линимент, кортикостероидные кремы, мази;
- из физиопроцедур назначали общее ультрафиолетовое облучение по 
замедленной схеме (в группе сравнения) после стабилизации 
прогрессирования псориаза, а во 2-й испытуемой группе УФО 
чередовали через день с общими теплыми ваннами с добавлением 
оксидата торфа;
- в испытуемых группах назначали общие теплые ванны с 
добавлением 100-150 мл оксидата торфа в течение 1-й недели 
ежедневно, затем через день по методике, указанной выше.

Применение традиционной терапии с включением общих теплых 
ванн с оксидатом торфа в период курсовой терапии позволило получить 
более выраженные клинические результаты (клиническое выздоровление и 
значительное улучшение) у больных распространенным мелкобляшечным 
псориазом в прогрессирующей стадии (57,8% случаев), по сравнению с 
аналогичной группой больных, не получавших данную терапию (36,6% 
случаев). В стационарной стадии у больных распространенным 
мелкобляшечным псориазом эффективность применения физиопроцедур
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была несколько менее выражена, однако превышала (в среднем на 9%) 
результаты традиционной терапии.

Курсойое применение оксидата торфа на фоне традиционной 
терапии позволяет улучшить клинические результаты на 10-25% у 
больных распространенным мелко- и крупнобляшечным псориазом, 
сокращает радиационную ультрафиолетовую нагрузку при проведении им 
сочетанной средневолновой фототерапии в 1,5-2 раза и способствует 
продлению ремиссии до 2-х лет у 12-20% пациентов.

Назначение комплексной курсовой иммунокорригирующей терапии, 
включающей ежедневное подкожное введение гепарина 20-10 тыс ЕД в 
сутки, гемодеза 400,0 № 4-6, гидротерапии с оксидатом торфа позволяет 
получить выраженные клинические результаты у 51,3% больных 
диффузно-эритродермическим псориазом, у большей части больных 
торпидными формами заболевания, сократить сроки нахождения больных 
в стационаре на 3-5 дней и снизить затраты на курсовое лечение одного 
пациента.

КРАТКИЕ ИТОГИ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Для активного псориатического процесса характерны особенности 
медиаторных взаимоотношений иммунокомпетентных клеток 
периферической крови: повышение продукции моноцитами интерлейкина- 
1, снижение продукции интерлейкина-2, пролиферативной активности 
лимфоцитов и выработки ими лимфокинов ингибиции и стимуляции 
миграции лейкоцитов. Под воздействием ФГА лимфоциты 
периферической крови больных псориазом в 47,6% случаев выделяют 
факторы стимуляции миграции лейкоцитов, тогда как у здоровых доноров 
этот показатель составляет 12%. Выявлена обратная связь индекса 
миграции лейкоцитов периферической крови со стадией, давностью 
заболевания и распространенностью поражения кожного покрова. При 
тяжелых формах заболевания активность иммунокомпетентных клеток 
крови резко снижена, что свидетельствует о наличии выраженной 
иммунодепресии при этих формах заболевания [3,4,5, 100, 101, 104, 105, 
224, 251,274].
Снижение Т-лимфоцитов в периферической крови больных псориазом 
сопряжено с накоплением их «активных» популяций в участках 
поражения. Митогениндуцированные (ФГА) интерлейкин-2 зависимые Т- 
клетки кожи вызывают стимуляцию миграции макрофагов в дермальные 
скарификаты, не оказывая на них физиологическое ингибирующее 
влияние. Нейтрофилы, мигрировавшие из участков поражения в среду 
«кожной камеры» реагируют на выделяемые Т-лимфоцитами лимфокины 
адекватной реакцией в РТМЛ, характерной для здоровых доноров [5, 29, 
103,224,251].
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Нарушения липидного обмена различного характера встречаются у 
81,8+4,29% больных псориазом, что коррелирует с выявлеными 
иммунопатологическими изменениями. При распространенном 
мелкобляшечном псориазе в стационарной стадии нарушения 
наблюдаются чаще (95,2±4,46%), чем при распространенном 
мелкобляшечном псориазе в прогрессирующей стадии (83,3±7,31%) и 
тяжелых диффузно-эритродермических формах (67,9±8,25%). 
Благоприятное течение псориаза характеризуется легкой 
гиперхолестеринемией (5,5±0,34 мМ/л), тяжелое -  сопровождается 
нормохолестеринемией (4,4±0,18 мМ/л). В структуре нарушений 
липидтранспортной системы наиболее значимы нарушения прямого 
транспорта холестерина. Нормальный уровень ХС-ЛПНП регистрируется 
у 46,4±8,82% больных диффузно-эритродермическим псориазом, 
19,0±8,18% больных распространенным мелкобляшечным псориазом в 
стационарной стадии и у 33,3±9,24% больных с прогрессирующей стадией 
распространенного мелкобляшечного псориаза. Эти данные указывают на 
существенную роль липидных нарушений в патогенезе заболевания [99, 
106, 114, 115,249, 276].

Назначение бальнеотерапевтических процедур с препаратом 
биологически активным «оксидатом торфа» улучшает клинические и 
отдаленные результаты традиционной терапии больных 
распространенными мелкобляшечными формами псориаза и 
терапевтическую эффективность гепарино-гемодезотерапии у больных 
торпидными и диффузно-эритродермическими формами заболевания. 
Предлагаемые нами способы бальнеотерапии больных псориазом с 
включением оксидата торфа хорошо переносятся пациентами, гигиеничны, 
удобны в применении, сокращают сроки пребывания больных в 
стационаре на 3-5 дней и позволяют добиться положительного 
экономического эффекта [96,97,102, 107, 108,110, 111, 112,211,258].

Стимулирующий эффект препарата оксидата торфа связан с 
сочетанной активацией аденилатциклазы и ингибированием 
фосфодиэстеразы, что сопровождается увеличением внутриклеточной 
концентрации цАМФ. При этом, повышение уровня цАМФ приводит к 
активации 2;, 5 -  олигоаденилатсинтетазы, и возможной индукции 
препаратом интерфероноподобного эффекта в клетках. Подтверждением 
выявленного механизма действия препарата служит стимуляция 
фагоцитоза in vitro в 1,6— 1,8 раз [66, 109].

У больных различными клиническими вариантами обычного 
псориаза терапия с применением оксидата торфа вызывает положительную 
динамику иммунологических показателей: восстановление продукции 
интерлейкинов-1 и -2, повышение уровня общих Т-лимфоцитов 
периферической крови, частичное восстановление их
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лимфокинпродуцирующей функции по выделению факторов ингибиции и 
стимуляции миграции гранулоцитов, появление ингибирующей 
активности по отношению к макрофагам у Т-лимфоцитов дермальных 
скарификатов, снижением аутоиммуного компонента заболевания 
(иммуные комплексы, антитела). Положительные сдвиги в системе 
иммунитета у больных псориазом, наблюдаемые после проведенной 
терапии с применением оксидата торфа коррелируют со снижением уровня 
общего холестерина у больных распространенными мелкобляшечными 
формами псориаза, у которых до лечения наблюдалась легкая степень 
гиперхолестеринемии и повышением уровня общего холестерина у 
больных диффузно-эритродермической формой псориаза, у которых в 
начале курса лечения выявлялась нормохолестеринемия [46, 97, 101, 106, 
112, 161,211,295].

Анализ отдаленных результатов применения комплексной терапии 
с включением бальнеопроцедур с оксидатом торфа у больных псориазом 
показывает, что при длительности ремиссии менее 6 месяцев уровень 
общего холестерина сыворотки имеет тенденцию к снижению (с 5,1±0,19 
мМ/л до 4,8±0,24 мМ/л) на фоне практически неизмененного содержания 
холестерина ЛПВП (1,3±0,07 мМУл и 1,2±0,09 мМ/л) и холестерина ЛПНП 
(3,1±0,18 мМ/л и 3,0±0,21 мМ/л). При длительности ремиссии более 6 
месяцев уровень общего холестерина сыворотки существенно возрастает (с 
5,3±0,29 мМ/л до 6,0±0,58 мМ/л), также как уровень холестерина ЛПВП 
(1,3+0,05 мМ/л и 1,7+0,26 мМ/л) и холестерина ЛПНП (3,4+0,26 мМ/л и 
3,5+0,41 мМ/л).Исследование приведенных показателей может быть 
использование в практике с диагностичекими целями [97, 106, 112, 295].
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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ

АТФ
АЦ
ДНК
ИА
ИВРБ
иимл
ик
ил
им
исмл
КА (ИА) 
ЛП
лпнп
лпонп
лтс
мМ/л
НАД-НГ
НАДФ-Н*
НПВС
нпк
от
оУФО
охс
Пмоль
ПОЛ
ПЯЛ
РБТЛ
РТМЛ
мРНК
тРНК
ФГА
ФДЭ
ФИМЛ
ФИО
ФСМЛ
хс
хс-лпвп
хс-лпнп
цАМФ
цГМФ
CD4+
CD8+
Ig
PGE-2
TNF

- Аденозинтрифосфат
- Аденилатцикпаза
- Дезоксирибонуклеиновая кислота
- Индекс активации бластных клеток
- Индекс восстановления бласлрансформации
- Индекс ингибиции миграции лейкоцитов
- Иммунные комплексы
- Интерлейкины
- Индекс миграции лейкоцитов
- Индекс стимуляции миграции лейкоцитов
- Коэфициент (индекс) атерогенности
- Липопротеины
- Липопротеины низкой плотности
- Липоропротеины очень низкой плотности
- Липидтранспортная система
- Миллимоль/литр
- Никотинамидадениндинуклеотид
- Никотинамидадениндинуклеотидфосфат
- Нестероидные противовоспалительные средства
- Неприлипающие клетки
- Оксидат торфа
- Общее ультрафиолетовое облучение
- Общий холестерин сыворотки крови
- Пикомоль
- Перикисное окисление липидов
- Полиморфноядерные лейкоциты
- Реакция бластгрансформации лимфоцитов
- Реакция торможения миграции лейкоцитов
- Матричная рибонуклеиновая кислота
- Транспортная рибонуклеиновая кислота
- Фитогемагглютинин
- Фосфодиэстераза
- Фактор ингибиции миграции лейкоцитов
- Фактор некроза опухолей
- Фактор стимуляции миграции лейкоцитов
- Холестерин
- Холестерин липопротеинов высокой плотности
- Холестерин липопротеинов низкой плотности
- Циклический аденозин-3,5-монофосфат
- Циклический гуанозин-3,5-монофосфат
- Т-лимфоциты-хелперы
- Т-лимфоциты-супрессоры/цитотоксические
- Иммуноглобулины
- Простагландин Ег
- Фактор некроза опухолей
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