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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ И ПЕРСПЕКТИВЫ ТАКСОНОМИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ РОДА Hieracium L. S.L. В УКРАИНЕ. 
Павленко-Барышева В.С. 

В настоящем обзоре представлена краткая история изучения рода ястребинка в широком понимании, а также анализ современного 
состояния таксономических исследований этого рода на территории Украины. Проанализированные исторические подходы к изучению 
ястребинок. Отмечается актуальность таксономического и систематического изучения родов Hieracium и Pilosella. 
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ДЕЯКІ СПІЛЬНІ АСПЕКТИ  ПАТОГЕНЕЗУ ПСОРІАЗУ ТА МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ 
 

Стаття є аналітичним дослідженням взаємозв'язку псоріазу та метаболічного синдрому. Також у статті представлено аналіз сучасних 
даних, що стосуються факторів ризику виникнення метаболічного синдрому у хворих на псоріаз. 

Ключові слова: псоріаз, метаболічний синдром, патогенез. 

 

Псоріаз – одне з найбільш розповсюджених хронічних рецидивуючих мультифакторних захворювань 
шкіри з домінуванням генетичної упередженості, для якої характерні гіперпроліферація епідермальних клітин, 
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порушення процесу кератинізації на тлі запальної реакції в дермі, експресія молекул адгезії на ендотеліальних 
клітинах та підсилення ангіогенезу. Ці процеси опосередкуються, головним чином, активованими Т-лімфоцитами 
та антигенпрезентуючими клітинами, які синтезують різні хемокіни та цитокіни. Така клінічна особливість 
псоріазу, як лущення, асоційована з гіперкератозом, свербіжем, запаленням та сухістю рогового шару епідермісу 
[9,27]. Внаслідок, напевне, генетично детермінованої патологічної проліферативної активності кератиноцитів та 
метаболічних зрушень відбуваються структурні та функціональні зміни епідермісу, особливо рогового шару. На 
клітинному рівні це характеризується прискореною реорганізацією кератиноцитів та скороченим клітинним 
циклом, крім того, змінюється процес десквамації. При цьому клітинно-біологічна ціль диференціювання не 
досягається або здійснюється неповністю, внаслідок чого формуються неповноцінні кератиноцити. В результаті 
клітини, які утворюють верхній шар, не встигають відмирати і відлущуватися, а нові кератиноцити нашаровуються 
товстими наростами гіперкератозу [2]. Але дане  захворювання проявляється не тільки ураженням шкірних 
покривів, але і ураженням нігтів, суглобів і волосистої частини голови. За результатами клініко – епідеміологічних 
досліджень на псоріаз хворіє біля 3-4 % населення нашої планети, незалежно від статі, віку та етнічної групи, при 
цьому питома вага цієї патології в загальній структурі шкірних хвороб сягає, за даними різних авторів, від 1%- до 
40% [4, 5]. Однак, незважаючи на значне поширення псоріазу та на велику кількість робіт  з цієї проблеми, до сих 
пір немає єдиного погляду на патогенез цього дерматозу. Переважна більшість дослідників вирішальну роль у 
механізмах розвитку псоріазу віддає спадковій схильності [17, 18]. Так встановлено,що псоріаз є генетично 
детермінованим захворюванням, про що свідчить високий рівень захворюваності на нього серед близьких родичів: 
більш висока конкордантність серед близнюків-монозигот, ніж серед дизигот; якщо на псоріаз хворіє один з 
батьків, ризик розвитку цього захворювання у дитини становить 8%, якщо обидва-41%. Загально визнано 
існування двох типів псоріазу. Псоріаз І типу пов'язаний з системою HLA-антигенів (HLA Cw6, HLA B13, HLA 
B17). Цей тип псоріазу розвивається у 65% хворих, у більшості з яких дебют захворювання припадає на дитячий і 
молодий вік (до 25 років) [30].  Псоріаз II типу не пов'язаний з системою HLA-антигенів і виникає у більш 
старшому віці[8]. Проте, до цього часу не ідентифіковано ген, який відповідає за розвиток псоріазу [21].  

До провокуючих факторів виникнення псоразу відносяться такі як, травматичні, фізичні, хімічні, 
медикаментозні, біологічні, інфекційні фактори, а також не адаптоване харчування, емоційний та психогенний 
стреси [1,3,6]. На думку інших авторів, у патогенезі псоріазу провідну роль відіграють порушення адапційно-
компенсаторних і нейроендокринних механізмів регуляції гомеостазу [3], які тісно пов'язані з 
внутрішньоклітинним метаболізмом і системою вторинних посередників, зокрема мелатоніну[4]. Залишаються до 
кінця не обгрунтованими вірусна, імунна та аутоімунна теорії розвитку псоріазу [19]. Так, незважаючи на те, що 
дані імунологічних досліджень  численні, вони суперечливі і часом не порівнянні.  

Можливо, це пов'язано з використанням різних методичних підходів без урахування клінічних 
особливостей захворювання, стадії процесу, супутньої патології.  

Більшість дослідників виявляли порушенняв Т-клітинній ланці імунітету, які проявляються найчастіше 
зниженням рівня абсолютного та відносного вмісту Т-лімфоцитів, а саме Т-хелперів (СД4 +) на тлі підвищення або 
зниження Т-супресорів (СД8 +), а також зменшенням співвідношення СД4 + / СД8 + у порівнянні зі доровими 
особами. Зменшення вмістуТ-лімфоцитів, зокрема Т-хелперів, в периферичній крові ці автори пояснюють, їх 
накопиченням в псоріатичних вогнищах, а Т-супресорну недостатність розглядають, як провідну ланку в 
патогенезі захворювання. Активація СД4 +Т-лімфоцитів індукує ряд імунологічних реакцій, в тому числі 
активацію макрофагів, синтезуючих широкий спектр прозапальних медіаторів, в першу чергу цитокінів, такихяк 
ФНП-α і ІЛ1 [10]. Встановлено, що ФНП-α є ключовим і відіграє найважливішу роль у розвитку псоріазу, а також 
псоріатичного артриту. ФНП-α виявили, як в ураженій шкірі, так і в синовіальній тканині, його рівень корелює з 
тяжкістю процесу, а застосування специфічних речовин – інгібіторів ФНП-α, як лікарськіх препаратів – дає значне 
клінічне поліпшення. 

Нещодавно було встановлено, що CD4 + T-клітини, виділені з псоріатичних уражень шкіри, 
характеризуються високим рівнем продукції інтерлейкіну-17, однак основним джерелом інтерлейкіну-17,  є гамма-
дельта Т-клітини, поширені в шкірі пацієнтів з псоріазом [20, 29]. Інтерлейкін-17 був виділений в 1993 році як 
цитокін, стимулюючий продукцію хемокінів і, як наслідок, стимулюючий міграцію нейтрофілів до місця запаленія 
[33]. Головною фізіологічною функцією цього цитокіну є захист від інфекції [33, 32]. Таким чином, інтерлейкін-17 
запускає обширну тканинну реакцію, що призводить до міграції нейтрофілів в зону запалення. Інтелейкін-17 може 
вироблятися багатьма клітинами, проте найбільш виражену продукцію забезпечують Т-хелпери 17 типу (Тh17) і 
гамма-дельта Т-лімфоціти [37]. 

Крім інтерлейкіну-17 в псоріатичних ураженнях також виявлений Тh17-зв'язаний цитокін інтерлейкін-22 
[26]. Важливо згадати, що місцеве призначення інтерлейкіну-22 супроводжується запаленням, клінічно схожим з 
псоріатичним ураженням [39, 40]. Інтерлейкін-22 відіграє важливу роль у патогенезі іміквімод-індукованого 
псоріазу, оскільки призначення антитіл проти інтерлейкіну-22 не дає розвинутися захворюванню[38]. До 
теперішнього часу не було опубліковано досліджень, в яких би використовувалося місцеве призначення 
інтерлейкіну-17, однак при внутрішньошкірному введенні інтактним мишам інтерлейкіну-23, необхідного для 
розвитку in-vivo Тh17-лімфоцитів, у піддослідних розвивалося важке інтерлейкін-17 залежне псоріазу-подібне 
ураження[28]. інтерлейкін-23 in vivo необхідний для розвитку Т-хелперів-17 (Тh17) та  регуляції продукції 
інтерлейкіну-17 [14]. Тому,лікування антитілами проти інтерлейкіну-17 або його рецепторів повинно виявитися 
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більш специфічним і від нього треба чекати меншої частоти побічних ефектів, що дозволяє дати надію на 
одужання для пацієнтів з псоріазом. 

Відомо, що пацієнти, які страждають на псоріаз, мають значну схильність до низки важких захворювань, 
зокрема, депресії, деяких видів новоутворень. Також,значною мірою, в таких хворих підвищено ризик виникнення 
серцево-судинної патології та метаболічних розладів. Цю концепцію переконливо доводять численні наукові 
дослідження, проведені в різних країнах світу. Підсумовуючи свої наукові праці, автори констатують тісний 
зв’язок псоріазу з факторами ризику метаболічного синдрому, дисліпідемії,гіпертонії, діабету ІІ типу,ожиріння 
[23]. Критерії для клінічної діагностики МС, які прийняті IDF та AHA/NHLBI ( в 2005р. з модифікацією у 2009р.) 
свідчать, що наявність 3 з 5 факторів, таких як: збільшення окружності талії ( визначається специфічно для країни 
або популяції ); підвищення рівня тригліцеридів (≥150 мг/дл або 1,7 ммоль/л); зниження рівня холестерину ЛПВП 
(<40 мг/дл або 1,0 ммоль/л) у чоловіків та (<50 мг/дл або 1,3 ммоль/л) у жінок; підвищення АТ ≥130 мм рт. ст.- 
систолічне та/або ≥85мм рт. ст. - діастолічне; підвищення рівня глюкози натщесерце ≥110мг/дл. є достатніми для 
діагностики МС [12]. 

Тому в останні роки все більше уваги при дослідженнях патогенезу псоріазу приділяється порушенням 
метаболічних процесів [13]. Так, відомі повідомлення про порушення гліцінкон'югуючої функції печінки при 
псоріазі, оскільки встановлено взаємозв'язок між збільшенням концентрації некон'югованих жовчних кислот 
(дезоксіхоліева і холіева) з торпідним та рецидивуючим перебігом захворювання[5]. Односпрямоване збільшення 
вмісту загальних ліпідів, фосфоліпідів, триацилгліцеридіві холестеролу, як в епідермісі, так і в плазмі крові хворих 
на псоріаз, підтверджують патогенетичну роль порушень ліпідного обміну [15,22].  Передбачається, що в основі 
розвитку абдомінального ожиріння, цирозу печінки, артеріальної гіпертензії, дісліпопротеідемії, порушенні 
толерантності до глюкози без розвитку цукрового діабету, підвищеного вмісту в плазмі крові сечової кислоти, які 
останнім часом отримали назву метаболічний синдром, лежать загальні патогенетичні механізми, а причинами, які 
призводять до його розвитку, є імунологічні порушення і генетичні дефекти. Проміжною ланкою формування 
метаболічного синдрому вважається інсулінорезистентність, яка являє собою знижену чутливість тканин до 
стимуляції інсуліном споживання глюкози. Інсулінорезістентність пов'язують зі спадковими пострецепторними 
дефектами інсулінзалежного транспорту глюкози [16].  

Поряд з генетично обумовленими дефектам вуглеводного обміну, розвитку інсулінорезистентності сприяє 
також і абдомінальне ожиріння з переважною локалізацією жиру в черевній порожнині, яке може бути 
першопричинним фактором розвитку різних проявів метаболічного синдрому. При стресах, від яких не 
застрахована жодна людина, абдомінальний жир (жир сальника і брижі) піддається ліполізу,і в кровотік 
портальної вени потрапляє значна кількість вільних жирних кислот. По портальній вені надлишок вільних жирних 
кислот найкоротшим шляхом надходить у печінку, де вони повинні утилізуватися. Один шлях утилізації вільних 
жирних кислот, які масивно надходять до печінки при ліполізі абдомінального жиру - їх перетворення на глюкозу 
через процеси глюконеогенезу. При утилізації вільних жирних кислот цим шляхом печінка секретує в кровотік 
надлишкову кількість глюкози, в наслідок чого розвивається гіперглікемія, у відповідь на яку знижується рівень 
виділення інсуліну печінкою із кровотоку, що сприяє гіперінсулінемії,а це в свою чергу - розвитку 
інсулінорезистентності тканин. Другий шлях утилізації вільних жирних кислот, які надходять до печінки - синтез 
тригліцеридів (ТГ), при якому посилюється секреція в кров ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛДНЩ).  
Розвивається гіперліпідемія з підвищеною концентрацією в плазмі крові тригліцеридів за рахунок ЛДНЩ, яка 
супроводжується появою в крові підвищеного рівня холестерину (ХС) внаслідок збільшення концентрації 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛНЩ) у зв'язку з тим, що в кровотоці секретовані ЛДНЩ піддаються дії 
ліполітичних ферментів - ліпопротеідліпази і печінкової ліпази. Після розпаду ТГ великі частки ЛДНЩ 
перетворюється в частинки ліпопротеїдів проміжної щільності (ЛПЩ), які після дії на них печінкової ліпази 
перетворюються на частки ЛНЩ, представлені субфракцією дрібних щільних частинок. Ці дрібні щільні ЛНЩ, 
характерні для ліпідного спектру при метаболічному синдромі,високо атерогенні. Маючи незначну спорідненість 
до ЛНЩ-рецепторів, вони довго циркулюють у кровотоці, окислюються, утворюючи хімічно модифіковані ЛНЩ, 
які легко і не контрольовано захоплюються макрофагами. Останні відіграють важливу роль у розвитку 
атеросклеротичної бляшки, яка легко розривається, а на її місці розвивається тромбоз [16]. Розвитку 
атеросклеротичного ураження судин сприяє і порушення функцій їх ендотелію. Одним з пошкоджуючих ендотелій 
факторів є дисліпопротеідемія з підвищеним вмістом в плазмі крові ЛНЩ і зниження вмісту ліпопротеїдів високої 
щільності (ЛВЩ), які здійснюють відтік ХС в печінку, де він катаболізує до жовчних кислот. Компенсаторною 
відповіддю на резистентність тканин до інсуліну незалежно від її першопричини є збільшення синтезу інсуліну в 
бета-клітинах підшлункової залози та його надлишкова секреція в кров. Гіперінсулінемія, як закономірний 
наслідок інсулінорезистентності, веде до активації симпатоадреналової системи з підвищенням вмісту в крові 
катехоламінів, реніну, ангіотензину, а також до підвищення реабсорбції іонів натрію у печінкових канальцях, до 
проліферації гладком'язових клітинв артеріальній стінці, їх спазмування, що призводить до артеріальної гіпертонії 
(АГ). Гіперінсулінемія призводить до зниження активності ферменту ліпопротеідліпази, що сприяє розвитку 
гіпертригліцеридемії, а також до підвищення апетиту, що сприяє ожирінню.  

У результаті інсулінорезистентність (гіперінсулінемія), гіперліпідемія та ожиріння посилюють одне 
одного. У процесі формування метаболічного синдрому можливі поєднання не всіх, а лише двох-трьох його 
компонентів, наприклад, абдомінального ожиріння, АГ тагіперліпідемії без інсулінорезистентності у вигляді 
порушеної толерантності до глюкози або гіперінсулінемії. Проте вже при наявності поєднання АГ з ожирінням по 
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абдомінальному типу можна говорити про прояви прихованої інсулінорезистентності, навіть якщо тест на 
толерантність до глюкози ще не виявив порушень. При цьому доцільно виділяти серед хворих на псоріаз осіб з 
поєднанням всього лише двох-трьох компонентів метаболічного синдрому з метою призначення їм патогенетичної 
терапії, так як такі хворі зустрічаються набагато частіше, ніж особи з повним метаболічним синдромом. Оскільки в 
останні роки збільшення поширеності метаболічного синдрому серед населення індустріальних країн, у тому числі 
і серед хворих на псоріаз, в 40%-50% випадків є наслідком впливу таких зовнішніх факторів, як хронічне 
переїдання і малорухливий спосіб життя на фоні генетичної схильності. Важливо пам'ятати, що клінічно виражене 
порушення толерантності до глюкози, як прояв інсулінорезистентності, часто є лабільною. Тому толерантність до 
глюкози може стати нормальною при усуненні інших факторів метаболічного синдрому. При відсутності у хворих 
генетичного дефекту чи неможливості генетичного терапевтичного підходу, профілактичні заходи повинні бути 
спрямовані на зниження концентрації інсуліну в плазмі крові [19]. 

Автори дослідження вказують на високі циркулюючі рівні лептину в осіб із псоріазом, що може бути 
спричинене не тільки жировою тканиною, але й запаленням. Розроблено заходи, які можуть скоротити рівень 
лептину. Зменшення маси тіла істотно знизить рівень лептину й поліпшить чутливість до інсуліну, може зменшити 
вірогідність розвитку метаболічного синдрому й несприятливих серцево-судинних захворювань [24]. 

Більшість дослідників дотримуються думки про те, що розвиток патологічних процесів при псоріазі не 
обмежується формуванням уражень тільки шкіри, а призводить до порушень функції різних органів і систем 
організму [7]. Вивченню таких супутніх псоріазу вісцеральних патологій присвячена низка робіт, у яких 
досліджується питання про взаємозв’язки, взаємозалежності та взаємообумовленості їх і явищ дерматозу [35]. Такі 
дослідження дозволяють більш повно визначити суть артропатичної  хвороби й глибше зрозуміти її патогенез. При 
проведенні порівняльного аналізу значення виявлених при псоріазі патологічних змін вмісту циклічних 
нуклеотидів у тканинах, нейрогуморального регулювання та обміну речовин (ліпідів, електролітів, білків тощо), 
морфофункціональних розладів мікроциркуляторного русла привертає увагу їхня спільність з такими ж 
показниками при порушеннях гемодинаміки,а точніше при ессенціальній артеріальній гіпертензії (гіпертонічна 
хвороба) [35].З огляду на це, можна припустити наявність взаємозв’язку та взаємообумовленості псоріазу та 
гіпертонічної хвороби [36]. Запалення є фактором ризику розвитку підвищеного кров’яного тиску й може також 
сприяти резистентності до інсуліну, попередженню діабетичної стадії, коли організм не реагує на 
глюкозу,регулюючи вміст гормону інсуліну. Крім того, системне застосування стероїдної терапії або інші методи 
лікування псоріазу можуть сприяти розвитку діабету або гіпертонії [34]. Доведено, що в основі метаболічного 
синдрому лежить інсулінорезистентність (зниження дії інсуліну, спрямованого на стимуляцію утилізації глюкози 
тканинами за нормальної концентрації інсуліну) з подальшим компенсаторним зростанням умісту інсуліну в крові 
(гіперінсулінемія), що зумовлює підвищення артеріального тиску за рахунок активної симпатичної нервової 
системи,гіперволемії, посилення проліферації гладеньких м’язових клітинсудин (звужуючи їх просвіт), посилення 
чутливості судин до дії вазоконстрикторів, а також дисфункції ендотелію. Системна запальна відповідь при таких 
патологічних станах, ймовірно, видозмінює перебіг псоріазу з можливим розвитком серцево-судинних 
захворювань та діабету [11]. Цитокіни, ФНП-α, які відіграють важливу роль у патофізіології псоріазу, мають також 
важливе значення для патогенезу ожиріння. Доведено, що лептин (гормон насичення ) має багатогранну 
імунологічну дію, зокрема стимулює проліферацію Т-лімфоцитів і продукцію ФНП-α у жировій тканині, отже, 
може бути спільною ланкою в розвитку псоріазу й ожиріння. 

 

Підсумок 
При виборі лікування хворих на псоріатичну хворобу слід пам'ятати, що псоріаз та метаболічний синдром 

мають спільні фактори ризику (спадковість, тютюнокуріння, запальний процес, ожиріння тощо) та патогенезу, 
тому попередження виникнення, рання діагностика і своєчасне раціональне лікування хворих на псоріаз з 
урахуванням проявів метаболічних порушень,може сприяти зменшенню ризику кардіоваскулярних ускладнень, що 
дозволить знизити рівень смертності й поліпшити якість життя цієї категорії пацієнтів. 
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Реферати 

 
НЕКОТОРЫЕ ОБЩИЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА ПСОРИАЗА И 

МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
Ищейкин К. Е., Емченко Я. А. 

SOME COMMON ASPECTS OF THE PATHOGENESIS 
OF PSORIASIS AND THE METABOLIC SYNDROME 

Ischyeykin K. E., Yemchenko Y. O. 
Статья является аналитическим исследованием взаимосвязи псориаза 

и метаболического синдрома. Также в статье представлен анализ 
современных данных, касающихся факторов риска возникновения 
метаболического синдрома у больных псориазом. 

Ключевые слова: псориаз, метаболический синдром, патогенез. 

This article  is a analytical research of metabolic syndrome 
and psoriasis interaction. Also the article presents ananalysis of 
current data on risk factors of metabolic syndrome in patients 
with Psoriasis. 
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