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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЕТІОЛОГІЇ ТА ПАТОГЕНЕЗУ ПСОРІАЗУ 

На сьогоднішній день жодна з концепцій патогенезу псоріазу не є універсальною та не розкриває всіх 
патогенетичних механізмів розвитку захворювання. Тому проблема продовжує залишатися актуальною. 
Огляд доступних літературних даних дозволив виявити, що псоріаз супроводжується широким спектром 
порушень гомеостатичних процесів: змінами гормонального фону, вільнорадикального та кисневого 
гомеостазу, ендогенною інтоксикацією, які, врешті-решт, впливають на імунний статус та свідчать на 
користь імунозалежного патофізіологічного механізму розвитку псоріазу. 
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Вступ. Серед усіх дерматозів, які характеризу-

ються хронічним перебігом з періодами загострень 
і ремісій, псоріаз заслуговує окремої уваги, адже, 
незважаючи на багатовіковий досвід його вивчен-
ня, серед вчених до цих пір ведеться дискусія що-
до ймовірних причин виникнення та вирішальних 
механізмів розвитку цієї нозології. Наявність різ-
них клінічних форм хвороби, а головне – складні 
механізми патогенезу псоріазу зумовлюють неви-
соку ефективність існуючих методів лікування. У 
загальній структурі патології шкіри в Україні пи-
тома вага цього захворювання сягає 8–10%, а се-
ред госпіталізованих в дерматологічні стаціонари 
– 30–40% [9]. Щорічно 25–30% від загальної кіль-
кості хворих на псоріаз складають пацієнти, у яких 
захворювання зареєстровано вперше [1]. Неухиль-
не зростання захворюваності на псоріаз у світі в 
цілому та в Україні зокрема, поряд з омолоджен-
ням цієї нозології, системністю уражень, розвит-
ком ускладнених форм, торпідних до традиційного 
лікування, робить актуальним поглиблене вивчен-
ня етіопатогенетичних механізмів розвитку цього 
захворювання з метою подальшого призначення 
якомога більш ефективного комплексного ліку-
вання.  

Розвиток псоріазу залежить від поєднаного 
впливу екзогенних і ендогенних етіологічних чин-
ників [9, 57]. Серед зовнішніх причин найвагомі-
шими вважають психотравми, ГРВІ, медикаменти, 
професійну шкідливість, оперативні втручання, 
травми шкіри тощо; а серед внутрішніх – генетич-
ну детермінованість, розлади травної, імунної сис-
тем та захворювання обміну речовин [10, 18, 55, 
58]. 

Найбільш значущі теорії етіопатогенезу псо-
ріазу. В умовах відсутності загальноприйнятої 
концепції етіопатогенезу псоріазу доцільно виді-
лити її найбільш обґрунтовані теорії. Згідно з нев-

рогенною теорією, виникнення псоріазу та його 
рецидивів провокується значним психо-емоційним 
стресом, внаслідок якого виникають порушення 
адаптаційно-трофічної функції симпатичної нер-
вової системи із зростанням сприйнятливості ор-
ганізму до різноманітних зовнішніх патологічних 
впливів [11, 27, 41]. Припускають також, що клю-
чова роль в індукції захворювання належить ней-
ропептидам, які звільнюються з нервових закін-
чень у шкірі, активують імунокомпетентні кліти-
ни, сприяють виділенню біологічно активних ре-
човин, ростових факторів. На підставі успадкова-
них дефектів реагування розвивається неадекватна 
відповідь на дію цих медіаторів, виникає стан вто-
ринного стрес-індукованого імунодефіциту [13]. 
Отже, при псоріазі стрес-реакція із загальної ланки 
адаптації може перетворитися в неспецифічну 
ланку патогенезу захворювання [41].  

Згідно з ендокринною теорією, одним з тригер-
них факторів виникнення псоріатичної хвороби є 
дисгормональні порушення. У хворих на псоріаз 
виявлена виражена активація кори наднирників, 
яка супроводжується підвищенням рівня кортизо-
лу, що, в свою чергу, індукує проліферативні про-
цеси в кератиноцитах за рахунок посиленого син-
тезу жирних кислот [5, 15]. Інші дослідники 
пов’язують зміни в епідермісі з дією гормону пе-
редньої долі гіпофізу пролактину, який здатний 
посилювати проліферативну активність кератино-
цитів in vitro і за рахунок цього має велике значен-
ня в патогенезі проліферативних захворювань 
шкіри [51]. Крім того, пролактин здійснює вплив 
на водно-електролітний обмін та імунну систему, 
що дозволяє розглядати його участь не тільки в 
дисгормональній теорії розвитку псоріазу, але й в 
дисметаболічній та імунній [51]. Зважаючи на те, 
що нервова та ендокринна системи мають перех-
ресні регуляторні взаємодії, функціонують як єди-
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не ціле, а відображенням їх функціонального стану 
та механізмів адаптації до хвороботворного проце-
су може слугувати імунна система, то саме її по-
рушення на сьогодні вважають провідними у фор-
муванні псоріатичного процесу [6, 16]. 

Заслуговує на увагу й iнфекційна теорія, згідно 
з якою провокуючим фактором розвитку псоріазу 
може виступати стрептококова інфекція (через 
наявність перехресної реактивності антигенів β-
гемолітичного стрептококу і компонентів шкіри 
людини) [24, 64], а також ентеровірусна інфекція 
[23]. Але зростання ролі інфекційних чинників 
також обумовлене імунологічними порушеннями, 
зокрема зниженням опірності макроорганізму до 
сапрофітної та умовно-патогенної флори, яка на-
буває агресивних рис, індукуючи алергічні реакції, 
десквамацію епідермісу та запальну реакцію з бо-
ку шкіри [4]. Тобто, дана теорія етіопатогенезу 
також свідчить про провідні порушення імунної 
системи в розвитку й прогресуванні псоріазу. 

За cпадковою теорією, важлива роль у патоге-
незі захворювання надається генетичній схильнос-
ті, свідченням чого є сімейні випадки псоріазу [14, 
47]. Частка генетичної компоненти (коефіцієнт 
наслідування) досить високий і складає 60–70% 
[10, 53]. Успадкована дизрегуляція клітинного ци-
клу внаслідок порушення обміну його інгібіторів є 
одним з основних процесів розвитку гіперпролі-
ферації кератиноцитів [11]. Водночас, спадкова 
“помилка” обміну ДНК є основною причиною ме-
таболічних та імунологічних розладів при псоріазі 
[43].  

Згідно з обмінною теорією, причиною захво-
рювання є порушення обміну холестерину, ліпідів 
і фосфоліпідів, а також ензимопатії [20, 34]. Домі-
нуючими структурними елементами ліпідів є жир-
ні кислоти, характерним проявом дефіциту яких є 
поява гіперкератозу – одної з морфологічних ознак 
псоріазу [3, 28, 45]. Велика увага приділяється ви-
вченню активності взаємопов’язаних процесів пе-
рекисного окислення ліпідів (ПОЛ) та антиоксида-
нтного захисту організму (АОЗ), порушення яких 
призводить до виникнення оксидантного стресу – 
одного з провідних факторів розвитку хронічного 
неспецифічного запального процесу, притаманно-
го і псоріазу [34, 37]. Крім того, дисбаланс у сис-
темі ПОЛ-АОЗ призводить до модифікації жирно-
кислотного складу ліпідів плазматичних мембран 
лейкоцитів, зміни функціональної активності фа-
гоцитів і лімфоцитів крові, що знову ж таки зумо-
влює порушення імунологічного процесу з пода-
льшим прогресуванням псоріазу. 

Наведені дані вказують на те, що псоріаз су-
проводжує широкий спектр порушень фундамен-
тальних гомеостатичних процесів, які в кінцевому 
рахунку впливають на імунний статус та свідчать 
на користь домінуючої ролі імунозалежного пато-
фізіологічного механізму розвитку псоріазу. З іму-
нологічної точки зору, псоріаз є Т-клітинно-
опосередкованим імунним захворюванням шкіри, 

однією з ланок патогенезу якого є аутоімунний 
механізм [61], який характеризується активацією 
клітинної ланки імунної системи з Тh1-
цитокіновим профілем [16, 18, 48]. Доказом того, 
що імунні порушення є базовими патогенетични-
ми чинниками псоріазу, також слугує накопичення 
Т-лімфоцитів у шкірному покриві хворих псоріа-
зом, яке значно перевищує їх кількість у нормаль-
ній шкірі та супроводжується зменшенням рівня 
Т-лімфоцитів у периферичній крові [42, 48]. 

Імунопатологічні реакції починаються з акти-
вації клітин шкіри (кератиноцитів, фібробластів, 
дендритних клітин, ендотеліоцитів) [46, 56] і міг-
рації антигенпрезентуючих клітин у реґіонарні 
лімфатичні вузли, де відбувається презентація ан-
тигена Т-лімфоцитам і запускаються процеси ак-
тивації і проліферації СD4+-лімфоцитів [49]. Потім 
активовані Т-лімфоцити-хелпери мігрують в шкі-
ру, де виконують свої ефекторні функції, запуска-
ючи імунологічні реакції, які виступають причи-
ною альтерації кератиноцитів з виникненням клі-
нічних проявів псоріазу [16, 31, 36]. У відповідь на 
пошкодження кератиноцитів формується запаль-
ний інфільтрат, а також посилюється відкладання 
органоспецифічних коплексів антиген-антитіло, 
що вказує на формування аутоімунних порушень 
та сприяє системності процесу [46, 55, 60]. 

Розвиток і підтримання хронічного імунопато-
логічного запалення, яке є основною патогенетич-
ною ланкою псоріазу, у великій мірі зумовлено 
дисблансом клітинних медіаторів-інтерлейкінів 
[19, 21, 36, 38]. “Дефекти” в системі інтерлейкінів 
характеризуються вивільненням переважно цито-
кінів Th1 типу: інтерлейкіну-2 (IL-2), інтерферону-
гамма (IFN-γ), туморнекротизуючого фактора аль-
фа (TNF-α) [31]. Запуск проліферації кератиноци-
тів починається з викиду дендритними клітинами 
дерми TNF-α, від дії якого залежить інтенсивність 
і тривалість запального процесу [31, 38]. TNF-α 
підсилює міграцію клітин у вогнище запалення, 
фагоцитоз і антитілозалежну цитотоксичність ней-
трофілів, стимулює респіраторний вибух і генера-
цію супероксидних радикалів, впливає на клітинну 
проліферацію та інфільтрацію псоріатичних бля-
шок, включається в реакції регуляції порушеного 
при псоріазі ліпідного обміну [19], сприяє вивіль-
ненню інших прозапальних цитокінів [36, 38]. 
Дисбаланс інтерлейкінового статусу, зберігається 
навіть у стаціонарній стадії псоріазу, підтримує 
запальний процес на системному рівні, веде до 
ураження інших органів та систем з подальшим 
виникненням торпідних форм захворювання, які 
погано піддаються традиційному лікуванню [19]. 

Значення супутньої патології в патологенезі 
псоріазу. Слід відзначити, що проблема псоріазу 
актуальна не лише для дерматологів, а й для ліка-
рів інших клінічних спеціальностей через недоста-
тньо вивчені аспекти в плані його поєднання із 
соматичними хворобами. Причому у більшості 
пацієнтів асоційовані з псоріазом супутні захво-
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рювання трапляються у вигляді поліорганної супу-
тньої патології [2, 30, 59]. Патоморфологічні дос-
лідження продемонстрували, що при псоріазі ор-
ганами-мішенями виступають як шкіра і суглоби, 
так і серце, печінка, нирки [2, 39, 50, 54, 61, 63]. 
Спостерігається часта асоціація псоріазу з діабе-
том, ожирінням, дисліпідемією, метаболічним си-
ндромом [2, 44, 45, 50, 52]. Однак найчастіше тра-
пляється поєднання псоріазу із захворюваннями 
органів травлення [25, 50, 61]. Серед патології тра-
вного тракту різні дослідники вказують на вагому 
роль у розвитку псоріазу уражень слизової оболо-
нки шлунка, клітин печінки, процесу жовчовиве-
дення, дисбіотичних порушень кишківника [24, 25, 
32, 33].  

Порушення гепатобіліарної системи найчасті-
ше ускладнюють перебіг псоріазу (понад 30% ви-
падків) [29, 35]. Біліарна диспепсія може бути нас-
лідком як органічної біліарної патології (жовчно-
кам’яна хвороба, хронічний холецистит), так і фу-
нкціональних порушень (дисфункція жовчного 
міхура або сфінктера Одді), дисмоторних пору-
шень (дуоденогастральний рефлекс) [25, 35]. Та-
кож у хворих на псоріаз спостерігаються пору-
шення синтетичної функції печінки, підвищення 
проникності мембран гепатоцитоцитів, дисбаланс 
жовчних кислот в жовчі та сироватці крові, що 
призводить до накопичення токсичних метаболітів 
в шкірі і біологічних середовищах організму з роз-
витком ендогенного токсикозу, сприяючи подаль-
шій системності уражень [22, 26, 33, 35].  

Чільне місце у структурі супутньої патології 
органів травлення посідають захворювання під-
шлункової залози, причому функціональні пору-
шення, зокрема зовнішньосекреторна недостат-
ність спостерігається значно частіше, ніж хроніч-
ний панкреатит [40].  

За останні десятиліття відбулися зміни в розу-
мінні значення мікрофлори кишківника при дер-
матологічних захворюваннях [17, 32]. Нормальна 
кишкова мікрофлора виконує ряд функцій: травну, 
ферментативну, імунну, детоксикаційну тощо [7, 
32]. При зміні мікроекологічного балансу кишків-
ника відбувається порушення вищеописаних фун-
кцій з можливим подальшим формуванням хроні-
чних дерматозів [12, 17, 24, 40]. Причому на су-
часному етапі досліджено, що від складу мікро-
флори кишківника безпосередньо залежать стан 
мікробіоценозу шкіри та тяжкість перебігу псоріа-
тичного процесу [7]. Зміна кількісного і якісного 
співвідношення мікроорганізмів у кишківнику 
частіше за все проявляється розвитком синдрому 
травної недостатності, який характеризується 
шлунковою і кишковою диспепсією, астенічним 
синдромом, а також накопиченням недоокислених, 
неповністю перероблених продуктів метаболізму 
[12, 35]. Окрім того, при формуванні синдрому 
«негерметичної кишки» значно зростає антиген-
ний потік, який призводить до активації Т-
лімфоцитів лімфоїдних фолікулів суперантигена-

ми мікробного походження, внаслідок чого вони 
стають аутоактивними по відношенню до антиге-
нів шкіри з подальшим утворенням псоріатичних 
бляшок [24]. 

В умовах кишкового дисбіозу посилюється не-
відповідність між утворенням і екскрецією проду-
ктів нормального обміну та речовин патологічного 
метаболізму з формуванням синдрому ендогенної 
інтоксикації [8, 32]. За своєю суттю він є законо-
мірним наслідком порушень мікроциркуляції, 
газообміну, процесів перекисного окислення 
ліпідів, які призводять до накопичення в ткани-
нах і біологічних рідинах продуктів девіантного 
обміну, тканинної деструкції і клітинних стре-
сових медіаторів [44]. Синдром ендогенної інто-
ксикації при псоріазі провокується, зокрема, 
дефіцитом жовчі та генетично зумовленою па-
тологією верхніх відділів тонкої кишки у вигля-
ді згладження кишкових ворсинок і витончення 
кишкової стінки, які призводять до імунно-
обмінних порушень та розвитку псоріатичної 
хвороби як синдрому поліорганної недостатнос-
ті [12, 24]. Окрім того, прорив у системний кро-
вообіг ендотоксинів можливий при порушеннях 
проникності кишківника (в тому числі при дис-
бактеріозі) і печінковій недостатності, внаслідок 
чого відбувається зрив антиендотоксинового 
захисту [12]. Циркулюючі в крові ендотоксини 
здатні блокувати рецепторний апарат клітин та 
призводити до фармакорезистентності [26]. 

Важливу детоксикаційну функцію в організмі 
виконує сечовидільна система. Системні пору-
шення мікроциркуляції в організмі хворих на 
псоріаз призводять до виникнення специфічної 
мембранозної нефропатії, яка сприяє виникненню 
порушень азотистого обміну [54, 62]. До основ-
них клініко-морфологічних варіантів псоріатич-
ної нефропатії належать вторинний амілоїдоз, 
гломерулонефрит імунного генезу, нефроангіоск-
лероз, які виявляються, головним чином, морфо-
логічно [54, 63]. Окрім того, системний запаль-
ний процес призводить до виникнення псоріатич-
ного нефриту, лабораторними критеріями якого є 
поява протеїнурії, мікрогематурії, підвищення 
вмісту креатиніну, а їх наростання збігається з 
появою нових псоріатичних висипань на шкірі 
[62, 63].  

До одного з елімінативних органів, який допо-
внює роботу печінки та нирок з очищення крові 
від токсинів, відноситься і шкірний покрив люди-
ни. Водночас, з позицій вчення про лімфоїдну тка-
нину, шкіру розглядають як лімфоепітеліальний 
імунний орган, який забезпечує лімфоцитам опти-
мальне мікросередовище і умови для реалізації 
імунної відповіді [19]. Саме тому при формуванні 
супутньої патології основних видільних і дезінток-
сикаційних систем організму існує ймовірність 
посилення шкірних проявів псоріазу та імунного 
дисбалансу, що зумовлює актуальність проведення 
наукових досліджень у цьому напрямку.  
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Висновки. Таким чином, аналіз доступних лі-
тературних джерел свідчить про те, що існуючі 
теорії етіопатогенезу псоріазу тісно переплетені 
між собою, й, врешті-решт, зводяться до розвитку 
імунних порушень. Окрім того, при псоріатичній 
хворобі визначальна роль у прогресуванні патоло-
гічного процесу в шкірі належить органічним ура-

женням та функціональним порушенням основних 
видільних і дезінтоксикаційних систем організму – 
травній та сечовій, що супроводжується посилен-
ням явищ ендогенної інтоксикації. Це вказує на 
доцільність якомога ширшого виявлення супутньої 
патології у хворих на псоріаз та вживання заходів 
щодо її можливого усунення. 
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MODERN ASPECTS OF ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF PSORIASIS 

Nowadays, none of the concepts of psoriasis’ pathogenesis is universal and none of them discloses all pathogen-
ic mechanisms its development. So the problem remains actual. A review of available literature data allowed to 
reveal that psoriasis is accompanied by a wide range of homeostatic processes: changes on the level of hormonal 
regulation, free radical and oxygen homeostasis, endogenous intoxication, which may influence the immune sta-
tus and testify the immune-dependent patophysiologic mechanism of psoriasis. 
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