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Дослідження проведено в рамках науково-до-
слідної роботи «Розробка методів терапії та профі-
лактики рецидивів хронічних дерматозів та хвороб, 
що передаються статевим шляхом із урахуванням 
особливостей гомеостазу хворих та супутньої па-
тології» (№ державної реєстрації 0113U000800).

Вступ. Морфологічний аналіз змін шкіри при 
псоріазі показав, що в основі структурних перебу-
дов епідермісу і дерми внаслідок активації даного 
комплексного запального захворювання лежать 
гіперпроліферація кератиноцитів та їх аберант-
не диференціювання [9,11], надмірний ангіогенез 
[15] і порушення епідермально-дермальних вза-
ємовідношень [10]. Детальний аналіз морфогене-
зу шкірних елементів висипу при загостренні псо-
ріазу, проведений Р.Л. Степаненком і С.Г. Гичкою 
[4], довів провідну роль активації проліферативних 
процесів в епідермісі та сосочковому шарі дерми. 
Використання різноманітних методів визначення 
морфологічних критеріїв ушкоджень шкіри при псо-
ріазі призвело до значної деталізації сучасних уяв-
лень про патоморфоз даного патологічного про-
цесу [14] та про взаємний зв’язок між системними, 
морфологічними та молекулярно-біологічними ха-
рактеристиками псоріазу під час його загострення 
[6].

Поєднання псоріатичних ушкоджень шкіри з ти-
повими морфологічними змінами дерми на тлі ар-
теріальної гіпертензії, вочевидь, обумовлює більш 
виразний ступінь порушень, проте прямого мор-
фологічного вивчення стану сполучнотканинного 
компоненту шкіри у хворих на псоріаз з супутньою 
гіпертонічною хворобою (ГХ) проведено не було. 
Це питання стає тим більше актуальним з огляду на 
те, що численними клінічними та епідеміологічними 
дослідженнями останніх років встановлено зв’язок 
між означеними захворюваннями [12,13]. У паці-
єнтів, які мають супутню патологію, зокрема ГХ, 
було виявлено істотне порушення структури мікро-
циркуляторного русла шкіри та вагоме поглиблен-
ня загальної інволютивної морфологічної картини 
дерми, що призводило до суттєвого порушення 
провідних показників стану шкіри на тлі артеріаль-
ної гіпертензії [5]. 

Отже, сучасні відомості про морфологічні пере-
творення дерми свідчать про суттєві зміни у скла-
ді шкіри хворих на псоріаз і у пацієнтів з ГХ, проте 
проблемні питання патоморфогенезу ушкоджень 
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сполучнотканинного компоненту шкіри у хворих 
з поєднаною патологією (псоріаз і ГХ) на тлі інво-
лютивних перебудов шкіри залишаються й досі не 
розкритими й потребують обґрунтованого вирі-
шення.

Мета дослідження  – визначення структурних 
ушкоджень сполучної тканини шкіри хворих на псо-
ріаз в залежності від наявності або відсутності ар-
теріальної гіпертензії.

Об’єкт і методи дослідження. Морфологічне 
дослідження стану шкіри проводили у 60 пацієнтів 
трьох клінічних груп (19 хворих на псоріаз в актив-
ній фазі; 12 хворих на ГХ; 19 хворих на псоріаз і ГХ), 
а також у 10  волонтерів контрольної групи (осіб 
без псоріазу, ГХ і тяжкої патології внутрішніх орга-
нів) віком 48-74 роки. Для гістологічного вивчення 
структури епідермісу досліджували біоптати шкіри 
розміром 2×3  мм, взяті з ділянок передпліччя або 
плеча. У хворих на псоріаз в активній фазі захворю-
вання біоптати отримували з ділянок із шкірними 
елементами псоріатичної висипки, а також з відпо-
відних за локалізацією (контрлатеральних) ділянок 
візуально незміненої шкіри. Зразки шкірних біопта-
тів фіксували у рідині Буена, обробляли у висхідній 
концентрації етанолу та виготовляли парапластові 
блоки за стандартною методикою. Серійні зрізи 
тканини виготовляли завтовшки 5-7 мкм та фарбу-
вали гематоксиліном-еозином, за Масоном, За Па-
чіні, за Ван-Гізоном, за Вейгертом, конго червоним 
за Матсуура, за Маллорі-Слінченком. Використо-
вували загально прийняті стандарти гістологічних 
процедур [3].

Проведення кількісного морфологічного дослі-
дження здійснювали з використанням програмного 
пакету ImageJ 1,47v [7] та використовуючи загальні 
принципи морфометричного аналізу [1,8]. У кіль-
кісному морфологічному дослідженні вивчали міто-
тичний індекс (МІ) фібробластів. 

Статистичну обробку результатів виконува-
ли з використанням пакетів ліцензійних програм 
Statistica 6.1  і SPSS 13.0. Визначення вірогідності 
розходжень між вибірками проводили з урахуван-
ням парного t-критерію Стьюдента, а також непара-
метричного критерію Вілкоксона у разі відсутності 
нормального статистичного розподілу. Оцінку від-
повідності розподілу величин нормальному (Гауса) 
проводили за допомогою визначення коефіцієнтів 
ексцесу та асиметрії з використанням відповідних 
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таблиць. Визначення необхідного об’єму вибірки 
по групах дослідження встановлювали за форму-
лою [2]:

n=
t2s

x
2

�2

де n – чисельність вибірки; 
t  – нормоване відхилення, з яким пов’язаний 

той чи інший рівень значущості; 
s

x
 – вибіркова дисперсія; 

� – величина, що визначає межі довірчого інтер-
вала.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Морфологічний аналіз сполучнотканинного ком-
поненту дерми показав, що в контрольній групі 
осіб похилого віку колагенові волокна сплощених 
переважно низьких сосочків формували потов-
щені пучки, місцями фрагментовані, з порушеною 
орієнтацією щодо профілю базальної мембрани. 
Кількість еластичних волокон була різко зниженою. 
Спостерігалося витончення сітчастого шару дерми 
з ознаками гіповаскуляризаціі. Вміст колагенових 
волокон сітчастого шару помірно підвищений, без 
патологічних змін.

У хворих на псоріаз без супутньої ГХ у ділянках 
з елементами псоріатичного висипу волокнисті 
структури дерми були патологічно змінені як у со-
сочковому, так і в сітчастому шарах дерми. У складі 
сосочків спостерігався дифузний фіброз поряд із 
майже повною відсутністю еластичних волокон на 
тлі виражених інфільтративно-ексудативних про-
цесів.

У поодиноких спостереженнях при дослідженні 
структури видовжених сосочків дегенеровані елас-
тичні волокна зберігались у вигляді поперечних до 
базальної мембрани епідермісу тонких волокон або 
їх фрагментів. Більшість сосочків набувала значної 
висоти за рахунок проліферації судинних елемен-
тів і фібробластів в основі сосочка. Для сітчастого 
шару дерми було характерним поєднання фібро-
зу, еластозу з явищами базофільної дегенерації 
колагенових фібрил. Еластичний компонент був 
представлений волокнами у стані дистрофії  – не-
рівномірно потовщеними, фрагментованими або 
сплутані в клубки. Осередки еластозу чередува-
лися з ділянками еластолізису. Пучки колагенових 
волокон були представлені тонкими нит-
коподібними структурами навколо мікро-
судин.

Структура дерми візуально незмінених 
(контрлатеральних) ділянок шкіри хворих 
на псоріаз, а також у пацієнтів з ГХ сут-
тєво не відрізнялась від морфологічної 
картини, що встановлена в контрольній 
групі, за винятком суттєвого зростання 
проліферативної активності фібробластів 
(табл.). 

У хворих на псоріаз в активній фазі 
з супутньою ГХ у ділянках псоріатично 
ушкодженої шкіри спостерігалися вираз-
ні патологічні зміни волокон сосочкового і 
сітчастого шарів дерми. У складі різних за 
формою і розмірами сосочків відзначався 

розвинений дифузний фіброз з різким переважан-
ням колагенових волокон. Поодинокі еластичні во-
локна виглядали як фрагментовані дегенеративні 
структури на тлі значної лейкоцитарної інфільтра-
ції, ексудації, крововиливів, інтерстиційного на-
бряку. Групи згладжених сосочків перемежалися з 
високими витонченими сосочками, між якими від-
значались ділянки найвиразніших деструктивних 
змін епідермісу. У сітчастому шарі дерми спосте-
рігалися типові ознаки розвинутого фіброеластозу 
з дегенерацією колагенових фібрил і утворенням 
поліморфних комплексів еластичних фібрил на тлі 
чередування дрібних осередків еластозу і еласто-
лізису. На межі між сосочковим і сітчастим шарами 
дерми спостерігалося утворення численних спо-
лучнотканинних футлярів навколо основи капіляр-
них петель, що призводило до їх значного звуження 
і деформації просвітів гемокапілярів.

У контрлатеральних ділянках шкіри хворих на 
псоріаз і ГХ деструктивні тканинні зміни, пов’язані 
з ушкодженням мікросудин (інфільтрація, ексуда-
ція, крововиливи), були відсутні, проте дифузний 
фіброз сосочкового шару і фіброеластоз сітчастого 
шару дерми виявлялися як характерні ознаки сис-
темного ушкодження шкіри.

Для кількісної оцінки проліферативного по-
тенціалу сполучнотканинного компоненту дерми у 
досліджуваних групах хворих був проведений роз-
рахунок МІ фібробластів. За результатами мор-
фометрії, у складі обох шарів дерми відзначалося 
статистично значуще підвищення мітотичної ак-
тивності фібробластів (на 34,3-44,9% у порівнянні 
з контролем) у хворих на ГХ або псоріаз незалежно 
від наявності або відсутності елементів псоріатич-
ного ушкодження на поверхні шкіри (табл.). При 
поєднанні активного псоріатичного процесу з ар-
теріальною гіпертензією у шкірі хворих спостеріга-
лося ще більш значне підвищення МІ фібробластів 
дерми відносно контрольного рівня  – на 132,8%  
(p < 0,05).

Висновки
1. Морфологічним субстратом ушкодження спо-

лучнотканинного компоненту шкіри у хворих на 
псоріаз і гіпертонічну хворобу є дифузний фіброз 
сосочкового шару і фіброеластоз сітчастого шару 
дерми, що зустрічається у всіх хворих на псоріаз в 

Таблиця.

Мітотичний індекс фібробластів, % (M ± m)

Групи дослідження
Значення  

параметра

Контрольна (практично здорові) 4,61 ± 0,55

Псоріаз 
Ушкоджена ділянка 6,33 ± 0,59 *

Контрлатеральна ділянка 6,19 ± 0,63 *

Гіпертонічна хвороба 6,68 ± 0,70 * 

Псоріаз + гіпер-
тонічна хвороба

Ушкоджена ділянка 10,73 ± 1,21 * # ^

Контрлатеральна ділянка 9,96 ± 1,04 * # ^

Примітки: *  – значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  

#  – значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на 

псоріаз (p < 0,05); ̂  – значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну 

хворобу (p < 0,05).
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активній фазі на тлі гіпертонічної хвороби і викли-
кає каскад типових патоморфологічних змін, які за 
своєю інтенсивністю значно перевищують ушко-
дження шкіри у хворих на псоріаз без артеріальної 
гіпертензії.

2. Внаслідок коморбідного патоморфогене-
зу ушкоджень сполучнотканинної основи шкіри у 
хворих на псоріаз і гіпертонічну хворобу відбува-
ються значний інтерстиційний набряк сосочково-

го шару, перифокальна лейкоцитарна інфільтра-
ція, ексудація, транссудація, плазморагії у складі 
дермальних сосочків, базофільна дегенерація 
колагенових фібрил, дистрофія еластичного ком-
поненту дерми. 

Перспективи подальших досліджень пов’я
зані з вивченням мікроциркуляторних ушкоджень 
шкіри хворих на псоріаз в залежності від наявності 
або відсутності артеріальної гіпертензії.
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ПАТОМОРФОГЕНЕЗ СПОЛУЧНОТКАНИННОГО КОМПОНЕНТУ ШКІРИ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ І ГІ-

ПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ
Макуріна Г. І.
Резюме. З метою визначення структурних ушкоджень сполучної тканини шкіри хворих на псоріаз в 

залежності від наявності або відсутності артеріальної гіпертензії у 60 пацієнтів були досліджені біоптати 
шкіри за допомогою світлооптичної мікроскопії. Встановлено, що морфологічним субстратом ушкодження 
сполучнотканинного компоненту шкіри у хворих на псоріаз і гіпертонічну хворобу є дифузний фіброз со-
сочкового шару і фіброеластоз сітчастого шару дерми. Внаслідок коморбідного патоморфогенезу ушко-
джень сполучнотканинної основи шкіри у хворих на псоріаз і гіпертонічну хворобу відбуваються значний 
інтерстиційний набряк сосочкового шару, перифокальна лейкоцитарна інфільтрація, ексудація, транссу-
дація, плазморагії у складі дермальних сосочків, базофільна дегенерація колагенових фібрил, дистрофія 
еластичного компоненту дерми.

Ключові слова: псоріаз, гіпертонічна хвороба, шкіра, сполучна тканина, морфологія.
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ПАТОМОРФОГЕНЕЗ СОЕДИНИТЕЛЬНОТКАННОГО КОМПОНЕНТА КОЖИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 

И ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
Макурина Г. И.
Резюме. С целью определения структурных повреждений соединительной ткани кожи больных псо-

риазом в зависимости от наличия или отсутствия артериальной гипертензии у 60 пациентов были изуче-
ны биоптаты кожи с помощью светооптической микроскопии. Установлено, что морфологическим суб-
стратом повреждения соединительнотканного компонента кожи у больных псориазом и гипертонической 
болезнью является диффузный фиброз сосочкового слоя и фиброэластоз сетчатого слоя дермы. Вслед-
ствие коморбидного патоморфогенеза повреждений соединительнотканной основы кожи у больных псо-
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МОРФОЛОГІЯ

риазом и гипертонической болезнью формируются значительный интерстициальный отек сосочкового 
слоя, перифокальная лейкоцитарная инфильтрация, экссудация, транссудация, плазморрагии в соста-
ве дермальных сосочков, дегенерация коллагеновых фибрилл, дистрофия еластического компонента 
дермы. 

Ключевые слова: псориаз, гипертоническая болезнь, кожа, соединительная ткань, морфология.
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PATHOMORPHOGENESIS OF SKIN CONNECTIVE TISSUE IN PATIENTS WITH PSORIASIS AND ESSEN-

TIAL HYPERTENSION
Makurina G. I.
Abstract. Background. Many questions about pathomorphogenesis of damage of the skin connective tissue 

in patients with psoriasis and hypertension on the background of the skin age changes require clarification and 
further advance.

Objective. The aim of research is to determine the damages of the skin connective tissue in psoriasis patients, 
depending on the presence or absence of hypertension.

Methods. In 60 patients with active psoriasis with and without hypertension skin biopsies were studied using 
light-optical microscopy. In quantitative morphological study the mitotic index of fibroblasts were calculated.

Results. It was found that the morphological basis of damages of the skin connective tissue in patients with 
psoriasis and hypertension are diffuse fibrosis of the papillary layer and fibroelastosis of reticular layer. It triggers 
a cascade of typical pathomorphological changes of significantly higher intensity than the skin lesions in psoria-
sis patients without hypertension. In patients with psoriasis in the active phase with concomitant essential hyper-
tension in areas of damaged skin psoriatic lesions observed distinct fibers papillary and reticular dermis layers. 
As part of various shapes and sizes buds developed diffuse fibrosis was observed with a sharp predominance of 
collagen fibers. Single elastic fibers degenerate looked like fragmented structure against the backdrop of sig-
nificant leukocyte infiltration, exudation, hemorrhage, interstitial edema. Groups of smooth papillae interspersed 
with high fine papillae, between which most expressive areas were more destructive changes of the epidermis. 
In the reticular layer of the dermis observed typical signs of advanced fibroelastosis degeneration of collagen 
fibrils and polymorphic form complexes elastic fibrils on the background of alternating small cells elastosis and 
elastolysis. On the border between the papillary dermis layers of mesh and observed the formation of connec-
tive tissue packs numerous capillary loops around the base, which led to significant narrowing their gaps and 
deformation capillaries. In contralateral areas of the skin of patients with psoriasis and essential hypertension 
destructive tissue changes associated with microvascular damage (infiltration, exudation, hemorrhage), were 
absent, but the diffuse fibrosis of the papillary layer and reticular dermis fibroelastosis manifested as a charac-
teristic feature of systemic damage to the skin. Consisting of two layers of the dermis was observed a statistically 
significant increase in mitotic activity of fibroblasts (in 34,3-44,9% compared to control) in patients with essential 
hypertension or psoriasis regardless of the presence or absence of elements of psoriatic damage to the skin sur-
face. When combined with active psoriatic process with hypertension in the skin of patients had a more significant 
increase in dermal fibroblasts mitotic activity relative to the control level – by 132,8% (p<0,05).

Conclusion. Comorbid morphogenesis causes dermal damage in patients with psoriasis and hypertension: 
significant interstitial edema of papillary layer; perifocal leukocyte infiltration, exudation, extravasations, plas-
morrhage consisting of dermal papillae; degeneration of collagen fibrils and dystrophy of elastic components of 
the dermis.

Keywords: psoriasis, essential hypertension, skin, connective tissue, morphology.
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