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Отримано відомості про підвищення в крові вмісту простагландинів Е2 і F2α, 
лейкотриєну В4, цГМФ, серотоніну; зниження цАМФ може свідчити як про їх 
роль медіаторів запалення, так і можливих чинників ізоморфної реакції (феномену 
Кебнера).
Полученны данные о повышении в крови содержания простагландинов Е2 и F2α, 

лейкортиена В4, цГМФ, серотонина; снижение цАМФ может свидетельствовать 
как об их роли в качестве медиаторов воспаления, так и возможных факторов изо-
морфной реакции (феномена Кебнера).
Findings about an increase in blood in level of prostaglandin Е2 and F2α, leukotriene В4, 

cGMP and a decrease in cAMP level could indicate their role as infl ammatory mediators, 
as possible factors of the isomorphic reaction (Kobner's phenomenon).
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Псоріаз за своєю сутністю нагадує неопластич-
ний процес, бо при цьому дерматозі головним 

є феномен «нестримного мітозу кератиноцитів». Але, 
як і при пухлинах, існування псоріатичного антигену 
(аГ) багатьма авторами береться під сумнів [1–3]. У 
зв’язку з тим, що в псоріатичних бляшках виявлена 
Т-клітинна активація, припускається, що вона спричи-
нена антигенними детермінантами, які з’являються у 
разі деструкції клітин (наприклад, механічної – реакція 
Кебнера; локалізація висипки в  найбільш травмованих 
ділянках). Отже, дослідження сутності реакції Кебнера 
при псоріазі залишається актуальною проблемою і по-
требує детального вивчення як у патофізіологічному, 
так і практичному аспектах [4]. Таке дослідження є 
фрагментом комплексних НДР Запорізького держав-
ного медичного університету (№ державної реєстрації 
0107U005122) і Донецького національного медичного 
університету ім. М. Горького (№ державної реєстрації 
0208U004249), присвячене з’ясуванню механізмів роз-
витку псоріазу та підвищенню ефективності лікування 
даного захворювання.
Але аналіз сучасної літератури, в якій частково ви-

світлена ця проблема, дає підставу розглянути з інших 
позицій як роль цих ушкоджуючих факторів у механізмах 
розвитку патофізіологічних змін при феномені Кебнера 
у хворих псоріазом, так і вже відомих. Особливо це 
стосується розгляду проблеми з позицій з’ясування 
функціонального стану адаптаційно-трофічної функції 
вегетативної нервової системи [5–8].
Мета роботи
Оцінити дані біохімічних досліджень крові (вміст ей-

козаноїдів, інших посередників, адаптаційних гормонів) 
у хворих псоріазом з позиції їх ролі як чинників розвитку 
феномена Кебнера.
Пацієнти і методи дослідження
Під спостереженням знаходилось 60 хворих вульгар-

ним псоріазом у прогресивній стадії, вік – від 20 до 55 

років, чоловіків – 25, жінок – 35. Проводилось дослі-
дження вмісту в крові інших посередників (циклічних: 
аденозинмонофосфат – цАМФ та гуанінмонофосфат 
– цГМФ), ейкозаноїдів (простагландинів Е2 та F2α – 
ПГЕ2, ПГF2α, лейкотриєну В4 – ЛТВ4), серотоніну. 
Проводився порівняльний аналіз вмісту цих біосполук 
у хворих псоріазом з наявністю феномена Кебнера (1-ша 
група – 30 осіб) та без неї (2-га група – 30 осіб). Вста-
новлено достовірні (р<0,05-0,01) зміни цих показників у 
хворих обох груп, у порівнянні зі здоровими особами (у 
середньому: цАМФ – зниження в 1,3 рази та підвищення: 
цГМФ – у 2,5, ПГЕ2 – у 1,7, ПГF2α – в 1,2, ЛТВ4 – в 2,1, 
серотоніну – в 1,2 рази).
Результати та їх обговорення
Отримані результати свідчать про наявність суттєвих 

змін у системах інших посередників і ейкозаноїдів, а 
також нейромедіаторів у хворих вульгарним псоріазом 
у прогресивній стадії дерматозу.
Ці показники значною мірою апелюють до відомос-

тей провідних вітчизняних дерматологів, що вивчали 
проблему псоріазу. Так, Г.М. Бєляєв и П.П. Рижко [2] 
відзначають наявність готовності хворих псоріазом до 
гіперплазії. Пусковим фактором може стати будь-який 
зовнішній або внутрішній подразник, саме під його 
впливом у процесі адаптації порушується регулятор-
ний ланцюг, який контролює мітоз клітин епідермісу 
та синтез ними кератину, ліпідів та інших біологічно 
активних речовин. У процесі взаємодії може зміню-
ватися активність окремих ізоензимів, що в цілому 
призводить до дезорганізації біохімічних циклів. На 
кінцевому етапі відбувається зменшення утворення кей-
лону, зниження чутливості рецепторів кератиноцитів до 
дії комплексу адреналін-кеййлон, з однієї сторони. А з 
іншої – посилення утворення альдостерону, збільшення 
концентрації епідермального фактора росту, що, в свою 
чергу, призводить до порушення внутрішньоклітинного 
співвідношення йонів натрію та калію, підвищення се-
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креції гістаміну та інших біологічно активних речовин, 
порушення співвідношення цАМФ/цГМФ.
Ще більшою мірою висновки дослідників минулих 

років підтверджуються сучасними відомостями про 
існування функціональних систем, а також відкриттям 
нових функцій вже відомих систем організму.
Гіпотетично можна розглянути й наступний механізм 

розвитку феномена Кебнера (а може, й псоріазу взагалі). 
Є дані (отримані в рефлексотерапевтичній практиці й 
досліджені науковим методом) про те, що діаметр АТР 
(активних точок, що використовуються для рефлексо-
терапії) змінюється в залежності від стану людини: під 
час сну і при сильній втомі їх діаметр менше 1 мм; коли 
людина пробуджується, він збільшується до 1 см; в стані 
емоційної напруги й при гострих захворюваннях площа 
окремих АТР ще збільшується (навіть утворюються цілі 
ділянки з підвищеною провідністю). За своєю сутністю 
АТР – це невеликі ділянки шкіри та підшкірної основи, в 
якій є комплекс взаємозв’язаних мікроструктур (судини, 
нерви, клітини сполучної тканини), завдяки чому утво-
рюється біологічно активна зона, що впливає на нервові 
терміналі та зв'язок між ділянками шкіри і внутрішніми 
органами. Впливаючи на АТР, ми активізуємо глибокі 
сенсорні шляхи. Виникають т. зв. «передбачувані» від-
чуття, які можуть залежати від подразнення п’яти типів 
рецепторів [8]: 1) в області м’язів (клітини м’язів); 2) в 
області переходу м’язу в сухожилля (нервові утворення 
сухожилля); 3) біля сухожилля (пластинчаті тільця); 4) 
біля суглобової сумки (тип рецепторів не встановлено); 
5) в області волосистої частини голови та інших місцях 
(вільні нервові закінчення).
Слід згадати, що основні наукові концепції реф-

лексотерапії також певною мірою розглядали мож-
ливість розвитку рефлекторної реакції в залежності 
від звільнених при подразненні біологічно активних 
сполук: 1) теорія тканинної терапії (дія продуктів 
білкового розпаду та некрогормонів, що утворюються 
при травмуванні); 2) теорія нормалізації капілярного 
кровотоку; 3) теорія гістамінного вирівнювання; 4) 
хіміко-гуморально-невральна концепція (провідне зна-
чення надається простагландинам, що нормалізують 
мікроциркуляцію та функціонування т. зв. нейромус-
куловаскулярної одиниці).
Сучасні українські вчені-рефлексотерапевти відзна-

чають, що механізми впливу рефлексотерапії у своїй 
основі схожі із загальнорефлекторними. Первинним 
пусковим механізмом рефлексотерапії є подразнення 
рецепторних утворень шкіри та прилеглих тканин. Сти-
муляція рецепторного апарату є початком формування 
зворотної реакції аналізаторної системи, яка залежить 
від ступеню, характеру та терміну стимуляції, а також від 
конкретно стимульованих рецепторів. Надалі імпульси 
по аферентним волокнам спрямовуються до провідних 
та асоціативних шляхів спинного мозку. У залежності 
від того, які периферичні нервові структури подразню-
вались, формується модальність викликаних відчуттів: 

1) відчуття гострого локалізованого болю зв’язують із 
подразненням волокон А-дельта; 2) розлите тупе больове 
відчуття залежить від волокон С (які повільно проводять 
нервову імпульсацію); 3) відчуття тяжкості виникає при 
подразненні рецепторів, які чутливі до тиску; 4) відчут-
тя розпирання – в результаті зміни мікроциркуляції та 
проникності стінки судин, тепла – за рахунок посилення 
мікроциркуляції.
Тобто, на периферичному рівні мова йде про по-

дразнення тим чи іншим способом термальних точок 
та відповідних рецепторних утворень. При цьому може 
розвиватися місцева реакція по типу аксон-рефлексу з 
побліднінням або почервонінням шкіри навколо місця 
подразнення, зміною місцевої температури і т. п. У цьо-
му разі змінюється також мікрооточення рецепторів (у 
тому числі, гладеньких м’язів, кровоносних капілярів, 
еферентних симпатичних волокон) за рахунок про-
стагландинів, деяких ферментів та ін., які виділяються 
клітинами. Мікрооточення рецепторів сильно впливає на 
їх збудження, і навіть робить їх чутливішими до інших 
стимулів (т. зв. ефект «сенситизації»). При пороговому 
значенні стимулу до зворотної реакції долучається 
сегментарний апарат спинного мозку із включенням 
волокон вегетативної нервової системи (сегментарна 
реакція). Тісно зв’язані вегетативні та соматичні утво-
рення на рівні спинного мозку створюють передумови 
для переключення імпульсу з вегетативного відділу на 
соматичний і навпаки. При цьому також мають значен-
ня прямі міжсегментарні зв’язки між лівою та правою 
ділянками сегменту (асоціативні зв’язки). Незважаючи 
на те, що сегментарні механізми є важливими, але 
лише сегментарною реакцією не закінчується відповідь 
на подразнення – розвивається загальна реакція, яка 
включає основні нейрогуморальні механізми адаптації 
та гомеостазу [9].
Також відомо, що подразнення постгангліонарних 

волокон симпатичного нерву відновлює скорочення 
втомленого подразненням рухового нерву поперечно-
смугастого м’язу. Цей ефект зумовлено прямою дією 
симпатичної нервової системи на обмін речовин і не 
залежить від судинного впливу. Передбачається, що цю 
функцію (адаптаційно-трофічну) в синаптичних закін-
ченнях симпатичних нервів виконують не нейромедіато-
ри, а нуклеотиди, деякі амінокислоти, простагландини, 
катехоламіни, серотонін та деякі інші біологічно активні 
сполуки [5].
Відомо, що рівень клітинного поділу при псоріазі в 

1000 разів більший, ніж в нормальній шкірі. Швидкість 
поділу значною мірою контролюється балансом між 
цАМФ і цГМФ. Підвищення рівня цАМФ зазвичай 
пов’язано зі зниженням проліферації, а підвищення 
цГМФ – із підвищенням проліферації клітин. У шкірі 
хворих псоріазом спостерігається вищий рівень цГМФ 
та знижений – цАМФ. Отже, інгібітори цАМФ створю-
ють умови для підвищення (надмірної) проліферації. До 
цього ж призводять і стимулятори цГМФ.
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Порушення відношення між циклічними нуклеотидами 
(зниження цАМФ та підвищення цГМФ) безпосередньо 
залежить від їх ферментів-регуляторів (аденілатциклази 
та фосфодіестерази). Одним із чинників такого порушен-
ня взаємного відношення циклічних нуклеотидів може 
бути підвищення рівня ейкозаноїдів. Слід зазначити, 
що переважна кількість досліджень стосовно циклічних 
нуклеотидів, стосується їх вмісту безпосередньо в кера-
тиноцитах. Безумовно, абсолютна екстраполяція даних, 
отриманих стосовно вмісту речовин у шкірі та крові, є 
недостатньо достовірною, але, разом з тим, не можна 
ігнорувати й ті факти, що, по-перше, через спеціальні 
регуляторні механізми циклічні нуклеотиди можуть різко 
підвищити активність фосфодіестераз, і тоді їх вміст в 
клітині буде знижуватись; по-друге, в багатьох типах 
клітин можна спостерігати, що тривала стимуляція аде-
нілатциклази призводить до 3-фазної зміни концентрації 
цАМФ (підвищення концентрації змінюється виходом 
на плато, а потім – зниженням до вихідного рівня). Це 
може бути пов’язано з тим, що речовина, яка активує 
аденілатциклазу, опосередковано, через підвищення 
концентрації цАМФ, збільшує й активність фосфодіес-
терази; по-третє, не можна ігнорувати показники рівнів 
цих біологічно активних речовин у крові, бо вони є не-
специфічними маркерами запалення та інших патологіч-
них процесів, а їх вивчення в динаміці лікування може 
розцінюватися критерієм його ефективності.
Отже, не виключено, що феномен Кебнера є реакцією, 

що розвивається за «сценарієм» аксон-рефлексу (цит.: 
«Аксон-рефлекс – це рефлекторна реакція, що здійсню-

ється, на відміну від справжнього рефлексу, без участі 
центральних нервових механізмів. При аксон-рефлексі 
збудження, яке виникає в периферичному нервовому 
закінченні, переходить в точку розгалуження центро-
спрямованого волокна з однієї гілки на іншу, викликаючи 
певний фізіологічний ефект. Прикладом аксон-рефлексу 
є розширення периферичних судин при подразненні шкі-
ри» – Г.Н. Кассиль). Значне місце при цьому посідають 
ейкозаноїди, але не виключено, що й нуклеотиди. Це по-
требує призначення препаратів, які впливали б на рівні 
цих біологічно активних сполук у хворих псоріазом.
Висновки
Виявлені у хворих псоріазом порушення з боку систем 

ейкозаноїдів, інших клітинних посередників, нейроме-
діаторів можуть свідчити не тільки про «готовність» 
шкіри пацієнтів до розвитку запалення (у тому числі, 
й за механізмом феномену Кебнера), але й про «готов-
ність» нервової системи, що неспроможна впливати 
на попередження розвитку запалення (за механізмом 
аксон-рефлексу). Тобто, окрім відносно добре вивчених 
функцій вегетативної нервової системи (симпатичний та 
парасимпатичний впливи), порушення спостерігаються 
і в адаптаційно-трофічній її функції. Отже, отримані ще 
в минулі роки відомості про численні порушення з боку 
різноманітних систем організму потребують перегляду в 
аспекті сутності й значення цієї функції. Не виключено, 
що й розвиток ізоморфної реакції (феномен Кебнера) та-
кож значною мірою залежить від розладу в структурних 
компонентах вегетативної нервової системи.


