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Использование разработанной методики лечения с применением  комплексной стан-

дартной терапии с учѐтом исследованного патогенеза заболевания позволило в 1,4 раза сок-

ратить продолжительность лечения при бактериальном целлюлите (21,5 ± 0,83 день), что 

достоверно отличалось от сроков лечения в группе сравнения (соответственно 28,78 ± 1,01 

дней у больных инфекционной экземой). 
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(respectively 28,78 ± 1,01 days in patients with infectious eczema). 
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Вступ.  

На сучасному етапі псоріатичну 

хворобу розглядають як системне захво-

рювання, що уражує не лише шкіру (псорі-

аз), а й суглоби (артропатичний псоріаз) 

пацієнтіві супроводжується можливим 

розвитком типових коморбідних станів 

(серцево-судинної патології, хронічних 

запальних захворювань кишечника, мета-

болічного синдрому)[2, 6, 9].Псоріаз є од-

ним з найбільш поширених і важких дер-

матозів, який характеризується тривалим, з 

частими рецидивами перебігом, що нерід-

ко зумовлює тимчасову непрацездатність, 

а іноді – інвалідність [3, 5, 7, 

11].Домінуючою вважають генетичну му-

льтифакторну концепцію формування псо-

ріатичного процесу, в основі якого лежить 

Т-лімфоцит опосередкований гіперпролі-

феративний стан кератиноцитів чи кістко-

вої тканини, що формується в організмі на 

тлі численних імунопатологічних та неі-

мунних процесів [1, 12, 19]. За даними 

Philip S. etal. (2006), дендритні клітини 

через IL-12, IL-23 активізують наївні Т-

клітини, запускаючи виділення прозапаль-

них речовин, серед них: IL-17, IL-22, TNF-

α, інтерферон-γ, IL-2, які ініціюють запа-

лення, гіперпроліферацію кератиноцитів, 

остеокластів, ентероцитів, неоваскуляри-

зацію, вазодилатацію, що й призводить до 

виникнення уражень шкіри та інших тка-

нин, характерних для псоріатичної хворо-

би [7, 9, 20]. З‘ясування патогенетичної 

ролі протизапальних цитокінів при псоріа-

зі дає особливі надії на вирішення пробле-

ми псоріазу з подальшою розробкою нових 

перспективних напрямів базисної терапії.  

Мета дослідження.  

На основі результатів клініко-

лабораторного обстеження з‘ясувати взає-

мозв‘язок імуноморфологічних та цитокі-

нових зсувів, які є послідовними змінам 

неоангіогенезу, запальної інфільтрації, 

порушення дозрівання кератиноцитів при 

псоріазі.  

Матеріал та методи дослідження.  

У роботі представлено дані ком-

плексного обстеження 85 пацієнтів з роз-

повсюдженим вульгарним псоріазом у 

прогресуючій стадії, легкого та середнього 

ступеня важкості, чоловічої та жіночої ста-

ті віком 24-58 років, зі стажем захворю-

вання більше одного року. Групу контролю 

склали 16 практично здорових осіб. Моніто-

ринг концентрацій цитокінів TNF-α, ІL-1 β, 

ІL-8, ІL-17 у сироватці крові і синовіальній 

рідині проводили з використанням реакти-

вів «Вектор-Бест», «ИНТЕРЛЕЙКИН-

1бета (відповідно IL-8, IL-17) – ИФА-

БЕСТ», а рівень IL-22 – «HumanIL-22» 

ELISA за методом, який базувався на «се-

ндвіч» варіанті твердофазового ІФА із за-

стосуванням моноклональних антитіл до 

зазначених інтерлейкінів. Для імуногісто-

хімічного (ІГХ) дослідження було викори-

стано формалін-фіксовані та парафін-

залиті взірці забарвленні гематоксиліном-

еозином. Перегляд препаратів здійснював-

ся за допомогою світлового мікроскопу 

Leіca DMLS. В якості первинних викорис-

товувалися моноклональні антитіла до 

CD3, CD68, Ki-67, VEGF, CD34, р63, S100 

і поліклональне антитіло до MMП-9. Титр 

антитіл добирали окремо для кожного ма-

ркера з використанням у якості розчинни-

ка розчину antibody dіluent 

(DakoCytomation).Для порівняння викори-

стовували (з урахуванням закону розподі-

лу) параметричні (t-критерій Стьюдента) і 

непараметричні критерії (U-критерій Ман-

на-Уїтні), критерій Хі-квадрат Пірсона 

(
2
). Для оцінки взаємозв'язку між факто-

рами розраховували коефіцієнти рангової 

кореляції Спірмена (r).  

Результати та їх обговорення.  

У структурі досліджуваних пацієн-

тів із вульгарним псоріазом переважали 

особи чоловічої статі (59 % пацієнтів), ме-

шканці міста (70 %), які не працюють – 

52 %. Розподіл за віком вказував на більшу 

поширеність захворювання серед осіб зрі-

лого (61 %) та середнього (33 %) віку. Сі-

мейний характер хвороби виявлено у 13 % 

обстежених. Серед факторів, які передува-

ли розвитку шкірних проявів захворюван-
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ня, відмічалися: стресові ситуації конста-

товано у 24 (28 %) випадках, зловживання 

алкоголем – у 5 (6 %), мікробно-вірусний 

чинник – у 7 (8 %) осіб, травму – у 6 (7 %). 

Причини початку захворювання не зазна-

чили 26 % осіб. Переважали зимовий – у 

37 (44 %) та недиференційований – у 35 

(50 %) пацієнтів типи дерматозу. Серед 

обстежених пацієнтів помірно рецидивую-

чий перебіг дерматозу виявлений у 34 % 

осіб, часто рецидивуючий перебіг – у 57 % 

та безперервно рецидивуючий перебіг – у 

9 % пацієнтів. За ступенем важкості всі 

випадки псоріазу були поділені на легкий 

(з ураженням менше 3 % поверхні шкіри) – 

36 спостереження (42 %) та середній (з 

ураженням від 3 до 10 відсотків поверхні 

шкіри) – 49 спостережень (58 %).Псоріаз 

як хронічне циклічне захворювання харак-

теризується потужною динамікою місце-

вих змін, які не зовсім співпадають з кла-

сичними клінічними стадіями псоріазу. У 

роботі ранні зміни на світлооптичному 

рівні фіксували впродовж перших 24 год у 

вигляді розширення та звивистості судин 

сосочків дерми і помірних периваскуляр-

них лімфоцитарних інфільтратів з невели-

ким набряком навколишньої строми. Мар-

кер CD34 (рис. 1- А), що дає специфічну 

мембранну / субмембранну реакцію з ен-

дотелієм судин, допоміг більш детально 

оцінити якісні та кількісні зміни структури 

судин на ранніх стадіях розвитку псоріазу, 

коли епідерміс ще має звичайну будову 

при забарвленні гематоксилін-еозином (Г-

Е). Використовуючи шкалу інтенсивності 

васкуляризації шкіри за Amin M.M. [16], 

ми з‘ясували, що псоріатично ушкодженні 

ділянки дерми в середньому мали 

(17,87±1,07)мікросудини при збільшенні 

(×400), що відповідає рівню помірної васку-

ляризації (11-20 капілярів). Середній пока-

зник ормальної шкіри контрольної групи – 

4,42±0,67 на рівні слабкої васкуляризації 

(4-10 капілярів), що статистично вірогідно 

відрізняється від загальної групи хворих на 

псоріаз (р0,001). Виявилося, що кількість 

судин у спостереженнях з середнім ступе-

нем важкості вдвічі більша, ніж при лег-

кому перебігу псоріазу (р<0,001), і в 5,1 

разу більша, ніж у контрольній групі 

(р<0,001). Таким чином, результати нашо-

го дослідження узгоджуються з даними 

Maha Mohamed Amin із співавт. (2012) про 

те, що щільність судин у зразках біоптатів 

шкіри при легкому ступені важкості 

відповідає помірній васкуляризаії (11-20 

капілярів), а при середньому – вже на рівні 

значної васкуляризації (21-28 капілярів). 

Статистично вірогідно обидві групи 

різняться між собою (р<0,05) та з кон-

трольною групою (р<0,05).Ангіогенез зав-

жди супроводжується підвищенням екс-

пресії фактора росту ендотелію судин 

(VEGF), втягнутих в патологічний процес 

тканин. ІГХ дослідження біоптатів шкіри з 

маркером VEGF уже на початку розвитку 

псоріазу показало у пацієнтів значно під-

вищену експресію VEGF в кератиноцитах 

епідермісу (крім зроговілого шару), навко-

лосудинних інфільтратах дерми псоріати-

чно ушкоджених ділянок порівняно з шкі-

рою осіб контрольної групи (рис. 1- 

В).Інтенсивність забарвлення псоріатично 

змінених ділянок шкіри при вульгарному 

псоріазі відповідала здебільшого третій ка-

тегорії – сильна реакція (більша кількість 

інтенсивно забарвлених клітин) – у 63 % 

випадків, тоді як нормальний епідерміс 

контрольної групи з маркером VEGF зав-

жди давав помірну (20 %) або слабку реак-

цію (80 %) – ІІ-ї та І-ї категорій забарвлен-

ня (р0,001).Нами також був виявлений 

помірний кореляційний зв'язок між збіль-

шенням інтенсивності експресії маркера 

VEGF і підсиленням важкості перебігу 

псоріазу звичайного (r=+0,430; p<0,05), що 

свідчить про важливість процесів неоангі-

огенезу в патогенезі цього захворювання і 

необхідність застосування лікувальних 

заходів з впливом безпосередньо на дану 

ланку патогенезу для коригування важкос-

ті перебігу. Це відкриває значні можливос-

ті для терапії гуманізованим моноклональ-

ним антитілом до VEGF у пацієнтів з псо-

ріазом.У базальному шарі епідермісу спо-

стерігали підвищену мітотичну активність, 

що асоціювалася з псоріатичним аканто-

зом. Видовження акантотичних тяжів на-

гадувало паралельно розташовані «пробір-
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ки в стояку». Потовщення самого епідер-

місу завдяки елонгації тяжів сягало 400-

500 мкм (при нормі 90 мкм) і трансформу-

валося в так звану «псоріазоподібну» гіпе-

рплазію. Видовження акантотичних тяжів за 

рахунок проліферації кератиноцитів базаль-

ного рівня з призупиненням їхнього пода-

льшого диференціювання призводить до 

базально-клітинної гіперплазії, що візуалізу-

ється при ІГХ дослідженні з маркером база-

льно-клітинної диференціації р63. Індекс 

експресії маркера р63 (рис. 1 – С) загальної 

групи в середньому становив (72,56±1,41) % 

на 100 кератиноцитів,що у 6 разів переви-

щує аналогічний показник контрольної 

групи – (12,11±1,04) % (р0,001).Для 

більш ефективної ідентифікації мітотично-

активних клітин базального шару ми також 

використали маркер клітинної проліфера-

ції Кі-67. Він дає специфічну інтрануклеа-

рну реакцію в усіх, крім G0, фазах клітинно-

го циклу. Його експресія підвищується з 

прогресією клітинного циклу від G1 до M-

фази, що відображається в інтенсивності 

забарвлення. Індекс проліферації керати-

ноцитів (ІП) у хворих на псоріаз становив 

(35,95±2,07) %, що суттєво перевищувало 

показник здорової шкіри у пацієнтів конт-

рольної групи (6,27±0,45) % 

(р<0,001).З‘ясовано, що ІП кератиноцитів 

епідермісу прогресивно збільшувався від 

показників контрольної групи, включаю-

чи групу легкого ступеня (р<0,001), до 

показників спостережень псоріазу серед-

ньої важкості (р<0,001). Результати дослі-

джень свідчили, що мітогенна активність 

всіх клітин базального і значної частини 

шипуватого шарів епідермісу прямо про-

порційно залежала від активності запален-

ня, що корелює з важкістю перебігу псорі-

азу (r=+0,451; p<0,05).У стадії папули су-

дини дермальних сосочків залишаються 

розширеними, звивистими, а їхній просвіт 

заповнений нейтрофілами. Для визначення 

співвідношення Т-лімфоцитів, клітин Лан-

герганса та макрофагів в периваскулярних 

інфільтратах на стадії папули ми провели 

ІГХ дослідження з маркерами CD3 (Т-

лімфоцити), S100 (клітини Лангерганса) та 

CD68 (макрофаги), що дають специфічну 

реакцію з відповідними клітинами. Таким 

чином, на 1 клітину Лангерганса припадає 

в середньому 2-3 CD68
+
 макрофага, 3-4 

нейтрофіла та 10-15 CD3
+
 Т-лімфоцита. 

Аналізуючи у біоптатах хворих розподіл 

Т-лімфоцитів на різних рівнях багатоша-

рового плоского епітелію в стадії папули, 

можна визначити нерівномірність інфільт-

рації з густішою концентрацією клітин в 

шипуватому та базальному шарах навколо 

судинних сосочків. Але слід зазначити, що 

кількість Т-лімфоцитів в епідермісі була в 

декілька разів меншою порівняно з пери-

васкулярними інфільтратами дерми, звідки 

починається екзоцитоз запальних клітин. 

Отже, середні показники внутрішньоепіде-

рмального розташування CD3
+
 Т-

лімфоцитів в 10 полях зору (×400) стано-

вили (28,63±2,13)клітини, внутрішньодер-

мального – 74,71±3,05, індекси співвідно-

шення епідермально /дермального розта-

шування CD3
+
 Т-лімфоцитів визначилися 

на рівні 0,38±0,03. Для порівняння показ-

ники контрольної групи здорової шкіри 

становили: в епідермісі 4,17±0,02 

(р0,001), в дермі 8,11±0,08 (р0,001). Ін-

декс епідермально / дермального розташу-

вання CD3
+
 Т-лімфоцитів 0,51±0,04 

(р0,05).Проведене нами ІГХ дослідження 

для виявлення протеїну S100 в клітинах 

Лангерганса однойменним моноклональ-

ним антитілом допомогло описати особли-

вості структури та розташування цих клі-

тин у шкірі при псоріазі. Порівнюючи кі-

лькість клітин Лангерганса в епідермісі і 

дермі, визначали рівномірний розподіл цих 

клітин з невеликою перевагою інтраепіде-

рмального розташування. При цьому внут-

рішньо-дермальні клітини Лангерганса 

мали значно менше розгалужених відрост-

ків, ніж інтраепідермальні, і розташовува-

лись завжди в безпосередньому контакті з 

судинами і Т-лімфоцитами. Середні показ-

ники інтраепідермального розташування 

клітин Лангерганса в 10 полях зору (×400) 

становили (7,18±0,46) клітини; відповідні 

показники інтрадермального скупчення 

(переважно навколо судин) дорівнювали 

6,54±0,29, а індекс співвідношення епідер-

мально / дермального розташування клітин 
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Лангерганса в стадію папули – 1,11±0,03. 

Виявили такі середні значення кількості 

клітин Лангерганса здорової шкіри у конт-

рольній групі: в епідермісі – 4,24±0,15 

(р<0,05), у дермі – 1,89±0,05 (р<0,001), 

індекс епідермально / дермального розта-

шування в здоровій шкірі – 2,24±0,05 

(р<0,01). Таким чином, збільшення кіль-

кості клітин Лангерганса при псоріазі 

вульгарному порівняно з контрольною 

групою було статистично значущим. При 

дослідженні макрофагального компоненту 

запальної інфільтрації була виявлена зво-

ротна тенденція, а саме: найбільшу кіль-

кість CD68
+
клітин зауважили навколо су-

дин в сосочках дерми і лише поодинокі 

інтраепідермальні макрофаги – в базаль-

ному шарі епідермісу, що допомогла 

з‘ясувати специфічна цитоплазматична 

реакція з маркером CD68. При цьому се-

редні показники внутрішньоепітеліального 

розташування CD68
+
 макрофагів в 10 по-

лях зору (×400) становили (2,71±0,11) 

клітини; показники внутрішньодермально-

го поширення – 11,27±0,59, індекс 

співвідношення епідермально/дермального 

розташування CD68
+
 макрофагів при 

псоріазі дорівнював 0,24±0,01. При до-

слідженні показників контрольної групи 

отримали наступні результати: в епідермісі 

CD68
+
 макрофагів налічувалося 1,01±0,01 

(р<0,01), у дермі – 3,35±0,04 (р<0,001), 

індекс епідермально/дермального розта-

шування становив 0,30±0,02 (р<0,01). Ста-

тистично вірогідна різниця інтенсивності 

макрофагальної інфільтрації в загальній та 

контрольній групах виявлена як для інтра-

дермального, так і внутрішньоепітеліаль-

ного розташування CD68
+
 макрофагів. Згі-

дно з результатами нашого дослідження, 

розподіл CD3+ і CD68+ мононуклеарів та 

S100+ дендритних клітин в епідермісі та 

дермі також змінювався залежно від сту-

пеня важкості перебігу захворювання. Бе-

ручи до уваги значення показників експре-

сії маркера CD3, кількість активованих Т-

лімфоцитів прогресивно збільшувалась і в 

епідермісі, і в дермі досліджених біоптатів, 

та найбільших значень набула при псоріазі 

середньої важкості 33,42±3,54/89,19±5,16, 

порівняно з контрольною групою (р<0,05) 

і групою легкого ступеня важкості перебі-

гу (р<0,01). Статистично вірогідна різниця 

інтенсивності макрофагальної інфільтрації 

в епідермісі і в дермі досліджених біопта-

тів за маркером CD68 була виявлена як 

між двома групами дослідження (р<0,01), 

так і порівняно з контрольною групою 

(р<0,05). Щодо клітин Лангерганса в епі-

дермісі, згідно з критерієм Мана-Уітні, 

статистично вірогідну різницю між група-

ми з легким і середнім ступенем важкості 

перебігу не виявлено (р>0,05). Але кіль-

кість дендритних клітин збільшилась в 

дермі при легкому ступені важкості 

порівняно з контрольною групою (р<0,05), 

та в епідермісі і в дермі при псоріазі се-

реднього ступеня важкості 

(р<0,05).Нейтрофіли, що розташовані в 

інтракорнеальних мікроабсцесах, міжепі-

теліальних композитах та навколосудин-

них інфільтратах дермальних сосочків ма-

ють протеолітичну активність щодо сусід-

ніх тканин та активують ензими із родини 

ММП. Це підтверджують позитивні ІГХ 

реакції з антитілом до ММР-9 в місцях 

скупчення нейтрофілів у вигляді ділянок 

забарвлення інтенсивно коричневого ко-

льору (4-а категорія інтенсивності забарв-

лення) (рис.1 – D). Взагалі всі шари епіде-

рмісу, окрім зроговілого, мали підвищений 

рівень експресії маркера ММР-9. До того 

ж експресія ММР-9 тісно пов‘язана з ангі-

огенезом і виявляється в клітинах навколо-

судиних інфільтратів та ендотелії судин. 

Порівняно з нормальною шкірою контро-

льної групи, що з маркером ММР-9 демон-

струвала слабку реакцію (перша категорія 

забарвлення) в епідермісі та судинах дер-

ми, визначали статистично вірогідне під-

вищення експресії ММР-9 при звичайному 

псоріазі (друга – четверта категорія забар-

влення) (р<0,01). До того ж, волосяні фолі-

кули, що на рівні епідермісу виглядають 

більш менш збереженими, в цей час на рівні 

дерми в зовнішній волосяній піхві демон-

стрували гіперплазію кератиноцитів з під-

вищенням експресії маркерів р63, VEGF та 

ММР-9. Навколо волосяних цибулин спо-

стерігали ділянки значно дилятованих су-

дин, інфільтрати з Т-лімфоцитів, що свід-

чить про залучення в процес не лише епіде-
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рмісу і дерми, а й придатків шкіри.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Рисунок 1 А – D. Імуногістохімічні зміни шкіри хворих на псоріаз. 

 

 

При дослідженнірозподілу значень 

експресії маркера ММР-9 залежно від важ-

кості перебігу псоріазу звичайного за реко-

мендаціями AronsonPeterJ. (2008) встанов-

лено також суттєве підвищення експресії 

цього маркера порівняно з контрольною 

групою. Значні зміни спостерігали при псо-

ріазі середнього ступеня важкості в зонах 

інтракорнеальних абсцесів Мунро, ділянках 

пустульозу Когоя, навколосудинних інфіль-

тратах дерми із численними нейтрофілами. 

Згідно з точним тестом Фішера, розподіл 

спостережень за інтенсивністю цитоплазма-

тичного забарвлення клітин маркером ММР-

9 в усіх групах показав вірогідну різницю з 

р<0,05. Встановлено вірогідний помірний 

кореляційний зв'язок між збільшенням інте-

нсивності експресії маркера ММР-9 і підси-

ленням важкості перебігу псоріазу звичай-

ного (r=+0,532; p<0,05). При дослідженні 

експресії маркера р63 встановлено, що під-

вищення проліферації кератиноцитів епіде-

рмісу безпосередньо пов‘язане з подальшою 

характеристикою патологічного процесу 

при псоріазі – базально-клітинною гіперпла-

зією епідермісу. Виявлено підвищення ін-

дексу базально-клітинної гіперплазії в псо-

ріатично зміненій шкірі, яке набуває надмі-
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рних значень, порівняно з контрольною 

групою (р<0,001), але не залежить від важ-

кості перебігу (р>0,05 між групами з легкою 

та середньою важкістю перебігу псоріазу), 

що свідчить про універсальність проявів 

порушення дозрівання кератиноцитів, ти-

повість перебігу псоріазу, що потребує ли-

ше ініціації з боку запальних клітин і далі 

не залежить від обсягу запального інфільт-

рату. При знижені активності запалення 

(старінні бляшок) кількість нейтрофілів різ-

ко знижувалася, але незначна кількість мо-

нонуклеарів завжди містилася в нижче роз-

ташованих рівнях супрапапілярного епідер-

місу. Дермальний запально-клітинний інфі-

льтрат ставав дедалі легшим, ніж в ранніх 

ушкодженнях та на стадії папули. Він скла-

дався з активованих CD3
+
 Т-лімфоцитів, але 

значно меншої кількості CD68
+
 макрофагів, 

ніж в попередніх ушкодженнях, і зовсім по-

одиноких нейтрофілів. Клітини Лангерганса, 

кількість яких в епідермісі значно не зміню-

валась при зниженні запалення, характери-

зувалися втратою розгалужених відростків, 

що на стадії папули контактували з керати-

ноцитами усіх шарів епідермісу, виконуючи 

свою антигенпрезентуючу функцію. Ціка-

вим є той факт, що плазматичні клітини і 

еозинофіли були відсутні в нашому дослі-

дженні при псоріатичних ушкодженнях на 

всіх етапах розвитку, що потребує подаль-

шого детального дослідження. У дермі ре-

гресуючої псоріатичної папули кількість 

імуноцитів навколосудинних запальних ін-

фільтратів різко знижувалась, а в епідермісі 

редукувалась інтенсивність епідермальної 

гіперплазії та повністю реставрувався зер-

нистий шар. Лише судини сосочків дерми 

залишались розширеними із помірним піс-

лязапальним фіброзом. ІГХ характеристика 

псоріатичних папул, що регресували, свід-

чила про зниження проліферативної актив-

ності до рівнів нормальної шкіри (5-9 %) або 

трохи вище (11-16 %), що частіше мало міс-

це при додатковому подразненні або трав-

муванні патологічно зміненої ділянки, зни-

ження кількості клітин Лангерганса, особ-

ливо в дермі, та повну відсутність нейтрофі-

льної та CD3
+
 Т-лімфоцитарної інфільтрації 

епідермісу. Базально-клітинна гіперплазія 

значного зниження не набувала і у всіх ви-

падках не досягала значень нормальної шкі-

ри контрольної групи (12,21±1,04) %, зали-

шаючись на рівні (30,162,10) %,що свід-

чить про порушення диференціювання кера-

тиноцитів цієї ділянки і можливість ранньо-

го рецидиву. 

Таким чином, активність запалення 

шкіри при псоріазі можна з‘ясувати за ста-

ном нейтрофілів, макрофагів та проліфера-

тивної активності базального шару, а перси-

стенцію подальшого патологічного процесу 

– за наявністю базально-клітинної гіперпла-

зії, надекспресії маркерів ММР-9, VEGF та 

дилатації судин з Т-лімфоцитарними інфіль-

тратами. Процеси розвитку або регресу 

псоріатичних бляшок залежать від наяв-

ності в шкірі клітин, що ініціюють та під-

тримують запалення (лімфоцити, макро-

фаги, дендритні клітини), але перебува-

ють з ними в складних стосунках, що ви-

магає подальшого дослідження, можливо 

з урахуванням клітин, які супресують 

імунну відповідь. Тому, виключно морфо-

логічні критерії не можуть слугувати вірогі-

дними показниками одужання пацієнтів з 

псоріазом і потребують додаткового прове-

дення ІГХ досліджень. З метою порівняти 

роль цитокінів, ми поділили хворих із псо-

ріазом теж на дві вибірки: І група – хворі з 

легким перебігом хвороби та ІІ – зі серед-

ньої важкості псоріатичного патологічного 

процесу. Перспективним є визначення зна-

чення у патогенезі псорізу цитокінової 

активності TNF-α, IL-1β, IL-8, IL-17, IL-22. 

Цитокіни – біологічно високоактивні біл-

ки, що регулюють ріст, функціонування та 

диференціювання клітин і допомагають 

регулювати імунну відповідь та запальні 

процеси [4, 8, 10]. Кератиноцити секрету-

ють низку цитокінів і хемокінів, які, в 

свою чергу, активують або ж інгібують 

імунну відповідь [13, 14, 17]. Аналіз дослі-

джень експресії цитокінів показав, що Th1-

клітини можуть ініціювати та підтримува-

ти патологічний процес в перебігу псоріазу 

[15, 18]. Першза все, ми вивчали експресію 

в сироватці крові Th1 індукованого цито-

кіну, а саме TNF-α. Відомо, що в природі 

все підкоряється єдиній діалектичній зако-

номірності: дія всіх без винятку факторів в 
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більший чи менший кількості діаметраль-

но протилежна, жоден з них не можна 

вважати корисним чи шкідливим для люд-

ського організму без його кількісної 

оцінки.Точна роль TNF-α безумовно вима-

гає подальшого вивчення, а висока ефек-

тивність анти- TNF-α терапії свідчить про 

центральну роль цього цитокіну в розвитку 

дерматозу. Аналіз експресії TNF-α у пери-

феричній крові пацієнтів, хворих на 

псоріаз, свідчить про його значне підви-

щення(19,81 пг/мл)  порівняно з контролем 

(8,55 пг/мл). Отримані дані показали відсу-

тність взаємозв‘язків рівня TNF-α з віком і 

статтю пацієнтів. У роботі спостерігали 

підвищення в 5-11 разів рівня IL-1β сиро-

ватки крові хворих, зокрема: у І-ій групи 

хворих – до 9,4 1,5 пг/мл, у ІІ-ій – 20,2 

2,1 пг/мл та 1,8  1,2 пг/мл – у групі кон-

тролю,p<0,01. Зауважили перевищення в 

60 разів рівня IL-8 сироватки крові (153,9 ± 

17,4 пг/мл,p<0,01) відповідних еталонних 

показників з найбільшим значенням у па-

цієнтів ІІ групи –197,6 ± 23,4 пг/мл. 

Виявлене у хворих переважання цитокінів 

макрофагального походження (IL-1β, IL-8), 

особливо на ранніх етапах розвитку 

хвороби із вірогідною різницею між пока-

зниками І і ІІ груп (p<0,01), дало змогу 

прогнозувати розвиток у них деструктив-

них процесів. У хворих на псоріаз рівень 

прозапального IL-17 збільшився (у І-ій 

групі – 13,7 ± 3,1 пг/мл, у ІІ-ій – 19,4  2,8 

пг/мл та 1,6 ± 0,5 пг/мл – у групі 

контролю,p<0,01) з вираженою тенденцією 

до його зростання у перші 6 місяців з 

моменту появи шкірногоо синдрому при 

псоріазіта зниження – починаючи від року. 

Виявили, що у хворих незалежно від акти-

вності псоріазу вміст Тh17-зв'язаного IL-22 

зростав в 5 разів порівняно з еталоном, 

становлячи у І групі – 25,7  1,8 пг/мл, а в 

ІІ –23,8  2,0 пг/мл, р <0,01. При дифузно-

му псоріазі спостерігали найвищі показни-

ки IL-17, IL-22, що свідчить про ризик 

розвитку аутоімунних реакцій. При обсте-

женні 15 пацієнтів з псоріазом виявили 

перевищення у 2-5 разів рівня 

прозапальних IL-1β, IL-8, IL-17 у шкірних 

біоптатах відповідних значень у сироватці 

крові (р<0,05).На жаль, при визначенні 

концентрації цитокінів в периферичній 

крові неможливо виявити справжнє похо-

дження цитокінів, адже зміни концентрації 

зазначених біологічно активних речовин 

можуть бути зумовлені кількома чинника-

ми, серед яких: продукування, тканинне чи 

клітинне депонування, елімінація та роз-

пад цих білків. Окрім цього, не виключене 

одночасне існування інших джерел цито-

кінів поряд із циркулюючими Т-клітинами.  

Висновки.  

Сьогодні зусилля дерматологів, 

імунологів і патоморфологів направлені на 

виявлення додаткових прогностичних 

ознак, що дають змогу з‘ясувати особливо-

сті перебігу вульгарного псоріазу та ефек-

тивності терапії, яку будуть застосовувати 

для його лікування. Встановлено, що реа-

лізація імунно-патологічного процесу при 

псоріазі здійснювалася за рахунок вірогід-

ного зниження (p<0,01) у сироватці крові 

хворихрівнів цитокінівIL-1β,IL-8, IL-17, 

IL-22, TNF-α, які свідчать про напруже-

ність стрес-реалізуючих механізмів паціє-

нтів навіть на етапі клінічної стабілізації 

шкірного процесу. Достовірне підвищення 

концентрації даних цитокінів в сироватці 

крові (більше, ніж у 2-3 рази) та шкірі (бі-

льше, ніж у 2-5 рази відповідних значень 

групи контрол (р<0,05)) хворих в перші 

місяці з моменту виникнення шкірного 

синдрому псоріатичної хвороби може слу-

гувати додатковим діагностичним критері-

єм для прогнозування персистенції пода-

льшого патологічного процесу. Для вияв-

лення особливостей перебігу псоріазу (ри-

зику тяжкого перебігу, оцінки імовірності 

персистенції подальшого патологічного 

процесу), окрім стандартного морфологіч-

ного доцільно використовувати ІГХ дослі-

дження з використанням маркерів ангіоге-

незу CD34, VEGF, проліферативної актив-

ності Кі-67, базально-клітинної гіперплазії 

р63, стромальної деградації ММР-9, інфі-

льтрації мононуклеарами CD3, CD68 та 

клітинами Лангерганса S100, кількість 

яких значно збільшується порівняно із ко-

нтрольною групою (від р<0,05 до р<0,001). 

При цьому, псоріаз середнього ступеня 

важкості характеризується вірогідно біль-
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шою щільністю мікросудин на 1 мкм 

(р<0,05), інфільтрацією CD3+ Т-

лімфоцитами (р<0,05) епідермісу і дерми, 

інфільтрацією CD68+ макрофагів дерми, 

активністю VEGF-залежного ангіогенезу 

(р<0,05), проліферативною активністю 

(р<0,05), експресією ММР-9 (р<0,05) ніж 

псоріаз легкого ступеня та здорова шкіра 

пацієнтів контрольної групи. Підвищення 

експресії маркерів VEGF та ММР-9 при 

вульгарному псоріазі звертає увагу щодо 

можливої ефективності таргетної терапії 

гуманізованими моноклональними антиті-

лами до фактора росту ендотелію судин, 

інгібіторами ММП, на підставі виявлення 

кореляційних зв'язків між збільшенням 

інтенсивнос ті експресії відповідних мар-

керів і підсиленням важкості перебігу псо-

ріазу звичайного (rVEGF =+0,430, rММР-9 

=+0,532). 
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SPECIALASPECTSOFCYTOKINEANDIMMUNOMORPHOLOGICSERIES OF CHANG-

ESINPATIENTSWITHPSORIASIS 

 

І.Y. Voznyak,O.O.Syzon 

 

Found the prevalence of psoriasis incidence among men (59%), increase in the frequency of 

undifferentiated type of psoriasis (50%) with frequently relapsing course (57%) and greater preva-

lence of the disease among mature (61%) and medium (33%) age persons.Based on immunohisto-

chemical, pathomorphological studies in patients with psoriasis of moderate severity, increased 

expression of markers had been detected of VEGF and MMP-9 neoangiogenesis, which provided 

high – in 49% and 67% and excessive reaction in 18% and 25% cases respectively. Moderate corre-

lation relationship had been established between the increase in the intensity of expression of these 

markers and increased severity of psoriasis. It had been proven that the number of vessels in the 

observations with a medium severity is twice as many as in mild psoriasis (p <0.001), and 5 times 

more than in the control group (p <0.001). Dependence of marker expression and proliferation in-

dex of epidermal keratinocytes on the severity of dermatitis course had been proven. Dependence 

of index expression of R63 marker on the severity of psoriasis had not been found. Statistically 

significant difference of CD3 infiltration + T lymphocytes (p <0.05) of epidermis and dermis, 

CD68 infiltration + macrophage of the dermis, increased expression of MMP-9 (p <0.05) had been 

established in psoriasis of medium severity compared to mild psoriasis and healthy skin. Serum of 

patients had been detected with a significant (p <0,01) increase of the level of cytokines IL-1β, IL-

8, IL-17, IL-22, TNF-α, indicating the intensity of patient stress mechanisms, even at the stage of 

clinical stabilization of skin process. Significant increase in the concentration of these cytokines in 

serum (more than 3 times) and skin (more than 3-5 times of the corresponding values of control (p 

<0.05)) in patients during the first months since the beginning of psoriatic skin disease syndrome 

may serve as an additional diagnostic criterion for predicting the persistence of subsequent patho-

logical process.To identify special aspects of psoriasis course (risk of severe course, evaluation of 

the probability of persistent pathological process) and to choose the treatment strategy, immunolog-

ical and immunohistochemical studies should be used except the standard morphological one. 

 

 

ОСОБЕННОСТИИЗМЕНЕНИЙ ЦИТОКИНОВЫХ И ИММУНОМОРФОЛОГИ-

ЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 

 

Возняк И.Я., Сызон О.О. 

 

Выявлено преобладание заболеваемости псориазом среди мужчин (59%), рост часто-
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ты недифференцированного типа псориаза (50%) с часто рецидивирующим течением (57%) и 

большую распространенность заболевания среди лиц зрелого (61%) и среднего (33%) возрас-

та. На основании результатов иммуногистохимических, патоморфологических исследований 

у больных псориазом средней степени тяжести выявлено повышение экспрессии маркеров 

неоангиогенеза VEGF и ММП-9, которые давали высокую – в 49% и 67% и чрезмерную ре-

акции в 18% и 25% случаев соответственно. Установлена умеренная корреляционная связь 

между увеличением интенсивности экспрессии данных маркеров и усилением степени тяже-

сти псориаза. Доведено, что количество сосудов внаблюдениях со средней степенью тяжести 

вдвое больше, чем при легком течении псориаза(р<0,001),в 5 раз больше, чем в контрольной 

группе (р <0,001). Доказана зависимость экспрессии маркера и индекса пролиферации кера-

тиноцитов эпидермиса от степени тяжести дерматоза. Зависимости индекса экспрессии мар-

керa Р63 от тяжести псориаза не обнаружено. Установлено при псориазе средней степени 

тяжести статистически достоверная разница инфильтрации CD3+ Т-лимфоцитами (р <0,05) 

эпидермиса и дермы, инфильтрации CD68 + макрофагов дермы, повышение экспрессии 

ММП-9 (р <0,05) по сравнению с псориазом легкой степени и здоровой кожей.Установлен в 

сыворотке крови больных достоверное (p <0,01) повышение уровня цитокинов IL-1β, IL-8, 

IL-17, IL-22, TNF-α, что свидетельствует о напряженности стресс-реализующих механизмов 

пациентов, даже на этапе клинической стабилизации кожного процесса. Достоверное повы-

шение концентрации данных цитокинов в сыворотке крови (более чем в 3 раза) и коже 

(больше, чем у 3-5 раза соответствующих значений контроля (р <0,05)) больных в первые 

месяцы с момента возникновения кожного синдрома псориатической болезни может слу-

жить дополнительным диагностическим критерием для прогнозирования персистенции 

дальнейшего патологического процесса.Для выявления особенностей течения псориаза (рис-

ка тяжелого течения, оценки вероятности персистенции дальнейшего патологического про-

цесса) и разработки тактики лечения, кроме стандартного морфологического целесообразно 

использовать иммунологическое и иммуногистохимическое исследования. 
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ВЗАЄМОДІЯ РОЖЕВИХВУГРІВ З ІНШИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ  

 

Р.Ф.Айзятулов, Я.О.Полях, О.С.Пойманова 
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Ключові слова: розацеа, етіологія, 

патогенез. 

 

Актуальність теми.  

Рожеві вігрі (розацеа) - хронічне 

поліетіологічне захворювання при якому 

страждає частіше за все шкіра обличчя, 

характеризується прогредієнтною течією, 

епізодичною та персистуючою еритемою, 

телеангіоектазіями, запальними папулами, 

пустулами, вузлами з тенденцією до дифу-

зійної тканинної гіперплазії сальних залоз і 

сполучної тканини [3, 4, 11,14, 17, 18, 19, 

22, 23]. На частку розацеа припадає близь-

ко 5-10% в загальній структурі захворюва-

ності серед хронічних дерматозів [3, 4, 14, 

18, 23]. Розацеа має медико-соціальне зна-

чення, так як патологічний процес перева-

жно розташований на відкритих ділянках 

шкіри і впливає на соціальне благополуччя 


