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Хвороба, що супроводжується лущенням і запа�
ленням шкіри, відома з давніх часів, але тільки

у 1841 році F. Herba виділив її в самостійний дерма�
тоз з назвою «псоріаз». Псоріаз — це хронічний па�
пульозно�сквамозний дерматоз з генетичною та се�
редовищною складовими, що характеризується
незлоякісною проліферацією епідермальних клітин,
порушенням кератинізації, запальною реакцією в
дермі, змінами в різних органах та системах.

У наш час псоріаз розглядають як генетично де�
термінований стан активації природженого імуні�
тету, що виявляється активізацією NK� і Т�лімфо�
цитів, дендритних клітин, нейтрофілів та кератино�
цитів, які активують Th1�лімфоцити, вірогідно,
шляхом антигеннезалежного механізму [6]. На під�
ставі спорідненості Т�лімфоцитів, що мають влас�
тивості природних кілерів із природженою
імунною відповіддю, припускають, що саме ці клі�
тини можуть відповідати за реалізацію генетичної
інформації у разі виникнення псоріазу [6]. Також
при псоріазі спостерігається підсилення експресії
молекул адгезії на ендотелії судин, збільшення
кількості антигенпрезентуючих клітин та їхня ак�
тивізація, підвищення синтезу протизапальних ци�
токінів і факторів росту (інтерлейкіни — ІЛ�6, ІЛ�8,
трансформуючий фактор росту альфа) [21].

Основою патологічного процесу при псоріазі є
прискорення проліферації епідермісу за рахунок
вкорочення клітинного циклу епідермоцитів. Під�
вищена проліферація епідермісу при псоріазі віро�
гідно пов’язана з синтезом цитокінів активованими 
Т�лімфоцитами. Порушення диференціювання ке�
ратиноцитів носить первинний характер. Маркер
диференціювання — кератин�10 — експресується
в незначній кількості клітин у супрабазальних ша�
рах. Про гальмування диференціювання свідчить
підвищення рівня кератину�6, кератину�16, керати�
ну�17 і зниження рівня кератину�1 [21]. У разі
збільшення кількості проліферуючих клітин епі�
дермісу та швидкості оновлення їх спостерігається
неповна кератинізація цих клітин при досягненні
рогового шару.

Псоріаз, або псоріатична хвороба, належить до
системних захворювань, що включають комплекс
взаємозумовлених патогенетичних ланок — мета�

болічні, імунні, нейроендокринні, генетичні та інші
порушення. Порушення імунітету у хворих на псо�
ріаз корелюють з тяжкістю клінічних виявів, три�
валістю хвороби і віком пацієнтів [15]. Помічено
підвищення рівня CD44high і зниження рівня
СD62L+, CD45RA+, CD31+ на Т�лімфоцитах�хелпе�
рах у крові хворих на псоріаз під час імунологіч�
ного обстеження [15, 17, 18]. Також у пацієнтів із
псоріазом у крові виявлено підвищений рівень
CD4+, CD8+, CD22+, CD16+ [5]. За даними клініко�
лабораторних досліджень, при псоріазі є вірогідні
порушення процесів окиснювальної модифікації
білка плазми крові [3], а також зміни адаптивних
гормонів — кортизолу і соматотропного гормону
[4]. За результатами вивчення антигенів гістосуміс�
ності виявлено асоціацію окремих антигенів з та�
кими видами дерматозу, як псоріаз, вітиліго, роза�
цеа, червоний вовчак, причому деякі з вивчених
антигенів є спільними для цих захворювань [10].
Структурну основу псоріатичної хвороби станов�
лять різні форми системного імунного запалення
сполучної тканини, судин мікрогемоциркулятор�
ного русла, які мають однотипні морфологічні про�
яви у шкірі та внутрішніх органах, що в поєднанні з
клінічними особливостями цього дерматозу дає
підстави, за даними деяких авторів, зарахувати йо�
го до групи ревматичних хвороб [27, 29].

На сьогодні псоріатична хвороба є актуальним
питанням не лише для дерматологів, а й для фахів�
ців суміжних спеціальностей, тобто набуває за�
гальномедичного характеру.

У патогенезі псоріазу головну роль відіграють ге�
нетичні, імунометаболічні та провокуючі фактори.
Зростання захворюваності зумовлене підвищен�
ням навантаження на організм екологічних факто�
рів, що порушують захисно�пристосувальні меха�
нізми і призводять до структурних та функціональ�
них розладів на всіх рівнях, насамперед — нейро�
ендокринної та імунної систем [2, 13]. До провоку�
ючих чинників, що сприяють маніфестації та реци�
дивуванню псоріазу, належать психоемоційні,
бактеріально�вірусні, токсичні, медикаментозні
фактори, вагітність, вживання алкоголю.

На псоріатичну хворобу в світі, за даними різних
авторів, хворіють 1—5 % населення [20]. У 3/4 випад�
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ків псоріаз виникає в дитинстві або юності, в 1/4 —
у зрілому або похилому віці незалежно від статі. Є
два вікових підйоми захворюваності, яким відпові�
дають дві форми хвороби. Псоріаз I типу з чіткою
генетичною схильністю спостерігається у 16—30
років. Псоріаз II типу сприятливішого перебігу, ви�
никає у 55—60 років і не має генетичної складової.

У типових випадках, при вульгарному псоріазі
з’являється мономорфна папульозна висипка у
вигляді чітко окреслених папул діаметром від 2—3
до 10—20 мм рожево�червоного кольору, які дещо
підвищуються над поверхнею шкіри і вкриті сріб�
лясто�білими лусочками. Якщо їх пошкрябати,
можна визначити три діагностичних феномени:
1) стеаринової плями — лусочки після розшару�
вання стають білуватими і вкривають ділянку ура�
ження, яка стає схожою на пляму стеарину; 2) тер-
мінальної плівки — після видалення лусочок висту�
пає червона волога поверхня підлеглих шарів епі�
дермісу; 3) точкової кровотечі («кров’яної роси»
Полотебнова, симптому Ауспіца) — поява дрібних
краплинок крові внаслідок пошкодження капілярів
подовжених сосочків дерми, епідерміс над якими
витончений, а проміжки між ними збільшені за ра�
хунок масивного акантозу [9].

Перебіг псоріазу має три стадії: прогресуючу,
стаціонарну і регресуючу. При прогресуючій стадії
папули за рахунок ексцентричного росту збільшу�
ються в розмірах, утворюють великі бляшки, які
зливаються, формують поширені ділянки ура�
ження з нечіткими контурами. Ознакою прогресу�
ючої стадії псоріазу є яскраво�червоний обідок без
лусочок навколо папул (обідок Пильнова); поява
нових елементів висипки, позитивний феномен
Кебнера — виникнення нових елементів у місцях
травмування шкіри. Стаціонарна стадія починаєть�
ся з припинення висипань і характеризується
ущільненням бляшок, зникненням обідка Пильно�
ва [9]. Регресуюча стадія характеризується послаб�
ленням інтенсивності забарвлення бляшок, роз�
смоктуванням інфільтрату і виникненням псевдо�
атрофічного обідка Воронова — вузького блідого
дещо вдавленого обідка навколо бляшки. В періоди
неповних ремісій на окремих ділянках шкіри, час�
тіше на ліктях і колінах, можуть залишатися пооди�
нокі бляшки.

Розрізняють кілька клінічних різновидів вульгар�
ного псоріазу. При краплеподібному псоріазі па�
пули діаметром від 2 до 5 мм рясно вкривають ту�
луб, менше волосяну частину голови, обличчя, кін�
цівки, за винятком долонь і стоп. Виявляють пере�
важно в осіб молодого віку. Ексудативний псоріаз
характеризується набряком і яскравим кольором
папул, утворенням на їхній поверхні лусочок жов�
туватого кольору за рахунок просякнення ексуда�
том. При себорейному псоріазі уражені насампе�
ред обличчя, волосяна частина голови, груди.
Рупіоїдний псоріаз супроводжується появою кон�
центричних нашарувань великих лусок на поверх�
ні бляшок. Фолікулярний псоріаз характеризуєть�
ся наявністю дрібних вузликів білого або світло�
рожевого кольору із заглибленням у центрі в

проекції волосяних фолікулів. Бородавчастому
псоріазу притаманні папіломатозні розростання на
поверхні бляшок, які локалізуються переважно на
нижніх кінцівках. Долонно-стопний псоріаз
вирізняється симетричним ураженням, висипка
має чіткі межі, вкрита щільно прилеглими лусочка�
ми. Артропатичний псоріаз характеризується
ураженням дрібних суглобів, що супроводжується
різким больовим синдромом, обмеженням рухів у
суглобах і деформаціями. Рентгенологічно виявля�
ють зміни, подібні до змін при ревматоїдному
артриті [20].

Крім вульгарного псоріазу, виділяють ще кілька
форм захворювання.

Псоріатична еритродермія характеризується
ураженням усього загального покриву. Збільшу�
ються лімфатичні вузли, змінюється формула крові.

Пустульозний псоріаз поділяється на генералі�
зований пустульозний псоріаз Цумбуша і долонно�
стопний пустульозний псоріаз Барбера — Кенікс�
берга. При першому різновиді на незміненій шкірі
з’являються міхурці, які потім перетворюються на
пустули. Уражається значна частина шкіри. У хво�
рих можливі підвищення температури тіла, лейко�
цитоз. З годом після висихання пустул утворюють�
ся типові псоріатичні бляшки.

При долонно�стопному пустульозному псоріазі
на долонях і стопах на тлі гіперемії та інфільтрації
з’являються численні пустули. Можуть бути ура�
жені нігті у вигляді точкових заглиблень на поверх�
ні нігтевої пластинки. Рідше бувають рожево�чер�
воні плями під нігтем, полоскоподібні точкові кро�
вовиливи.

Перебіг псоріатичної хвороби має сезонний ха�
рактер — погіршення спостерігається взимку, а
значне поліпшення настає в літній період.

Для гістологічної картини псоріатичних бляшок
характерні паракератоз, витончення надсосочко�
вих ділянок мальпігієвого шару епідермісу,
акантоз, набряк сосочків дерми, зміна їхньої фор�
ми. Роговий шар значно потовщений. Складається
з паракератозних клітин, зернистого шару немає.
Акантотичні відростки епідермісу в глибоких відді�
лах розширюються, можуть розгалужуватися і
з’єднуватися.

У верхньому шарі дерми — лімфо�гістіоцитарна
інфільтрація з домішками нейтрофільних лейкоци�
тів. У свіжих елементах висипки виявляється екзо�
цитоз нейтрофілів з утворенням їхніх скупчень у
паракератозному шарі (мікроабсцеси Мунро; ри�
сунок). Епідермоцити, що розміщені безпосеред�
ньо під паракератичним шаром, можуть бути
роз’єднані скупченнями нейтрофілів з утворенням
спонгіоформних мікропустул Когоя, що характер�
но для генералізованого пустульозного псоріазу.
Мікроабсцеси Мунро утворюються у разі прориву
цих мікропустул у шар паракератозних клітин.

Наявність різних за клініко�морфологічними ви�
явами і тяжкістю перебігу форм, а головне —
складні механізми патогенезу псоріатичної хворо�
би зумовлюють те, що існуючі методи лікування
повністю не задовольняють ні лікарів, ні пацієнтів.
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Відповідно до патогенетичної концепції псоріазу
виділяють такі основні напрями терапевтичного
впливу: пригнічення проліферації, нормалізація
порушеного диференціювання епітеліоцитів; усу�
нення запального процесу в дермі; корекція імуно�
логічних порушень [19, 25, 26].

З метою пригнічення проліферації епітеліоцитів
використовують цитостатичні препарати або інгі�
бітори клітинного ділення, що мають також імуно�
депресивну дію: метотрексат, азатіоприн, «Санді�
мун», кортикостероїдні гормони. Показанням до
призначення метотрексату є тяжкі, резистентні до
терапії форми хвороби [23].

Застосування цитостатиків супроводжується
розвитком ускладнень і побічних ефектів, що об�
межує широке застосування їх, а також потребує
ретельного мниторингу під час лікування. Запропо�
новано використання у комплексному лікуванні
псоріазу гепатопротекторів для коригування пору�
шення обмінних процесів в організмі хворих [12].
Останніми роками розроблено новий препарат ти�
модепресин, який має імунодепресивну дію, інгі�
бує реакції клітинного і гуморального імунітету,
водночас не накопичується в організмі та не вияв�
ляє побічних дій. На відміну від цитостатиків тимо�
депресин не має незворотного впливу на імуноком�
петентні клітини. Тимодепресин застосовують у
комплексній терапії при тяжких формах псоріазу.
Є дані про ефективність використання цього пре�
парату при псоріатичному артриті [26].

При тяжких формах псоріазу в комплексній тера�
пії використовують препарат глутоксим, який нале�
жить до групи тіопоетинів. Глутоксим має високу
тропність до клітин центральних органів імунітету і
систем лімфоїдної тканини, йому властиві посилен�
ня процесів еритро�лімфо�гранулоцитопоезу, акти�
вація системи фагоцитозу і відновлення функціо�
нальної дієздатності тканинних макрофагів. Також
властивістю препарату є диференційований вплив
на нормальні та трансформовані клітини, здатність
активізувати процеси апоптозу [8].

При вульгарному псоріазі широко застосовують
дію на епітеліоцити ультрафіолетового опромінен�
ня, що пригнічує синтез ядерної ДНК клітин,

знижує їхню мітотичну активність [22]. Крім того,
застосовують ПУВА�терапію — довгохвильове
ультрафіолетове опромінення з довжиною хвилі
200—400 нм із використанням фотосенсибілізато�
рів [11]. Її дія зумовлена пригніченням патологічної
кератинізації, імуномоделювальним ефектом внас�
лідок впливу на імунокомпетентні клітини.

Для лікування хворих на псоріаз запропоновано
комбінування ПУВА і УФО в поєднанні із зовнішніми
засобами, такими як кальципотріол, метилпреднізоло�
ну ацепонат [16]. Використовують також імпульсну
фототерапію, сутність якої полягає в тому, що випро�
мінювання великої потужності подається у вигляді ко�
роткочасних імпульсів, що дає змогу збільшити глиби�
ну проникнення променів до дермального шару [28].

Для зниження інтенсивності проліферації клітин
епідермісу і нормалізації процесів кератинизації
використовують вітамін А та його похідні. Встанов�
лено, що з метою зменшення разової дози доцільно
застосовувати ретиноїди у поєднанні з ПУВА�тера�
пією, УФО і зовнішніми засобами [28].

У лікуванні хворих на псоріаз часто невиправда�
но широко використовують кортикостероїдні пре�
парати, і не лише зовнішньо, а й системно. Вста�
новлено, що системне застосування кортикостеро�
їдів, особливо неконтрольоване, призводить до по�
гіршення перебігу хвороби, нерідко до розвитку
його тяжких форм, зокрема пустульозного псоріа�
зу, псоріатичного артриту [5]. Лікування кортико�
стероїдами варто проводити лише в особливо тяж�
ких випадках, при вираженій запальній реакції та
неефективності інших засобів лікування.

У лікуванні псоріазу використовують також
дезінтоксикаційну терапію. На сьогодні розробле�
ні та використовуються такі перспективні методи
дезінтоксикації, як гемодіаліз, гемосорбція, гемо�
фільтрація, плазмаферез, ентеросорбція [26].

У прогресуючій стадії псоріатичної хвороби
рекомендована терапія препаратами кальцію, які
мають протизапальний, гіпосенсибілізувальний
ефекти, ущільнюють клітинну мембрану, зменшу�
ють проникність капілярів [19].

При псоріатичній хворобі широко застосовують
седативні засоби і транквілізатори — гідазепам,

Рисунок. Мікроабсцеси Мунро — скупчення нейтрофілів у паракератозному шарі. 
Забарвлення гематоксиліном-еозином: А — зб. 200, Б — зб. 400

А Б
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адаптол, мебікар. Позитивний ефект при прогресу�
ючій стадії псоріазу спостерігається у разі додаван�
ня до лікувального комплексу заспокійливих, гіпо�
тензивних препаратів, алкалоїдів беладони і фено�
барбіталу [27].

До неспецифічних фармакотерапевтичних засобів
лікування псоріазу належать вітаміни, зокрема гру�
пи В, вітаміни А і С, що виявляють антиоксидантну
активність, вітамін Р, кокарбоксилаза, вітамін D3.

При тяжких формах псоріазу застосовують гепа�
рин, який має імунодепресивну, цитостатичну, про�
тизапальну, гіпосенсибілізувальну дію [25]. Поміче�
но також антимітотичну дію за рахунок гальмуван�
ня мітозу в його завершальній стадії. Хворим на псо�
ріаз призначають також інгібітори фосфодіестера�
зи, препарати метилксантинової групи — теофілін,
«Еуфілін», кофеїн, «Трентал», папаверин, АТФ.

При псоріатичному поліартриті призначають
нестероїдні протизапальні препарати, такі як «Мо�
валіс» (мелоксикам), «Німесил» (німесулід); хон�
дропротектори, що містять глікозаміноглікани;
препарат «Міакальцик», що має виражені протиза�
пальні, знеболювальні властивості, впливає на об�
мін кальцію в кіcтках і суглобах [22].

Одне з провідних місць у комплексному лікуванні
хворих на псоріатичну хворобу належить зовнішній
терапії [1, 7, 14]. Одним з найефективніших препара�
тів місцевої дії псоріазу є «Дайвобет» (кальципотріол/
бетаметазону дипропіонат). Особливість дії препара�
ту полягає в тому, що він дає змогу одночасно впли�
вати на низку патогенетичних чинників, а також під�
силює дію кожного з двох препаратів, які входять до
його складу. Кальципотріол — синтетичний аналог
активного метаболіту вітаміну D — гальмує проліфе�
рацію кератиноцитів та прискорює їхню морфоло�
гічну диференціацію. Бетаметазон — глюкокорти�
костероїд для зовнішнього застосування — чинить
місцеву протизапальну, вазоконстрикторну та іму�
нодефіцитну дію [7]. Доведено, що раціональне ви�
користання препарату «Дайвобет» дає змогу усу�
нути клінічні вияви псоріазу, відновити працездат�
ність хворих і покращити якість їхнього життя [7].

Однак, незважаючи на активне вивчення патоге�
нетичних механізмів і розроблення нових методів
комплексної терапії, псоріатична хвороба залиша�
ється не до кінця вивченою і потребує подальшої
уваги як з боку науковців, так і представників
практичної охорони здоров’я.
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В статье представлены современные взгляды на этиологию и патогенез псориаза, клинико�морфологичес�
кие особенности заболевания, принципы лечения.
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The modern views on etiology and pathogenesis of psoriasis, clinical and morpholgical features of this disease as
well as treatment principles presented in the article.


