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ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ПСОРІАЗУ У ПОРУШЕННЯХ 
МЕТАБОЛІЧНИХ ПРОЦЕСІВ

Патогенетичні механізми псоріазу ґрунтуються, окрім достатньо розглянутої в наукових колах спад-
кової складової, ще й на механізмах метаболічних зрушень у функціонуванні різних органів і тканин, які не-
достатньо вивчені. До ключових механізмів розвитку псоріазу науковці відносять порушення обміну ліпідів 
та вуглеводів, а також зміни у антиоксидатному статуті клітин. Провідну роль у патогенезі псоріазу 
науковці  покладають на оксидантно-антиоксидантний гомеостаз, який пов’язаний з адаптаційно-ком-
пенсаторними механізмами і нейрогуморальною системою контролю обміну речовин. Даний огляд розкри-
ває доцільність подальших, більш глибоких досліджень патогенетичних механізмів розвитку псоріазу, що 
ґрунтується на вивченні порушень метаболічних процесів при даній патології.
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ВСТУП
Незважаючи на широке розповсюдження псорі-

азу і чисельність наукових робіт з зазначеного пато-
логічного процесу, на теперішній час не сформульо- 
вано однозначних уявлень про його патогенез. Пере-
важна більшість дослідників вирішальну роль у ме- 
ханізмах розвитку псоріазу віддає спадковій схиль-
ності [6, 19, 24]. До ініціюючих факторів розвитку псо-
ріазу відносять травматичний, фізичний, хімічний, 
медикаментозний, біологічний, інфекційний вплив, а 
також неадаптоване харчування, емоційний та психо-
генний стрес [1].

Багато наукових робіт присвячено вивченню стану 
різних видів метаболізму при псоріазі. Так, деякі ав-
тори показали, що в патогенезі псоріазу важливу роль 
відіграють порушення ліпідного обміну, що дало мож-
ливість розглядати псоріаз як ліпідоз дерми або «хо-
лестероловий діатез». Відомо, що ліпіди і фосфоліпіди 
є обов’язковими компонентами клітинних елементів, 
які беруть участь в організації мембранозв’язаних фер-
ментів, контролюють секрецію інсуліну, чутливість 
тканин до дії гормонів, нейромедіаторів та вплива-
ють на життєво важливі функції організму. Від за- 
значених метаболітів залежить клітинна проникність, 
активність імунних і ферментативних процесів на клі-
тинних мембранах. Ліпіди відіграють важливу роль 
у фізіології і патології шкіри [15]. На її поверхні та 
в дермі знаходяться як прості, так і складні ліпіди. 
Вони знайдені в значній кількості в клітинах спо-
лучної тканини дерми, стінках судин шкіри, секреті 
сальних залоз.

У процесі кератинізації провідна роль належить 
естерам поліциклічних спиртів з вищими жирними 

кислотами. За результатами деяких авторів у дермі 
синтезується на 50 % більше жирних кислот, ніж хо-
лестеролу та сквалену [18]. Порушення ліпідного об-
міну складні та багатогранні у кератиноцитах, епі- 
дермісі, дермі, клітинах крові і сироватці крові [15]. По-
рушення обміну ліпідів супроводжується підвищен-
ням ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) та зни-
женням ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), що 
призводить до звуження просвіту судин, появи тром-
бів та розвитку ішемії [5]. За даними Е. С. Фортинсь- 
кої та співавт. концентрація холестерину та триацил-
гліцеролів плазми крові була найвищою у хворих з 
розповсюдженим псоріазом. При цьому вміст холе-
стеролу ЛПВЩ проявляв тенденцію до зниження на 
відміну від аналогічного показника здорових людей. 
Порушення рівноваги у процесі транспорту холесте-
ролу між клітинами і ліпопротеїнами може призвести 
до мембранних і клітинних дисфункцій еритроцитів, 
лімфоцитів, тромбоцитів, клітин інтими судин, у тому 
числі й дерми. В окремих роботах доведено гіпохо-
лестеролемію і дисглобулінемію у хворих на псоріаз, 
зміну вмісту фракцій нейтральних ліпідів у сироватці 
крові та їх співвідношення в сироватці крові та мемб-
ранах еритроцитів [20]. Виявлено, що кількість три-
гліцеролів, ефіру холестеролу та неестерифікованих 
жирних кислот у мембранах еритроцитів при псоріазі 
збільшується [23], при цьому змінюється рівень фос-
фоліпідів. Багато авторів пов’язують патогенез псо-
ріазу з обміном насичених і ненасичених жирних кис-
лот, а деякі наводять суперечливі дані, що передбачає 
необхідність подальшого вивчення цього питання [9].

У патогенезі псоріазу значне місце відводиться 
порушенню вуглеводного обміну. Біохімічні дослід- 
ження на тлі псоріазу розкрили активацію процесів 
гліколізу та пентозофосфатного шляху обміну глю-
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кози, спрямованих на енергетичне і пластичне забез-
печення проліферативних процесів в епідермісі. За 
даними деяких авторів [21] у 86,7 % хворих на псо-
ріаз відмічаються порушення вуглеводної толерант-
ності, у 11,4 % – діабетоподібний тип глікемічної кри-
вої. У прогресуючій стадії хвороби науковці виявили 
високий вміст тирозину та триптофану. Слід відзна-
чити, що у процесі метаболізму тирозину утворюється 
значна кількість біогенних амінів: тираміну, дофаміну, 
норадреналіну, адреналіну, які здатні виконувати нейро-
гуморальні та нейромедіаторні функції в ЦНС, забез-
печувати адаптивні реакції організму, що впливає на 
всі види обміну речовин та енергії. Тирозин є важ-
ливим субстратом для синтезу гормонів щитоподіб- 
ної залози – тироксину та трийодотироніну, які суттє-
во впливають на енергетичний обмін [17]. Щодо амі-
нокислоти L-триптофану, то вона являє собою субст- 
рат для утворення біогенного аміну триптаміну, се-
ротоніну, гормону мелатоніну, індукторів диферен-
ціювання та проліферації клітин – 5-оксііндолооцто- 
вої кислоти, коферментних форм пантотенової кис-
лоти [25]. Порушення балансу між обміном тирози-
ну та триптофану потребує подальшого вивчення їх 
ролі у механізмах розвитку псоріазу. 

За даними багатьох клінічних спостережень і ла-
бораторних досліджень у хворих на псоріаз у біль-
шості випадків виявляється ряд патологічних станів:  
абдомінальне ожиріння, цироз печінки, артеріальна  
гіпертензія, дисліпопротеїнемія, порушення толерант-
ності до глюкози без розвитку цукрового діабету, під-
вищений вміст у плазмі крові сечової кислоти (мета-
болічний синдром) [27]. Ймовірно, в основі розвитку 
вищезазначених патологічних процесів метаболічного 
синдрому лежать загальні патогенетичні механізми, 
а причинами, що призводять до його розвитку, є імуно-
логічні порушення і генетичні дефекти. Проміжною 
ланкою формування метаболічного синдрому вважа-
ється інсулінорезистентність – зниження чутливості 
тканин до стимуляції інсуліном споживання глюкози. 
Інсулінорезистентність пов’язують зі спадкоємними 
пострецепторними дефектами інсулінозалежного транс- 
порту глюкози. Окрім генетично зумовлених пору-
шень вуглеводного обміну, розвиток інсулінорезис-
тентності спричиняє також абдомінальне ожиріння 
з переважною локалізацією ліпідів у черевній порож-
нині, що може бути першопричиною, яка спричиняє 
розвиток різних проявів метаболічного синдрому. При 
стресах, від яких не застрахована жодна людина, аб-
домінальний жир (ліпіди сальника і брижі) піддається 
ліполізу, у кровоток портальної вени потрапляє знач- 
на кількість неестерифікованих (вільних) жирних кис-
лот (НЕЖК). По портальній вені надлишок НЕЖК най-
коротшим шляхом надходить до печінки, де вони по- 
винні утилізуватися [28, 29]. Один із шляхів утиліза-
ції НЕЖК є перетворення на глюкозу через процеси 
глюконеогенезу. В результаті утилізації НЕЖК зазна-
ченим шляхом печінка секретує у кровоток надлишкову 

кількість глюкози, в результаті чого розвивається 
гіперглікемія, у відповідь на яку знижується рівень 
утилізації інсуліну печінкою з кровотоку, що сприяє 
гіперінсулінемії, а це, в свою чергу, призводить до роз-
витку інсулінорезистентності тканин. Другий шлях 
утилізації НЕЖК – синтез триацилогліцеролів, при  
якому підсилюється секреція в кров ліпопротеїнів дуже 
низької щільності (ЛПДНЩ). Розвивається гіперліпі-
демія з підвищеною концентрацією в плазмі крові три-
гліцеролів за рахунок ЛПДНЩ, що супроводжується 
появою в крові підвищеного рівня холестеролу (ХС) 
за рахунок збільшення концентрації ЛПНЩ у зв’язку 
з тим, що секретовані ЛПДНЩ піддаються дії ліполі-
тичних ферментів – ліпопротеїноліпази і печінкової 
ліпази. Після розпаду тригліцеролів об’ємні ЛПДНЩ 
перетворюються на ліпопротеїни проміжної щіль-
ності (ЛППЩ), на які діє печінкова ліпаза з утворен-
ням ЛПНЩ, що представлено субфракцією дрібних 
частинок. ЛПНЩ характерні для ліпідного спектра 
при метаболічному синдромі та є атерогенними. За-
значені ліпопротеїни мають низьку спорідненість до 
ЛПНЩ-рецепторів і тривалий час циркулюють у кро-
вотоку, окиснюються, утворюючи хімічно модифіко-
вані ЛПНЩ, які легко та неконтрольовано захоплю-
ються макрофагами. Останні відіграють важливу роль 
у розвитку атеросклеротичної бляшки, яка легко роз-
ривається, а на її місці розвивається тромбоз. Розви-
ток атеросклеротичного ураження судин спричиняє 
також порушення функцій ендотелію [40]. Одним із 
ендотелійушкоджуючих факторів є дисліпопротеїне-
мія з підвищеним вмістом у плазмі крові ЛПНЩ і зни-
ження вмісту ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), 
що здійснюють відтік холестеролу у печінку з по-
дальшим його катаболізмом до утворення жовчних 
кислот [4].

В експериментальних дослідженнях, присвячених 
вивченню патогенезу псоріазу, досить широко обго-
ворюється значення перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) і стан антиоксидантної системи. Однак роль 
оксидантно-антиоксидантного гомеостазу, тісно пов’я- 
заного з адаптаційно-компенсаторними механізма-
ми і нейрогуморальною системою контролю обміну 
речовин, включаючи надмолекулярні структури пе-
редачі генетичної інформації, до кінця не розкрита.

До ключових ланцюгів патогенезу псоріазу від-
носяться також умови запуску процесів диференці-
ювання та апоптозу клітин у верхніх шарах епідермі-
су [12]. Останнє залежить від сприйняття клітиною 
багатьох стимулів. Суттєве значення має також здат-
ність клітини прийняти сигнал, час та інтенсивність 
сигналу, а також окиснювально-відновлювальний по-
тенціал оточуючого середовища. При псоріазі за умов 
дії факторів, що викликають запалення, запуск про-
цесів репарації при гальмуванні інтенсивності ПОЛ 
призводить до різкого відновлювального зсуву ре-
докс-потенціалу та стимулювання підвищеної про-
ліферації. В свою чергу, зазначений процес приско-
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рює ріст і просування кератиноцитів на поверхню, 
що супроводжується втратою зони диференціюван-
ня. При цьому кератиноцит з присутніми на ньому 
апоптозними рецепторами попадає до зони кисне-
вого режиму, що запускає апоптоз. Зсув клітин зер-
нистого шару до апоптозу внаслідок окиснювального 
стресу призводить до утворення дефектного кера-
тинового прошарку – ключової ланки псоріатично-
го процесу, що формує картину ураження дерми при 
псоріазі та здатність до генералізації і хронізації.

На думку інших авторів у патогенезі псоріазу про-
відну роль відіграють порушення адаптаційно-ком-
пенсаторних механізмів регуляції гомеостазу [3], тісно 
пов’язаних з функціонуванням внутрішньоклітинного 
метаболізму і системою вторинних посередників. Нейро-
ендокринна концепція розвитку псоріазу пов’язує па-
тогенез дерматозу з емоційно-вегетативними розла- 
дами; пояснює участь гіпофізарно-надниркової сис-
теми в регуляції стресових ситуацій, тканинного за- 
палення і здатності впливати на апоптоз. Деякі до-
слідники розглядають зв’язок між змінами в епідер-
місі та дією продуктів гіпофізарного гормону росту. 
За даними В. Н. Шилова у сироватці крові хворих на 
псоріаз відмічається підвищений рівень гіпофізарного 
гормону росту. Використання у терапії соматостатину 
(інгібітора продукції соматотропіну) чинить значний 
позитивний ефект. У той же час деякі автори не ви-
явили суттєвої кореляції між присутністю гормонів 
соматостатину та соматотропіну в плазмі та тяжкістю 
перебігу захворювання. За даними експерименталь-
них досліджень [2] у хворих на псоріаз вміст базаль-
ного рівня соматотропіну, пролактину, тиреотропіну 
в крові у 25 % випадків був суттєво вищим у порів-
нянні з умовно-здоровими пацієнтами. Також у цій кате-
горії хворих був визначений високий рівень адрено-
кортикотропіну, інсуліну, тиреотропіну, що свідчить 
про активацію багатьох регуляторних систем та від-
повідно оцінюється як реакція нейроендокринної сис-
теми на стресовий вплив. Зазначені прояви відносяться 
до формування імунного дисбалансу, генетичних де-
фектів, здатних у комплексі з ендокринними пору-
шеннями призводити до розвитку псоріазу. Так, гор- 
мони репродуктивної сфери здатні по-різному впли-
вати на дерму як у нормі, так і за умов патології [37]. 
Підвищення рівня андрогенів у хворих на псоріаз жі-
ночої статі здатне викликати прозапальний ефект че-
рез модулюючий синтез цитокінів (ІЛ-10, ІЛ-12), впли- 
вати на процеси формування грануляції і епітеліза-
ції ранової поверхні [8]. Дисбаланс гормонів репро-
дуктивної сфери також розглядається як патогене-
тична складова розвитку псоріазу. 

Патогенетичні механізми формування псоріазу 
за даними деяких авторів тісно пов’язані зі структур-
но-функціональним станом плазматичних мембран 
клітин крові, які беруть участь у процесах адсорбції, 
транспортування речовин між клітинами органів і 
тканин і в імунологічних реакціях тощо. Зміни фізико- 

хімічного стану плазматичних мембран і мембран-
них рецепторів призводить до порушення взаємодії 
клітин з гормонами, нейромедіаторами, лімфокіна-
ми та іншими регуляторами клітинного гомеостазу.  
Псоріаз супроводжується зміною гангліозидного спектра 
сироватки крові та плазматичних мембран лімфоци-
тів, що свідчить про перебудову глікокаліксу (поверх-
невого шару клітин) і відповідно про порушення бар’єр- 
них властивостей клітин при даній патології, що, ймо-
вірно, зумовлює функціональну недостатність [22].

Залишаються до кінця не обґрунтованими вірусна, 
імунна та аутоімунна теорії розвитку псоріазу [13]. 
Так, незважаючи на те, що дані імунологічних дослід- 
жень досить численні, вони є суперечливими і часом 
непорівняними, що може бути пов’язано з викорис-
танням різних методичних підходів, без урахування 
клінічних особливостей захворювання, стадії патоло-
гічного процесу. Більшість дослідників спостерігала 
порушення у Т-клітинній ланці імунітету, що найчас-
тіше підтверджується зниженням абсолютного і від-
носного вмісту Т-хелперів (CD4) на фоні підвищення 
або зниження Т-супресорів (CD8), а також зменшен-
ням співвідношення CD4/CD8 порівняно зі здорови-
ми особами. Зменшення вмісту Т-хелперів у перифе-
ричній крові автори пояснюють їх накопиченням у  
псоріатичних осередках, а Т-супресорну недостатність 
розглядають як провідну ланку патогенезу захворю-
вання. Активація CD4 Т-лімфоцитів індукує ряд іму-
нологічних реакцій, у тому числі активацію макро-
фагів, що синтезують широкий спектр прозапальних 
медіаторів, у першу чергу, цитокінів – фактора нек- 
розу пухлини (ФНП-α), ІЛ-18 та ІЛ-1β [32]. Особливий 
науковий інтерес заслуговує сформульована в остан-
ні роки концепція, згідно з якою при псоріатичній хво-
робі формуються цитокін-залежні патогенетичні ме-
ханізми за участі ІЛ-1β, ФНП-α, ІЛ-6, ІЛ-18 [42].

Відомо, що діапазон впливу цитокінів на мета-
болізм речовин дуже широкий, включає їх дію на ре-
гуляцію термогенезу, рівня ліпідів у крові, стимуля- 
цію гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, сти-
муляцію секреції соматотропіну, гальмування щито-
подібної залози [29]. До ключових біологічних ефек-
тів відносять також вплив інтерлейкінів на гемопоез, 
диференціювання та дозрівання β-лімфоцитів, про-
дукцію імуноглобулінів β-лімфоцитами, індукцію ге-
нів різних білків гострої фази запалення (С-реактив- 
ного білка, гаптоглобіну, фібриногену) [36]. Участь 
цитокінів у розвитку ендокринного дисбалансу мо- 
же здійснюватися за рахунок активації під впливом 
ІЛ-6 гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, 
гальмування синтезу кортикотропін-рилізинг-гормо-
ну, підвищення рівня адренокортикотропіну і корти-
золу [41]. До речі, при псоріазі, ревматоїдному арт- 
риті, хворобі Крона, системних захворюваннях спо-
лучної тканини глюкокортикоїди гальмують продук- 
цію більшості цитокінів [30]. При запаленні імуно-
логічного характеру, в тому числі й при псоріазі, по-
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слідовно продукуються ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-6 [35]. Слід 
підкреслити, що ІЛ-6 з часом починає пригнічувати 
продукцію ФНП-α, ІЛ-1[43], активізувати секрецію пе-
чінкою білків гострої фази запалення та стимулювати 
гіпоталамо-гіпофізарно-надниркову систему, що за-
безпечує регуляцію запального процесу. Заслуговує 
на увагу вивчення у цьому контексті комплексного 
стану інтегрованих систем контролю гомеостазу – нер-
вової, ендокринної та імунної. Багатьма вченими до-
ведено, що в осередку запалення експресують рецеп- 
тори до цитокінів. Причому вони можуть бути в роз-
чинній формі, яка представляє собою позаклітинний 
домен мембранного рецептора. Тому біологічні ефекти 
цитокінів реалізуються навіть у тих клітинах, які не 
мають мембранного рецептора [38]. Так, наприклад, 
розчинний рецептор ІЛ-6 забезпечує передачу сиг-
налу інших цитокінів і факторів росту, включаючи 
ІЛ-11, онкостатин-М, фактор гальмування лейкозу, 
кардіотропін-1, лептин [39]. 

Проведений аналіз джерел наукової літератури 
доводить перш за все імунопатологічний (імуноза-
пальний) характер псоріазу. Викликає зацікавленість 
вивчення стану не тільки клітинного та гуморального 
імунітету, а також медіаторів міжклітинної взаємо-
дії, які беруть участь в ініціації та регуляції імунного 
запалення (ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α). Доведе-
но, що ФНП-α виступає індуктором цитокінового кас-
каду, стимулює при цьому продукцію ІЛ-1β, ІЛ-2, ІЛ-6, 
ІЛ-8, інсуліноподібного фактора росту, епідермаль-
ного фактора росту, а також фактора росту макро-
фагів. Рівень ФНП-α при псоріатичній патології зрос- 
тає в сироватці крові та дермі, корегує з тяжкістю хво-
роби. У механізмах розвитку псоріазу відмічається 
також порушення продукції інтерферонів, які разом 
з інтерлейкінами можуть бути медіаторами у проце-
сах гіперпроліферації кератиноцитів і запалення, а 
також підтримувати порочне коло, характерне для 
хронізації псоріазу.

Стосовно змін В-ланки імунітету у хворих на псо-
ріаз вони, як правило, мають менш виразний харак-
тер, що визначається наявністю в сироватці крові різ-
них типів антитіл, збільшеним вмістом циркулюючих 
імунних комплексів (ЦІК), імуноглобулінів (Ig) класу 
G і A, підвищеною активністю С3 та інших компонентів 
комплементу. При цьому збільшення продукції IgG і 
IgА на фоні збільшеної кількості В-лімфоцитів авто-
ри пов’язують з процесами вторинної аутосенсибі-
лізації, зниження рівня IgM – з наявністю осередків 
хронічної інфекції, а розвиток аутоімунних процесів 
в епідермісі – з відсутністю імунологічної толерант-
ності до епідермальних метаболітів [16].

У науковій літературі є твердження щодо можли-
вості розвитку псоріазу при ВІЛ-інфекції, при цьому 
псоріаз іноді може бути першим її клінічним проявом, 
хоча даних про збільшення у хворих на псоріаз вміс-
ту CD8, CD57 Т-лімфоцитів, що характерне для ВІЛ-
інфікованих, на сьогодні не виявлено [15].

Значна кількість робіт присвячена вивченню зв’язку 
псоріазу з хронічними запальними хворобами внут- 
рішніх органів, ендогенною інтоксикацією і порушен-
ням структури і функції сполучної тканини [11], які, од-
нак, також не розкривають повністю механізми фор-
мування дерматозу. Деякі наукові роботи присвячені 
вивченню у хворих на псоріаз стану мікробіоценозу 
слизових оболонок шлунково-кишкового тракту і шкір-
них покривів. Існують факти з літературних джерел 
щодо ролі оксиду азоту (NO) як нейротрансміттера, 
ключового імуномодулятора, активного учасника роз-
витку запальних реакцій. Є припущення, що гіперпро-
дукція або дефіцит NO, які виникають внаслідок дії 
медіаторів запалення (цитокінів, екзо- і ендотокси-
нів), можуть трансформувати зміни NO з елемента 
адаптації на елемент патогенезу псоріатичної хворо-
би. Не повністю вивчена динаміка вмісту в плазмі кро-
ві та епідермоцитах ураженої шкіри хворих на псо-
ріаз інсуліноподібного фактора росту – регулятора 
метаболічної та проліферативної активності клітин, 
а також вмісту гормону гіпоталамусу соматостатину – 
регулятора рівня інсуліноподібного фактора росту.

Компенсаторною реакцією на резистентність тка-
нин до інсуліну незалежно від її першопричини є збіль-
шення синтезу інсуліну в β-клітинах підшлункової 
залози та його надлишкова секреція в кров. Гіпер- 
інсулінемія як закономірний наслідок інсулінорезис-
тентності призводить до активації симпатоадрена-
лової системи з підвищенням вмісту в крові катехол- 
амінів, реніну, ангіотензину, а також процесів реаб-
сорбції іонів натрію в ниркових канальцях, проліфе- 
рації гладеньком’язових клітин в артеріальній стін-
ці, їх спазмування, а врешті-решт до артеріальної гі-
пертонії [26, 33]. Гіперінсулінемія також спричиняє 
зниження активності ліпопротеїнліпази, викликаючи 
розвиток гіпертригліцеролемії та підвищення апетиту 
з подальшим процесом ожиріння. Нарешті інсуліно-
резистентність (гіперінсулінемія), гіперліпідемія та 
ожиріння активують одне одного. У процесі форму-
вання метаболічного синдрому можливі поєднання 
не всіх, а лише двох-трьох його компонентів, наприк- 
лад, абдомінального ожиріння, артеріальної гіперто-
нії і гіперліпідемії без інсулінорезистентності у виг- 
ляді порушеної толерантності до глюкози або гіпер- 
інсулінемії [7]. Однак при наявності поєднання ар-
теріальної гіпертонії з ожирінням за абдомінальним 
типом виявляються прояви прихованої інсуліноре-
зистентності, навіть у випадку відсутності позитив-
ного тесту на толерантність до глюкози. При цьому 
виділяти серед хворих на псоріаз осіб із поєднанням 
усього лише двох-трьох компонентів метаболічного 
синдрому з метою призначення їм патогенетичної 
терапії є надзвичайно доцільним, тому що такі хворі 
зустрічаються набагато частіше, ніж хворі з повним 
набором компонентів метаболічного синдрому [10]. 
Оскільки в останні роки розповсюдженість метабо-
лічного синдрому серед населення індустріальних  
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країн збільшується, в тому числі й серед хворих на 
псоріаз, у 40-50 % випадків є наслідком впливу таких 
зовнішніх факторів, як хронічне переїдання і мало-
рухомий спосіб життя на фоні генетичної схильнос-
ті, то важливо пам’ятати, що клінічно виражені по-
рушення толерантності до глюкози, такі як прояви 
інсулінорезистентності, як правило, є лабільними. Тому 
толерантність до глюкози може бути в нормі у ви-
падку усунення інших факторів метаболічного синд- 
рому. При відсутності у хворих генетичного дефекту 
або неможливості генетичного терапевтичного під-
ходу профілактичні заходи повинні бути спрямова-
ні на зниження концентрації інсуліну в плазмі крові. 
Терапевтична стратегія корекції метаболічного синд- 
рому повинна орієнтуватися на наявність проявів 
інсулінорезистентності та інших компонентів мета-
болічного синдрому. Основу такої стратегії повинні 
складати дієта, фізична активність і лікарські засо-
би, що збільшують чутливість тканин до інсуліну і /
або знижують його концентрацію в крові [31, 34].

ВИСНОВКИ
Таким чином, сучасний рівень знань дозволяє 

розглядати псоріаз як хворобу, у патогенезі якої по-
ряд зі спадковою схильністю важливу роль відігра-
ють порушення не тільки імунного гомеостазу, ста-
ну адаптації і регуляції нейроендокринної системи, 
але й порушення метаболічних процесів, механізми 
яких вивчено недостатньо. 
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УДК 616.517-008.9-092-07-085
А. Л. Загайко, Л. В. Галузинская, И. В. Сенюк
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПСОРИАЗА В НАРУШЕНИЯХ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ

Патогенетические механизмы псориаза основываются на кроме достаточно рассматрива-
емой в научных кругах наследственной составляющей еще и на механизмах метаболических 
сдвигов в функционировании различных органов и тканей, которые недостаточно изучены. 
К ключевым механизмам развития псориаза ученые относят нарушения обмена липидов и 
углеводов, а также изменения в антиоксидатном статусе клеток. Ведущую роль в патогенезе 
псориаза в научной литературе возлагают на оксидантно-антиоксидантный гомеостаз, кото-
рый связан с адаптационно-компенсаторными механизмами и нейрогуморальной системой 
контроля обмена веществ. Данный обзор раскрывает целесообразность дальнейших, более 
глубоких исследований патогенетических механизмов развития псориаза, основанных на изуче-
нии нарушений метаболических процессов при данной патологии.
Ключевые слова: псориаз; метаболические процессы; нейрогуморальная система

UDC 616.517-008.9-092-07-085
A. L. Zagayko, L. V. Galuzinska, I. V. Senyuk
PATHOGENETIC ASPECTS OF PSORIASIS IN THE METABOLIC DISORDERS

Pathogenic mechanisms of psoriasis based but rather considered in scientific circles hereditary com-
ponent, and even on the mechanisms of metabolic changes in the functioning of various organs and 
tissues that are not well understood. Key mechanisms of psoriasis researchers include disorders in 
lipid and carbohydrate metabolism, as well as changes in the antioxidant system of cells. The leading 
role in the pathogenesis of psoriasis in the scientific literature confer on oxidant-antioxidant homeo-
stasis, which is associated with the adaptive-compensatory mechanisms of neurohumoral and meta-
bolic control. This review reveals the feasibility of further, more in-depth studies of pathogenetic 
mechanisms of development of psoriasis based on the study of metabolic disorders in this pathology.
Key words: psoriasis; metabolic processes; neurohumoral system
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