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Псориаз является аутоиммунным воспалительным 
заболеванием с характерным поражением кожи, глав
ными морфологическими признаками которого явля
ются гиперпролиферация эпителиоцитов, акантоз, 
пара- и гиперкератоз эпидермиса [13]. Ненормальная 
эпидермальная дифференцировка при интенсивной 
пролиферации клеток сопровождается экстенсивным 
образованием капилляров в сосочках дермы, накопле
нием воспалительных клеточных инфильтратов, 
включающих мононуклеары, нейтрофильные лейко
циты и Т лимфоциты [10]. Основными клеточными 
элементами считаются CD4+ Т-лимфоциты памяти, 
продуцирующие воспалительные цитокины, такие как 
IFN-y и TNF-a, вызывая иммунное воспаление [3, 
7.14].

Воспаление кожи, охватывающее как сосочковый, 
так и сетчатый слой дермы, характеризуется экстен
сивной дермальной капилляризацией, связанной с 
генетически опосредованными изменениями в сосудах 
кожи вследствие их повышенной чувствительности к 
действиям патогенных агентов [4,11,17,18]. На эти 
исследования обратил внимание National Psoriasis 
Foundation USA [12], считая их основой для поиска 
направлений для изучения псориаза. Поэтому весь 
каскад патологических изменений начинается с мик- 
роциркуляторного русла кожи, основанный на эндоте
лиальной пролиферации капилляров дермы [5,6], где 
важное значение имеют местные нарушения обмена 
веществ, прежде всего аденилат циклазы (АЦ) и 
цАМФ. Все эти данные подтверждают мнение о зна
чении первичного поражения дермы, воспаления и 
последующего нарушения дермо-эпидермального со
единения [1].

В сязи с вышеизложенным, в настоящей работе 
поставлена цель - изучение морфологии пораженной 
кожи, клеточных реакций, гистохимических особен
ностей и локализации АЦ цАМФ в прогрессирующей 
и стационарной стадиях псориаза.

Материал и методы

Изучался биопсийный материал, взятый из пора
женных участков кожи 45 больных, страдающих псо
риазом, поступивших на стационарное лечение и на
ходящихся под диспансерным наблюдением в НМЦ 
дерматологии и СПИ М3 РА в период 2003-2004 гт. 
Больные были в возрасте 14—45 лет. В основу диагно
за поставлена классификация О.Л.Иванова и соавт. 
[2]. В прогрессирующей стадии находились 24, в ста
ционарной - 21 больной. По распространенности кож
ных высыпаний локализованная форма псориаза опре
делялась у 24, генерализованная - у 12 и смешанная - 
у 9 больных. В зависимости от времени года подав
ляющее большинство (35 больных) страдали зимней 
формой псориаза.

Для морфологического исследования парафиновые 
срезы, приготовленные из биоптатов кожи, окрашива
лись гематоксилином и эозином, по ван Гизону, то
луидиновым синим. Ставились реакции на РНК по 
Браше (контроль с рибонуклеазой) и ДНК по Фелгену.

Для определения CD4+ лимфоцитов криостатные и 
парафиновые срезы изучались иммуногистохимиче
скими методами: а) непрямая реакции иммунофлуо
ресценции и б) авидин-биотин-пероксидазный ком
плекс-АБС. Использовались мышиные моноклональ
ные античеловеческие Т Cell, CD4 антитела (клон 
МТ310, DAKO, Denmark). В контрольных срезах вме
сто первичных антител использовали раствор бычьего 
сывороточного альбумина (kit Zimed USA). АЦ опре
деляли на параллельных криостатных срезах гистохи
мическим методом S.L.Howell, M.Whitfield [8].

Результаты и обсуждение

Микроскопическое исследование биоптатов кожи 
больных в прогрессирующей стадии псориаза показа
ло, что в эпидермисе наблюдаются морфологические 
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признаки высокой пролиферативной активности эпи
телиоцитов, сопровождающиеся выраженным гипер- 
и паракератозом. Они определялись во всех биоптатах 
кожи. В роговом слое наблюдались свежие очаги абс
цессов Мунро из полинуклеарных лейкоцитов и еди
ничных лимфоцитов. В участках, соответствующих 
паракератозу и микроабсцессам Мунро, зернистый 
слой не обнаруживался. Ткань в области дермо
эпидермального соединения оказалась отечной, сохра
няла границу эпидермиса с сосчковым слоем. Наряду 
с эпидермисом, сосочки дермы и участки на границе с 
синцитиальным слоем очагово и диффузно инфильт
рировались мононуклеарами, CD4+ лимфоцитами, 
единичными плазмоцитами. Клеточные инфильтраты 
в основном локализовались вокруг мелких сосудов. 
Соединительная ткань местами диффузно, местами 
очагово, толуидиновым синим окрашивалась метахро- 
матично. Интенсивную метахромазию проявляла ци
топлазма большинства фибробластов, свидетельствуя 
об активации в клетках синтетических процессов. В 
связи с повреждением волокнистых структур и нару- 

телием метаболизма в соединительной ткани пора
женной части кожи пучки коллагеновых волокон пик- 
рофуксином окрашивались в желтый цвет при нали
чии исключительно редких фуксинофильных участ
ков.

Гистохимическая реакция на АЦ в клетках базаль
ного и зернистого слоев эпидермиса выявила высокую 
активность фермента. В большинстве клеток интен
сивно окрашивалась цитоплазматическая оболочка. 
Некоторой активностью отличались глубокие клетки 
шиповатого слоя. В поверхностно расположенных 
кератиноцитах активность фермента была низкой или 
почти не обнаруживалась. Особенно выделялся зерни
стый слой, где АЦ обнаруживается в виде множест
венных черных сферических и бесформенных зерен, 
расположенных непосредственно под клеточной обо
лочкой. В роговом слое фермент не обнаруживался. 
Заметную активность проявляли также мононуклеары, 
инфильтрирующие эпидермис (рис1). Характерно, что 
в участках, соответствующих микроабсцессам Мунро, 
активность фермента была высокой.

Рис. 1. Высокая активность аденилатциклазы в клетках мо- 
нонуклеарного инфильтрата дермы и в очаге Мунро. Зерни
стый слой эпидермиса отсутствует. Биоптат кожи больного 
в стационарной стадии псориаза. Гистохимический метод 
F.Janszen a. D.Nugteren, X 100

Рис. 2. Ангиоматоз сосочкового слоя дермы на фоне умерен
ной мононуклеарной инфильтрации ткани. Коллагеновые 
волокна сосочкового слоя дермы фуксинофильные. Окраска 
методом ван Гизон, X 100

В реакции иммунофлуоресценции цАМФ обнару
живался не во всех клетках эпидермиса. На фоне его 
уменьшения или отсутствия в шиповатом и зернистом 
слоях выявлялись группы клеток с ярко-зеленой диф
фузной или зернистой люминесценцией. При таком 
неравномерном очаговом или диффузном рапределе- 
нии цАМФ в клетках на фоне его общего снижения 
признаки гиперплазии и акантоза были ярко выраже
ны. Циклический АМФ обнаруживался также в моно- 
нуклеарах, диффузно инфильтрирующих все слои 
эпидермиса.

Приведенные данные указывают на глубокое на
рушение метаболизма и тканевого гомеостаза в эпи

дермисе, вызывающих изменения в пролиферативной 
активности и дифференцировке клеток. Развивающие
ся дистрофические процессы, на наш взгляд, являют
ся причиной последующей трансэпидермальной ми
грации лейкоцитов, формирующих субкорнеальные 
микроабсцессы под влиянием лейкотаксического 
фактора.

В стационарной стадии болезни тканевые измене
ния имели менее выраженный характер при умерен
ных пролиферативных и дистрофических проявлени
ях эпителиоцитов. В роговом слое шелушение было 
слабо выражено. Умеренная пролиферация клеток 
шиповатого и базального слоев эпидермиса не всегда 
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сопровождалась образованием глубоких эпидер
мальных выростов. Во многих местах дермо
эпидермальное соединение не отличалось извилисто
стью. В сосочковом слое дермы наблюдался выражен
ный ангиоматоз (рис.2). На границе с синцитиаль
ным, на фоне очагового и диффузного склероза отме
чалось увеличение содержания извилистых мелких 
сосудов при наличии периваскулярных клеточных 
инфильтратов.

В дерме всех изученных нами биоптатов кожи 
больных, находящихся в стационарной стадии болез
ни, по сравнению с прогрессирующей и контролем, в 
клеточных инфильтратах имело место некоторое по
вышение активности АЦ. Фермент обнаруживался в 
виде мелких цитоплазматических зерен или гомоген
ного черного осадка под клеточной оболочкой боль
шинства фибробластов, лимфоцитов и макрофагов. В 
периваскулярных клеточных инфильтратах он имел 
неодинаковую активность. При наличии множествен
ных макрофагов, адвентицильных и набухших эндо
телиальных клеток с высокой активностью определя
лись множественные бледно окрашенные клеточные 
формы, лишенные АЦ. На этом фоне обнаруживались 
отдельные мелкие сосуды, эндотелий которых наряду 
с лимфоцитами, макрофагами и гистиоцитами содер
жал цАМФ. В целом в клеточных инфильтратах дер
мы цАМФ выявлялся больше. Активность АЦ была 
низкой лишь в клетках тех участков кожи, где в со
единительной ткани и стенках сосудов обнаружива
лись признаки деструкции и воспаления. Имея в виду, 
что цАМФ участвует во внутриклеточных регулятор
ных процессах, то общее его уменьшение в клетках 
соединительной ткани дермы можно считать показа
телем нарушения обмена веществ и межклеточных 
взаимоотношений при активации псориатического 
поражения. Сдвиги в обмене цАМФ являются также 
важными в нарушении дермо-эпидермального го
меостаза. Этим подтверждается высказанное еще в 
1982 г. J.J. Voorhees [16] мнение, что псориаз является 
возможным дефектом в каскаде аденилциклазы- 
цАМФ. Именно глубокие нарушения в обмене ве
ществ, деструктивные и воспалительные процессы в 
соединительной ткани дермы можно считать теми 
основными патогенетическими факторами, на основе 
которых возникали и развивались патологические 
процессы как в соединительной ткани дермы, так и в 
эпидермисе.

Сопоставление данных о содержании цАМФ в 
клетках эпидермиса с активностью АЦ, полученных 
при изучении серийных срезов, выявило их несоот
ветствие: свечение цАМФ было низкое или полно
стью отсутствовало при высокой активности фермен
та. Данный факт, по-видимому, можно объяснить дей
ствием на цАМФ фосфодиэстеразы, активность кото
рой по N.Iizuka и соавт. [9], в два раза больше в про

лиферирующем отделе пораженных учатков кожи при 
низком уровне цАМФ в клетках.

Приведенные данные дополнительно подтвержда
ют, что патологический процесс, развивающийся в 
эпидермисе, тесно связан с обменными и иммунными 
нарушениями в соединительной ткани дермы и в дер
мо-эпидермальном соединении. Тканевые сдвиги про
являются дистрофическими и воспалительными про
цессами, охватывающими все структурные элементы 
как сосочкового, так и синцитиального слоев дермы. 
В прогрессирующей стадии на первый план выступа
ют мукоидное набухание, фибриноидный некроз со
единительной ткани, стенок сосудов и воспалитель
ные процессы, которые в стационарной группе менее 
выражены, полиморфизм тканевых изменений в виде 
очагового склероза и гиалиноза в сочетании с умерен
ным воспалением более заметны.

Таким образом, тканевые изменения, наступаю
щие в пораженных участках кожи при псориазе, охва
тывают как эпидермис, так и дерму с вовлечением в 
процесс мелких сосудов. Ведущим процессом в раз
витии псориаза как аутоиммунного заболевания, 
структурных и метаболических нарушений в эпидер
мисе является имунное воспаление, опосредованное Т 
лимфоцитами, вызывающими повреждение соедини
тельной ткани и микроциркуляторного русла дермы. 
Эти изменения сопровождаются нарушением метабо
лизма АЦ и цАМФ, появлением в дерме извитых ка
пилляров, характерных для псориатических пораже
ний, о чем свидетельствуют данные литературы [15, 
17].

Указанные сдвиги в дерме в целом приводят к по
вышению дермо-эпидермальной проницаемости, вто
ричным иммунопатологическим реакциям. Наруше
ние обмена АЦ и цАМФ, повреждение дермо
эпидермального соединения, инфильтрация ткани 
мононуклеарами, активированным CD4+ Т- клетками 
памяти, освобождение цитокинов и хемотаксис лей
коцитов [14] является важным в поражении эпидер
миса.

Таким образом, анализ результатов проведенных 
исследований позволяет утверждать, что псориаз как 
неизвестной этиологии генетически опосредованное 
аутоиммунное заболевание характеризуется иммун
ным воспалением дермы и ее ангиоматозом. Важным 
патогенетическим механизмом поражения, вызываю
щим воспаление, является инфильтрация тканей мо
нонуклеарами, нейтрофилами и Т лимфоцитами, где 
активированные СЕ4+ Т клетки хелперы играют су
щественную роль. В механизмах развития псориати
ческих поражений важное значение имеют местные 
нарушения в обмене АЦ и цАМФ. Гиперпролифера
ция, гиперкератоз, акантоз и паракератоз эпидермиса 
являются вторичными, основанными на нарушениях 
роста и дифференцировки кератиноцитов.

Поступила 01.22.06
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Ախտահարված մաշկի իմունաձէււաբանույթյունը վոզգար փսորիազի 
հարաճալ եւ ստացիոնար փողերում

Ն.Դ. Վարդազարյան, Մուհամեդ Ամրո Կայալի, Կ.Ռ. Բաբայահ

Ձևաբանական և իմունահյասվածաբանական մե
թոդներով ուսումնասիրվել է հարաճոդ և ստացիոնար 
փուլերում գտնվող պսորիազով տառապող 45 հի
վանդների ախտահարված մաշկից վերցված 
բիոպսիոն նյութը: Հետազոտությունների արդյունքնե
րը ցույց են տվել որ փսորիազը, որպես անհայտ 
պոււոճւսուււգիլռությամբ և գենհւոիկորեն միջնորդված 
ստւտոիմուն հիվանդություն, բնորոշվում է դհրմայում 
ընթացող իմանային բորբոքումով և անգիոմաւոոզով: 
Բորբոքում առաջացնող կարևոր ախտածնական 
գործոն է միակորիզ բջիջներով, նհյտրոֆիլներով և Т 
լիմֆոցիտներով հյուսվածքների ներսփռումը: CD4+T 

լիմֆոցիտների կուտակումը մաշկում համահա- 
րաբերվում է էպիդհրմոցիտների պրոլիֆերացիայի ու 
նրանց ինտենսիվ հասունացման հետ, որը 
հատկապես արտահայտված է հիվանդության հա- 
րաճող փուլում: Փսորիագով ախտահարումների զար
գացման մեխանիզմներում կարևոր նշանակություն 
ունեն մաշկում ադենիլաա ցիկլազայի և ցԱՄՖ-ի 
նյութափոխանակության տեղային խանգարումները: 
Էպիդերմիսի գերբազմացումը, գերեղջրացումը և 
հարկեոատոզը երկրորդային են, պայմանավորված 
եղջրային բջիջների աճի ու տարբերակման 
խանգարումներով:

Immunomorphology of the affected skin in stationary and progressing stages of psoriasis vulgaris

N.D.Vartazarian, Muhamad Amro Kaiyali, K.R.Babayan

Morphological and immunohistochemical studies of 
the affected skin biopsies removed from 45 patients with 
stationary and progressing stages of psoriasis revealed 
injury in all the structures of both the epidermis and der
mis.

Local cellular reaction of lymphocytes, especially pre
dominant accumulation of CD4+ T cells in the skin is 
correlated with epidermocytes proliferation and their in

tensive maturation, which is especially expressed in the 
progressive stage of disease.

In the mechanism of psoriasis development the main 
role is attributed to the local metabolic disturbances of 
adenylatecyclase and cAMP in the skin. Proliferation, 
hyperceratosis and paraceratosis of the skin are secon
dary, conditioned by proliferation of the ceratinocytes 
and differentiation disturbance.
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