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Механизм развития воспаления в тканях 
кожи и костно-суставных образований 

в настоящее время немыслимо представить 
без учета характера ответа системы адаптации 
больных с псориатической болезнью на воз-
действие того или иного патогена-стрессора. 
Осуществляется этот процесс через посредство 
центральной и нейрогуморальной систем, кото-
рые активно участвуют в организации единства 
функций организма. Биологическая характе-
ристика гомеостаза, как известно, определяется 
длительностью и значимостью адаптационных 
процессов [1].

Адаптивные механизмы у больных псориа-
зом, находящихся в стадии ремиссии заболева-
ния («стационарная стадия»), в течение како-
го-то времени сдерживают возможный реци- 
див – обострение течения дерматоза. При этом 
физиологическое содержание наиболее важных 
гормонов:

- глюко- и минералокортикоидов;
- катехоламинов;
- андрогенов и эстрогенов, – 
своей активностью поддерживает трофи-

ческие функции нервной системы, способс-
твует сохранению адекватного уровня работы 
иммунной системы и других регулирующих 
систем организма больных. При ослаблении 
адаптационно-компенсаторных механизмов 
сопутствующей патологией в ЖКТ, печени и 
др., воздействие патогена-стрессора может вы-
звать чрезмерную активацию отдельных систем 
нейрогуморальной регуляции, в первую оче-

редь, симпатоадреналовой, альдостероновой с 
уменьшением продукции глюкокортикоидов, 
андрогенов и эстрогенов (подобное состояние 
эндокринной системы отмечено у больных при 
обострении хронической сердечно-сосудистой 
недостаточности [3-5]). Известно, что наруше-
ние активности той или иной регулирующей 
системы сопровождается соответствующими 
расстройствами метаболизма (электролитного, 
водного, белкового и пр.), функционального со-
стояния иммунной системы ЖКТ, печени и др.

В результате наших исследований [2] уста-
новлено, что при обострении течения псориати-
ческой болезни в значительной мере возрастает 
биосинтез/секреция альдостерона, уменьшает-
ся содержание глюкортикоидов, эстрогенов и 
андрогенов. При этом, вероятно, увеличивается 
образование катехоламинов. Такое состояние 
нейро-эндокринной системы сопровождается 
нарушением электролитного обмена, выражаю-
щимся в задержке натрия и воды при увеличе-
нии калийуреза. Нарушается внутриклеточное 
соотношение электролитов, при котором на-
трия в клетках оказывается больше калия, что 
рассматривается как признак цитотоксического 
состояния. Наблюдающиеся при этом метабо-
лические и структурные сдвиги определяются 
накоплением в цитозоле клеток кальция и закач-
кой его в митохондрии, на что, вместо синтеза 
АТФ, тратится полезная энергия, вырабатывае-
мая в ходе митохондриального окисления, раз-
вивается гипоксия, связанная с патологическим 
окислением кислорода. Активирующиеся при 
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этом кальций-зависимые протеазы, фосолипазы 
и эндонуклеазы вызывают деструкцию белков 
ядра, цитозоля и индуцируют разрыв мембран. 
Всё это морфологически проявляется развити-
ем гидропической и вакуольной дистрофии.

Таким образом, регуляторно-приспособи-
телъный процесс на воздействие патогена-
стрессора у лиц с псориатическим заболевани-
ем связан с реакцией нейро-эндокринной систе-
мы и сопровождается нарушением ряда важных 
обменных процессов на клеточном уровне, на 
фоне которых развивается обострение течения 
заболевания, проявляющееся в виде свежих вы-
сыпаний на коже и активации воспалительного 
процесса в костно-суставных структурах боль-
ных псориатическим артритом (ПА).

Механизм развития воспалительного про-
цесса в настоящее время связывают не только с 
нарушением функциональной активности ней-
ро-эндокринной системы, но и с находящейся в 
неразрывной связи с ней иммунной системой, 
которая в этом случае может действовать либо 
в качестве фактора, обеспечивающего специфи-
ческий воспалительный процесс, либо, вслед за 
активацией нейро-эндокринной системы, – как 
неспецифический компонент [6, 7]. 

Известно, что любое хроническое рецидиви-
рующее заболевание, к которым можно отнес-
ти и псориатическую болезнь, является марке-
ром иммунодефицитного состояния, чему, как 
теперь достоверно установлено, способствует 
дисбаланс гормонального статуса; последний 
может сопровождаться угнетением иммунного 
состояния вплоть до развития стойкого иммуно-
дефицита. Иммунодефицит может носить пер-
вичный (при врожденной патологии) и вторич-
ный характер (при заболеваниях, развившихся 
в процессе жизни индивидуума). Вторичная 
иммунная недостаточность присуща аллерги-
ческим заболеваниям; она наблюдается у лиц, 
страдающих ожирением, после стрессов. При 
иммунной недостаточности, наличии в орга-
низме человека инфекционных патогенов, в том 
числе глистной инвазии, лямблиоза, герпесви-
русов, хламидий, микоплазмоза и т. д., может 
развиться срыв иммунного ответа, нарушение 
иммунной толерантности и развитие аутоим-
мунного воспалительного процесса в тех или 
иных тканях. Среди наиболее важных факторов, 
способствующих развитию такого состояния, 
могут быть генетические аллели МНС, мута-
ции генов цитокинов и молекул, регулирующих 
апоптоз, а также инфекции, о которых упомина-

лось выше.
Гипотеза о том, что инфекции могут быть 

триггером или преципитатом (ускорителем) 
аутоиммунных болезней, основана на том, что 
первичная роль иммунной системы заключа-
ется в защите от экзогенных агентов, прежде 
всего инфекций. Для обеспечения иммунного 
ответа на инфекцию необходимо включение в 
этот процесс всей иммунной системы. Иногда 
этот процесс приводит к аутореактивации Т- и 
В-клеток, т.е. к аутоиммунитету. Установлено, 
что Т-система (Ir-гены) иммунитета опреде-
ляют её устойчивость к антиген-стрессовому 
раздражителю. Нарушению функции Т-лимфо-
цитов способствует недостаточное содержание 
в рационе питания цинка, железа, витаминов А, 
В, Е, фолиевой кислоты.

У больных псориазом срыв иммунного отве-
та протекает на фоне генетической предрасполо-
женности костно-суставных тканей к воспали-
тельно-аллергической реакции и в дальнейшем 
определяется врожденными (генетическими) 
особенностями иммунокомпетентной систе-
мы, формирующей ответ на контакт с стресс- 
антигеном. Следует отметить, что воспалитель-
но-аллергическая реакция в костно-суставных 
тканях больных псориазом носит неспецифи-
ческий характер, но протекает на «псориати-
ческом фоне». Этим можно объяснить, почему 
при воздействии одинаковых стресс-патогенов 
развивается псориатическая артропатия, а не, 
допустим, ревматоидный артрит и пр. При этом 
особую роль приобретает отмеченный выше 
стресс-индуцированный иммунодефицит, кото-
рый повышает вероятность возникновения хро-
нического течения псориатической артропатии. 
А воспалительный процесс в области суставов 
может, в свою очередь, стать стресс-фактром, 
усугубляющим иммуносупрессию, – образует-
ся своеобразный «порочный круг».

Как отмечалось выше, основное предназна-
чение иммунной системы связано с защитой 
макроорганизма от проникновения в него раз-
личного рода микроорганизмов и продуктов их 
жизнедеятельности. При некоторых условиях, 
когда нарушается барьерная функция слизистых 
оболочек, связанная с расстройством синтеза 
IgA или санкции фагоцитов, повышается про-
никновение патогена в кровь. При этом врож-
денный дефект Т-системы иммунитета способс-
твует развитию аутоиммунного воспаления в 
генетически предрасположенных тканях кожи и 
костно-суставных образований. Происходит ги-
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перпродукция медиаторов воспаления и повы-
шается их реактивность. Однако реализоваться 
генетические дефекты в иммунной системе и в 
тканях кожи, а также в костно-суставных обра-
зованиях могут только при нарушенном регули-
рующем влиянии нейро-эндокринной системы, 
что, как было показано выше, имеет место у 
больных псориазом.

Дисфункция системы регуляции Т-лимфоци-
тов может быть связана не только с содержани-
ем глюко- и минералокортикоидов, эстрогенов и 
андрогенов, но и с функциональным состояни-
ем других эндокринных органов, определяющих 
дифференцировку популяций Т-лимфоцитов.

Важная роль в контроле предрасположен-
ности к индукции и развитию аутоиммунного 
воспалительного процесса, в том числе в кост-
но-суставных тканях, принадлежит системе 
гистосовместимости Н��LA. По современному 
представлению, система гистосовместимости 
обеспечивает распознавание своих и инородных 
клеток, запуск и реализацию иммунного ответа 
на начальных и продуктивных этапах, а также 
на терминальном этапе, связанного с апоптозом 
антигенпрезентирующих клеток и В-лимфоци-
тов [11]. С гаплотипами гистосовместимости 
Н��LA – А ���I��, В-8, ДРЗ связывают высокую ре-
зистентность к инфекционным заболеваниям. 
Считают, что такое состояние связано также 
с высокой активностью С�D4+ и С�D8+ клеток, 
естественных киллеров и нейтрофилов [12].  
С Н���LA� – В27 связывают склонность к дефекту 
соединительной ткани. Этот антиген, как извес-
тно, определяет наиболее высокую склонность 
к развитию болезни Бехтерева (частота В27 
у этих больных достигает 90-95 %) и болезни 
Рейтера (частота В27 – 60-80 %). С этим анти-
геном связывают склонность к инфицированию 
хламидиями.

Процесс же развития патологического состо-
яния осуществляется при участии аутореактив-
ных Т-лимфоцитов, баланс которых является 
одной из причин  возникновения и течения та-
ких поражений.

Считают, что начальные стадии аутоиммун-
ного заболевания связаны с индукцией Т-лим-
фоцитов – С�D4+ (Т-хелперов), которые, взаи-
модействуя с В-лимфоцитами, обеспечивают 
синтез высокоаффинных аутоантител. При этом 
содержание С�D4+ Т-лимфоцитов может уве- 
личиваться, и соотношение Т-хелперов и Т- 
супрессоров (С�D4+/С�D8+) оказывается выше 
нормы. В случаях же снижения уровня содер-

жания Т-лимфоцитов (С�D4+) и соотношения 
С�D4+/С�D8+ также можно думать о нарушении 
функции клеточного иммунитета и необходи-
мости назначения иммунотерапии. При успеш-
ном лечении таких больных этот показатель 
постепенно нормализуется.

Установлено также, что дисрегуляция работы 
Т�h1- или Т�h2-клеток иммунной системы может 
привести к тяжелой хронической иммунопато-
логии, в том числе к аутоиммунным заболева-
ниям. Псориатическая артропатия, как извест-
но, ассоциируется с нарушением функции Т�h1-
клеток. Первичными агентами, способными 
запустить процесс аутоиммунного воспаления, 
могут быть собственно аутоантигены тканей 
(s-антигены IR��ВР, родоксин, фосдуцин, семейс-
тво рековеринов) и белки глистного, вирусного, 
бактериального происхождения – так наз. ми-
микрирующие эпитопы, обладающие перекрес-
тной реактивностью ��������� [�������� 13,�����  ����14��]�.

С�D4+ Т-лимфоциты распознают названные 
выше антигены, вырабатывают специфические 
антитела, связывают антиген с иммунным ком-
плексом, участвуют в непосредственном унич-
тожении чужеродных антигенов.

Иммунные комплексы, содержащие антиге-
ны, поглощаются высокоспециализированными 
антиген-презентирующими клетками (АПК) 
с последующей презентацией аутореактивым 
Т-лимфоцитам. Приобретая специфичность 
в отношении соответствующих эпигонов- 
антигенов, Т-лимфоциты оказывают «помощь» 
В-клеткам в продукции аутоантител. Первона-
чально вырабатываются природные аутоанти-
тела IgM-класса, обнаруживаемые, как правило, 
на доклинических стадиях заболевания (может 
использоваться для выявления скрытой остео-
артропатии). Позже происходит переключение 
синтеза на аутоантитела класса IgG-изотопа. 
Появление их, как правило, ассоциируется с 
развернутыми клиническими проявлениями 
аутоиммунного заболевания – псориатической 
артропатии. В это время на поверхности анти-
ген-презентирующих клеток концентрируются 
аутоантигены в таком количестве, которое спо-
собно активировать «спящие», но потенциально 
аутореактивные клоны Т-лимфоцитов, специ-
фичных в отношении индуцирующих эпитопов 
самой различной природы. Такие Т-лимфоци-
ты приобретают к «ткани-мишени» высокую 
активность, которой может способствовать 
всёвозрастающая экспрессия дисбаланса или 
дефекта в цитокиновой системе – провоспали-
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тельных и противовоспалительных цитокинов, 
γ-интерферона и пр.

Доказано, что высвобождение цитокинов 
происходит под влиянием экстремального по-
вреждающего воздействия патогенов на клетки. 
Основная область их приложения – эндотелий 
сосудов. Развивающаяся при этом эндотелиаль-
ная дисфункция носит воспалительный харак-
тер. При псориатическои болезни такой процесс 
обычно развивается локально – на ограниченном 
участке кожи и/или костно-суставных тканей.  
В очагах поражения воспаление инициируется 
и поддерживается провоспалительными цито-
кинами (IL-1α, IL-6α, TNFα) которые вырабаты-
ваются в повышенном количестве активирован-
ными моноцитами (Т-клетками). Синтез этих 
цитокинов тормозится глюкокортикоидами, 
которых, как было показано выше, у больных в 
период развития сресс-реакции вырабатывается 
недостаточно. Установлено антицитокиновое 
влияние, в частности, на IL-6α эстрогенов. С со-
держанием этого гормона связана и активность 
N�К (естественных киллеров) [16, 17]. 

При недостаточном содержании эстрадио-
ла у больных при обострении течения псориа-
тической артропатии, эффект регулирующего 
влияния на содержание этих цитокинов, следу-
ет полагать, будет отличаться от нормального.  
С увеличением образования IL-������������� I������������ α связывают 
продукцию печенью белков острой фазы:

- С-реактивного белка (СРБ);
- амилоида А;
- α-2 макроглобулина;
- фибриногена и др., –
а также гипертермию, часто наблюдающую-

ся при обострении псориатической артропатии. 
Увеличение содержания белков острой фазы 
рассматривается либо как проявление механиз-
ма адаптации больного к действию патогенов, 
либо как проявление угрозы жизни пациента. 
СРБ зависит также от конституциональных осо-
бенностей иммунореактивности, т.е. от генети-
ческой склонности к разной по силе иммунной 
реакции на воспалительный процесс. Помимо 
этого, повышение содержания СРВ свидетель-
ствует о неудовлетворительном состоянии не-
врогенных функций. При ухудшении невроло-
гического состояния больного, отсутствии су-
щественной динамики в течении заболевания, 
концентрация СРБ может достигать 9,8 мг/л и 
более. Связь между повышенным уровнем со-
держания СРВ и неврологическим статусом мо-
жет свидетельствовать о роли нервной системы 

в воспалительном процессе [18].
IL-1��������������  α�������������   совместно с Т��NFα��, CSF (колониестиму-

лирующий и колониесупрессирующий фактор) 
обеспечивают экссудативную фазу воспаления 
в суставах. Ещё одним ключевым цитокином в 
развитии воспалительной реакции в суставах 
больных может быть TNFα���������������������    (фактор некроза опу-
холи), который, как известно, играет определен-
ную роль в патогенезе тканевого повреждения и 
обладает антимикробной активностью. По био-
логическим свойствам он имеет определенное 
сродство с IL-1����������������������������   α���������������������������   . В условиях аутоиммунного 
воспаления Т��NFα может стимулировать миг-
рацию иммунных клеток к очагу воспаления 
в суставах. Чрезмерная выработка Т��NFα акти-
вирует механизмы, вызывающие воспаление и 
гибель печеночных клеток вследствие стимуля-
ции протеина ���IV� F����-���fup.

При отмеченном выше состоянии иммунной 
защиты организма больных, антигены, явивши-
еся причиной развития псориатической артро-
патии, захватываются макрофагами, что акти-
вирует продукцию IL-12, который стимулирует 
дифференцировку незрелых С�D4+ лимфоцитов 
в Т-хелперы 1-го типа. Активируется образова-
ние одного из основных представителей про-
тивовоспалительных цитокинов – IL-10, а так-
же IL-2, IL-3, TNFα���  и IFNβ. Этот цитокиновый 
комплекс активирует цитотоксические CD8+ Т-
лимфоциты, N�К (естественные киллеры) – мо-
нонуклеары, экспрессирующие CD16+ (мем-
бранный низкоаффинный рецептор для IgG). 
При аутоиммунных заболеваниях содержание 
последнего, по данным недавних сообщений, 
снижено. Это имеет немаловажное значение, 
поскольку отмеченная популяция грануляр-
ных лимфоцитов способна лизировать клетки- 
мишени, инфицированные вирусами и другими 
внутриклеточными микроорганизмами, а также 
любые другие поврежденные клетки [19-23].

Активность естественных киллеров (N�К-
клеток) в отношении инфицированных клеток 
усиливается под влиянием IL-12 IFNγ���  и IFNβ��. 
Кроме того, нейтрофилы, моноциты, макрофаги 
и новые NK-клетки активируются совместным 
действием IL-12 и TNFα�����������������������     . В итоге за счет цито-
токсического действия С�D8+ Т-лимфоцитов, 
естественных киллеров, фагоцитоза макрофага-
ми и действия IL-12, интерферонов происходит 
элиминация патогена из поврежденных тканей. 
Начинается процесс ремиссии, в котором су-
щественная роль принадлежит интерферонам.

Известно несколько основных типов интер-
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феронов: IFNα, IFNβ��, IFNγ���������������������   . Установлено их про-
тивовирусное, антимикробное, антипролифера-
тивное, гормоноподобное и иммуномодулиру-
ющее действие. Большое значение в процессе 
элиминации патогенов принадлежит IFNγ������ , как 
одному из основных регуляторов процессов 
презентации антигена Т-лимфоцитам, фагоци-
тоза и клеточной цитотоксичности. Роль IFNα� 
и IFNβ������������������������������������     заключается в активации экспрессии 
антигенов HLA-1 и активации системы естес-
твенных киллеров. Одной из важных функций 
IFNγ��������������������������������������    является регулирование дифференциров-
ки нативных Th-лимфоцитов в Th-������������� I������������  лимфоциты, 
а также продукция последними под действием 
IFNγ�����������  цитокинов Th-�������������������������     I������������������������      профиля. В то же время 
IFNγ������������������������   подавляет пролиферацию Th-2 лимфоци-
тов и синтез Th-2-типа цитокинов [2, 4]. 

Таким образом, звеньями, участвующими в 
преодолении воспалительного процесса в кос-
тно-суставных тканях больных псориатической 
артропатией, являются системы противовос-
палительных цитокинов и интерферонов. Это 
важнейшие регуляторы иммунитета, без учас-
тия которых невозможно развитие полноценно-
го иммунного ответа, направленного на преодо-
ление патологического процесса. Однако для 
успешного завершения его, следует полагать, 
организму больных необходимо помочь путем 
введения минимальных доз гормонов, только 
восполняющих их дефицит у больных псориа-
тической артропатией (см. ниже), таким обра-
зом предоставив организму самому преодолеть 
обострение заболевания.

Включение интерферонов в процесс элими-
нации клеток с проникшими в них патогенами 
и способность индуцировать резистентность 
здоровых клеток к возможному внедрению в 
них патогенов может обеспечивать формирова-
ние защитного барьера на пути аутоиммунного 
воспалительного процесса больных псориазом. 
Недостаточная функциональная активность 
системы интерферонов, вероятно, имеющая 
место у больных псориатической артропатией, 
может быть компенсирована экзогенным вве-
дением препаратов интерферона. Это не только 
может повысить резистентность органов и тка-
ней к воздействию на них патогенов, но и будет 
способствовать повышению продукции интер-
феронов клетками организма больного, что, в 
итоге, должно оказать регулирующее влияние 
на состояние эндокринной и иммунной систем 
в период клинической ремиссии заболевания. 

Итак, инициация, развитие и разрешение 

воспалительного процесса в определённой мере 
контролируют цитокины. Характер же клини-
ческого течения этого состояния определяют не 
общий уровень гиперцитокинемии, а комбина-
ции концентрационных показателей разных ци-
токинов в микроокружении Т-лимфоцитов [25]. 
При этом следует иметь в виду, что цитокины 
могут образовываться не только в очагах пора-
жения костно-суставных тканей, но и в печени. 
Индуктором этого процесса могут быть одни и 
те же патогены. Известно, например, что увели-
чение продукции IFNγ наблюдается при вирус-
ной инфекции в гепатоцитах. Гиперпродукция 
T��FNα клетками Купфера отражает действие 
целой гаммы гепатотропных повреждающих 
агентов. Провоспалительные цитокины: T��FNα, 
IL-1 и IL-6 секретируются клетками Купфера 
при гепатитах; уровень содержания их в крови 
отражает воздействие на клетки печени многих 
бактериальных токсинов. Эти данные позво-
ляют допустить, что увеличение содержания 
цитокинов в крови больных псориатической 
артропатией может быть обусловлено и воспа-
лительным процессом в печени. Как известно, 
такое состояние, обычно, развивается при на-
личии дисбактериоза в желудочно-кишечном 
тракте и других слизистых оболочках.

Дисбактериоз может возникнуть на различ-
ных слизистых человека, но чаще роль в патоге-
незе заболеваний отводится ЖКТ и, особенно, 
его составляющей – кишечнику. Установлено, 
что дисбактериоз, как правило, сопровождает-
ся нарушением барьерной функции слизистой 
и всасыванием не только токсических веществ, 
вызывающих эндотоксикоз, но и продуктов 
жизнедеятельности микробов и даже самих 
микробов, оседающих затем в различных орга-
нах и тканях, в том числе, возможно, и в костно-
суставных тканях больных псориазом.

Как известно, состав микробной флоры ЖКТ 
индивидуален. Он формируется с первых дней 
жизни человека, а стабилизируются его коли-
чественные показатели только у взрослых. По 
мере развития возрастных инволютивных про-
цессов происходят изменения в составе кишеч-
ных микробов; у лиц пожилого возраста:

- снижено содержание бифидобактерий, лак-
тобациллярной флоры;

- повышено содержание эшерихий;
- снижается ферментативная активность ки-

шечной палочки;
- увеличивается количество граммположи-

тельной, гнилостной, гноеродной флоры.



1-2  2010	          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология

165

Беляев Г.М. СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О ПАТОГЕНЕЗЕ ПСОРИАТИЧЕСКОЙ АРТРОПАТИИ…

Во многом спектр микробного пейзажа ЖКТ 
зависит от характера питания:

- у лиц, длительное время находящихся на 
вегетарианской диете с большим количеством 
растительной клетчатки, повышается содержа-
ние лак-тобактерий, энтерококков, колиформ-
ных бактерий, т.е. микробов, способствующих 
функциональной активности системы местного 
иммунитета;

- при преобладании в рационе мясных про-
дуктов увеличивается титр эшерихий, клостри-
дий, уменьшается содержание ацидофильных 
микробов; 

- избыточное употребление алкоголя вызы-
вает гибель бифидобактерий.

Из факторов, оказывающих существенное 
влияние на развитие дисбактериоза, выделяют 
качественно неполноценные продукты питания, 
антибиотики, цитостатики и т.п.

Установлено, что микробиоциноз кишечни-
ка чувствителен к неблагоприятным переменам 
окружающей среды. Он меняется с изменением 
климато-географических условий и нарушени-
ем экологии, физических и психических стрес-
сах.

Между тем микрофлора кишечника оказы-
вает значительное влияние на состояние сли-
зистой ЖКТ, участвуя в формировании имму-
нологических реакций организма, стимулирует 
синтез иммуноглобулинов, способствует аб-
сорбции витамина D, кальция, железа; всасы-
вание последних нарушается при уменьшении 
содержания бифидобактерий.

Одним из важных процессов, сопровожда-
ющих дисбактериоз, является эндотоксикоз; он 
вызывает нарушение иммунопоэза – развитие 
предшественников лимфоцитов и макрофагов, 
повреждение клеточных структур и метаболиз-
ма в них, нарушение ауторегуляции иммунного 
ответа. Детоксикация, как известно, осущест-
вляется с участием иммунной и монооксигеназ-
ной систем, которые функционально взаимо-
связаны:

- иммунная система распознает и элимини-
рует высокомолекулярные, генетически чуже-
родные соединения;

- монооксигеназная система утилизирует 
низкомолекулярные соединения.

Дисбактериоз и эндотоксикоз могут иници-
ировать переключение иммунного ответа с нор-
мального на патологический – аутоиммунный 
профиль. Среди наиболее важных факторов, 
влияющих на этот процесс, могут быть:

- генетические аллели МНС;
- мутации генов цитокинов;
- молекулы, регулирующие апоптоз;
- различные инфекции. 
В последние годы в отечественной и зарубеж-

ной литературе отмечается возрастающее вни-
мание к микоплазмозам, особенно вызванным 
Ureaplasma� ����������� �����������urealyticum, из двух видов которых 
патогенному Т-960 придается особое значение. 
Объясняется это их способностью связывать-
ся с мембраной эпителиальных клеток и всту-
пать с ней в мембранные взаимодействие, при 
которых происходит обмен отдельными мемб-
ранными компонентами, что ведет к развитию 
новой генетической информации и выработке 
антител против собственных тканей и клеток. 
Способствует этому характерная для заболева-
ний, передающихся половым путем, повышен-
ная проницаемость слизистых оболочек уретры 
и влагалища. Проникшие в организм деструк-
тивные клетки, в ряде случаев, могут стать при-
чиной развития ПА. В основе этого процесса 
лежит митогенное действие цитодеструктив-
ных образований на функционально изменен-
ные лимфоциты, в результате чего формируют-
ся аутоиммунные реакции. Не исключено, что 
цитодеструктивные образования оказывают 
повреждающее действие на гепатоциты, стиму-
лируя выработку ими цитокинов [26, 27].

Как уже отмечалось выше, инфекции могут 
быть триггером или ускорителем развития ау-
тоиммунных болезней. При этом следует от-
метить, что между инфекционным эпизодом и 
развитием аутоиммунного заболевания может 
быть значительный временной интервал. Одна-
ко механизмы, индуцирующие аутоиммунные 
заболевания, могут быть обусловлены антиген-
специфичными и антигеннеспецифичными фак-
торами. В обоих случаях патоген обеспечивает 
запуск воспалительных механизмов, ведущих к 
активации нативных аутореактивных Т-клеток и 
сложному каскаду иммунологических сдвигов, 
которые определяют характер развития аутоим-
мунного заболевания, о чем говорилось выше.

В механизме развития и течения ПА, поми-
мо аутоиммунных процессов в пораженных 
костно-суставных тканях, важную роль могут 
играть патогены, находящиеся в ЖКТ и слизис-
тых мочеполовых органов.

Современное представление о развитии ау-
тоиммунного воспалительного процесса позво-
ляет допустить, что воспалительный процесс в 
генетически предрасположенных тканях ножи и 
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костно-суставных образований у больных псо-
риазом развивается с участием одних и тех же 
механизмов. Адаптивная реакция этих больных 
при воздействии патогена сопровождается уве-
личением секреции минералокортикоидов (аль-
достерона) и катехоламинов надпочечникового 
происхождения при одновременном снижении 
– глюкокротикоидов, андрогенов и эстрогенов. 
Такое обеспечение ведущей темы адаптации 
оказывается недостаточным для преодоле-
ния действия на организм больных псориазом 
тех или иных патогенов, что ведет к развитию  
аутоиммунного воспаления в сосудах, внача- 
ле – на ограниченных участках тканей кожи  
и/или костно-суставных образований. Этот про-
цесс осуществляется с участием аутоиммунных 
Т-лимфоцитов, в содержании клонов которых 
имеется дисбаланс. При этом воспаление в зна-
чительной мере детерминируется соотноше-
нием интерферона, провоспалительных и про-
тивовоспалительных цитокинов. В очаге нару-
шается трофика, что влечет за собой развитие 
гипоксии, которая является пусковым фактором 
различных нарушений обмена веществ, прояв-
ляющихся на клеточном, субклеточном и моле-
кулярном уровнях.

Как известно, в основе гипоксии лежит пато-
логическое окисление кислорода – O2. В орга-
низме существует два основных пути утилиза-
ции кислорода:

- оксидазный, связанный с окислением энер-
гетических субстратов;

- реализующийся конечным звеном дыха-
тельной цепи – цитохром-оксидазой. 

При этом O2 присоединяет к себе четыре 
электрона, в результате чего образуется вода. 
Этот путь утилизации кислорода сопряжен с ре-
синтезом АТФ и является главным источником 
энергии, что играет существенную положитель-
ную роль в течении псориатической болезни.

Достоверно установлено, что при стрессе, 
ишемии, гипоксии, недостатке витаминов A, B, 
C, K, старении, ожирении, инфильтрации очагов 
воспаления, подобно имеющемуся в коже и/или 
в костно-суставных образованиях больных псо-
риазом, оксидазный путь утилизации O2 пере-
ключается на оксигеназный, при котором один 
или два атома кислорода включаются в молеку-
лу субстрата. При этом образуются высокоток-
сичные супероксиданион-радикалы перекисей 
и т.д. Образовавшиеся продукты оксигеназного 
окисления O2. воздействуют на липиды, неэсте-
рифицированные жирные кислоты с разрушени-

ем, в первую очередь, фосфолипидов мембран. 
Этот процесс, как известно, получил название 
перекисного окисления липидов (ПОЛ).

Сниженный биосинтез в коре надпочечников 
глюкокортикоидов, эстрогенов и андрогенов, 
имеющий место у больных псориазом, способс-
твует переключению материального субстрата 
на производство повышенного количества аль-
достерона и катехоламинов, что при стрессе 
инициирует образование увеличенного коли-
чества продуктов свободнорадикального окис-
ления (СРО). Такое состояние является одним 
из основных факторов, реализующих и усугуб-
ляющих критическую ситуацию – инициацию 
патологического процесса, который, как прави-
ло, происходит на фоне снижения антиокисли-
тельной активности крови и тканей организма.

Процесс свободнорадикального и перекис-
ного окисления липидов, подвергая аутоокисле-
нию фосфолипиды клеточных мембран интимы 
сосудов тромбоцитов, эритроцитов и усиливая 
процесс коагуляции крови, приводит к дезорга-
низации функции кожи и костно-суставных тка-
ней, вовлеченных в аутоаллергический воспа-
лительный процесс. При этом из тромбоцитов 
высвобождаются гистамин, серотонин, β-тром-
боглобулин и тромбоксан А2. Накапливающиеся 
в эндотелии сосудов гидроперекиси образуют 
трансмембранные перекисные кластеры, кото-
рые играют важную роль в перераспределении 
ионов Na, K, Ca, Mg во внутри- и внеклеточной 
среде (о характере этого процесса у больных 
псориазом говорилось выше) и реализации дейс-
твия патогенов, индуцирующих аутоиммунный 
процесс. В итоге это ведет к несбалансирован-
ности гомеостаза в очаге поражения кожи и/или 
костно-суставных тканей – усиливается внутри-
сосудистое свертывание крови, тромбообразо-
вание и, следовательно, развивается гипоксия, 
о которой упоминалось выше.

Возникают патоиммунные метаболиче- 
ские нарушения. В хрящевой и костной тканях 
больных псоритической артропатией было уста-
новлено нарушение метаболизма гликозаминов 
и коллагена. В сыворотке крови отмечено до-
стоверное снижение общего кальция, а также 
достоверное увеличение уровня содержания 
неорганического фосфора, снижение активнос-
ти остеобластов, что может свидетельствовать 
об активации патологического процесса [28]. 
Однако только ли у больных ПА определяются 
в крови подобные показатели метаболических 
нарушений, отражающих патологический про-
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цесс в костно-суставных тканях? Установлено, 
что при заболевании поджелудочной железы 
у больных имеет место остеодефицит, сопро-
вождающийся снижением содержания в крови 
кальция, фосфора, магния и цинка, а также по-
вышение активности щелочной фосфатазы. Та-
кие показатели содержания ионов и ферментов 
свидетельствуют, как считает Н.Б. Губергриц 
[29], о прогрессировании патологического про-
цесса в косных структурах.

Дефицит внеклеточного кальция отмечен 
при артериальной гипертензии [30], вследствие 
снижения его абсорбции в кишечнике и повы-
шенного выведения кальция с мочой. При дли-
тельном существовании такого состояния раз-
вивается вторичная активация выработки пара-
тиреоидного гормона, который, как известно, 
осуществляет мобилизацию кальция из костной 
ткани и повышает риск развития остеопороза.

Гипокальциемия отмечена при хроническом 
бескаменном холецистите, что связывают с на-
личием заболевания системы печени и наруше-
нием кальциевого гомеостаза [31].

В связи с приведенными выше не дерматоло-
гическими работами, возникает вопрос: могут 
ли описанные в них патологические состояния 
находиться в связи с механизмом развития ПА?

Выше мы обращали внимание на то, что у 
больных ПА в 100 % случаев наблюдается в 
разной степени выраженности та или иная па-
тология со стороны органов пищеварения, под-
желудочная железа функционально связана с 
ЖКТ и печенью. Поэтому у больных ПА нельзя 
исключить вторичного хронического панкреа-
тита, который, безусловно, оказывает влияние 
на систему адаптации больных.

Определены заболевания, при которых на-
блюдается вторичная недостаточность подже-
лудочной железы:

- хронический гипоацидный и анацидный 
гастриты;

- дисбактериоз;
- целиакия;
- метаболический синдром с ожирением;
- состояние после резекции желудка или тон-

кий кишки;
- холестатические заболевания печени;
- дуоденостаз;
- гипомоторная дисфункция желчного пузы-

ря и др., –
т.е. те заболевания, с которыми мы связыва-

ем патогенез ПА [32].
При хроническом панкреатите установлено 

не только нарушение ассоциации микробной 
флоры в кишечнике, но и оказалось, что степень 
развития остеопении и остеопороза находятся в 
зависимости от выраженности дисбактериоза 
[34, 35]. Всасывание же в кишечнике кальция 
сопряжено с наличием витамина D, который 
индуцирует образование в слизистой оболочке 
тонкой кишки особого белка, связывающегося с 
кальцием. При дефиците витамина D этот белок 
не образуется или образуется в недостаточном 
количестве, а в результате транспорт кальция 
нарушается, уровень содержания этого иона в 
крови и костях снижается [36]. При тяжелом 
гипо- или даже авитаминозе D, развивается ос-
теомаляция, в генезе которой важное значение 
имеет снижение синтетической функции остео-
бластов.

Развитию такой патологии у больных ПА, 
помимо отмеченных выше расстройств в ряде 
функционально связанных между собой орга-
нах, могут предрасполагать и другие факторы, 
среди которых особая роль принадлежит де-
фициту эндотелиального синтеза оксида азота 
(NO) В нормально функционирующем эндоте-
лии постоянно высвобождающийся NO поддер-
живает кровеносные сосуды в состоянии диля-
тации. Основная мишень NO в сосудистой сис-
теме – активация гуанилатциклазы. Оксид азота 
увеличивает образование циклического гуано-
зин-монофосфата (ЦГМФ) в гладкомышечной 
ткани сосудов и тем самым обусловливает не 
только расслабление сосудов, но и торможение 
активности тромбоцитов и макрофагов. При па-
тологических состояниях способность NO ак-
тивировать гунилатциклазу в эндотелиальных 
клетках и освобождать релаксирующий фактор 
(ЦГМФ) уменьшается, тогда как образование 
сосудосуживающего фактора (ЦГМФ) сохраня-
ется или увеличивается, т.е. возникает дисфунк-
ция эндотелия. Эти изменения могут носить 
как распространённый, так и региональный 
характер, что в значительной мере определяет 
клиническое течение заболевания Дисфункция 
эндотелия, часто являясь следствием заболева-
ния [39, 40], во многом связана с генетической 
наследуемостью и состоянием нейро-гумораль-
ных регулирующих факторов [41, 42]. Депрес-
сия синтеза эндотелиального NO может оказы-
вать влияние на прогрессирование заболевания. 
Установлено, что уменьшение содержания ок-
сида азота ослабляет прямой блокирующий эф-
фект на остеокласт-зависимую резорбцию кост-
ной ткани. В механизме нарушения синтеза NO 
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при остеопорозе может иметь значение умень-
шение активности L-аргинина и NO-синтетазы. 
Последняя существенно инактивируется при 
низких концентрациях свободного кальция и 
максимально активна при его содержании око-
ло 1 ммолъ/л [43, 44]. Восстановление баланса 
кальция в организме положительно влияет на 
процесс зндотелиалъного синтеза оксида азота, 
улучшение функции эндотелия.

Эндотелиальная дисфункция в виде повыше-
ния в крови содержания MP, ЕТ-1 и IL-��������� I�������� , увели-
чения/уменьшения концентрации оксида азота 
установлена у больных с псориатическим ре-
активным спондилоартритом. У этих больных 
были нарушены реологических свойства крови, 
коррелирующие с полом больных и степенью 
активности спондилоартрита [45].

На развитие костного остеопороза могут ока-
зывать влияние продукты питания; так, в связи с 
применением новых методов консервирования, 
ухудшилась продовольственная характеристика 
состава и содержания макро- и микроэлемен-
тов, в том числе кальция [46, 47].

У лиц, которые часто употребляют газиро-
ванные напитки, почти вдвое повышается риск 
перелома костей [48]. Объясняется это тем, что 
газированные напитки содержат фосфаты, кото-
рые подкисляют продукты. И если в норме каль-
ций и фосфор должны поступать в организм в 
сбалансированном количестве, то при употреб-
лении газированных напитков этот баланс на-
рушается в пользу фосфатов. Последних много 
в колбасных изделиях и плавленом сыре, при 
употреблении которых в организме нарушается 
баланс в пользу фосфатов, и это способствует 
вымыванию кальция из костей [49].

Таким образом, в развитии остеопороза при 
ПА значительную роль могут играть и пищевые 
продукты. При этом нельзя исключать и нару-
шения всасывания в кишечнике микроэлемен-
тов, кальция и витамина D [50, 51] Установлено, 
что интенсивность всасывания кальция в ки-
шечнике связана с генетически обусловленны-
ми факторами, а также синдромом мальабсорб-
ции, дисбактериозом, нарушением иммунитета 
и др. Поэтому остеопороз, наблюдающийся у 
больных ПА, следует рассматривать как прояв-
ление симптомокомплекса (синдрома), в кото-
ром участвуют:

- эндокринная система (гипэстрогения);
- патология ЖКТ, печени;
- хронический панкреатит и др.
В последнее время немало внимания уде-

ляется метаболическому синдрому. Что же по-
зволяет нам обратиться к этому синдрому при 
определении возможных патогенетических ме-
ханизмов в развитии и течении ПА? 

Во-первых, то, что ряд патологических со-
стояний, характеризующих метаболический 
синдром, нередко встречаются при псориати-
ческой болезни, а именно:

- сахарный диабет 2-го типа;
- ишемическая болезнь сердца;
- артериальная гипертензия;
- дислипидемия, сочетающаяся с ожирением 

чаще 3-4 степени;
- хронические гастро-энтероколиты и др. 
Во-вторых, то, что при псориатической бо-

лезни и без нее, но при наличии указанных 
выше патологических состояний наблюдается 
активация макрофагов/моноцитов, и в этом про-
цессе участвуют ядерные транскрипционные 
факторы (проксисом-гаммла ППАР), которые 
тормозят активность фагоцитоза и кислород- 
активиругощую функцию макрофагов/моноци-
тов крови. Выше мы описали подобный про-
цесс, наблюдающийся на уровне слизистых 
больных псориазом. Такие эффекты оказались 
более выраженными у лиц с 12-Ала алелем по-
лиморфноядерного гена ППАР [51-53а]. 

Исследованием, проведенным Кауд Диа [54], 
установлено, что метаболический синдром с 
ожирением 3-4 степени и псориазом обычно со-
провождается крупнобляшечными высыпания-
ми, с трудом поддающимися разрешению при 
традиционном лечении. В эндотелии сосудов 
таких больных были обнаружены провоспали-
тельные цитокины IL-6α и TNFα, с наличием ко-
торых, возможно, а были связаны сравнительно 
быстро наступавшие рецидивы после более или 
менее положительного результата лечения. По 
наблюдениям исследователя, такое проявление 
псориатической болезни часто предшествует 
развитию ПА.

Установлено, что жировая ткань у лиц с ме-
таболическим синдромом продуцирует ряд ци-
токинов, которые поступают в кровь в большом 
количестве, вызывая хронический воспалитель-
ный процесс в эндотелии сосудов и их дисфун-
кцию. При этом провоспалительный эффект 
цитокинов распространяется на печень, где они 
стимулируют выработку факторов риска ате-
росклероза, в том числе фибриногена, вызывая 
дислипидемию и активацию кровяных пласти-
нок, в результате чего высвобождается большое 
количество тромбогенных субстанций. Поэтому 
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увеличение индекса массы тела, соотношения 
окружности талии и окружности бедер ассоци-
ируется с гиперкоагуляцией и нарушением фиб-
роза. Такие метаболические нарушения были 
установлены у лиц с метаболическим синдро-
мом без сопутствующего псориаза.

Если допустить, что подобные метаболиче-
ские нарушения имеют место у больных псори-
азом с метаболическим синдромом, то, с одной 
стороны, они могут указывать на возможность 
развития ПА, а с другой, такое состояние мо-
жет отягощать течение ПА, перегружая систему 
адаптации.

Известно, что провоспалительные цитокины 
повышают синтез в печени С-реактивного белка 
(СРБ), который рассматривается у лиц с метабо-
лическим синдромом без сопутствующего псо-
риаза, как предвестник сердечно-сосудистых 
расстройств, а также как фактор риска развития 
сахарного диабета 2-го типа и атеросклероза. 
Выше было отмечено, что у больных ПА также 
имеет место увеличение содержания СРВ, кото-
рое мы рассматривали как отражение состояния 
системы адаптации в период определения этого 
показателя. Мы не нашли дерматологических 
работ, в которых бы исследовалась корреляци-
онная связь между уровнем содержания СРБ 
у больных ПА и частотой развития у них па-
тологии в ССС, МПС и др. Однако мы можем  
утверждать, что у больных ПА с метаболиче-
ским синдромом патология в этих системах не 
только не редкость, а скорее закономерность.

Таким образом, следует отметить, что пато-
логические состояния в ряде органов и систем 
органов, характеризующие метаболический 
синдром, наблюдаются не только у лиц без со-
путствующего псориаза, но и при псориатиче-
ской болезни. У пациентов с ПА такой синдром 
может отягощать течение заболевания, перегру-
жая систему адаптации.

Развитие аутоиммунного воспаления в кост-
но-суставных тканях больных ПА вначале но-
сит локальный характер и определяется пальпа-
торно в виде «болезненных точек». Поскольку 
воспалительный процесс при ПА реализуется 
с помощью клеточных, гуморальных и метабо-
лических механизмов, патология может приоб-
ретать и системный воспалительный ответ. При 
этом может страдать не только приток крови 
по приносящей циркуляции, но и нарушаться 
полноценный отток по отводящим сосудам, что 
сказывается на выраженности отёка в области 
очагов воспаления.

Боль в области суставов не всегда соответс-
твует истинной локализации патологического 
процесса. Так, коксартроз или коксит субъек-
тивно могут проявляться болями в коленном 
суставе, грудной спондилез – болями в поясни-
це. Иногда боли в суставах являются отражен-
ными, т.е. связанными с заболеваниями внут-
ренних органов: 

- при стенокардии, инфаркте миокарда, опу-
холи лёгких (синдром Панкоста) боли, а иногда 
и ограничение движений отмечаются в плече-
вом суставе;

- при патологии тазовых органов – боли в по-
яснице.

Таким образом, патогенетическую цепь раз-
вития и течения псориатической артропатии 
можно представить следующим образом.

1. Воспалительный процесс в генетически 
предрасположенных костно-суставных тканях 
развивается в результате воздействия на них тех 
или иных стрессоров-патогенов.

2. Дисбактериоз, сопровождающийся рас-
стройством синтеза Ig�А и фагоцитов, способс-
твует проникновению через слизистые оболоч-
ки больных псориазом стрессоров-патогенов.

3. Гормонально-адаптивный ответ организма 
больных псориазом на действие патогена со-
провождается недостаточной секрецией глюко-
кортикоидов, эстрогенов (эстрадиола) и андро-
генов (тестостерона), гиперсекрецией минера-
локортикоида (альдостерона) и катехоламинов 
надпочечникового происхождения.

4. Гормональный дисбаланс, в частности, 
увеличение содержания альдостерона нару-
шает электролитный обмен: в цитозоле клеток 
уменьшается содержание калия и магния, уве-
личивается содержание натрия и кальция, что 
расценивается как цитотоксическое состояние.

5. Эндотоксикоз, возникающий при дисбак-
териозе на слизистых оболочках, способствует 
нарушению ауторегуляции иммунного ответа 
на воздействие стрессора-патогена.

6. Аутоиммунная реакция развивается при 
участии Т-лимфоцитов, в содержании клонов 
которых имеется дисбаланс.

7. При дисрегуляции работы Th-1 клеток им-
мунной системы увеличивается или уменьша-
ется соотношение Т-хелперов и Т-супрессоров 
(С����������D���������4+/С�����D����8+).

8. Эндокринопатия способствует накоп-
лению провоспалительных цитокинов (IL-����Iα��;  
IL-6���α��, Т��NFα���������������������������������    ) в очагах костно-суставных пора-
жений.
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9. Провоспалительные цитокины образуют-
ся не только в очагах аутоиммунного поражения 
костно-суставных тканей, но и в печени.

10. Экссудативная фаза воспаления сопро-
вождается увеличением содержания IL-����� Iα и� 
Т��NFα�.

11. Высокое содержание IL-���������������  Iα�������������   может сопро-
вождаться гибелью печеночных клеток.

12. Белки острой фазы: 
- С-реактивный белок;
- амилоид А;
- ������������������ α����������������� -2 макроглобулин;
- фибриноген и др., – 
у больных ПА образуются в печени под воз-

действием патогена. Гипертермия у этих боль-
ных связана с увеличением уровня образования 
IL-��������������������������������������������       Iα������������������������������������������        и, в зависимости от её выраженности, рас-
сматривается либо как проявление иммунной за-
щиты, либо как сигнал об угрозе жизни больного.

13. Гиперсекреция катехоламинов иници-
ирует развитие воспалительного процесса в  
костно-суставных тканях и, вероятно, в коже, 
чему способствует цитотоксическое состояние, 
обусловленное гормональным дисбалансом; 
при этом в пораненных тканях наблюдается:

а) переключение оксидазного пути окисле-
ния кислорода на оксигеназный;

б) снижение антиокислительной активности 
крови и тканей в организме больных;

в) разрушение фосфолипидов мембран кле-
ток – развитие перекисного окисления липидов 
(ПОЛ);

г) увеличение образования продуктов сво-
боднорадикального окисления (СРО); в ре-
зультате действия ПОЛ и СРО дезорганизуется  
функция костно-суставных тканей;

д) образование трансмембранных перекис-
ных кластеров, обеспечивающих нарушение пе-
рераспределения ионов натрия, калия, кальция 
и магния во внутри- и внеклеточной среде;

е) развитие гипоксии вследствие несбалан-
сированности гемостаза в очаге поражения  
костно-суставной ткани / усиление внутрисосу-
дистого свертывания крови, тромбообразования 
и пр.;

ж) реализация действия патогенов (белков 
микробного происхождения, а на определенном 
этапе развития патологии – и собственно ауто-
антигенов), индуцирующих и поддерживающих 
аутоиммунный воспалительный процесс.

14. В доклинической стадии развития ПА на-
блюдается увеличение количества IgM-класса. 
Позже, когда развивается клинические прояв-
ления заболевания, происходит переключение 
синтеза иммуноглобулинов на антитела класса 
IgG -изотопа.

15. Комплекс патологических состояний в 
органах и системах органов, характеризующих 
метаболический синдром, истощают систему 
адаптации, вследствие чего отягощается тече-
ние ПА.

16. При увеличении до физиологического 
уровня содержания глюкокортикоидов, эстроге-
нов (эстрадиола), андрогенов (тестостерона) и 
нормализации секреции альдостерона начина-
ется процесс клинической ремиссии, в котором 
участвуют IL-2, IL-3, �INFγ��������������������  , активирующие дейс-
твие Т-киллеров и N�К-клеток.

17. В развитии остеопороза, сопровождаю-
щего инициацию и течение ПА, участвуют пато-
генетически связанные между собой факторы:

а) снижение содержания эстрадиола;
б) генетически обусловленное снижение вса-

сывательной способности кишечника кальция и 
витамина D;

в) дисбактериоз;
г) нарушение функции иммунитета;
д) нарушение эндотелиального синтеза окси-

да азота и пр.

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение больных ПА на сегодняшний день 

сопряжено с определенными трудностями, в 
основе которых лежит недостаточная осведом-
ленность дерматологов с механизмами развития 
и течения ПА, а иногда и с непризнанием клю-
чевых звеньев патогенеза этой патологии. Тор-
мозит внедрение в практику лечения больных 
ПА прогрессивных методов, обеспечивающих 
не только хороший клинический эффект, но и 
не причиняющих вреда здоровью больных, не-
достаточные знания дерматологов о механизме 

действия тех или иных препаратов, особенно 
гормонов в малых дозах. Ряд врачей приверже-
ны к копированию «опыта Запада», включая в 
комплексное лечение больных ПА метотрексат 
и нестероидные противовоспалительные пре-
параты. Это не только не приносит желаемого 
эффекта при лечении больных ПА, но и тор-
мозит развитие научных исследовании по этой 
проблеме.

Как было показано выше, стресс является 
ведущим фактором формирования аутоиммун-
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ной патологии, к которой относится и ПА. Воз-
действие любого стрессора на организм чело-
века опосредуется через центральную нервную 
систему (ЦНС), в которой на молекулярном 
уровне развиваются процессы, могущие носить 
патологический характер. Разнообразные ком-
бинации таких взаимосвязанных повреждений 
определяют, как теперь достоверно установ-
лено, специфику течения болезни при каждом 
конкретном заболевании. У больных ПА этот 
процесс определяется описанным выше состо-
янием нейро-эндокринной регуляции метабо-
лических процессов в клетках и внеклеточной 
среде различных органов и тканей. Поэтому при 
разработке плана лечения больного ПА следует 
учесть необходимость восстановления функци-
онального равновесия между нервным и эндо-
кринным звеньями регуляции метаболических 
процессов в пораженных тканях. Необходимо 
также мобилизовать компенсаторные механиз-
мы для преодоления дезадаптационной реакции 
регулирующих систем на действие срессора- 
патогена, вызвавшего развитие или обострение 
заболевания. Таким эффектом, по проспектным 
данным, обладает Пангорол-200 – по 2 табл.  
3 раза в  день до 3-4 недель.

В лечебный комплекс следует также вклю-
чать средства, обеспечивающие нормальное 
функционирование ЦНС. В последние годы в 
периодической медицинской литературе по-
являлись сообщения о значимости магния для 
нейрохимических процессов, обеспечивающих 
нормальную физиологию нервной системы. До-
казано, что магний является естественным ан-
тистрессовым фактром. Этот ион тормозит раз-
витие процессов возбуждения в ЦНС и снижа-
ет чувствительность организма к воздействию 
патогенов. Магний необходим для нормального 
обмена нейромедиаторов (катехоламинов, тире-
зина, дофамина, норадреналина, серотонина, γ-
аминомасляной кислоты); он;

- играет важную роль в образовании более 
трехсот ферментов;

- принимает участие в энергетическом и 
электролитном обменах;

- выступает в качестве регулятора клеточно-
го роста;

- необходим на всех этапах синтеза белковых 
молекул. 

Магний способствует расслаблению мышц 
сосудов, улучшая кровоснабжение тканей. По 
содержанию в клетке магний занимает второе 
место после калия. До 88-90 % внутриклеточ-

ного магния находится в функциональной связи 
с АТФ, обеспечивая таким образом клетки не-
обходимой энергией. Магний непосредственно 
регулирует состояние клеточных мембран и 
трансмембранный перенос калия, кальция.

Магний является физиологическим регу-
лятором продукции альдостерона. Недостаток 
этого иона вызывает гипертрофию гломеруляр-
ной зоны коры надпочечников и увеличение 
продукции минералокортикоида. В результате 
внутриклеточное соотношение натрия и калия 
нарушается в пользу первого, что рассматрива-
ется как патологическое состояние.

При недостатке магния развивается относи-
тельная гипэстрогения, что усиливает эффект 
сниженного содержания этого гормона у боль-
ных ПА. Дефицит магния в организме проявля-
ется в виде раздражительности, тревожности, 
подавленности (депрессии), что, как известно, 
характерно для больных ПА. Магний способс-
твует всасыванию калия, фосфора, витаминов 
В, С, Е в кишечнике и фиксации калия в клет-
ках, обеспечивая поляризацию клеточных мем-
бран. При обнаружении его в плазме крови ниже  
0,8 ммоль/л следует говорить о дефиците маг-
ния. Снижение содержания магния в организме 
наблюдается при употреблении рафинирован-
ных продуктов, при стрессе, при действии не-
благоприятных экологических факторов, при 
употреблении ряда лекарств.

Доказано, что магний и витамин В6 облада-
ют взаимопотенцирующим действием. Пири-
доксин существенно улучшает всасывание 
магния в кишечнике, повышает проницаемость 
клеточных мембран и таким образом увеличи-
вает внутриклеточную концентрацию магния и 
фиксацию в клетке калия. Поэтому применение 
препаратов магния и пиридоксина, бесспорно, 
показано при лечении больных ПА и, тем более, 
когда их состояние сопровождается психоэмо-
циональными расстройствами, обусловленны-
ми нарушением функционального состояния 
ЦНС. Кроме того, следует учитывать, что де-
фицит витамина В сопровождается вегетатив-
ной дизрегуляцией и нарушением адаптации к 
стрессовому воздействию патогена.

Вначале в комплекс лечебных средств, ис-
пользовавшихся для лечения больных ПА, мы 
включали:

- сернокислую магнезию – 25-процентный 
раствор внутримышечно по 3-10 мл один раз в 
сутки;

- бромистый натрий – 3-процентный раствор 
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по 1 столовой ложке 3 раза в день до 30 дней. 
Последний препарат назначался с целью 

снижения минералокортикоидной активности 
надпочечников и оказания седативного эффек-
та – восстановления равновесия между процес-
сами возбуждения и торможения в ЦНС.

С появлением такого препарата как «Береш 
Магний плюс В6», который способен повышать 
устойчивость к стрессу, естественно, предпоч-
тение отдается ему. Как известно, этот препарат 
состоит из:

- магния цитрата (463,93 мл) – органической 
соли;

- магния оксида (352,92 мг) – неорганиче-
ской соли;

- витамина В6 (1,6 мг), –
что соответствует суточной потребности че-

ловека; поэтому этот препарат назначается один 
раз в сутки. Органическая соль магния обеспе-
чивает высокую биодоступность иона, т.к. его 
цитрат является лучшим проводником в клетку. 
Магний оксид обеспечивает пролонгированное 
всасывание и распределение иона магния. При 
этом установлено, что витамин В6 потенцирует 
большинство фармакологических эффектов маг-
ния, способствуя его проникновению в клетки. 
В свою очередь, магний, участвуя в активации 
пиридоксина в печени, облегчает его участие в 
метаболических процессах в организме.

Поскольку стресс играет ведущую роль в па-
тогенезе ПА, помимо «Береш Магний плюс В6» 
уместно назначение и ноотропных препаратов, 
которые оказывает положительное воздействие 
на течение патологических процессов в ЦНС, 
обусловленных стрессом и осложненных ин-
токсикацией, а также длительным приемом ан-
тибиотиков.

Нейропротактивным действием, как извест-
но, обладает Пироцетам. Но особого внимания 
заслуживает синтезированный на его основе 
Ноопепт (производства Российской Федера-
ции), рекомендованный для лечения и фарма-
копрофилактики стрессиндуцированных забо-
леваний, к которым относится ПА. Прием этого 
препарата показан при интоксикациях, депрес-
сивном синдроме, невротических расстройс-
твах. Он усиливает обмен АТФ и увеличивает 
уровень содержания цАМФ, что, как известно, 
облегчает течение псориатической болезни. Под 
его действием улучшается общий псохоэмоци-
ональный баланс. Помимо этого, он подавляет 
действие провоспалительных цитокинов, ока-
зывает антиоксидантный эффект. Принимают 

препарат по 1 табл. (10 мг) два раза в день – ут-
ром и вечером до 16 часов. Средний курс при-
ема препарата – 1,5-3 месяца; возможен повтор-
ный курс после месячного перерыва.

Установлено, что опиоидные пептиды, в  
частности энкефалин, обладают антистрессо-
вым действием. При их введении в организм 
нормализуется активность нейроэндокринной, 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, 
гипоталамо-нейрогипофизарной, симпатоадре-
наловой систем, что приводит к нормализации 
гомеостаза, энергетического обмена и иммуно-
реактивности организма. Таким эффектом обла-
дает Деларгин (синтетический аналог лейенке-
фалина) – по 1 табл. (0, 001 г) один раз в сутки 
10 дней.

В связи с излагаемой проблемой улучшения 
функционалъного состояния ЦНС у больных 
ПА, нельзя не упомянуть о средствах, положи-
тельно влияющих на мозговое кровообраще-
ние и, следовательно, улучшающих функцио-
нирование её структур. Такая проблема может 
возникнуть при лечении больных ПА старших 
возрастов с дисциркуляторной энцефалопатией. 
Такие средства, как:

- Циннаризин – по 2 табл. 3 раза в день;
- «Ницериум 30 УНО» – по 60 мг/день  

14 дней, затем по 30 мг/день 30 дней, –
не только улучшают память, регулируют пси-

хоэмоциональные реакции, но и тормозят раз-
витие стресс- и возрастных изменений в ЦНС.

«Ницериум 30 УНО» можно назначать и для 
профилактики прогрессирования сенсоневраль-
ной тугоухости.

Как было показано выше, у больных ПА 
наблюдается снижение содержания гюкокор-
тикоидов (ГКК), эстрогенов (эстрадиола) и 
андрогенов (тестостерона) при существенном 
увеличении содержания альдостерона и кате-
холаминов надпочечникового происхождения. 
Недостаточное содержание этих гормонов явля-
ется основными звеньями в механизме развития 
ПА. Придерживаясь этой точки зрения, мы ис-
пользовали их в дозах, близких к физиологиче- 
ским, при которых исключается маскулиниза-
ция или феминизация больных или побочные 
эффекты, характерные при введении больших 
доз глюкокортикоидов. Одновременно мы счи-
тали необходимым снизить увеличенное обра-
зование альдостерона и катехоламинов и таким 
образом нормализовать воздействие на орга-
низм больных этого очень важного гормональ-
ного комплекса, что благоприятно сказывается 
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на нейро-эндокринных взаимосвязях, иммун-
ных и метаболических процессах. 

Низкие дозы пероральных ГКК (10 мг пред-
низолона или эквивалентные дозы других пре-
паратов) обладают болезнь-модифицирующи-
ми свойствами, приводя к снижению скорости 
деструкции костно-суставных тканей. Мы на-
значаем триамсинолон – по 1-2 табл. в сутки  
(4-8 мг) в 8-9 часов утра и в 12 часов дня еже-
дневно во время всего курса лечения [55].

Эстрадиол в 0,1-процентном масляном рас-
творе вводим внутримышечно по 1 мл 2 раза в 
неделю. Этот гормон, как известно, оказывает 
кальцийантирезорбтивное влияние на костную 
ткань через непосредственное влияние гормона 
на целый ряд биологически активных веществ, 
принимающих участие в костном ремодулиро-
вании. Кроме того, эстрогены увеличивают вса-
сывание кальция в кишечнике, что приобретает 
особое значение при наличии у этих больных 
функциональной недостаточности системы 
ЖКТ. При этом логично было допустить це-
лесообразность сочетания описанного выше 
гормонального комплекса с ежедневным вве-
дением в организм больных экзогенного каль-
ция. Вначале мы назначали 0,25-процентный 
раствор хлористого кальция под кожу по 2 мл 
до 30 дней. В последующем, когда появились 
препараты, увеличивающие абсорбцию кальция 
и фосфора в кишечнике, повышающие мине-
рализацию костей при одновременном сниже-
нии резорбции кальция из костей, назначались  
Альфакальцидол (Альфафоркал) и др.

Тестостерон обладает анаболическим эф-
фектом. При этом следует знать, что в боль-
ших дозах он может повышать функцию щито-
видной железы и увеличение энергетического 
дефицита. Кроме того, избыток тестостерона 
способствует нарушению электролитного обме- 
на – задержка натрия в организме, нарушение 
соотношения калия и натрия в клетках.

В небольших дозах тестостерон способству-
ет фиксации кальция в костях, увеличивая кост-
ную массу при остеопорозе. При этом стиму-
лируется синтез внутриклеточных ферментов, 
в результате чего усиливаются процессы тка-
невого дыхания и окислительного фосфорили-
рования. Мы вводим 1-процентный масляный 
раствор тестостерона внутримышечно, как и 
эстрадиола, 2 раза в неделю (в одни и те не дни, 
но в разные ягодицы).

Рассчитывая на анаболический эффект тес-
тостерона в составе названного выше гормо-

нального комплекса, в случаях, когда у боль-
ных имеются проявления дистрофии, нередко 
наблюдающейся после длительного безуспеш-
ного лечения ГКК в больших дозах, следует 
предусмотреть увеличение в пищевом рационе 
белоксодержащих продуктов. При этом нельзя 
забывать, что многие пищевые продукты в на-
стоящее время богаты аллергенами. Настойчи-
вая рекомендация так наз. гипосенсебилизиру-
ющей диеты и «нормального» режима питания 
намного улучшает терапевтический эффект 
(подробно см. ниже).

Повышенную минералокортикоидную функ-
цию коры надпочечников можно подавить пе-
роральным приемом Верошпирона в дозах  
0,05-0,1 г в 18 и 22 часа до 2-3 недель. При этом 
следует восполнить дефицит в организме боль-
ных ионов магния и калия пероральным при-
емом Аспаркама – по 1-2 табл. 3 раза в день до 
30 дней.

Чтобы улучшить кровообращение в пора-
женных воспалительным процессом костно-
суставных тканях и тем самым способствовать 
доставке к ним гормонов и других необходимых 
веществ, необходимо назначение вазоактивных 
препаратов – Теоникола (ксантинола никоти-
ната) или Трентала – по 2 табл. 3 раза в день 
после еды. 

Комплекс препаратов, состоящий из 
средств:

- восполняющих недостаточное содержание 
в организме больных ГКК (дексаметазон), эст-
рогенов (эстрадиол), андрогенов (тестостерон);

- уменьшающих образование альдостерона 
(Верошпирон);

- насыщающих организм калием и магнием 
(Аспаркам);

- увеличивающих абсорбцию кальция в ки-
шечнике (Альфафоркал и др.);

- улучшающих гемомикроциркуляцию в по-
раженных тканях (Трентал, Теоникол, ксанти-
нола никотинат), – 

для краткости изложения мы назвали «Гор-
мональным комплексом», считая, что гормо-
ны в нем имеют первостепенное значение. Этот 
комплекс оказывает нормализующее влияние на 
нейроэндокринную и иммунную системы, спо-
собствует нормализации обменных процессов, 
о чем свидетельствуют положительные сдвиги 
в течении суставного синдрома и, нередко, раз-
решение псориатических высыпаний на коже. 
Последнее позволяет допустить, что воспали-
тельный процесс в тканях костно-суставных 
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образований и в коже при псориатической бо-
лезни развивается с участием одних и тех же 
механизмов.

Из 210 наблюдавшихся нами больных ПА 
(113 женщин и 97 мужчин в возрасте от 17 до 
72 лет) после месячного курса лечения «Гормо-
нальным комплексом» у 168 (80,3 %) больных с 
умеренной, средней и даже тяжелой степенью 
поражения отмечалось существенное уменьше-
ние или полное исчезновение болей в поражен-
ных суставах, увеличение подвижности в них. 
В значительной мере восстановилась работо-
способность. У остальных 38 (19,7 %) больных 
отмечалось ослабление этих расстройств, одна-
ко не мешающих самообслуживанию. Следует 
отметить, что неполное клиническое выздоров-
ление после месячного лечения «Гормональным 
комплексом» было у лиц с существенными от-
клонениями от нормы в состоянии ЖКТ, печени 
и т.п. Лечебное диетическое/медикаментозное 
воздействие на эти источники отрицательных 
импульсов (стрессоров), на ЦНС и повторное, 
через 3-4 месяца лечение «Гормональным ком-
плексом» приводило к полной клинической ре-
миссии без рецидивов ПА в течение ряда лет. 
Рентгенологически у всех этих больных уста-
новлена стабилизация костно-суставной де-
струкции и в большинстве случаев – уменьше-
ние остеопороза.

Таким образом, обследование и наблюдение 
за больными ПА в процессе и после проведения 
заместительной гормонотерапии в малых дозах 
позволяет утверждать, что страх некоторых вра-
чей перед таким лечением необоснован.

Описанный выше комплексный подход к ле-
чению больных ПА следует рассматривать как 
базисный в цепи патогенеза заболевания. Про-
тивопоказанием к назначению «Гормонального 
комплекса» являются:

- неопластические процессы;
- невропатический синдром;
- периоды беременности и лактации.
Следует, однако, отметить, что эффектив-

ность «Гормонального комплекса» оказалась 
явно недостаточной и даже сводилась к нулю, 
когда прекратилось производство отечествен-
ных (Харьковского завода эндокринных препа-
ратов) эстрадиола и тестостерона, а в аптечную 
сеть поступили импортные препараты под сход-
ными названиями (видимо, с просроченной год-
ностью, что скрывалось фармацевтами).

В связи с описанной выше важной ролью 
электролитного обмена в механизме развития 

и течения ПА, заслуживает внимания препарат 
Тиотриазолин, который, согласно проспект-
ным данным, оказывает профилактическое вли-
яние на состояние этого процесса. Препарат 
регулирует транспорт катионов через биологи-
ческие мембраны, обеспечивая нормальное со-
отношение калия и натрия в плазме и в цитозоле 
клеток. При этом отмечено гепато- и кардиопро-
текторное, иммуномоделирующее, мембрано-
стабилизирующее и антиоксидантное действие 
препарата. По тем же данным, Тиотриазолин 
потенцирует действие базисных средств. Этот 
препарат может оказаться полезным на завер-
шающем этапе лечения больных ПА (внутрь 
0,1 г по 1-2 табл. 3-4 раза в день до 20-30 дней). 
Побочных эффектов не выявлено.

Механизму развития остеопороза, связанно-
му с недостаточным содержанием эстрогенов 
(эсрадиода), в последнее время уделяется боль-
шое внимание. Появились сообщения о ряде 
препаратов, оказывающих стабилизирующее 
воздействие на процесс развития остеопороза. 
Среди них, на наш взгляд, заслуживает внима-
ния кальцитонин – Миокальцик (выпускается 
по 100 МЕ в ампулах для внутримышечного 
введения) и препараты кальция с витамином D.

Механизм фармакологического действия 
Миокальцика связан с его взаимодействием со 
специфическими рецепторами на остеокластах, 
что уменьшает их резорбтивную активность и 
способствует образованию новых клеток. По-
мимо этого, он обладает анальгезирующим 
действием, что определяется взаимодействием 
калъцитонина с опиатными системами мозга и 
угнетением синтеза тромбоксана А2 и просто-
гландина Е2 Препарат, по данным литературы, 
хорошо переносится больными, отсутствуют 
побочные явления при длительном примене-
нии. Этот препарат может использоваться даже 
интранозально в дозе 200 МЕ в сутки беспре-
рывно до 3-5 лет.

Препараты кальция с витамином D в насто-
ящее время считаются основными для лечения 
остеопороза. Эти препараты угнетают костную 
резорбцию кальция, одновременно усиливают 
абсорбцию иона кальция в желудочно-кишеч-
ном тракте. По данным литературы [56, 57], 
препараты кальция с витамином D увеличивают 
подвижность суставов и угнетают синтез про-
воспалительных цитокинов. Всё это, как будто, 
соответствует определенным звеньям патогене-
за ПА. 

Однако установлено, что препараты кальция 
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с витамином D следует принимать отдельно от 
эстрогенов [58] – это защищает от развития аде-
ном и злокачественных новообразований. По-
этому включение в «Гормональный комплекс» 
препаратов типа «Кальций D Никомед» не сле-
дует. При необходимости его можно рекомендо-
вать спустя 2-3 месяца после лечения «Гормо-
нальным комплексом».

В связи с отмеченной в предыдущем разде-
ле вероятной патогенетической значимостью 
недостаточного содержания эндотелиального 
оксида азота в развитии остеопороза при ПА, 
нельзя не обратить внимания на сообщения, 
в которых подчеркивается необходимость не 
только восстановления баланса оксида азота, но 
и восстановления содержания кальция в крови. 
При этом обращается внимание на целесооб-
разность сочетать препараты кальция с Глю-
татаргоном, который, содержа в своем составе 
L-аргинин, улучшает почечную гемодинамику и 
повышает эффективность регуляции гомеоста-
за кальция, снижает темп резорбции кальция из 
костной ткани при одновременном более интен-
сивном захвате кальция костями для образова-
ния новой костной ткани. Считается целесооб-
разным включение в этот комплекс Индапами-
да, который за счет антиоксидантных свойств 
вызывает прямое вазодилятирующее действие 
и тем самым повышает биодоступность окси-
да азота, уменьшая при этом его инактивацию. 
Этот препарат снижает уровень кальцийурии 
путем повышения канальцевой реабсорбции 
кальция в почках. Улучшение почечного кро-
вотока способствует повышению активности 
Lα-гидрогеназы и увеличению продукции ак-
тивного метаболита витамина D3, что улучша-
ет эффективность действия кальций-регулиру- 
ющих гормонов.

При описании механизм действия Индапами-
да возникает вопрос: а стоит ли при его назна-
чении рекомендовать больным ПА принимать 
вазоактивные препараты, о которых говорилось 
выше? Для того чтобы ответить на этот вопрос, 
необходимы соответствующие исследования.

Возможно, не стоит проходить мимо со-
общения, в котором изосорбид мононитрата 
представляется, как донатор оксида азота, и его 
прием до трёх месяцев приводит к снижению 
костной резорбции. При остеопорозе, вызван-
ном приемом преднизолона, положительный 
эффект отмечен при приеме L-аргинина [59].

Дозы современных препаратов, влияющих 
на состояние остеопроза у больных ПА, долж-

ны определяться с учетом степени выраженнос-
ти и распространенности этого состояния, его 
локализации (особенно в позвоночнике) и ос-
троты течения остеоартропатии, что подлежит 
соответствующему изучению.

Как было показано выше, на процесс раз-
вития патологического состояния в костно-су-
ставных тканях оказывает влияние увеличенное 
содержание катехоламинов надпочечникового 
происхождения. Развивающаяся при этом ги-
поксия оказывает повреждающее действие на 
метаболизм в этих образованиях. Миофедрин, 
по проспектным данным, вытесняет адрена-
лин из рецепторов и тем самым уменьшает его 
повреждающее действие. Наблюдающееся при 
гипоксии усиление свободнорадикалъного и 
перекисного окисления липидов играет сущес-
твенную роль в повреждении фосфолипидов 
клеточных мембран. Этот процесс тормозится 
антиоксидантами, из которых наиболее эффек-
тивно действует сочетание токоферола (вита-
мина Е) с сульфидсодержащими препаратами 
(ДМСО, Унитиол).

Вопрос об эффективности и целесообраз-
ности лечения больных ПА с помощью средств, 
влияющих главным образом на остеопороз, не 
решен по сей день несмотря на наличие в аптеч-
ной сети ряда препаратов, достаточно эффек-
тивно влияющих на этот процесс. Однако эти 
препараты не подавляют основное проявление 
заболевания – воспаление в костно-суставных 
тканях. Поэтому кальций-антирезорбцивные 
препараты следует включать в базисную пато-
генетическую терапию больных ПА.

Как было показано выше, важным звеном 
механизма адаптации организма больных ПА 
при воздействии на него стрессоров-патогенов 
является состояние иммунной системы и ее со-
ставляющей – цитокиновой среды. Установле-
но, что дисбаланс, а не общий уровень гипер-
цитокинемии определяет механизм развития 
воспаления [60].

При обострении воспалительного процесса 
в костно-суставных тканях больных ПА наблю-
дается высокий уровень содержания провоспа-
лительных цитокинов (IL-�Iα, IL-6α, TNFα), в 
том числе – печеночного происхождения. Пе-
ченочными клетками при этом вырабатывают-
ся в большом количестве белки острой фазы, 
вызывающие порой опасные для пациента ги-
пертермию, тахикардию, слабость, анорексию, 
артериальную гипотензию.

Коррекция цитокинового баланса может 



Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология             1-2  2010

176

ЛЕКЦИИ

способствовать более эффективной борьбе им-
мунной системы с патогенами, вызвавшими как 
возникновение заболевания, так и его обостре-
ние, а также с сопутствующими патологически-
ми состояниями в органах и системах органов, 
отягощающих течение ПА. Препаратом выбора, 
который может обеспечить такой эффект, мо-
жет быть Гропринозин, который увеличивает 
пролиферацию, дифференцировку и функцио-
нальную активность Т- и В-лимфоцитов. При 
этом его влияние на Т-клеточный иммунитет 
выражен в большей степени, чем на В-клеточ-
ный. В частности, он нормализует соотношение 
количества Т-хелперов (CD4+) и Т-супрессоров 
(CD8+), восстанавливая значение иммунорегу-
ляторного индекса (CD4+/CD8+). Кроме того, 
препарат повышает активность натуральных 
киллеров и макрофагов, увеличивает синтез и 
высвобождение противовоспалительных ци-
токинов Т-клетками IL-2, IL-3, IL-4, NK-килле-
рами – IL-2 и IL-12, обеспечивающих цитоток-
сический эффект, В-лимфоцитами – IL-5, IL-6, 
IL-10, что влечет за собой выработку антител. 
Индуцированные макрофаги увеличивают об-
разование INFγ. Таким образом, Гропринозин 
может способствовать процессу ремиссии ПА. 
Препарат назначается по 50-100 мг/кг массы 
тела до 4 недель.

Особого внимания заслуживают препара- 
ты – индукторы интерферона, такие, например, 
как Амиксин, Циклоферон, Амизон, Кагоцел и 
др. Эти препараты, помимо противовоспали-
тельного и жаропонижающего эффектов, ока-
зывают анальгезирующее действие. Установле-
но иммунорегулирующее, антиоксидантное и 
мебраностабилизирующее свойство, например, 
Амизона. Этот препарат не оказывает раздража-
ющего действия на слизистую ЖКТ, не угнетает 
костно-мозгового кроветворения и не оказыва-
ет отрицательного влияния на периферическую 
кровь. По противовоспалительному эффекту 
Амизон и Диклофенак натрия не отличаются. 
Но, в отличие от Диклофенака натрия, Амизон 
не оказывает повреждающего влияния на ЖКТ. 
В то же время Амизон, благодаря иммуномоду-
лирующим, антиоксидантным и интероферо-
ногенным свойствам, нормализует показатели 
клеточного и гуморального иммунитета, о чем 
свидетельствует нормализация в крови уровня 
содержания IgA, IgM, IgG, НСТ-теста, показате-
лей клеточного иммунитета.

Амизон уменьшает прогрессирование де-
структивных и воспалительных процессов в 

суставах. По своей эффективности Амизон не 
уступает Нимесумиду и Индометацину. При 
этом он нормализует содержание CD4+- и  
CD3+ -лимфоцитов и соотношение CD4+/CD3+, 
снижает содержание провоспалительного цито-
кина – IL-1 и повышает содержание противо-
воспалительного IL-10 в крови. Этот препарат 
безопасен для здоровья больных. В отличие от 
Индометацина и Нимесумеда, двухнеделъный 
прием Амизона, по данным французских ис-
следователей, не ухудшает функционального 
состояния почек, печени, ЖКТ, гемодинамики у 
больных с суставным синдромом [61].

Индукторы интерферона слабоаллергенны и 
не приводят к образованию в организме пациен-
та антител к этим препаратам. Их прием сопро-
вождается пролонгированной продукцией эн-
догенного интерферона. Физиологические дозы 
этих препаратов, достаточные для достижения 
терапевтических и профилактических эффек-
тов, стимулируют нейтрофилы периферической 
крови, повышают их противовоспалительный 
потенциал.

Однако из-за динамической сложности сиг-
нальной системы цитокинов представляется 
маловероятным, что само по себе ингибирова-
ние противовоспалительных цитокинов обес-
печит стойкую клиническую ремиссию ПА. 
Такое ингибирование при одновременном воз-
действии на другие патогенетические звенья, 
определяющие течение заболевания, может не 
только сдвинуть нарушенный баланс цитоки-
нов, но и по восходящей сигнальной системе 
способствовать нормализация других звеньев 
патогенеза ПА.

Наши многолетние наблюдения свидетель-
ствуют, что у 100 % больных ПА имеют место, 
в большей или меньшей степени выраженнос-
ти, отклонения в функциональном состоянии 
органов пищеварения, которые в обобщенном 
виде можно характеризовать, как хронические 
гастроэнтероколиты, хронические гепатиты, 
часто протекающие бессимптомно. Специалис-
ты гастроэнтерологи-гепатологи такое состоя-
ние обычно уточняют по выраженности той или 
иной преобладающей локальной патологии. При 
значительных деструктивно-функциональных 
изменениях в том или ином отделе пищевари-
тельной системы возникают источники стресс-
индуцирующих импульсов, воздействующих на 
ЦНС, что, как было показано выше, является 
причиной неполной клинической ремиссии за-
болевания и рецидивов. В этих случаях больной 
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ПА подлежит лечению у соответствующих спе-
циалистов, о чем детально следует объяснить 
пациенту.

При малосимптомном или бессимптомном 
течении патологического процесса в органах 
пищеварения, когда врачи гастроэнтерологи ис-
ключают органическую патологию, следует всё 
же обратить внимание на это патогенетическое 
звено ПА, порой в значительной мере определя-
ющее течение костно-суставного процесса.

Дисбактериоз, сопровождающий дисфунк-
цию ЖКТ, в значительной мере отрицательно 
влияет на функциональное состояние нейро-
эндокринной и иммунной систем, играющих, 
как было показано выше, существенную роль 
в течении костно-суставного синдрома при ПА. 
Поэтому назначение пробиотиков, способству-
ющих восстановлению нормальной микробной 
флоры в ЖКТ, сдерживающих рост и размноже-
ние патогенных и условно патогенных микро-
бов и, таким образом, способствующих восста-
новлению защитных свойств флоры (колониза-
ционной резистентности) и слизистой оболочки 
(модуляция иммунной системы), обеспечивает 
нормализацию уровня неспецифического и 
специфического иммунного ответа организма 
больных и уменьшает отрицательное влияние 
на ЦНС. Назначение пробиотиков целесообраз-
но сочетать с рекомендацией строго соблюдать 
гипосенсибилизирующую диету, содержащую 
достаточное количество пищевых волокон.

Доказано, что пробиотики, содержащие в 
препарате ограниченное количество штаммов 
микроорганизмов, менее эффективны, чем 
мультипробиотики, т.к. известно, что бактери-
альные штаммы могут взаимно стимулировать 
или ослаблять друг друга. Поэтому дефицит 
одного штамма неизбежно приводит к ослаб-
лению другого. В связи со сказанным, заслу-
живает внимания пробиотик Симбитер (ООО 
О. Д. Пролисок), в состав которого входит бо-
лее десяти самых необходимых для микробио-
циноза кишечника живых штаммов микроор-
ганизмов. Все эти штаммы обладают кислото-, 
желче- и ферментоустойчивостью, благодаря 
чему без значительных потерь попадают по 
месту назначения в кишечнике. Симбитер не со-
держит штаммов Е. со��li, которые в ряде случаев 
способны заимствовать агрессивные свойства 
от других потенциальных патогенов своего или 
близкого вида, что существенно улучшает про-
филь безопасности препарата. Кроме регуляции 
микробиоциноза ЖКТ, Симбитер улучшает его 

моторику, оказывает модулирующее влияние на 
иммунную систему и, следовательно, способс-
твует улучшению функционального состояния 
печени.

Пробиотик Лацидофил содержит в одной 
капсуле не менее 2 млрд. живых лиофилизиро-
ванных бактерий:

- Lactobacillus ramnosus, ������штамм� Rossell-11 
(95 %);

- Lactobacillus acidophilus, ������штамм� Rossell-52 
(5 %).

Эти бактерии резистентны к агрессивной 
кислой среде желудка, желчных кислот. Взрос-
лым Лацидофил назначается по 2 капсулы 3 раза 
в день, 20 дней. Считают, что лактобактерии в 
значительной степени обеспечивают уровень 
неспецифического и специфического иммун-
ного ответа организма. Кроме того, лактобакте-
рии являются прямыми ингибиторами многих 
патогенов и продуцируют антимикробные суб-
станции, подавляющие их рост. Прием Лацидо-
фила, по проспектным данным, способствует 
увеличению числа бифидо- и лактобактерий, 
исчезновению условно-патогенных микроорга-
низмов, восстанавливает микробный кишечный 
пейзаж. 

При обнаружении у больных ПА хламидио-
за, микоплазмоза, санация антибиотиками иног-
да продолжается в течение многих дней. Это 
негативно сказывается на и без того нарушен-
ном функциональном состоянии ЖКТ и печени, 
что должно отрицательно сказаться на состоя-
нии иммунной системы и, следовательно, на 
течении воспалительного процесса в костно-су-
ставных тканях. В этих случаях «Гормональный 
комплекс» целесообразно сочетать с:

- иммуномодуляторами;
- пробиотиками;
- гепатопротекторами;
- препаратами, стимулирующими образова-

ние интерферонов. 
Заслуживает внимания нуклеинат натрия, 

который, усиливая действие антибиотиков, 
оказывает иммуномодулирующий эффект и 
индуцирует образование интерферона. Таким 
образом, этот препарат обеспечивает надежный 
противохламидийно-микоплазменный эффект 
и способствует противовоспалительному дейс-
твию «Гормононального комплекса».

В связи с дисбактериозом кишечника воз-
можна существенная токсическая нагрузка на 
экскреторные органы, в особенности на печень 
и почки. В этих случаях показана и энтеросорб-
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ция, которая, не имея собственной фармако-
динамики, тем не менее, оказывает системное 
воздействие на организм, в частности, способс-
твует компенсации всех звеньев иммунной сис-
темы, что важно для благоприятного течения 
ПА. Установлено, что энтеросорбция, связывая 
токсические метаболиты и токсины бактерий в 
просвете кишечника, прерывает процессы ре-
зорбции циркуляции их в организме, что спо-
собствует уменьшению метаболической и ток-
сической нагрузки на печень. Это положительно 
влияет на функциональное состояние и других 
органов. Одним из наиболее эффективных энте-
росорбентов является Энтеросгель – назначают 
по 1-2 столовой ложке 3 раза в день за 1,5-2 часа 
до еды или через 20-30 мин. после еды.

Восстановление функциональной активнос-
ти печени возможно с помощью ряда препара-
тов, оказывающих положительное влияние на 
гепатоциты и процесс выделения желчи (Эссен-
циале, Гепабене и др.). Однако воздействовать 
на процесс восстановления функциональной 
активности печени, поджелудочной железы и 
пр. врач-дерматолог должен только после ком-
петентной консультации специалиста гастро-
энтеролога-гепатолога. А в некоторых случаях 
выявленная патология подлежит лечению в спе-
циализированном стационаре при одновремен-
ном наблюдении дерматолога за течением ПА.

Как известно, клетки эпителия слизистых 
оболочек ЖКТ человека являются важным зве-
ном защиты организма от воздействия патоге-
нов. Нарушение функции этого барьера связы-
вают с состоянием иммунной системы и, в по- 
следнее время, и с дефицитом цинка. В этой свя-
зи нелишне вспомнить о каплях Береш Плюс 
(производство АО Береш Фарма, Венгрия), в 
состав которых входят большинство микроэле-
ментов, способствующих нормальному функ-
ционированию иммунной системы.

При лечении пациентов с псориатичетской 
артропатией, протекающей на фоне метаболи-
ческого синдрома, целесообразно «Гормональ-
ный комплекс» сочетать с внутривенным вве-
дением Липофлавона – по 2 флакона в 20 мл 
физиологического раствора один раз в неделю 
N 3-4 [54, 56]. Липофлавон можно заменить 
Амарилом (0,002, 0,003, 0,004) – по 1 табл.  
3 раза в день, до 30 дней, который, уменьшая 
проявления ожирения, вызывает достоверное 
увеличение секреции адипонектина, облада-
ющего защитным антиатерогенным действием 
по отношению к эндотелию сосудов (ангиопро-

текция), количество которого увеличивается по 
мере уменьшения веса тела. В результате улуч-
шается функция эндотелия сосудов, увеличивает-
ся продукция монооксида азота. Этот препарат:

- снижает количество провоспалителышх 
цитокинов;

- стимулирует секрецию инсулина;
- снижает содержание ферментов, которые 

участвуют в перекисном окислении липидов;
- снижает уровень содержания общего хо-

лестерина;
- увеличивает содержание антиатерогенного 

агента – ЛПВП.
Такое лечение следует сочетать с соблюде-

нием строгой гипосенсибилизирующей дие-
ты, при которой:

а) исключается:
- мясо свиное, утки, гуся, барана, индей-

ки, кур (тех птиц, которые кормились комби-
кормом, содержащим искусственный белок, 
антибиотики, стимуляторы роста и т. п.);

- колбасные изделия;
- яйца птиц;
- рыбная икра, искусственная икра;
- мозги, печень, почки;

б) не рекомендуется:
- жареное, тушеное, маринованное, коп-

ченое, соленое и консервированное мясо 
даже разрешенных сортов (см. ниже);

- пресное, в том числе кипяченое, парное 
молоко;

- йогурт;
- плавленые сыры всех видов;
- свиное и баранье сало;
- мед, варенье, конфеты;
- торты, пирожные, сдобные булочки;
- шоколад, какао, кофе;
- макаронные изделия;
- фасоль, горох;

в) противопоказаны:
- цветная капуста, синие баклажаны, ка-

бачки, помидоры, огурцы (и блюда из них);
- любые ягоды, дыни, арбузы (выращен-

ные с применением стимуляторов роста и т. п.);
- абрикосы;
- цитрусовые;

г) рекомендуется 
- мясо телятины, говядины, кролика, 

рыбы в отваренном виде или паровые кот-
леты; бульон следует полностью исключить, 
супы готовить на воде;

- молочнокислые продукты (кислое моло-
ко, кефир, простокваша, творог, сметана);
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- нерафинированное подсолнечное и сли-
вочное масла;

- сахар-песок – до трёх чайных ложек в 
день;

- картофель в отваренном виде 2-3 раза в 
неделю;

- хлеб черный или «отрубевой»;
- красный бурак, морковь, белокочанная 

капуста (в любом виде);
- гречневая и овсяная крупы, рис;
- из фруктов – только яблоки сорта «Си-

миренко»
Описанный выше диетический режим следу-

ет сочетать со строгим временем приема пищи: 
4 раза в день, с перерывом 4,5 часа максимум, в 
одно и то же время при допустимом отклонении 
+ 10 мин. Пища должна быть тёплой (ни холод-
ной, ни горячей), необильной, недосоленной. 
При этом исключается перец, горчица, уксус, 
майонез, кетчупы, алкоголь в любом виде и ку-
рение.

В дерматологической практике могут встре-
титься больные ПА, у которых воспалительный 
процесс в области костно-суставных тканей со-
провождается анкилозированием. В этих случа-
ях «базовая терапия», описанная выше, может 
сочетаться с назначением протеолитических 
ферментов, которые гидрализуют пептиды, свя-
зывающие аминокислоты белка, и растворяют 
фибринозные и подобные им структуры в об-
ласти пораженных суставов. Таким эффектом 
обладает препарат Серрата [63], изготовленный 
из непатогенной кишечной палочки Serratia Е15 
и относящийся к алъфа-2- макроглобулинам. 
Он обладает не только фибринолитической, но 
и противовоспалительной, противоотёчной ак-
тивностью, ослабляет боль, блокируя освобож-
дение болевых аминов из воспаленных тканей. 
Гидрализуя брадикинин, гистамин и серотонин, 
препарат уменьшает дилятацию и проницае-
мость капилляров [64].

При относительно длительном течении па-
тологического процесса в суставах могут на-
блюдаться, помимо анкилозирующего процес-
са, структурные изменения в суставном хряще. 
Имеются средства, способные модифицировать 
этот процесс, – глюкозоамин сульфит, кото-
рый можно использовать в процессе проведе-
ния лечения «Гормональным комплексом», что 
будет содействовать торможению процессов 
разрушения суставного хряща и элективному 
стимулированию его регенерации 

При лечении больных ПА некоторые врачи 

назначают нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП), основываясь на том, 
что они ослабляют воспалительный процесс в 
области пораженных костно-суставных тканей 
и болевой синдром. При этом игнорируется то, 
что НПВП негативно влияют на защитный по-
тенциал и без того скомпрометированной сли-
зистой оболочки ЖКГ, вследствие блокады цик-
лооксигеназы -1 (ЦОГ-1) и снижения синтеза 
гастропротективных простагландинов.

Достоверно установлено, что даже низкие 
дозы аспирина способны существенно (пример-
но в 2 раза) увеличивать вероятность развития 
пептического эзофагита, с риском образования 
язв, кровотечения или формирования стрикту-
ры [65, 66].

Исследования, проведенные во Франции 
в 2005 г., показали, что из 5823 человек, при-
нимавших НПВП в течение трех недель, в  
68 случаев имелись клинические проявления 
гастроэзофагальной рефлюксной болезни в виде 
изжоги и/или регургации кислого желудочного 
содержимого в пищевод, отрыжка, загруженные 
боли, дисфагия.

Даже малые дозы НПВП, отрицательно 
влияя на слизистые ЖКТ, способствуют риску 
развития патологии в печени и пр. Клинические 
проявления поранения этих органов при приеме 
НПВП неспецифичны, они могут быть маловы-
раженными или вовсе отсутствуют. Но могут 
быть осложнения в виде железодефицитной 
анемии и потери белка через поврежденную 
слизистую оболочку (протеиновая энтеропа-
тия), тонкокишечная непроходимость, обостре-
ние неспецифического язвенного колита.

По частоте развития побочных эффектов 
НПВП занимают лидирующие позиции; в мире 
они достигают 20-25 %, а в Украине 50 %.  
Основными осложнениями при применении 
этих препаратов являются, помимо эрозивно-
язвенных поражений ЖКТ, токсические гепати-
ты. К факторам риска развития НПВП-ассоции-
рованных язв в области ЖКТ относят пожилой 
возраст (75 лет и старше), наличие язв в желуд-
ке или двенадцатиперстной кишке в анамнезе, 
одновременный прием ГКК.

Для предотвращения повреждающего дейс-
твия НПВП на ЖКТ были созданы препараты, 
селективно блокирующие циклооксигеназу 
2 типа (ЦОГ-2); однако такой представитель 
этой группы препаратов, как Нимесулид, про-
являет высокую гепатотоксичностъ. Установ-
лено, что селективные НПВП, ингибирующие 
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ЦОГ-2, следует применять с осторожностью 
у пациентов с сопутствующей сердечно-сосу-
дистой недостаточностью, нефротоксическим 
синдромом, циррозом печени, с содержанием 
креатинина в сыворотке крови 2,5 мг/л; а при 
наклонности к тромбообразованию назначение 
ингибиторов ЦОГ-2 противопоказано.

Из неселективных НПВП, оказывающих 
обезболивающее и жаропонижающее действие, 
лучшим считается Диклофенак натрия. Однако 
назначение его по 50 мг 3 раза в сутки достовер-
но чаще сопровождается побочными эффектами 
со стороны ЖКТ, нередко повышается уровень 
печеночных трансаминаз, креатинина и снижа-
ется концентрация гемоглобина [67].

Больным с заболеванием костно-суставного 
аппарата рекомендуют назначать Целебрекс 
– по 100 мг 2 раза в сутки. Препарат способс-
твует уменьшению боли, скованности, улучше-
нию клинического индекса остеопороза и функ-
ционального состояния больных. Однако и этот 
препарат полностью не предотвращает повреж-
дения ЖКТ.

Врачи, рекомендующие ингибиторы ЦОГ-2, 
должны оценивать пользу и риск их примене-
ния у конкретного больного, а также учитывать 
увеличение сердечно-сосудистых расстройств 
при применении всего класса НПВП, исключая 
низкие дозы Аспирина. При назначении НПВП 
рекомендуется использовать минимально эф-
фективные дозы и минимально короткий пери-
од времени.

В случаях резко выраженного болевого син-
дрома пытаются назначать НПВП в сочетании 
с гастропротекторами (Омепразол, Фамотидин, 
Мизопростол или с сульфазасалазином, метран-
идазолом, рифаксилином). Однако лучшим спо-
собом лечения больных с ПА, по нашим наблю-
дениям, является назначение «Гормонального 
комплекса». Боли в области пораженных суста-
вов ослабевают и полностью исчезают уже через 
1-2 недели после начала терапии. Если больной 
принимал НПВП до лечения «Гормональным 
комплексом», мы настоятельно рекомендовали 
отказаться от них, обращая внимание на разви-
тие возможных поражений в ЖКТ, печень и др.

Некоторые врачи для лечения больных псо-
риазом, в том числе осложненного артропатией, 
продолжают назначать антиметаболит – Ме-
тотрексат в небольших дозах (7,5-15 мг/сутки) 
[28, 67]. Однако на какой эффект можно рассчи-
тывать, назначая иммунодепрессанты для лече-
ния больных ПА? Имеются экспериментальные 

данные о стимулирующем влиянии низких доз 
иммунодепрессантов на клеточный иммунитет 
и возможности регуляции супрессии с помо-
щью различных доз и интермитирующих схем 
их введения, что, как будто, говорит о целесооб-
разности применения этих препаратов. Между 
тем, достоверно установлено, что малые дозы 
метотресата (5-25 мг/день) препятствуют об-
разованию пуринов и пиримидинов, необходи-
мых для синтеза ДНК и РНК и, следовательно, 
угнетают клеточную пролиферацию лимфоци-
тов, участвующих в воспалительном процессе. 
Ингибируется продукция IL-4, IL-6, IL-13, Т��NF, 
интерферона γ, гранулоцит-макрофагального 
колониестимулирующего фактора, замедляет-
ся темп формирования костной ткани, – что у 
пациентов с ПА сопровождается увеличением 
экскреции кальция с мочой и калом.

Даже малые дозы метотрексата способству-
ют развитию дисбактериоза и дефициту вита-
мина В9 (фолиевой кислоты), в особенности при 
патологии в ЖКТ, которая, как уже отмечалось 
выше, имеет место у 100 % больных ПА. Дефи-
цит же витамина В9 отрицательно сказывается 
на иммунной системе – образовании и функци-
онировании лимфоцитов/макрофагов; в печени 
при этом развивается холестаз [68].

Обладая имунодепрессивным свойством и, 
таким образом, подавляя естественную защит-
ную реакцию организма, ослабляя и задерживая 
миграцию лейкоцитов в зону воспалительного 
повреждения в костно-суставных тканях, ци-
тостатики, в итоге, замедляют выведение кле-
ток, подвергшихся воздействию патогенов, что 
препятствует клиническому выздоровления.

Несмотря на наличие ряда серьезных по-
бочных эффектов, сопровождающих лечение 
иммунодепрессантами больных ПА, некоторые 
врачи упорно продолжают назначать эти препа-
раты, преследуя «быстрый эффект», который, в 
итоге, серьезно вредит пациентам.

Следует подчеркнуть, что НПВП и метотрек-
сат не оказывают положительного влияния на 
механизмы развития и течения ПА; их действие 
распространяется только на симптомы заболе-
вания:

- НПВП сравнительно быстро ослабляют 
проявления болевого синдрома;

- цитостатики, подавляя иммунологические 
процессы, только замедляют их развитие, –

что способствует хронизации заболевания и 
клинически часто определяется, как неполная 
ремиссия.
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«Ремиссия» или «неполная ремиссия» у 
больного ПА не могут означать полного или 
почти полного преодоления организмом хрони-
ческой псориатической патологии. Наступает 
другая фаза течения заболевания, которая мо-
жет продолжаться неопределенно долго, если 
система адаптации больного не испытывает 
чрезмерного напряжения в связи с воздействи-
ем на нее патогенов-стрессоров. Поэтому псо-
риатическую болезнь и, в частности, ПА следу-
ет рассматривать, как хроническую патологию, 
течение которой связано с состоянием системы 
адаптации, испытывающей постоянное, порой 
сильное воздействие со стороны органов и сис-
тем органов, находящихся в болезненном состо-
янии. Это вынуждает систему адаптации обес-
печивать устойчивость организма не только на 
воздействие патогена-стрессора, вызвавшего 
развитие обострения псориатической болезни, 
но и на преодоление патологического состояния 
в органах/системах органов, находящихся в бо-
лезненном состоянии (ЖКТ, печень, поджелу-
дочная железа и др.). Чем таких органов/систем 
органов больше и чем тяжелее протекает в них 
патология, тем больше требуется от системы 
адаптации больного псориазом выделять био-
логически важных субстанций, необходимых 
для обеспечения устойчивости организма (жиз-
неспособности). При определенных условиях 
резервы системы адаптации могут истощиться, 
и организм больного не в состоянии будет вы-
делять необходимое количество биологически 
активных веществ для преодоления действия 
патогена-стрессора, вызвавшего развитие/обос-
трение псориатической болезни. Такое состо-
яние может способствовать переходу одного 

клинического состояния заболевания в другое 
качество – формирование осложнений в виде 
крупнобляшечного псориаза или ПА.

При продолжающемся истощении резервов 
системы адаптации под влиянием воздействия 
нарастающих по силе патогенов стрессоров, из 
органов, находящихся в тяжелом болезненном 
состоянии, развиваются тяжелые формы ПА, 
при которых наблюдается полиорганная пато-
логия. Это требует от организма еще большей 
мобилизации резервов системы адаптации.  
В результате может возникнуть «порочный 
круг», который необходимо (пока не поздно!) 
разорвать. При этом, мы думаем, начинать сле-
дует с систем, обеспечивающих жизнеспособ-
ность организма – ССС, МПС, ЖКТ, печени и 
т. д. После улучшения функционирования этих 
органов и систем органов уменьшаются требо-
вания к системе адаптации, и она из своих по-
полнившихся резервов сможет определенную 
часть их направить на преодоление обострив-
шегося течения псориатической болезни. В это 
период уместно восстановить гормональный 
дисбаланс, включив в комплексное лечение 
больного «Гормональный комплекс», и таким 
образом помочь организму преодолеть заболе-
вание.

Такое, схематическое представление меха-
низма течения псориатической болезни, клини-
ческие проявления которой зависят от состоя-
ния системы адаптации, а резервы последней 
могут истощаться при наличии сопутствующих 
заболеваний, позволяет правильно осмыслить 
патогенетическую связь течения заболевания и 
определить оптимальный план лечения больно-
го ПА.
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