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Проведен обзор современных литературных данных, в котором отражены ключевые аспекты этиологии и 
патогенеза псориаза. Показана генетически детерминированная, мультифакториальная природа дерматоза. 
Обобщены многочисленные отечественные и зарубежные данные об иммунологических (клеточных, гумораль-
ных, медиаторных, ангиогенетических) и неимунных механизмах генеза псориаза.
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Nikolashina OE, Bakulev AL. On the relationship between innate and adaptive immunity in psoriasis. Saratov Journal 
of Medical Scientific Research 2015; 11(3):  421–423.

There is an overview of the current literature data, which reflects the key aspects of the etiology and pathogenesis 
of psoriasis. A genetically determined, multifactorial nature of the dermatosis was displayed. There were summarized 
numerous domestic and foreign data on immunological (cellular, humoral, mediator, extravasation, angiogenesis) and 
non-immune mechanisms of genesis of psoriasis.

Key words: psoriasis; etiology; pathogenesis; keratinocytes; adhesion molecule; cytokines.

1Псориаз — хронический рецидивирующий дер-
матоз неясной этиологии, в генезе которого лежит из-
быточная иммунно-опосредованная пролиферация 
кератиноцитов [1–3]. Популяционная частота дерма-
тоза — от 0,2 до 6 % [4, 5].

Проблемы этиологии и патогенеза псориаза оста-
ются чрезвычайно актуальными в современной дер-
матологии [6–8].

На различных этапах изучения данного заболева-
ния было предложено значительное число концеп-
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ций происхождения псориаза (в частности, инфекци-
онная, нейроэндокринная, обменная, вирусная) [9].

В последние годы показана отчетливая роль на-
следственных факторов в возникновении псориаза 
[10, 11]. Обсуждается участие системы HLA — B13, 
B17, B37, B16, B27, Bw17, Bw37, Bw16, Bw35, B35; 
A1, A26, A32, A19, Cw6, Cw7, Cw8, DR6, DR7 [12–
14]. Установлены определенные локусы хромосом 
(PSORS1 PSORS2, PSORS3, PSORS4, PSORS5, 
PSORS6 и PSORS7), ответственные за развитие 
дерматоза [15, 16].

В зависимости от HLA-ассоциации существует ус-
ловное деление псориаза на два типа. Общими при-
знаками псориаза первого типа являются тесная вза-
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имосвязь с системой HLA и ранняя манифестация, 
как правило в юношеском возрасте [17, 18]. Псориаз 
второго типа не связан с системой HLA, возникает го-
раздо позже и характеризуется торпидным течением, 
резистентным к различным видам терапии [19].

Разнообразные триггерные факторы как форми-
руют унифицированный патофизиологический ответ 
различных эпидермальных и дермальных структур 
кожи, так и определяют развитие той или иной кли-
нической разновидности псориатической болезни, в 
частности себорейного, экссудативного, интертриги-
нозного псориаза, псориаза ладоней и подошв, пу-
стулезного псориаза, рупиоидного псориаза, псориа-
за ногтевых пластин, псориаза слизистых оболочек. 
На сегодняшний день известно более ста триггеров, в 
частности травма, инфекции, эндокринные факторы, 
инсоляция, некоторые медикаменты, психогенные 
факторы, алкоголь, ВИЧ-инфекция и другие [20,21].

Псориаз, по сути, это аутоиммунное, CD4+ и 
CD8+-опосредованное «заболевание кератиноци-
тов» [22–25]. Инициирующим аспектом развития псо-
риатической папулы является изменение количества 
и функциональной активности клеток Лангерганса 
[26]. Презентация антигенов определяет дальней-
шую стимуляцию T-лимфоцитов [27–29].

Такая стимуляция приводит к галопирующей се-
креции Т-клетками и кератиноцитами цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-17, 
ИЛ-19, ИЛ-20, ИЛ-23, ИФН-γ и ФНО-α,) и нарастанию 
цитокинового дисбаланса [30, 31].

В активной фазе псориатического процесса в по-
раженной коже в избытке определяются проангиоген-
ные мессенджеры (факторы роста эндотелия сосудов 
(VEGF), ФНО-α, IL-8 и IL-17) [32]. Так, при псориазе 
констатирована суперэкспрессия адгезивных моле-
кул ICAM-1, ICAM-3, VCAM-1, LFA-1 и ELAM-1, ре-
цепторов факторов роста (IGF-I, ЕGF, α-TGF, KGFG, 
HB-EGF,NGF), снижение экспрессии Т-Cadherins при 
значительном повышении Р-Cadherins [33–38].

Таким образом, псориаз является аутоиммунным, 
генетически детерминированным дерматозом муль-
тифакториальной природы, при котором избыточная 
пролиферация кератиноцитов не является «баналь-
ным феноменом», а возникает в результате сложных 
иммунологических (клеточных, гуморальных, медиа-
торных, ангиогенетических) и неимунных процессов, 
происходящих в эпидермисе и дерме, что клиниче-
ски выражается в формировании псориатических вы-
сыпаний на коже [39–41].
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Левитан А. И., Решетько О. В. Инновационные лекарственные средства для лечения псориатического артрита 
(обзор). Саратовский научно-медицинский журнал 2015; 11 (3):  423–425.

Проблему эффективного лечения псориатического артрита нельзя считать решенной. Поиск новых лекар-
ственных средств идет по многим направлениям. На этапе клинических исследований находятся препараты — 
блокирующие интерлейкин-17-а (секукинумаб, иксекизумаб, бродалумаб), препараты, подавляющие интерлей-
кина-12 и интерлейкина-23 (устекинумаб). К современным средствам для лечения псориатического артрита 
относят лекарственные средства, являющиеся ингибиторами малых молекул или киназных путей (апремиласт, 
тофацитиниб).

Ключевые слова: псориатический артрит, ингибиторы интерлейкина-17-а, интерлейкина-12, интерлейкина-23, ингибиторы янус-
киназ.

Levitan AI, Reshetko OV. Innovative medicines for treatment of psoriatic arthritis (review). Saratov Journal of 
Medical Scientific Research 2015; 11 (3):  423–425.

The problem of effective treatment of psoriatic arthritis has not been solved yet. The search for new therapeutic op-
tions is very active in many directions. At the stage of clinical trials are drugs that block interleukin-17-a (secukinumab, 
ixekizumab, brodalumab), drugs that suppress interleukin-12 and interleukin-23 (ustekinumab). To modern means to 
ensure psoriatic arthritis include drugs that are inhibitors of small molecules or kinase pathways (apremilast, tofacitinib).

Key words: psoriatic arthritis, inhibitors of interleukin-17-a, inhibitors of interleukin-12, inhibitors of interleukin-23, Janus-kinase inhibitor.

1Псориатический артрит — хроническое систем-
ное прогрессирующие заболевание, ассоциирован-
ное с псориазом, которое приводит к развитию эро-
зивного артрита, костной резорбции, множественных 
энтезитов и спондилоартрита. В популяции распро-
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страненность псориаза составляет 2–3 %, в них ар-
трит встречается до 47 % случаев [1, 2]. Псориатиче-
ский артрит сопровождается поражением не только 
периферических суставов, позвоночника, энтезов, 
ногтей и кожи, но часто в патологический процесс во-
влекаются другие органы и системы организма, опре-
деляя исходы и прогноз заболевания.

В настоящее время разработаны подходы к ле-
чению псориатического артрита, основная цель ко-
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