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Огляд джерел літератури виявив, що псоріаз супроводжується різноманітною вісцеральною патологією. Це 
наштовхнуло вчених на думку про розширення поняття даного дерматозу до меж псоріатичної хвороби. 
Такий термін повніше характеризує весь спектр системних проявів та порушень фундаментальних 
гомеостатичних процесів, які, врешті-решт, впливають на імунний статус організму та зумовлюють 
формування хронічного запалення з аутоімунною складовою.  
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Вступ. Згідно з сучасною науковою концепцією, 

псоріаз – хронічний еритематозно-сквамозний дер-
матоз мультифакторної природи, зумовлений, перш 
за все, генетичними чинниками (60–70 %) та, в 
меншій мірі, впливом зовнішнього середовища (30–
40 %), який характеризується гіперпроліферацією 
епідермальних клітин, порушенням кератинізації, 
запальною реакцією в дермі, системними змінами в 
різних органах і тканинах на фоні активації Th-1 
лімфоцитів і підвищеної концентрації цитокінів Th-
1 профілю (IL-2, IFNγ, TNFα) [10, 17, 18, 21, 44, 49, 
53]. Серед усіх дерматозів з хронічним перебігом 
псоріаз заслуговує окремої уваги, що обумовлено 
складним, до кінця не з’ясованим патогенезом за-
хворювання, феноменом поліморбідності та 
значним погіршенням якості життя хворих [32, 37, 
48]. Більшість сучасних дослідників дотримуються 
думки, що розвиток патологічних процесів при 
псоріазі не обмежується формуванням виключно 
шкірних уражень, а й призводить до порушення 
функцій різних органів і систем. Публікації вітчиз-
няних і закордонних авторів останніх років містять 
ряд повідомлень про зростаючу роль коморбідності, 
деякі навіть називають її системною, підкреслюючи 
належність до патологічного псоріатичного процесу 
[1, 3, 25, 26, 31, 33, 38–41]. Тому реальна поліорган-
ність уражень при цьому захворюванні призвела до 
трансформації терміну «псоріаз» у більш глобальне 
поняття – «псоріатична хвороба», що значно краще 
характеризує дану нозологію [2, 4, 16, 17, 19, 
33, 46].  

Вчені дослідили, що пік захворюваності на 
псоріаз припадає на друге десятиліття життя та 
другу половину п’ятого десятиліття. Це пов’язано 
з наявністю двох типів псоріазу: для першого ха-
рактерна спадкова схильність і ранній початок 
захворювання (15–25 років), для другого – пізній 
початок (після 40 років) і переважна залежність від 
зовнішніх факторів [1, 2, 7, 27, 48]. Причому у 
хворих на псоріаз з його дебютом до 25 років ви-
явлена вірогідно нижча тривалість життя, порівня-
но з тими, у кого він виник у зрілому віці, що вка-
зує на більш тяжкий перебіг псоріазу I типу [1, 24, 
48].  

Асоціація псоріазу з метаболічним синдро-
мом. Серед найбільш відомих асоціацій шкірних 

проявів з системними ураженнями варто відзначити 
псоріатичну артропатію та оніхопсоріаз [1, 16, 17, 
23]. Однак проведені вченими патоморфологічні 
дослідження продемонстрували, що при псоріазі 
органами-мішенями можуть виступати не тільки 
шкіра, її деривати та суглоби, а й життєво-важливі 
органи: серце, печінка, нирки, шлунково-кишковий 
тракт [2, 4, 12, 17, 19, 41, 51]. Спільні генетичні де-
фекти зумовлюють, на думку вчених, асоціацію 
псоріазу з метаболічним синдром [1, 10, 15, 26, 43]. 
Критеріями метаболічного синдрому, згідно з реко-
мендаціями Міжнародної діабетичної федерації, є 
наявність абдомінального ожиріння (окружність 
талії у чоловіків більше 94 см, у жінок – більше 80 
см) та будь-яких двох з чотирьох ознак: тригліцери-
ди понад 1,7 ммоль/л; холестерин ліпопротеїдів 
високої щільності менше 1,03/1,29 ммоль/л для чо-
ловіків і жінок відповідно; систолічний артеріаль-
ний тиск більше 130 мм.рт.ст. і / або діастолічний 
артеріальний тиск більше 85 мм.рт.ст.; рівень глю-
кози в плазмі крові понад 5,6 ммоль/л. Існує також 
європейський варіант метаболічного синдрому, 
який протікає без ожиріння [10, 15]. Метаболічні 
зміни небезпечні тим, що супроводжуються розвит-
ком атеросклерозу, гострої коронарної хвороби 
серця, цукрового діабету, ожиріння, що ще більше 
ускладнює лікування таких хворих [1, 10, 15, 26, 50, 
54].  

Патологія серцево-судинної системи при 
псоріазі. Підвищена частота серцево-судинної 
захворюваності у хворих на псоріаз трапляється у 
вигляді міокардіодистрофії, неревматичного міо-
кардиту, порушень серцевого ритму, ішемічної 
хвороби серця, артеріальної гіпертензії та уражень 
клапанів серця (особливо при псоріатичному арти-
риті), а їх наявність зумовлює більш тяжкий пе-
ребіг псоріазу [1, 2, 4]. Слід підкреслити, що мета-
болічний синдром при псоріатичній хворобі зумо-
влює також активацію системного неспецифічного 
запального процесу.  

Порушення фундаментальних гомеостатичних 
процесів впливають на імунний статус організму, 
зумовлюючи імунозалежний патофізіологічний 
механізм розвитку псоріатичної хвороби та фор-
мування синдрому поліорганної недостатності 
[17–19, 49, 53]. Навіть за відсутності клінічних 



НАУКОВІ ОГЛЯДИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 1 (51), 2015 р. 223 

симптомів захворювання (стадія ремісії), у шкірі 
хворих на псоріаз залишаються субклінічні прояви 
системного імуноопосередкованого запального 
процесу, а у сироватці крові виявляють підвище-
ний рівень аутоантитіл до власних тканин організ-
му [2, 9, 44, 46]. 

Ураження органів травлення при псоріати-
чній хворобі. Серед коморбідних проявів псоріа-
тичної хвороби важливе місце посідають також 
ураження шлунково-кишкового тракту та гепато-
біліарної системи [5, 6, 8, 11–14, 20, 28, 36, 41, 42, 
45, 51]. Відомо, що захворювання органів травлен-
ня є однією з найпоширеніших причин ініціації та 
підтримання переважної більшості хронічних дер-
матозів загалом. Водночас, окремі дослідники від-
значають, що для псоріазу характерні специфічні 
порушення органів травлення, які отримали назву 
«псоріатичної гастроінтестинопатії». Вона полягає 
в ураженні верхніх відділів травного тракту, по-
рушенні його мікрофлори і проникності кишкової 
стінки для вуглеводів та жирів, що чітко корелює з 
прогресуючою стадією псоріазу та тривалістю за-
хворювання [6, 45, 51]. Серед патології травного 
тракту, окрім уражень слизової оболонки шлунка 
й кишечнику, вагома роль у розвитку псоріазу 
належить порушенням функціонування клітин 
печінки, процесів жовчовиведення, дисбіозу [5, 8, 
11, 45].  

Порушення гепатобіліарної системи най-
частіше ускладнюють перебіг псоріазу (30–52 % 
випадків) та супроводжуються зростанням рівня 
амінотрансфераз [5, 11, 14, 45]. Вони можуть бути 
наслідком як органічної біліарної патології (жовч-
нокам’яна хвороба, хронічний холецистит), так і 
функціональних порушень (дисфункція жовчного 
міхура або м’яза-замикача ампули (сфінктера 
Одді), дисмоторних порушень (дуоденогастраль-
ний рефлюкс) [11, 12, 14, 45]. Внаслідок цього ви-
никають дисметаболічні умови не тільки для ро-
звитку мальасиміляції, а й для формування нових 
захворювань, на перший погляд неасоційованих з 
хворобами травлення. Зокрема, тривале порушен-
ня процесів жовчовиведення сприяє розвитку 
функціонального стану печінки у вигляді неалко-
гольного стеатогепатиту [11, 14]. Також у хворих 
на псоріаз спостерігаються порушення синтетич-
ної та коферментутворюючої функцій печінки, 
підвищення проникності мембран гепатоцито-
цитів, дисбаланс жовчних кислот в жовчі та сиро-
ватці крові, фібротизація печінки (остання 
наштовхує вчених на думку про належність 
псоріатичної хвороби до системних захворювань 
сполучної такнини), що призводить до накопичен-
ня токсичних метаболітів в шкірі і біологічних 
середовищах організму з розвитком ендогенного 
токсикозу, сприяючи подальшій системності ура-
жень [4–6, 34, 41, 45]. Однак, слід зазначити, що 
певний час гепатобіліарна патологія може мати 
стертий атиповий безсимптомний перебіг, коли 
єдиним виявом хвороби є свербіж шкіри, або по-

рушення рівня окремих біохімічних показників 
крові, що потребує цілеспрямованого обстеження 
таких хворих [11].  

Одне з чільних місць у структурі патології ор-
ганів травлення при псоріатичній хворобі посіда-
ють захворювання підшлункової залози, причому 
функціональні порушення, зокрема зовнішньосек-
реторна недостатність, спостерігаються значно 
частіше, ніж хронічний панкреатит [20].  

Роль і місце патології органів травлення при 
псоріазі. Патогенетичне значення патології органів 
травлення у розвитку псоріатичної хвороби, особ-
ливо при оцінці цього фактору у кожного конкрет-
ного хворого, є неоднозначним і дискутабельним. 
По-перше, патологія органів травлення є загально-
визнаним тригерним фактором, що сприяє виник-
ненню псоріазу та може провокувати його повторні 
загострення. По-друге, псоріатичному процесу при-
таманна системність уражень, яка проявляється 
формуванням патологічних змін структури тонкої 
кишки по типу псоріатичної гастроінтестинопатії та 
уражень гепато-біліарної системи у вигляді неалко-
гольного стеатогепатиту. Окрім того, спільні гене-
тичні дефекти зумовлюють підвищену імовірність 
поєднання псоріазу та метаболічного синдрому. З 
іншого боку, все більше публікується статей з пові-
домленнями про активність системного запального 
процесу при псоріазі, в тому числі з включенням 
аутоімунних механізмів, який, у свою чергу, може 
бути основою для розвитку патології внутрішніх 
органів, в тому числі і органів травлення, або ж об-
тяжувати їх перебіг. Тому дослідження, спрямовані 
на уточнення цих патогенетичних механізмів є 
дуже актуальним. 

Ураження сечової системи при псоріатич-
ній хворобі. Поряд з травною системою важливу 
детоксикаційну функцію в організмі відіграє се-
човидільна система. Порушення функції нирок 
при псоріазі пов’язують із системними порушен-
нями мікроциркуляції в організмі хворих і 
кваліфікують як специфічну мембранозну нефро-
патію або як прояв псоріатичного нефриту [22, 
35]. Запідозрити розвиток псоріатичного нефриту 
можна при наявності протеїнурії, мікрогематурії, 
підвищенні вмісту креатиніну та сечової кислоти 
в крові [22, 52]. Групою дослідників було виявле-
но кореляцію між наявністю протеїнурії і актив-
ністю псоріазу, а також з осіданням імунних ком-
плексів у нирках та високою експресію ТNF-α в 
гломерулах. У хворих на псоріаз протеїнурія ча-
сто виявляється тоді, коли спостерігаються нові 
псоріатичні висипи на шкірі [35, 47, 52]. Є спроби 
виділити основні клініко-морфологічні варіанти 
псоріатичної нефропатії – вторинний амілоїдоз, 
гломерулонефрит імунного генезу, нефро-
ангіосклероз, які діагностуються, головним чи-
ном, морфологічно [35, 52]. Псоріатична нефро-
патія включає також “метаболічну ниркову пато-
логію” у вигляді відомих трьох форм подагричної 
(уратної) нефропатії: хронічного інтерстиціаль-
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ного нефриту, уролітіазу і гострої сечокислої 
блокади канальців [22, 30]. 

Важливою ланкою патогенезу хронічних 
нефропатій є дестабілізація мембранних структур. 
Різні етіологічні фактори змінюють активність 
мембранних ферментів, приводять до змін в 
ліпідній структурі клітинних мембран і активації 
процесів ліпопероксидації, порушення функції 
нирок, ендогенної інтоксикації, які, в свою чергу, 
формують симптомокомплекс імунної недостат-
ності [52]. Тому так важливо вивчати проблему 
псоріазу не відокремлено від супутньої патології, а 
у комплексі з нею, виявляючи порушення сечової 
системи на ранніх етапах (до виявлення клінічних 
проявів ниркової недостатності). 

Висновки. Отже, аналіз джерел літератури свід-
чить про те, що псоріаз надзвичайно часто супрово-
джується формуванням різноманітної вісцеральної 
патології. Феномен поліморбідності вказує на сис-
темність уражень і зумовлює доцільність вживання 

більш влучного терміну "псоріатична хвороба". 
Оскільки захворювання гепатобіліарної системи, 
шлунково-кишкового тракту, серцево-судинної і 
сечовидільної систем при псоріазі є обтяжливими 
чинниками, які істотно впливають на тяжкість пе-
ребігу дерматозу, це визначає потребу в подальшо-
му поглибленому вивченні механізмів розвитку 
псоріазу, вказує на доцільність дослідження 
взаємозв’язків, взаємозалежності і взаємообумовле-
ності вісцеральної патології і явищ дерматозу.  

Внаслідок того, що системні й метаболічні 
прояви псоріатичного процесу у вигляді захво-
рювань судин серця, фіброзу й цирозу печінки, 
хронічної ниркової недостатності не тільки погір-
шують якість життя пацієнтів, але й є основними 
причинами летальних наслідків у хворих на 
псоріатичну хворобу, прицільне виявлення вісце-
ральної патології та вживання заходів щодо її 
можливого усунення є необхідною умовою веден-
ня таких пацієнтів. 
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PECULIARITIES OF VISCERAL PATHOLOGY FROM PSORIATIC DISEASE 

A review of available literature revealed that psoriasis is accompanied with a wide range of visceral pathology. 
These findings promoted scientists to the widening the essence of this dermatosis up to the term of psoriatic dis-
ease. Such term gives a more complete characteristic of the whole range of systemic violations and disorders of 
fundamental homeostatic processes which ultimately affect the immune status of the organism and is the ground 
for chronic inflammation process with autoimmune component. 

Key words: psoriatic diseas, systemic lesions, visceral pathology 
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