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РЕЗЮМЕ: в результаті аналітичного огляду більше ста наукових публікацій за останні роки доходимо висновку, 
що не зважаючи на велику кількість серйозних досліджень, ще не до кінця залишаються вивченими питання як 
етіології, так і патогенезу псоріазу, а також мінливість його клінічних проявів, обумовлених змінами біологічної 
реактивності організму хворих. Усе це суттєво впливає на недостатню ефективність цілої низки методів 
терапевтичного впливу, які традиційно використовуються при його лікуванні. Робиться висновок, що в основі 
етіопатогенезу цього розповсюдженого дерматозу лежить його мультифакторіальна природа, яка провокує появу і 
наступний розвиток псоріазу в результаті складної та неоднозначної взаємодії як генетичних, так і різних факторів 
зовнішнього впливу середовища існування хворого. 
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Псоріаз, за даними ВООЗ, посідає друге місце 
за частотою розповсюдженості серед дерматозів 
після екземи [19, 47, 70) і в різних країнах земної 

кулі від 2 до 5% населення має ті чи інші його 
прояви [1, 16, 23, 46, 55, 64, 68, 80, 84, 93, 96). 
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За даними різних авторів [27, 34, 39, 43, 77, 83, 
100), питома вага хворих на псоріаз у загальній 
структурі захворюваності на шкірні хвороби, 
складає від 7 до 15%, а серед хворих дерматозами 
дітей - від 19 до 22%. Серед госпіталізованих з 
дерматозами хворі на псоріаз складають від 7 до 
38%, а діти - від 8 до 19%. В Україні в 1990-2001 
рр. було [39) зареєстроване зростання захворюва
ності на 15,1%. 

Серед дерматозів, які характеризуються хроні
чним клінічним перебігом з періодами період?'{
них загострень та ремісій, цьому дерматозу, на 
думку вчених [4, 21, 29, 35, 90, 102), однозначно 
належить провідне місце. 

Високий рівень захворюваності на цей дерма
тоз серед населення України, в тому числі й у ді
тей, тенденція до збільшення чисельності тяжких 
клінічних форм, зокрема дисемінація шкірної ви
сипки, а також зменшення терміну ремісій роблять 
псоріаз однією з провідних патологій в сучасній 
клінічній дерматології, подальше вивчення якої є 
вкрай актуальним та потрібним. 

До того ж, все ще доводиться констатувати, що 
на сьогодні не до кінця з'ясовані питання етіології 
та патогенезу цього дерматозу, а також мінливість 
його клінічних проявів, обумовлених зміною біо
логічної реактивності організму хворих, що суттє
во впливає на недостатню ефективність низки ме
тодів та засобів, які традиційно застосовують для 

його лікування (34, 106). 
Для клінічного перебігу цього хронічнореци

дивуючого розповсюдженого дерматозу характер
на послідовна зміІJа· ІОІІініко-морфологічних форм, 
що віддзеркалюють ступінь виразності запалення. 
Результати досліджень, проведених за останні де
сятиріччя в області імунології, біохімії; генетики, 
ультраструктури шкіри та її придатків дають під
ставу вважати, що різні клінічні форми цього дер
матозу є проявами патологічного процесу з пато
генетичним механізмом переважно нейро-імунно
алергічного, обмінно-ендокринного генезу та пев
ною генетичною схильністю. 

Тож, певно, потрібно погодитися з думкою 
вчених (13 ,24, 35, 37, 46, 59, 81, 87, 92, 102], що 
псоріаз - це хронічнорецидивуючий дерматоз з 
ведучим значенням в його розвитку генетичних 
чинників, який характеризується гіперпроліфера
цією клітин епідермісу, порушенням їх кератині
зації, запальною реакцією в дермі, частим уражен
ням суглобів та змінами в інших органах і систе
мах. 

В науковій літературі описані різноманітні клі
нічні прояви цієї хвороби. 

Псоріатичний артрит - самостійна нозологічна 
форма неспецифічного запального ураження рухо
вого апарату у хворих на псоріаз із хронічним про
гресуючим перебігом, що призводить до довготри
валої втрати працездатності та стійкої інвалідності 
30% пацієнтів (11, 42, 96]. Цю форму діагностують 
у 5-60% від загальної кількості хворих, які страж-

дають на псоріаз [12, 41, 53, 64, 88, 89, 95). За да
ними [81), такі інвалідизуючі форми псоріазу, як

еритродермія та артропатія спостерігаються в 8% 
хворих чоловіків переважно вже через 10-12 років 
захворювання, якщо вони не дотримувалися здо
рового способу життя. 

В Україні найбільш часто це захворювання ви
никає в молодому та середньому віці і ним одна
ково часто хворіють як чоловіки, так і жінки [8, 
71). За останні роки спостерігається зріст (до 
71,4%) появи псоріазу серед осіб активного (від 18 
до 50 років) працездатного віку. Також помітно 
збільшилась кількість хворих тяжкими інваліди
зуючими формами дерматозу, які резистентні до 
різних методів терапії [96): ексудативного - на 
12,8%, у дітей - на 68,4%, суглобового - на 9,4%, 
еритродермічного - на 2, 7%, пустульозного - на 
0,5% [90]. 

Нам здається, що найбільш доцільною є думка 
науковців [22, 35, 61], що розглядають псоріаз як

системне захворювання, яке інтегрує в собі обмін
ні, генетичні, проліферативні та імунні порушення. 
При цьому етіологічними факторами в розвитку 
псоріазу, згідно зі спостереженнями [72, 78, 100), 
можуть бути вірусна інфекція і генетична схиль
ність, а патогенетичними - вогнища хронічної ін
фекції, інфекційно-алергічні та автоімунні проце
си, функціональні порушення в центральній нер
вовій системі та ендокринні дисфункції, прояви 
ендотоксикозу. Анамнестично на сімейний харак
тер псоріазу вказує кожен п'ятий (21%) хворий. 

Згідно зі спостереженнями [35, 68, 82), серед 
багаточисленних причин, які провокують загост
рення псоріазу, кожний четвертий хворий має нер
вовий стрес та негативні емоції, 14% - харчові 
перевантаження, 13% - переохолодження або пе
регрівання, 12% - вплив різних агресивних хіміч
них продуктів (нафтопродукти, розчинники), 10% 
- ангіни, катари верхніх дихальних шляхів, 7% -
різноманітні травми. І паралельно з цим фактично
кожен шостий (17%) причину вказати не змогли.
Згідно зі спостереженнями [81), тригерними фак
торами є також сезонні коливання температури,
вологості, інсоляції. За даними вчених [72, 1 ОО],
серед обстежених ними хворих на псоріаз перева
жав зимовий тип, також спостерігалося збільшен
ня числа недиференційованих щодо сезонності
форм.

У хворих на псоріаз [57) виявлений зв'язок між 
порушеннями нейрогуморальної і імунної систем. 
Стрес, що супроводжує розвиток багатьох захво
рювань, в тому числі і псоріазу, обумовлює значну 
напруженість ендокринної системи, особливо кори 
наднирників, і сприяє зниженню загальної імуно
логічної реактивності. Це," на думку науковців [57, 
100), посилює окислювальні процеси та регулює 
роботу ферментативних антиоксидантних систем, 
які роблять суттєвий внесок у підтримання окис
лювально-відновної рівноваги. 
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Зміни гормонального балансу при псоріазі від
мічені (57] 'з боку кори наднирників, статевих за
лоз, щитовидної залози. На думку деяких дослід
ників, ці розлади, можливо, пов'язані з дисфунк
цією гіпоталамуса, від функціонального стану яко
го в значній мірі залежить гомеостаз і нерозривно 
зв'язані з ним захисні та пристосувальні процеси 
людського організму. 

За даними науковців (З], у хворих на псоріаз 
виявлявся підвищений рівень гормону трийодти
роніна, а тироксина - знижений, що свідчить про 
дисфункціональний стан щитовидної залози. 

Деякі вчені розглядають псоріаз як хронічний 
рецидивуючий дерматоз, при якому первинні змі
ни розвиваються в дермі в результаті пошкоджен
ня мікросудин мікроциркуляторного русла та спо
лучної тканини. На думку вчених [43, 64], ці су
динні порушення при псоріазі виникають задовго 
до появи клінічних проявів захворювання. Погір
шення мікроциркуляції, в свою чергу, обумовлює 
розвиток гіпоксії тканин, зміни тканинного мета
болізму, активацію процесів вільнорадикального 
окислення перекисного окислення ліпідів, а в по
дальшому корелюють із ступенем активності і 
важкості запального процесу (2, 38, 45]. 

В.Г.Радіонов зі співавторами [50) у хворих на 
псоріаз спостерігали спастико-атонічний стан мік
роциркуляторного русла, який виражається у зву
женні артеріального коліна та паралітичному роз
ширенні і звивистості венул. 

Розвиток псоріазу, на думку науковців [60], су
проводжується порушенням у хромосомному апа
раті Т-лімфоцитів. Особлива увага при цьому при
діляється хромосомі Jq21-PSORS-4, яка має найбі
льшу спорідненість із псоріазом, але може виявля
тися також і при атопічному дерматиті [75]. 

Крім загальновизнаного сприйняття вірусів як 
етіологічного чинника інфекційних процесів, в 
останнє десятиріччя розвивається і знаходить екс
периментальне й клінічне підтвердження гіпотеза 
[20) про участь вірусів у патогенезі захворювань, 
які раніше вважали неінфекційними. 

Так, у 88% хворих на псоріаз (20, 29, 78, 79) 
виявлені антитіла до 2-3 або 4 вірусів Коксакі-В і 
титр цих антитіл у 2-4 рази перевищував такий у 
здорових осіб, що свідчить, вважають учені [31], 
про патогенетичний зв'язок вірусів Коксакі-В з 
псоріазом. Частота виявлення антитіл до вірусів 
Коксакі-В у хворих на псоріаз була [31) на 82,6% 
більше; ніж в контрольній групі, що також підтве
рджує сутrєву роль вірусів Коксакі-В в етіології та 
патогенезі псоріазу. 

В останні десятиріччя накопичений значний 
науковий матеріал, який свідчит� про порушення 
імунної системи у хворих на псоріаз; при цьому 
виявлені зміни як клітинного, так і гуморального 
імунітету: кількісні та функціональні зміни імуно
компетенцшх клітин, порушення неспецифічних 
чинників захисту, наявність бактеріальної, вірус
ної та мікотичної сенсибілізації, ознак активації 
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комплементу та циркулюючих імунних комплексів 
[51, 61, 62, 66, 69, 83]. 

Згідно з сучасними поглядами (81], псоріаз є 
хронічнозапальним захворюванням шкіри, при 
якому гіперплазія епідермісу є наслідком інфільт
рації шкіри Т-лімфоцитами з вивільненням супут
ніх цитокінів. У вогнищі ураження з'являються 
багаточисленні високоактивні клітини - кератино
цити, гранулоцити, моноцити, Т-лімфоцити, ендо
теліальні клітини та фібробласти. Проте доміну
ють два основні фактори - спостерігається надмі
рне збільшення кількості кератиноцитів та інфіль
трація нейтрофілів [106). 

За даними науковців [82], псоріаз - це хвороба, 
для якої притаманне комплексне запалення шкіри, 
при якому його перебігу сприяють місцеві васку
лярні зміни, Т-клітинна активація, аномальна про
ліферація та диференціація кератиноцитів і акти
вація нейтрофілів. При цьому Т-клітинна актива
ція розглядається як можливий тригер для псоріа
тичних висипань. Тобто, що псоріаз може виника
ти завдяки дії антигенів, котрі можуть бути як мік
робного або вірусного, так і мікотичного похо
дження і здатні стимулювати в Т-лімфоцитах спе
цифічні генні сегменти рецептора Т-клітин [ 42, 62, 
107). Крім того було [72] встановлено, що одним з 
тригерних фактор& 'Загострення псоріазу є бакте
ріальна інфекція. 

Існують дані [22, 82] про здатність дріжджепо
дібних грибів стимулювати лімфоцитарну пролі
ферацію, яка властива псоріазу. В інфільтраті псо
ріатичних бляшок переважають Т-лімфоцити хел
пери. Ці лімфоцити несуть антигени активації ін
терлейкіна-2 і НLA-DR та продукують g
інтерферон. В псоріатичних висипах реєструються 
підвищені рівні цитокінів та інтерлейкіна-1, фак
тора некрозу пухлин, інтерлейкінів-6,2, 8. 

Нам уявляється, що цілком закономірним є пи
тання про роль дисбактеріозу кишечника як дже
рела потенціально небезпечних для шкіри чинни
ків: мікробів та їх токсинів-суперантигенів, віру
сів, які спроможні стимулювати проліферацію ке
ратиноцитів. Таким чином, нам здається, що пода
льші дослідження функціонального стану кишеч
ника у хворих на псоріаз дозволять визначити нові 
аспекти патогенезу та напрямки лікування цього 
дерматозу [27]. 

Для ініціювання патологічного процесу при 
псоріазі необхідна наявність антигену (мікробного, 
вірусного та інш.), який представляється епідерма
льними Т-хелперними клітинами макрофагами. 
Це, в свою чергу, призводить до вивільнення ци
токінів, здатних безпосередньо стимулювати про
ліферацію кератиноцитів (інтерлейкін-2, інтерлей
кін-6, інтерлейкін-8) і g-інтерферона, який індукує 
експресію кератиноцитами та ендотеліоцитами 
міжклітинних молекул адгезії (ІСАМ-1), які обу
мовлюють взаємодію кератиноцита з Т
лімфоцитарними адгезивними чинниками та про
никнення Т-клітин в дерму [96). 
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Цитокіни, що синтезуються лімфоцитами, сти
мулюють проліферацію кератиноцитів та синтез 
цими клітинами власних цитокінів, що сприяють 
подальшій активації та підтриманню описаних 
патологічних синтетичних процесів в епітеліаль
них і лімфоїдних клітинах. Проте патологічний 
синтез цитокінів Т-клітинами здійснюється впро
довж всього псоріатичноrо процесу, а не тільки на 
початкових його стадіях. На різних стадіях захво
рювання, ймовірно, преватоє активність різних 
субпопуляцій Т-клітин, які виробляють власні 
специфічні цитокіни. Травматизація епідермісу 
призводить до вивільнення кератиноцитами цито
кінів, які сприяють подальшій проліферації клітин 
епідермісу [96]. 

Можливі три варіанти локалізації генетичного 
дефекта при псоріазі: Т-лімфоцити, антигенпрезе
нтуючі клітини (клітини Лангерганса) і кератино
цити. Найбільш ймовірним, за даними вчених [68], 
є поєднання цих варіантів, оскільки природа за
хворювання полігенна. 

Проте найбільш значним та специфічним для 
псоріазу є дефект генів, які обумовлюють патоло
гію кератиноцитів та їх перекручену реакцію на 
цитокіни [61,91]. Наслідком цього дефекту є зни
ження чутливості кератиноцитів до g-інтерферону 
та інших антипроліферативних цитокінів; патоло
гічна реакція кератиноцитів на проліферативні 
цитокіни; синтез кератиноцитами власних анома
льних цитокінів, які замикають патогенетичне 
"хибне" коло при псоріазі [68, 92]. 

Дані досліджень [69, 97, 98, 101, 105] перекон
ливо свідчать про важливість участі системи іму
нітету в маніфестації :щ наступному розвитку псо
ріатичної хвороби. •виявлена різнонаправленість 
імунопатологічних зрушень відзначена,в багатьох 
роботах із питань клітинного, гуморального та 
неспецифічного імунітету при псоріазі і обумовле
на різноманітністю етіологічних та патогенетич
них чинників при цих захворюваннях та визначає 
той чи інший підхід при обrрунтуванні призначен
ня комплексної терапії [25, 35, 74]. Патологічні 
порушення, пов'язані з ендокринною та нервовою 
системами, супутніми хронічними інфекційно
запальними процесами, захворюваннями внутрі
шніх органів змінюють імунологічну реактивність 
та знижують адаптаційні можливості шкіри та ор
ганізму в цілому, що призводить до погіршення 
перебігу такого дерматозу, як псоріаз [9, 14, 35, 42, 
74]. 

У хворих на псоріаз, особливо ускладненими 
формами і при тривалості процесу понад 1 О років, 
спостерігалось зниження неспецифічних факторів 
захисту (лізоциму, комплемента та ін.) [8, 99, 103). 

При аналізі відносної кількості Т- та В
лімфоцитів вірогідні відмінності в порівнянні з 
нормою у хворих на псоріаз не виявлені. Проте 
при аналізі абсолютної кількості спостерігається 
вірогідне зменшення кількості В-лімфоцитів. Це 
свідчило про перевантаження Т-лімфоцитів та 

пригнічення В-ланки імунітету, що відповідає за 
антитілоутворення, що підтверджує Т-клітинно
опосередковану природу псоріазу. Також було і 
встановлено вірогідне підвищення рівня Т
хелперів та Т-супресорів. [76]. 

За даними вчених [32], у хворих на псоріаз у 
прогресуючій стадії спостерігалось вірогідне .зме
ншення популяції Т-лімфоцитів, Т-хелперів і Т
супресорів, а також підвищення В-лімфоцитів. В 
імунологічному статусі спостерігалося [10]. зни
ження кількості Т-клітин і їх хелперної активності 
при незміненому числі В-клітин. При псоріатичній 
еритродермії і артропатичному псоріазі на тлі де
фіциту клітин Т-системи імунітету виявлялось 
збільшення кількості В-лімфоцитів [15, 33,36]. 

Найбільший дисбаланс імунного статусу вияв
лений в Т-ланці імунітету, який характеризувався 
зниженням Т-лімфоцитів за рахунок Т-хелперів на 
тлі суттєвого збільшення Т-супресорів, також зна
чно знижувалась функціональна активність Т
клітин по реакції лімфоцитів на фітоrемагтотині
ни, зменшувався коефіцієнт ТХ:ТС. Це свідчить 
про перевагу супресорного пулу Т-лімфоцитів, що 
суттєво пригнічує захисні механізми у хворих на 
псоріаз [35, 58, 105). При псоріазі також значно 
знижувалась функціональна активність Т-клітин за 
даними реакції бласттрансформації лімфоцитів на 
фітогемагтотиніни і з мітогеном [10]. Знижена 
функціональна активність лімфоцитів до фітогема
rлютиніна свідчить про дефіцит Т-супресорів і, 
таким чином, можливо обrрунтувати появу ауто
антитіл, циркутоючих імунних комплексів та під
вищення рівня імуноглобулінів при псоріазі [54, 
66]. 

Якщо дефіцит клітинного імунітету підтвер
джували практично більшість дослідників, то по
гляди на роль гуморальної ланки в патогенезі псо
ріатичної хвороби не є однозначними. Хоча [ 18, 
40] і вказували на незначні кількісні зміни В
лімфоцитів, однак концентрації імуноглобулінів
класу А, М, G у хворих на псоріаз вищі у порів
нянні зі здоровими особами.

У хворих на псоріатичну еритродермію була 
збільшена концентрація сироваткових імуноглобу
лінів А, G, Е, у хворих на псоріатичний артрит -
імуноглобулінів А, М, яка корелювала з виразніс
тю суглобного синдрома. Висока концентрація 
сироваткових імуноглобулінів поєднується з під
вищеним вмістом у крові циркулюючих імунних 
комплексів [40]. 

Підвищений рівень імуноглобулінів М, G у 
хворих з ускладненими формами псоріазу, на на
шу думку, може служити показником певної на
пруженості гуморального імунітету та участі спе
цифічних імуноглобулінів у розвитку відповідних 
реакцій організму на формування патологічного 
процесу в шкірі. Підтвердженням цього є зафіксо
ваний [52, 93) підвищений рівень циркулюючих 
імунних комплексів, що відображає розвиток ау
тоагресивних процесів в епідермісі. 
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Розглядаючи імунну систему як одну з основ
них систем детоксикації організму [5, 69], вивчали 
вміст циркулюючих імунних комплексів у хворих 
на псоріаз у взаємозв'язку з фагоцитарною систе
мою, частиною якої є цитохімічна активність клі
тин крові, що відповідає за елімінацію циркулюю
чих імунних комплексів з організму. При тяжких 
ускладнених клінічних формах псоріазу (розпо
всюджений, пустульозний, еритродермія і артро
патія) сучасні методи дослідження дозволяють 
реєструвати достатньо високі показники кількості 
циркулюючих в крові імунних комплексів, які 
ускладнюють патологічні зміни в організмі, вклю
чаючи шкіру. Проте, обумовлюючи імунодефіцит
ний стан у хворих на псоріаз, реєстрували зниже
ний рівень циркулюючих імунних комплексів у 
крові. Виявлене зростання вмісту в крові холодо
вих імунних комплексів свідчить, деякою мірою, 
про патогенетичне значення при псоріазі переохо
лодження. 

При псоріазі виявляють високу концентрацію в 
крові середніх імунних комплексів, які, як відомо, 
мають токсичну дію на окремі органи і тканини, а 
також на організм в цілому [17, 32, 40, 72]. Їх на
копичення в організмі може бути пов'язано із зни
женням фагоцитуючої активності лейкоцитів, які 
беруть участь в елімінації цих комплексів. Зни
ження фагоцитарної · активності лейкоцитів при
зводить до зниження цитохімічної активності оки
слювально-відновних ферментів (мієлопероксида
зи, сукцинатдегідрогенази) та підвищення актив
ності гідролітичних ферментів (кислої і лужної 
фосфатаз) у цих клітинах. Достовірне зростання 
малих і середніх циркулюючих імунних комплек
сів проходить у межах зростання важкості псоріа
тичної хвороби. При псоріазі підвищення вмісту в 
крові загальних циркулюючих імунних комплек
сів, а також малих та середніх, свідчить про акти
вацію В-лімфоцитів внаслідок послаблення функ
ції Т-лімфоцитів супресорів. Останнє в свою чергу 
призводить до гіперпродукції імуноглобулінів, 
головним чином, А та G, які беруть участь у фор
муванні малих та середніх циркулюючих імунних 
комплексів. Тому клінічну різноманітність псоріа
тичних проявів на шкірі слід, на думку вчених 
[17], розглядати як відображення глибини імунних 
порушень, які проявляються розвитком імунного 
(аутоімунного) проліферативного запалення, хара
ктерного для псоріазу. 

Порушення функції печінки у хворих на псорі
аз активно досліджувалось упродовж останніх де
кількох десятків років, і значна більшість дослід
ників виявляли печінкову дисфункцію [46]. Вияв
лені порушення білковоутворюючої, антитоксич
ної, вуглеводної та (рідше) пігментної функцій 
печінки [48]. 

Порушення білкового обміну проявлялись дис
протеїнемією у вигляді зниження вмісту загально
го білка та альбумінів сироватки крові, збільшен
ням вмісту аь а2 та у-глобулінів, що може бути 
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наслідком ураження паренхіми печінки запального 
характеру та гіперпродукції імуноглобулінів як 
явища вторинної аутогресії щодо змінених білків 
шкіри [32, 66]. Ступінь диспротеїнемії тісно коре
лює з важкістю псоріатичного процесу та був най
більш виражений у хворих із більшою тривалістю 
захворювання. Зниження рівня білка в сироватці 
крові пов'язано з великою втратою його з лусоч
ками епідермісу, а зниження концентрації альбу
мінів - із зменшенням їх синтезу та підвищення� 
проникливості капілярів [10, 32, 49]. Проведені 
дослідження показали відсутність суттєвих змін з 
боку вмісту загальних ліпідів, холестеролу та В
ліпопротеїдів у обстежених хворих на псоріаз. Де
які дослідники виявляли підвищення вмісту різня 
холестерину, білірубіну, С-реактивного білка, ак
тивності псевдохолінестерази, нормальний вміст 
лужної фосфатази в сироватці крові та зниження 
активності холінестерази при звичайному псоріазі, 
і особливо при псоріатичній еритродермії, підви
щення активності лужної фосфатази [10, 66). Було 
також [32] виявлено в сироватці крові у хворих на 
псоріаз підвищення рівнів сечовини та креатиніна. 

При ультразвуковому дослідженні [81) печінки 
у 47% хворих на псоріаз з ускладненими та торпі
дним перебігом виявлена субклінічна патологія 
цього органа. Більшість дослідників відзначають, 
що зміни функціонального стану печінки переду
ють клінічним проявам псоріазу. В період загост
рення псоріазу кислотно-лужна рівновага зсува
ється в бік ацидозу метаболічного, що може бути 
ознакою тенденції переходу ремісії в рецидив, а 
при поліпшенні стану хворого спостерігається зсув 
у бік алкалозу. Також змінюється співвідношення 
внутрішньоклітинних натрію та калію в бік пере
ваги натрію. Ці зсуви деякою мірою можуть спри
яти порушенню метаболічних процесів у керати
ноцитах та стимулювати їх проліферацію, чим 
провокують рецидив хвороби [З І]. 

Тож підсумовуючи вищевикладені відомості 
багатьох вчених [6, 8, 9), що обrрунтовували в сво
їх публікаціях інфекційну, паразитарну, вірусну, 
нейрогенну теорії виникнення псоріазу, теорію 
зрушень у симпатико-адреналовій системі, системі 
ацетилхолін-холінестерази, теорію секреторно
вазомоторно-м 'язевого неврозу, ендокринну тео
рію, теорію зрушень клітинної регуляції біохіміч
них процесів циклічними аденозинмонофосфата
ми, обмінну теорію: порушення обміну ліпідів, 
вуглеводів, білків, мікроелементів, вітамінів; по
рушення кислотно-лужного балансу, імунну тео
рію, спадкову теорію, гіпотезу природженої неста
більності лізосом і вроджених структурних дефек
тів капілярів шкіри, мабуть, варто визнати, що ні 
одна з них повнісnо не доведена, як і те, що в ос
нові етіопатогенезу лежить мультифакторіальна 
природа захворювання, яка припускає розвиток 
псоріазу як результат складної взаємодії генетич
них (на 60-70%) та чинників зовнішнього середо
вища (на 30-40%) [І, 8, 24, 68, 86]. 
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SUMMARY 

ETIOLOGY, PATHOGENESIS AND ТНЕ CHANGEABILIТY OF ТНЕ FORMS OF PSORIASIS 
Myronyuk I.S.

As а result of analytical point of view more then І ОО scientific publications for the last year, author came to conclusion that 
in spite of considerable number of serious researches there are some questions in etiology and pathogenesis that are still not 
study till the end and are conditional upon the biological reactivity in patients of psoriasis. All these factors substantially 
influence on the effectiveness of some methods of therapeutic effect that are traditionally used in the treatment. The conclu
sion is that the base of etiology and pathogenesis of this very spread dermatosis is its multi factors nature that caused the 
development of psoriasis in а result of complex influence of genetic factor and other different factors in the environment of 
patients. 

Кеу words: psoriasis, etiology, pathogenesis 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія "Медицина", вип. ЗО, 2007 р. 77




