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Псориаз является вторым наиболее частым заболеванием кожи после атопического дерматита в детском возрас-

те. Существуют факторы, влияющие как на манифестацию, так и на обострение данного воспалительного кожного 

процесса. Ведущее значение в патогенезе псориаза в настоящее время отводится роли ключевых цитокинов. Тем 

не менее, триггерами псориаза также могут быть инфекционные заболевания.

В настоящее время подход к лечению псориаза у детей пересматривается в связи с появлением новых знаний 

об особенностях клинических проявлений и влиянии многочисленных коморбидных состояний на течение данной 

патологии. Оценка факторов риска, признаков и симптомов потенциальных сопутствующих заболеваний является 

важным компонентом ведения пациентов для построения прогностической модели прогрессирования основного 

заболевания и развития обострений, в том числе на фоне сопутствующих воспалительных процессов.
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Psoriasis is the second most common skin disease after atopic dermatitis in childhood. There are factors affecting both the 

manifestation and aggravation of this inflammatory skin process. The leading role in the psoriasis pathogenesis is currently 

associated with key cytokines. However, infectious diseases could be the triggers for psoriasis.

Nowadays, the approach to psoriasis management in children has been revised due to emerging of new knowledge about the clinical 

manifestations and the role of numerous comorbid conditions in psoriasis course. Risk factors assessment, as well as evaluation 

of potential comorbidities signs and symptoms, is crucial part in patient management to create a prognostic model of the disease 

progression and the aggravation development (with underlying associated inflammatory processes included).
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ОБОСНОВАНИЕ
Современное ведение пациентов с хронически-

ми дерматозами требует разработки целевой тера-

пии с учетом клинических и биологических фенотипов 

болезни. Персонализированная медицина подразуме-

вает отбор пациентов по определенным критериям 

с выделением субпопуляций/кластеров/фенотипов/

эндотипов заболевания как для разработки оптималь-

ных методов диагностики, так и для определения такти-

ки терапии и профилактики заболеваний. В связи с этим 
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требуется уточнение факторов, влияющих на манифе-

стацию и обострение хрон ического воспалительного 

кожного процесса, симптомов со стороны вовлечен-

ных в основной патологический процесс других органов 

и систем, в том числе респираторного тракта и верхних 

дыхательных путей, для определения тактики терапии 

и прогноза течения основного заболевания.

Псориаз является вторым наиболее частым забо-

леванием кожи после атопического дерматита в дет-

ском возрасте и поражает примерно 1% детей [1, 2]. 
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Заболеваемость псориазом у детей увеличивается с воз-

растом. Так, в Великобритании распространенность псо-

риаза у детей в возрасте от 0 до 9 лет составляет 0,55%, 

а в возрасте от 10 до 19 лет — 1,37% [3]. У девочек псори-

аз манифестирует в более раннем возрасте. Считается, 

что более раннее начало заболевания связано с более 

тяжелыми формами [4].

Во многом клинические формы псориаза в детском 

возрасте аналогичны таковым у взрослых. Тем не менее, 

некоторые из них могут различаться по локализации 

и морфологии. Симптомы, которые чаще всего беспокоят 

пациентов, включают в себя болезненность, зуд и выра-

женное шелушение кожного покрова [5]. Псориаз в дет-

ском возрасте часто своевременно не распознается, 

недооценивается, а следовательно, и несвоевременно 

лечится, представляя собой тяжелую терапевтическую 

проблему [6]. Таким образом, ранняя диагностика хрони-

ческих дерматозов и своевременное начало адекватной 

терапии детей являются актуальными задачами как дер-

матологов, так и педиатров.

ОСНОВНЫЕ ФАКТОРЫ,
ВЛИЯЮЩИЕ НА ТЕЧЕНИЕ ПСОРИАЗА У ДЕТЕЙ
Псориаз является мультифакториальным заболева-

нием, вызванным взаимодействием между множествен-

ными аллелями генов и факторами окружающей среды. 

Вклад наследственности в развитие псориаза, по раз-

ным оценкам, превышает 60% [7].

В подтверждение этому клиницистами давно было 

подмечено, что заболеваемость псориазом значительно 

выше среди родственников первой и второй степени 

родства, чем среди населения в целом, и она более кон-

кордантна среди монозиготных, чем дизиготных близне-

цов [7].

Проводимые генетические исследования выявили 

в настоящее время 9 локусов, которые связаны с псори-

азом: так называемые PSORS1–9. Наиболее изученным 

локусом является PSORS1, соответствующий главному 

комплексу гистосовместимости (MHC), который кодирует 

гены, участвующие в презентации антигенов [8]. PSORS1 

обусловливает 35–50% наследуемости заболевания, 

объясняемой известными локусами. Наиболее вероят-

ным аллелем восприимчивости считается HLA-C*06:02 

[9]. Другими, менее изученными, локусами являются 

PSORS2 и PSORS4 на хромосомах 17q25 и 1q21 соответ-

ственно. Наиболее вероятным геном восприимчивости 

в PSORS2 является CARD14, который кодирует активатор 

ядерного фактора каппа-би (NF- B) и содержит вариан-

ты, связанные с редкими и распространенными форма-

ми псориаза [10].

PSORS4 содержит гены, которые кодируют белки 

рогового слоя эпидермиса, участвующие в терминаль-

ной эпидермальной дифференцировке. Этот локус был 

связан с восприимчивостью к псориазу в полногеном-

ных ассоциативных исследованиях как европейской, так 

и китайской популяций [7].

Псориатический воспалительный процесс вызван 

взаимодействием пролиферирующих кератиноци-

тов, дендритных клеток, нейтрофилов, тучных клеток 

и Т-лимфоцитов с развитием аутовоспалительных и ауто-

иммунных реакций [11]. Инициируют воспаление в дебю-

те псориаза дендритные клетки [12]. Происходит это 

в результате активации toll-подобных рецепторов ден-

дритных клеток иммунными комплексами [11].

Активированные дендритные клетки перемещаются 

в лимфатические узлы и секретируют провоспалитель-

ные цитокины — фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 

интерлейкины (IL) -23 и -12 [12]. Последние два инду-

цируют деление и дифференцировку Т-хелперов Th17 

и Th1 [12]. Цитокины Th17-лимфоцитов, а именно IL-17, 

IL-21 и IL-22, активируют избыточную пролиферацию 

кератиноцитов в эпидермисе [13]. Воспалительный путь 

TNF-α/ IL-23/Th17 является ключевым для бляшечного 

псориаза и, соответственно, мишенью для лекарствен-

ной терапии болезни.

В последнее десятилетие появляется все больше 

публикаций, демонстрирующих взаимосвязь псориаза 

с некоторыми сопутствующими заболеваниями в дет-

ском возрасте, такими как гипертония, гиперлипидемия, 

сахарный диабет, метаболический синдром, ревматоид-

ный артрит, болезнь Крона и психические расстройства 

[14]. Было обнаружено, что избыточная масса тела и ожи-

рение являются факторами риска развития псориаза 

у детей, особенно у мальчиков. Пациенты с этим сопут-

ствующим заболеванием чаще имеют тяжелую форму 

псориаза по сравнению с пациентами с нормальной 

массой тела [15]. Также пациенты с псориазом часто 

демонстрируют селективное увеличение толщины вис-

церальной жировой ткани, в частности — эпикардиаль-

ной жировой ткани [16]. Данный феномен представляет 

повышенный интерес для исследователей из-за потен-

циальной связи с риском развития сердечно-сосудистых 

заболеваний [17].

При изучении метаболического синдрома у паци-

ентов с псориазом показано, что лептин и адипонек-

тин, опосредованно увеличивая продукцию провоспа-

лительных цитокинов IL-6, IL-1β, IL-12, TNF-α и IL-17 [18], 

выступают драйверами псориатического воспаления. 

Более того, сочетание псориаза и ожирения увеличивает 

риск социальной изоляции, замкнутости, тревожности 

и депрессии [19, 20].

Ведущее з начение в патогенезе псориаза в настоя-

щее время отводится роли ключевых цитокинов. Однако 

триггерами заболевания могут являться психоэмоцио-

нальные стрессы, травмы кожи, применение некоторых 

медикаментов (бета-блокаторы, препараты лития, анти-

малярийные препараты и интерфероны), а также инфек-

ционные заболевания (особенно вызванные стрептокок-

ками и вирусами) [21].

У детей, в отличие от взрослых, одним из важнейших 

факторов, предрасполагающих к развитию заболева-

ния, являются инфекции, вызванные β-гемолитическим 

стрептококком [22]. Токсины данной бактерии в каче-

стве суперантигена вызывают активацию Т-лимфоцитов, 

являющихся ключевыми эффекторными клетками 

в развитии инициации псориатического процесса. Есть 

мнение, что антигенное сходство стрептококковых про-

теинов и антигенов кератиноцитов является основой 

для реализации роли триггера псориатического воспа-

ления.

Наиболее подвержены риску развития каплевид-

ного псориаза, ассоциированного с наличием стрепто-

кокковой инфекции лимфоглоточного кольца, носители 

аллеля HLA-Cw6, который также служит генетическим 

маркером псориаза [23]. Одним из механизмов данно-

го взаимодействия является феномен молекулярной 

мимикрии — явления, при котором происходит аутоим-

мунный ответ организма не только на антигены стреп-

тококка (М-протеин, пептидогликан клеточной стен-

ки), но и на гомологичные по структуре аутоантигены 

нормальной ткани организма человека [24]. Ко всему 

прочему, колонизация и развитие инфекции верхних 

дыхательных путей Streptococcus spp., продуцирующими 

суперантигены, усиливает дифференцировку наивных 



258

Т-клеток небных миндалин и экспрессию ими кожного 

лимфоцитарного антигена (CLA+ Т-клетки), а также спо-

собствует пролиферации и созреванию специфических 

CD4+ и CD8+ Т-клеток, распознающих антигенные детер-

минанты стрептококка, за счет захвата микроорганиз-

мов макрофагами и антигенпрезентирующими клетка-

ми (АПК) с последующим представлением компонентов 

стрептококка наивным Т-клеткам в небных миндалинах 

и дренирующих лимфатических узлах [25]. Часть струк-

турных компонентов стрептококка в виде М-протеина 

и пептидогликана попадает в системный кровоток, где 

поглощается моноцитами, которые в качестве АПК 

мигрируют в места развивающихся псориатических 

высыпаний, проникая в дерму и эпидермис. В результате 

происходит перекрестная реактивность, в которой акти-

вированные эффекторные Т-клетки реагируют не только 

с компонентами стрептококка в коже, но и c кератином 

нормальных клеток, приводя к патологическому иммун-

ному ответу и воспалению, провоцируя тем самым воз-

никновение псориаза у предрасположенных лиц. Таким 

образом, рецидивирующие инфекции ротоглотки в сово-

купности с хроническим воспалением небных минда-

лин могут привести к созреванию мигрирующих в кожу 

Т-клеток, которые распознают стрептококк и фрагменты 

его клеточной стенки, а также могут реагировать с раз-

личными стрептококковыми эпитопами или, напротив, 

с кожно-специфическими эпитопами (кератин) посред-

ством механизма молекулярной мимикрии, что в конеч-

ном итоге приводит к развитию псориаза или ухудшению 

тяжести его течения.

Недавнее исследование [26] подтверждает уча-

стие небных миндалин в патогенезе псориаза у паци-

ентов с рецидивирующими инфекциями ротоглотки. 

Результаты этого исследования свидетельствуют о более 

частом инфицировании β-гемолитическими стрептокок-

ками пациентов с псориазом. В сравнении с пациентами 

с рецидивирующими инфекциями миндалин без кожных 

заболеваний у детей с псориазом инфицированность 

стрептококками группы С достоверно выше. Более того, 

гистологическое исследование продемонстрировало, 

что небные миндалины пациентов с псориазом содер-

жали более мелкие лимфоидные фолликулы, занимаю-

щие относительно меньшую площадь лимфоидной ткани 

небных миндалин, что соответственно коррелировало 

с меньшим количеством макрофагов на единицу площа-

ди по сравнению с повторно инфицированными небными 

миндалинами пациентов контрольной группы (без кож-

ных заболеваний). Эти данные говорят о том, что иммун-

ные реакции в небных миндалинах больных псориазом 

нарушены. Также выявлена повышенная экспрессия 

CLA и рецептора IL-23 Т-клетками миндалин, что может 

способствовать выходу эффекторных Т-клеток из мин-

далин в эпидермис. Таким образом, предполагается, 

что небные миндалины могут иметь функциональные 

изменения, которые способствуют запуску или обостре-

нию псориаза [26].

Исследования в области иммунопатогенеза псори-

аза в последнее десятилетие выявили важные особен-

ности и механизмы, подтверждающие связь инфекци-

онных триггеров, в том числе инфекции Streptococcus 

pyogenes, с течением псориаза.

Существует подмножество Т-клеток памяти, актив-

ность которых ограничена кожной тканью. Эти Т-клетки 

распознаются по экспрессии кожного лимфоцитарно-

ассоциированного антигена (CLA). Еще в 2015 г. команда 

Томаса С. Куппера и Рэйчел А. Кларк идентифицирова-

ла четыре основных типа Т-клеток памяти, присутству-

ющих в коже человека: центральные Т-клетки памя-

ти (Tcm), мигрирующие Т-клетки памяти (Tmm) и две 

популяции резидентных Т-клеток памяти (Trm); CD4+ 

и CD8+CD103+ [27]. Tcm преимущественно находятся 

во вторичных лимфоидных органах (лимфоглоточное 

кольцо Вальдейра – Пирогова, лимфатические узлы, 

селезенка, пейеровы бляшки кишечника) и обладают 

способностью быстро пролиферировать и дифференци-

роваться в эффекторные Т-клетки при стимуляции анти-

геном. Примечательно, что небные миндалины являются 

ключевым компонентом иммунной системы слизистой 

оболочки ротоглотки и обычно инфицируются стрепто-

кокками при псориазе. Данные научных публикаций 

подтверждают связь между тканью слизистой оболочки 

(небные миндалины), микробом (S. pyogenes) и иммун-

ным ответом кожи (CLA+ Т-клетки) [28].

Во время кожного воспаления Т-клетки памяти, воз-

вращающиеся в кожу, способны циркулировать между 

поражениями участков кожи и кровью. Лучшее пони-

мание резидентных и рециркулирующих Т-клеток может 

привести к разработке новых методов лечения воспали-

тельных заболеваний, опосредованных Т-клетками.

Учитывая данные о влиянии рецидивирующего вос-

палительного процесса в небных миндалинах на тече-

ние псориаза, распространены рекомендации дермато-

логов о различных терапевтических подходах у данной 

категории пациентов, что включает антибактериаль-

ную терапию и тонзиллэктомию. На данный момент 

в литературе нет убедительных доказательств в под-

держку использования антибиотиков ни для лечения 

псориаза, ни для предотвращения развития псориаза 

после стрептококковой ангины [26]. Поэтому необхо-

димы дальнейшие исследования для оценки эффек-

тивности, переносимости и безопасности антистреп-

тококковых вмешательств у детей с подтвержденным 

псориазом [29].

В некоторых случаях пациентам с каплевидным 

и пустулезным псориазом рекомендуется тонзиллэкто-

мия [30]. Результаты рандомизированного контролируе-

мого исследования продемонстрировали, что тонзиллэк-

томия является важной альтернативой существующему 

лечению псориаза для выбранной группы пациентов, 

которая обеспечивает долгосрочное улучшение [29]. Тем 

не менее, для точного определения преимуществ тонзилл-

эктомии при псориазе требуются исследования с дли-

тельным наблюдением [29, 31].

Риск развития псориаза значительно выше среди 

пациентов с пародонтитом [32]. Предполагается, что воз-

будителем является Porphyromonas gingivalis, распро-

страненный грамотрицательный анаэробный патоген, 

из-за его уникальной способности продуцировать пеп-

тидиларгининдезиминазу — основной фермент, который 

способствует посттрансляционному цитруллинированию 

пептидов [33]. Во-первых, это, вероятно, связано с общи-

ми путями этиопатогенеза между псориазом и пародон-

титом, поскольку в обоих случаях наблюдается актив-

ный иммунный ответ на присутствие микробиома 

на поверхности эпителия, что может свидетельствовать 

об общей генетической предрасположенности, моду-

лирующей активность дендритных клеток и экспрес-

сию toll-подобных рецепторов [34]. Другое объяснение 

заключается в том, что бактерии и их продукты, участву-

ющие в пародонтальной инфекции, индуцируют актива-

цию клеток Th17 и увеличивают экспрессию IL-17 [34]. 

Однако необходимы дальнейшие исследования для точ-

ного определения молекулярных механизмов, лежащих 

в основе этого риска.

 О
Б

З
О

Р
 Л

И
Т

Е
Р

А
Т

У
Р

Ы
R

E
V

IE
W



259

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Ч
Е

С
К

А
Я

 Ф
А

Р
М

А
К

О
Л

О
Г

И
Я

 /
 2

0
2

4
 /

 Т
О

М
 2

1
 /

 №
 3

P
E

D
IA

T
R

IC
 P

H
A

R
M

A
C

O
L

O
G

Y
. 

2
0

2
4

;2
1

(3
)

Сообщается, что Candida albicans идентифициро-

вана в 60% образцов из полости рта пациентов с псо-

риазом по сравнению с 20% аналогичных образцов 

здоровых пациентов [35]. Примечательно, что пациенты 

с псориазом имеют более низкие уровни сывороточ-

ных IgM, IgA и IgG против C. albicans по сравнению 

с контрольной группой, что позволяет предположить, 

что псориаз может быть связан со сниженной гумораль-

ной иммунной реакцией на C. albicans. Также есть под-

тверждения влияния присутствия C. albicans в кишеч-

нике на тяжесть течения псориаза за счет секреции 

токсинов и образования суперантигенов, что способ-

ствует неспецифической активации Т-клеток и выра-

ботке цитокинов, тем самым запуская псориатический 

процесс [35].

Malassezia, как известно, наиболее распространен-

ный род грибов на коже человека [36]. Они обитают 

в поверхностных слоях рогового слоя, особенно в участ-

ках, богатых липидной экссудацией [37]. Сообщалось, 

что некоторые воспалительные заболевания кожи, 

такие как себорейный дерматит, неонатальный цефа-

лический пустулез, атопический дерматит и псориаз, 

связаны с избыточной колонизацией этим микроор-

ганизмом [38]. Роль грибов рода Malassezia в течении 

псориаза до сих пор не совсем понятна и является пред-

метом дискуссий. Известно, что бывают случаи улучше-

ния течения псориаза кожи волосистой части головы 

на фоне применения противогрибковых препаратов 

[37]. Определенные виды Malassezia ассоциированы 

с клиническими формами псориаза, например M. japo-

nica и M. furfur — с вульгарным псориазом, а дрожжи 

Malassezia — с каплевидным псориазом и псориазом 

кожи волосистой части головы [37, 39, 40]. M. globosa 

является преобладающим дрожжевым грибом, обнару-

живаемым в области псориатических поражений кожи 

волосистой части головы, реже встречаются M. furfur 

и M. sympodialis, но поскольку это те же самые виды, 

которые обнаруживаются и на здоровой коже головы, 

существует мало доказательств того, что они могут 

играть роль в патогенезе дерматоза. Вместе с тем ана-

лиз сыворотки крови больных псориазом выявил нали-

чие антител против Malassezia и ее антигенов [40, 41]. 

Известно, что Malassezia может индуцировать секрецию 

Th1-связанных цитокинов в мононуклеарных клетках 

периферической крови in vitro, пролиферацию керати-

ноцитов и выработку провоспалительных цитокинов, 

которые потенциально способны усиливать псориати-

ческое воспаление [42–44]. Недавние исследования 

показали, что Malassezia spp. избирательно индуцирует 

выработку IL-17 и других цитокинов, приводящих к вос-

палению кожи [37]. Еще один фактор, обусловливаю-

щий роль грибов рода Malassezia, — регресс псориа-

тических поражений на фоне применения топических 

и системных противогрибковых препаратов [45, 46]. 

Возможные патогенные механизмы, лежащие в основе 

воспалительных заболеваний кожи, вызванных гри-

бами рода Malassezia, включают в себя разрушение 

кожного барьера, обусловленное высвобождением раз-

личных ферментов, усиление иммунного ответа за счет 

локально продуцируемых цитокинов и сенсибилизацию 

к аллергенам, продуцируемым видами Malassezia [47].

Helicobacter pylori — микроаэрофильная грамотри-

цательная бактерия — естественным образом колони-

зирует слизистую оболочку желудка человека. Уровень 

заболеваемости инфекцией H. pylori, считающейся 

глобальной проблемой здравоохранения, в некоторых 

странах с развивающимися экономиками достигает 

80–90% [48]. В последнее время в нескольких иссле-

дованиях сообщалось о связи между некоторыми кож-

ными заболеваниями и инфекцией H. pylori, включая 

атопический дерматит, хроническую спонтанную кра-

пивницу, розацеа, очаговую алопецию [48] и псори-

аз. В недавнем систематическом обзоре сообщается, 

что инфекция H. pylori  связана с патогенезом псориаза, 

поскольку у пациентов с сопутствующей инфекцией 

H. pylori более высокие показатели PASI (Psoriasis Area 

and Severity Index) [49]. Роль H. pylori в патогенезе хрони-

ческих дерматозов связывают с выделением цитотокси-

ческих веществ, в частности энтеротоксина, индуцирую-

щего экспрессию Т-клеточного хоуминг-рецептора кожи 

и лимфоцит-ассоциированных антиген-положительных 

Т-клеток кожи (CLA), что приводит к запуску аутоиммун-

ных механизмов воспаления [50].

В настоящее  время под ход к лечению псориаза 

у детей пересматривается в связи с появлением новых 

знаний об особенностях клинических проявлений дан-

ной патологии и влиянии многочисленных коморбид-

ных состояний на манифестацию и течение основного 

патологического процесса. Раньше ведущую позицию 

в терапии тяжелых форм псориаза занимали несе-

лективные иммуносупрессанты, системные ретиноиды 

и фототерапия, применение которых требовало тща-

тельного лабораторного и клинического мониторинга, 

а также редко позволяло добиться полного очищения 

кожи [51]. В настоящее время наиболее перспективны-

ми лекарственными средствами являются генно-инже-

нерные биологические препараты, а также синтети-

ческие низкомолекулярные противовоспалительные 

препараты [21, 52]. Среди генно-инженерных биологи-

ческих препаратов для терапии псориаза используются 

ингибиторы TNF-α, ингибиторы IL-17, IL-12/23 и IL-23. 

Низкомолекулярные противовоспалительные препара-

ты, такие как апремиласт и ингибиторы янус-киназ, так-

же одобрены для лечения псориаза [53]. Таким образом, 

в настоящее время у специалистов, которые работают 

с пациентами детского возраста, страдающими средне-

тяжелыми и тяжелыми формами псориаза, имеется 

в наличии широкий и пополняемый арсенал эффектив-

ных высокоселективных иммуносупрессивных препара-

тов, которые позволяют обеспечить контроль над тече-

нием болезни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, изучение влияния различных фак-

торов на развитие и течение хронических дерматозов 

не только способствует лучшему пониманию патологи-

ческого процесса, но и может обеспечить новые тера-

певтические стратегии для данной категории пациентов. 

Признание связи между псориазом и другими заболе-

ваниями может облегчить раннюю диагностику и лече-

ние сопутствующих псориазу заболеваний. К тому же 

необходимо понять, почему у одних пациентов на фоне 

инфекций наступают манифестация или обострение псо-

риаза, а у других пациентов этого не происходит. Оценка 

факторов риска, признаков и симптомов потенциальных 

сопутствующих заболеваний является важным компо-

нентом ведения пациентов.

В связи с этим необходимы дальнейшие исследова-

ния для построения прогностической модели прогресси-

рования основного заболевания и развития обострений, 

в том числе на фоне сопутствующих воспалительных 

процессов. Это позволит разработать персонализиро-

ванный алгоритм рекомендаций с учетом выявленных 

фенотипических особенностей.
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