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імунозалежне захворювання мультифакторного 
генезу з домінуючим значенням ге  нетичних чин-
ників, яке характеризується посиленою проліфе-
рацією клітин епідермісу, порушенням їхньої 
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Попри численні різнопланові дослідження, 
етіологія псоріазу досі не з’ясована, не пов-

ністю вирішені також питання щодо його патоге-
незу. Псоріаз розглядають як хронічне запальне 

Показники ліпідного обміну 
у хворих на псоріаз з осінньо-зимовим, 
весняно-літнім і позасезонним (змішаним) 
типами перебігу та їхнє значення 
для патогенезу дерматозу

Мета роботи — проаналізувати особливості показників спектра ліпідів у крові та шкірі хворих на псоріаз з осінньо-
зимовим, весняно-літнім і позасезонним (змішаним) типами перебігу та визначити можливу роль порушень ліпід-
ного обміну в патогенезі дерматозу.

Матеріали та методи. На підставі аналізу літературних джерел та власних досліджень (клінічних, біохімічних, 
імунопатогістохімічних) систематизовано і описано особливості обміну ліпідів у хворих на псоріаз з різними сезон-
ними типами перебігу.

Результати та обговорення. Псоріазу притаманний хронічний хвилеподібний перебіг з чергуванням періодів хроніч-
них загострень та ремісій у різні сезони року. При цьому з урахуванням клінічного загострення шкірного псоріатич-
ного процесу розрізняють осінньо-зимовий, весняно-літній і позасезонний (змішаний) типи дерматозу. Встановлено 
суттєві зміни показників ліпідного обміну в крові та шкірі хворих на псоріаз у періоди клінічного загострення, що 
сприяє порушенню процесів кератинізації в ділянках шкіри, уражених псоріатичною висипкою. У зв’язку з цим у 
статті розглянуто патогенетичний вплив порушень ліпідного обміну в крові та шкірі хворих на псоріаз з осінньо-зимо-
вим і весняно-літнім типами на розвиток загострень шкірного псоріатичного процесу в різні сезони року. Акцентовано 
увагу на потребі в поглибленому вивченні змін рівня спектра ліпідів у ділянках шкіри, уражених псоріатичною 
висипкою, та інтактних ділянках, а також чинників, що впливають на ці зміни у хворих на псоріаз з осінньо-зимовим, 
весняно-літнім і позасезонним типами порівняно зі змінами відповідних показників у шкірі і крові практично здо-
рових людей. З’ясування особливостей спектра ліпідів у шкірі і крові хворих на псоріаз з різними сезонними типа-
ми перебігу є важливим для раціональної індивідуалізованої корекції терапії цього дерматозу.

Висновки. Порушення обміну ліпідів у організмі в поєднанні з генетичними, автоімунними та низкою інших чин-
ників вважають одним із вагомих механізмів, на тлі якого може виникати псоріаз. Суттєвого значення в патогенезі 
псоріазу надають порушенню мітотичної активності і процесам диференціювання епідермоцитів шкіри, а також 
стану клітинних мембран та мембрано-дестабілізуючим чинникам. Доведено, що аномалія клітинних мембран при 
псоріазі спричиняється дисбалансом мембранних ліпідів. Разом із тим результати дослідження дисбалансу показ-
ників рівня спектра ліпідів у крові та шкірі хворих на псоріаз є суперечливими. З огляду на хронічний, хвилеподіб-
ний перебіг псоріазу з чергуванням періодів клінічних загострень та ремісій у різні сезони року доцільним є поглиб-
лене імунопатогістохімічне дослідження рівня спектра ліпідів у шарах шкіри в ділянках, уражених псоріатичною 
висипкою та в інтактних ділянках шкіри хворих з осінньо-зимовим, весняно-літнім і позасезонним типами дерма-
тозу в різні сезони року. Належить також встановити можливий кореляційний взаємозв’язок між рівнем спектра 
ліпідів у шкірі і крові хворих на псоріаз з осінньо-зимовим, весняно-літнім і позасезонним типами та ступенем 
тяжкості шкірного псоріатичного процесу. Це важливо для розробки тактики оптимізованої терапії хворих на псо-
ріаз з осінньо-зимовим, весняно-літнім і позасезонним типами.
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кератинізації, запальною реакцією в дермі з роз-
витком патологічних процесів у шкірі, нігтях і 
суглобах, а також метаболічними порушеннями 
у різних органах і системах організму [4, 19, 31, 
36, 56, 58, 60, 84, 88, 106, 125, 142].

Нині продовжуються поглиблені досліджен-
ня механізмів виникнення та розвитку псоріазу. 
Провідне значення у виникненні псоріазу від-
водять спадковій схильності. Встановлено, що 
псоріаз успадковується автосомно-домінантно, з 
неповною пенетрантністю. Вивчено хромосомні 
локуси, що визначають схильність до псоріазу 
[55, 56, 120, 121, 125].

Серед значущих у патогенезі псоріазу момен-
тів, що провокують хворобу, певне значення від-
водять травматичним, фізичним, хімічним, біо-
логічним, інфекційним, медикаментозним чин-
никам, а також неадаптованому харчуванню, емо-
ційному і психогенному стресу [18, 37, 129, 149].

Заслуговують також на увагу дослідження, 
спрямовані на підтвердження вірусної, імунної і 
автоімунної гіпотез у розвитку псоріазу [44, 52, 
53, 84, 98, 104]. 

Згідно з думкою окремих дослідників, у пато-
генезі псоріазу вагомими чинниками є порушен-
ня адаптаційно-компенсаторних та нейроендо-
кринних механізмів регуляції гомеостазу [78, 92]. 

У останні десятиліття суттєвого значення в 
патогенезі псоріазу надають порушенню мета-
болічних процесів. Припускають, зокрема, що 
системне псоріатичне запалення стимулює іму-
нологічні та метаболічні зміни, які поглиблюють 
тяжкість клінічного перебігу дерматозу та при-
зводять до розвитку супутніх захворювань [62, 
63, 71, 147]. Установлено зв’язок між перебігом 
псоріазу та низкою інших захворювань, у тому 
числі з порушенням обміну речовин, зокрема 
серцево-судинними хворобами, цукровим діа-
бетом та психосоматичними розладами. Відпо-
відний зв’язок особливо простежується у хворих 
на псоріаз юнацького та молодого зрілого віку 
[126, 147]. Досить часто у хворих на псоріаз діаг-
ностують різноманітні ураження серцево-судин-
ної системи, підвищеним є також ризик виник-
нення інфаркту міокарда, ураження коронарних 
судин, мозкового інсульту [49, 117, 122, 128, 131, 
133]. У хворих на псоріаз також високий ризик 
розвитку цукрового діабету, подагри, запальних 
захворювань травного каналу та жовчовивідних 
шляхів [57, 58, 60, 124, 132].

Наявність у хворих на псоріаз порушень сер-
цево-судинної, ендокринної, нервової та імунної 
систем підтверджує системність патологічного 
процесу при цьому дерматозі [12, 111, 129, 145].

Паралельно зі спадковою схильністю та імун-
ними порушеннями важливе значення в розвит ку 

цього дерматозу належить порушенням стану 
адаптації і регуляції нейроендокринної системи 
та метаболічним процесам. Разом із тим харак-
тер взаємозв’язку метаболічних порушень та 
імунозапальних маркерів при псоріазі є недо-
статньо з’ясованим та дискутабельним [32, 33]. 
Суттєву роль у розвитку псоріазу відводять 
чинникам, дія яких на шкірний псоріатичний 
процес опосередковується через різні порушен-
ня обміну речовин у організмі, гіпоксичні зміни 
та мікроциркуляторні розлади [82, 118, 132].

Порушення біохімічних і імунологічних ме -
ханізмів в організмі пов’язані зі змінами регуля-
торних систем окислювального метаболізму та 
епідермальною псоріатичною проліферацією. 
По  рушення мікроциркуляції, активізація ліпо-
літичних і протеолітичних ензимів, зміни окси-
дантно-антиоксидантної системи, а також розви-
ток ендогенної інтоксикації недоокисненими 
продуктами катаболізму у хворих на псоріаз 
можуть сприяти генералізації процесу із залу-
ченням регуляторних систем організму та внут-
рішніх органів [20, 32, 50, 65, 81].

Серед спектра метаболічних порушень при 
псоріазі важливого значення надають патології 
ліпідного профілю, що дає змогу розглядати цей 
дерматоз як своєрідний «ліпоїдоз» шкіри або 
«холестериновий» діатез [96 ].

Встановлено генетичну детермінацію пору-
шень ліпідного та вуглеводного обміну. У хворих 
на псоріаз частіше порівняно зі здоровими людь-
ми виявляють метаболічний синдром та гіперлі-
підемію [71, 75]. Зокрема, в ділянках шкіри, 
ураженої псоріатичною висипкою, виявлено ви -
сокий рівень окиснених ліпопротеїдів низької 
щільності, а також порушення метаболізму неза-
мінних жирних кислот, ліпопротеїдів та гіпер-
продукція вільних радикалів і азоту оксиду, які 
беруть участь у процесі кератинізації [70, 121].

Доведено також, що ожиріння та надмірне 
вживання алкоголю підвищують ризик розвитку 
псоріазу, зокрема його тяжких клінічних форм 
[148, 149].

У зв’язку з виявленням у значної кількості 
хворих на псоріаз дисліпідемій та метаболічного 
синдрому, які зумовлюють мікро- і макроцирку-
ляторні порушення, а також ранній розвиток 
патології серцево-судинної системи, у останні 
десятиліття значної уваги надають вивченню 
ролі ліпідного обміну в патогенезі цього дерма-
тозу [32, 110, 138, 141].

У низці досліджень вивчали у хворих на псо-
ріаз поверхневі ліпіди шкіри, епідермальні ліпі-
ди (зокрема ліпіди рогового шару), ліпіди сиро-
ватки крові, а також взаємозв’язок між парамет-
рами відповідного ліпідного обміну, характером 
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шкірного псоріатичного процесу та клінічними 
симптомами дерматозу. При цьому встановлено 
односпрямоване збільшення вмісту загальних 
ліпідів, фосфоліпідів, тригліцеридів і холестери-
ну як у епідермісі, так і в плазмі крові хворих на 
псоріаз, що вказує на роль порушень ліпідного 
обміну в патогенезі цього дерматозу [96, 97, 99, 
127, 143].

Окремі дослідники у хворих на псоріаз ви -
явили підвищення частоти дисліпопротеїнемії, 
зокрема гіперліпопротеїнемії ІV і ІІБ типу та 
гіпо--протеїнемію, що розглядають як неспри-
ятливий чинник для клінічного перебігу дерма-
тозу [127]. Інші автори спостерігали у більшості 
хворих на псоріаз нормоліпопротеїнемію. Разом 
із тим засвідчено порушення функції системи 
аферентного транспорту холестерину [26].

У хворих на псоріаз встановлено підвищення 
рівня апопротеїнів у ліпопротеїдах високої, 
низької щільності та дуже низької щільності. 
При цьому зміни холестеринового спектра у 
хворих на псоріаз корелювали з тривалістю 
перебігу дерматозу, зокрема у пацієнтів з корот-
ким терміном захворювання реєстрували суттє-
вішу гіперхолестеринемію за рахунок холесте-
рину ліпопротеїнів високої щільності порівняно 
з хворими з тривалим перебігом дерматозу. Крім 
цього, у разі прогресуючої стадії шкірного псорі-
атичного процесу в плазмі крові встановлено 
підвищення рівнів загальних ліпідів і тригліце-
ридів та зниження вмісту ліпопротеїдів високої 
щільності, а також активізацію процесів ліпопе-
роксидації та зниження антиоксидантної актив-
ності [13, 115].

Багато дослідників вивчали значення обміну 
холестерину в організмі хворих на псоріаз. До -
ведено наявність гіперхолестеринемії у більшості 
хворих. Разом з тим помічено коливання рівнів 
різних фракцій холестерину в крові, зокрема збіль-
шення концентрації вільного холестерину і зни-
ження концентрації його ефірів та тлі підвищення 
вмісту загального холестерину та зниження віль-
ного холестерину і зростання показників естери-
фікованого холестерину [93, 96, 112, 137, 143].

У хворих на псоріаз встановлено підвищення 
вмісту загального і вільного холестерину в лу -
сочках епідермісу в ділянках шкірної псоріатич-
ної висипки, а також зниження естерифіковано-
го холестерину і нагромадження ліпопротеїнів 
низької щільності в клітинах епідермісу, за ви -
нятком клітин рогового шару та дерми навколо 
кровоносних судин [35].

Окремі автори вказують, що запальні зміни в 
шкірі на стадії клінічного загострення псоріа-
тичного процесу і гіперпроліферація супровод-
жуються гіперпродукцією цитокінів та пору-

шенням імунорегуляторних процесів, що при-
зводить до підвищення синтезу холестерину і 
ліпопротеїнів низької щільності та їхнього вики-
ду в периферичний кровообіг [9]. Тому автори 
рекомендують визначати рівні холестерину і 
ліпопротеїдів низької щільності в крові хворих 
на псоріаз для оцінки тяжкості та прогнозу пере-
бігу дерматозу.

Матеріали та методи
На підставі аналізу літературних джерел та да -
них власних досліджень (клінічних, біохімічних, 
імунопатогістохімічних) систематизовано і опи-
сано особливості обміну ліпідів у хворих на 
псоріаз із різними сезонними типами перебігу.

Результати та обговорення 
Встановлено, що стан шкіри залежить від низки 
функцій, які виконує шкіра, зокрема захисної 
(бар’єрної), імунної, меланінотворної, терморе-
гуляторної, секреторної, екскреторної, обмінної, 
рецепторної, сорбційної, дихальної, депонуваль-
ної та ін. Бар’єрна функція шкіри залежить від 
будови та складових міжклітинних ліпідів. Лі -
піди шкірного сала складаються з двох компо-
нентів — епідермальних ліпідів та ліпідів, які 
утворюються безпосередньо в сальних залозах 
шкіри. Епідермальні ліпіди продукуються у клі-
тинах шипуватого шару та нагромаджуються в 
кератосомах. У міру просування клітин до зер-
нистого і рогового шарів епідермісу ці органели 
виділяють ліпіди в міжклітинний простір. 
У роговому шарі епідермісу відбуваються фер-
ментативне складання епідермальних ліпідів і 
ліпідів сальних залоз та утворення спільно з 
секретом потових залоз водно-ліпідної мантії 
шкіри [103, 108].

Основними складовими ліпідів шкірного 
са  ла є тригліцериди (30—45 %), вільні жирні 
кислоти (15—25 %), сквален (10—15 %), складні 
ефіри холестерину (1—2 %), холестерин (1 %). 
У дорослої, практично здорової людини за добу 
в середньому виробляється до 20 г шкірного 
сала, яке захищає роговий шар епідермісу від 
висихання, надає шкірі еластичності, володіє 
водовідштовхуючими властивостями, а також 
регулює випаровування води та запобігає про-
никненню в шкіру мікроорганізмів, токсинів, 
алергенів [17].

Крім цього, за рахунок вільних нижчих жир-
них кислот, які є складовими шкірного сала, 
забезпечуються бактерицидний, фунгіцидний і 
вірусологічний ефекти [108].

Дані щодо бар’єрної функції шкірного сала 
досить суперечливі. Окремі дослідники вислов-
люють думку щодо участі шкірного сала у вико-



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (69)  •  201828

нанні відповідної функції, інші наводять аргу-
менти щодо заперечення її. Зокрема вказують, 
що ділянки шкіри у людей, на яких розташована 
значна кількість сальних залоз (обличчя, груди, 
спина), не володіють високими бар’єрними функ-
ціями порівняно з ділянками шкіри, на яких їх 
зовсім немає (долоні, підошви). Вказують також, 
що у дітей до початку пубертатного періоду 
сальні залози виділяють незначну кількість 
шкір ного сала, але бар’єрна функція шкіри при 
цьому не знижена [3]. Разом із тим інші автори 
вказують, що деякі ліпіди шкірного сала, зокре-
ма холестерин, етерифікований холестерин і 
жирні кислоти, є важливими складовими клі-
тинних мембран та беруть участь у створенні 
бар’єра проникності шкіри [61].

Висловлюють припущення щодо ролі саль-
них залоз у терморегуляції. При цьому вказують, 
що участь ліпідів шкірного сала в терморегуляції 
залежить від температури зовнішнього середо-
вища. Зокрема, за спекотної погоди (+30 °С) 
шкірне сало виконує роль поверхнево-активної 
речовини, яка знижує поверхневе натягнення 
поту. Завдяки цьому в присутності ліпідів шкір-
ного сала піт не утворює крапель, а розподіля-
ється по поверхні шкіри і випаровується, охо-
лод жуючи шкіру [144]. Встановлено також, що 
ліпіди шкірного сала беруть участь у захисті 
епідермісу від шкідливої дії надмірного природ-
ного ультрафіолетового опромінення [113].

Секреція шкірного сала регулюється гормо-
нальними і нейрогенними механізмами. Гормо-
нальна регуляція здійснюється на різних рівнях: 
гіпоталамус, гіпофіз, кіркова речовина наднир-
кових залоз, статеві залози. Стимуляторами ви -
ділення шкірного сала є адренокортикотропний 
гормон, гормони кіркової речовини наднирко-
вих залоз, андрогени. Нейрогенна регуляція сек-
реції шкірного сала здійснюється вегетативною 
нервовою системою. Об’єм секреції шкірного 
сала залежить також від віку, статі, анатомічних 
ділянок тіла та загального обміну ліпідів у орга-
нізмі, а також від пори року [3]. Після 40 років 
рівень секреції окремих ліпідів сальними залоза-
ми шкіри знижується, зокрема зменшується 
об’єм фосфоліпідів, моногліцеридів, тригліцери-
дів. Разом із тим зростає секреція жирних кис-
лот і ненасичених гідрокарбонатів.

Рівень та характер секреції шкірного сала 
змінюється в різні пори року. Приміром, у зраз-
ках матеріалу, взятого з поверхні шкіри влітку 
(липень — серпень), рівні фосфоліпідів і сквале-
ну були вищі, ніж у матеріалі, взятому взимку. 
Разом із тим у зимових зразках був вищий вміст 
гліцеридів, жирних кислот і ненасичених гідро-
карбонатів [10, 64].

У останні десятиліття проведено численні 
дослідження щодо визначення можливої ролі 
порушень ліпідного обміну в патогенезі низки 
захворювань, зокрема псоріазу. Відповідна увага 
зумовлена тим, що ліпідний обмін є важливим 
джерелом енергії, потрібної для здійснення усіх 
біохімічних реакцій у живій тканині, а ліпіди 
слугують головним компонентом структурного 
матеріалу для біологічних мембран тканин орга-
нізму — молекулярних утворень, які складають-
ся з подвійного шару фосфоліпідів і білків. 
Біологічні мембрани мають універсальну будову 
та є бар’єром для біологічних речовин, а також 
слугують матрицею мембранних ферментів і 
рецепторів [27].

Встановлено також, що ліпіди у біологічних 
мембранах підтримують структуру мембран та 
забезпечують лабільність їхнього складу, а також 
реакцію клітин на зміни в організмі [22, 23].

Мембранним ліпідам притаманна висока ге -
терогенність. Залежно від рівня окислювальних 
реакцій мембранні ліпіди беруть участь у пере-
дачі інформації в клітинах. Порушення структу-
ри та функцій біологічних мембран є дестабілі-
зуючим чинником, який визначає розвиток різ-
них патологічних процесів у організмі [11].

Окремі дослідники вказують, що порушення 
ліпідного обміну є стійкими та можуть навіть 
передувати нашкірним псоріатичним виявам [41].

Встановлено суттєву варіабельність вмісту 
основних класів ліпідів у крові хворих на псорі-
аз, що вказує на дисліпідемію при цьому дерма-
тозі. Зокрема, низка дослідників виявила тен-
денцію до збільшення рівня тригліцеридів у 
сироватці і плазмі крові та в мембранах еритро-
цитів хворих на псоріаз [25, 26, 68, 69]. Окремі 
автори довели взаємозв’язок між рівнем гіперлі-
підемії у сироватці крові хворих на псоріаз та 
тяжкістю клінічного перебігу дерматозу [40].

У хворих на псоріаз встановлено паралельне 
підвищення рівня тригліцеридів у крові та в 
ділянках шкіри, ураженої псоріатичною висип-
кою [35, 41]. На стадії прогресування псоріатич-
ного процесу їхній вміст у епідермісі вищий, ніж 
на стадії клінічного регресу. Окремі автори вияв-
ляли підвищення рівня -ліпопротеїдів та оди-
ночне зниження вмісту -ліпопротеїдів у крові 
хворих на псоріаз. При цьому підвищення рівня 
-ліпопротеїдів у крові хворих корелювало з 
тяжкістю клінічного перебігу псоріазу [69].

Встановлено, що головними складовими біо-
логічних мембран клітин є фосфоліпіди. До -
ведено також їхню важливу роль у функціону-
ванні біологічних мембран клітин [51].

Численні дослідники визначали рівень фос-
фоліпідів у сироватці крові, мембранах еритро-
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цитів та шкірі хворих на псоріаз [1, 14, 35]. 
Встановлено збільшення рівня фосфоліпідів у 
сироватці крові, мембранах еритроцитів та шкі-
рі. При цьому найвищі показники реєстрували у 
хворих на стадії прогресування шкірного псорі-
атичного процесу.

Потребують на увагу дослідження кількісно-
го рівня фракцій фосфоліпідів у сироватці крові 
та мембранах еритроцитів у хворих на псоріаз. 
Окремі автори виявили зростання у сироватці 
крові вмісту сфінгомієліну і фосфатидилхоліну 
та зниження фосфатидилетаноламіну, а у мемб-
ранах еритроцитів — зростання рівнів фосфати-
дилетаноламіну і фосфатидилхоліну та змен-
шення сфінгомієліну і лізофосфатадилхоліну [1, 
26]. У разі прогресуючої стадії перебігу псоріазу 
в плазмі крові хворих засвідчено зниження рівня 
фосфатидилетаноламіну й підвищення лізофос-
фатадилхоліну і сфінгомієліну, а в еритроци-
тах — зростання концентрації фосфатидилета-
ноламіну [59]. Окремі дослідники на підставі 
змін структури ліпідів та фосфоліпідів у сиро-
ватці крові й мембранах еритроцитів хворих на 
псоріаз вказують, що відповідні порушення є 
пусковим механізмом підвищення проліфера-
тивної активності клітин епідермісу [25].

Оскільки вільний холестерин є одним із най-
значущіших структурно-функціональних ком-
понентів мембран і учасником вільно-радикаль-
ного окиснення, важливо вивчити взаємозв’язок 
між обміном холестерину в організмі хворих на 
псоріаз та розвитком шкірного псоріатичного 
ураження. Помічено збільшення рівнів загаль-
ного і етерифікованого холестерину в сироватці 
крові й плазмі крові та мембранах еритроцитів у 
більшості хворих на псоріаз. Рівень гіперхолес-
теринемії залежить від тривалості та тяжкості 
перебігу псоріазу [14, 38, 68, 105].

У хворих на псоріаз виявлено підвищення 
рівня загального холестерину та дисбаланс між 
вмістом вільного й етерифікованого холестери-
ну в ділянках шкіри, уражених псоріатичною 
висипкою [35].

Окремі автори повідомляють, що вміст холес-
терину в епідермісі хворих на псоріаз залежить 
від порушень обміну ліпідів у організмі [97].

Рівень холестерину в мембранах кератиноци-
тів у ділянках шкіри, уражених псоріатичною 
висипкою, був нижчим, ніж у ділянках інтактної 
шкіри. Встановлено також вищий вміст холесте-
рину в мембранах кератиноцитів на стадії прогре-
сування шкірного псоріатичного процесу, ніж на 
стадії регресу клінічного перебігу дерматозу [73].

Низка дослідників вказує на певну роль у 
патогенезі псоріазу порушення механізмів регу-
ляції, які впливають на проліферацію і диферен-

ціювання кератиноцитів. Доведено, що зміна 
мітотичної активності клітин пов’язана зі струк-
турною перебудовою клітинних мембран. Важ-
ливим чинником, який впливає на модифікацію 
мембран, є перекисне окиснення ліпідів [45].

Перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) є одним 
із метаболічних процесів, який відбувається в 
нормі з певною інтенсивністю в усіх тканинах. 
ПОЛ на певному рівні є важливою ланкою регу-
лювання ліпідного складу біомембран та бере 
участь у клітинному поділі, регулюванні проник-
ності і транспорту речовин через мембрани [15].

ПОЛ може зростати за різних патологічних 
станів, які характеризуються підвищенням рівня 
вільних радикалів. У разі підвищення ПОЛ зни-
жується активність мембранних ферментів та 
змінюється чутливість клітин до нервового й 
гормонального регулювання [23].

Надмірне зростання ПОЛ призводить до де -
стабілізації структури і функцій біологічних 
мембран [119].

Окремі дослідники з урахуванням впливу 
зростання ПОЛ на порушення проліферації, 
мікроциркуляції й диференціювання епідер-
мальних клітин та мембранну проникність кера-
тиноцитів вказують на його значення в патоге-
незі псоріазу [106].

Доведено також, що у хворих на псоріаз на 
стадії прогресування шкірного запального про-
цесу суттєво зростає інтенсивність ПОЛ. Свід-
ченням цього є нагромадження продуктів окис-
нення (гідроперекисів ліпідів, малонового діаль-
дегіду) та дія нових кон’югатів у ділянках шкіри, 
уражених псоріатичною висипкою, сироватці 
крові та мембранах еритроцитів [40, 94].

Для визначення ліпідного спектра в сироват-
ці крові, мембранах еритроцитів та в поті шкіри 
при низці хронічних дерматозів, зокрема псорі-
азі, досить широко застосовують метод газорі-
динної хроматографії [77, 90, 100, 101].

Виявлено зростання рівня вищих жирних 
кислот у сироватці крові, плазмі крові та в мемб-
ранах еритроцитів хворих на псоріаз [26, 68]. 
У ліпідному спектрі сироватки крові хворих на 
псоріаз у стадію прогресування шкірного псоріа-
тичного процесу збільшений вміст пальмітино-
вої, олеїнової, пальмітолеїнової і масляної кис-
лот та знижений рівень поліненасичених жир-
них кислот, зокрема лінолієвої, ліноленової й 
арахідонової [1].

Ліпіди є в різних шарах епідермісу, дермі і 
секреті сальних залоз. Доведено їхню роль у 
бар’єрній функції шкіри, а також вплив на про-
цеси кератинізації [123, 134].

Серед ліпідів епідермісу провідне значення 
належить жирним кислотам, що є найбільш зна-
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чущими його структурними сегментами. Зо -
крема, жирні кислоти входять до складу клітин-
них мембран, міжклітинних ліпідів рогового 
шару та ліпідів водно-ліпідної мантії шкіри. 
Встановлено значення жирних кислот як медіа-
торів проліферації та диференціювання епідер-
мальних клітин [146]. Серед головних жирних 
кислот, які містяться в шкірі, найбільш значу-
щими за вмістом та функцією є пальмітинова, 
стеаринова, олеїнова, лінолева, ліноленова і ара-
хідонова. Пальмітинова і стеаринова жирні кис-
лоти беруть участь у забезпеченні енергією рост-
кового шару епідермісу, а олеїнова і арахідоно-
ва — в процесах метаболізму в шкірі. Зниження 
рівня та недостача в шкірі жирних кислот при-
зводять до патологічних змін та розвитку за -
пальної реакції шкіри [114].

Разом з тим результати дослідження жирно-
кислотного спектра ліпідів у ділянках шкіри, 
уражених псоріатичною висипкою, досить дис-
кутабельні. Зокрема, деякі автори вказують, що 
в стадію прогресування шкірного псоріатичного 
процесу в ділянках ураження зростає рівень 
ненасичених жирних кислот та знижується вміст 
неетерифікованих жирних кислот. Відповідні 
зрушення сприяють прискоренню епідермопое-
зу в роговому шарі епідермісу [42].

 Інші дослідники виявили у ділянках шкіри, 
ураженої псоріатичною висипкою, зростання рів-
ня ненасичених жирних кислот, зокрема олеїно-
вої, лінолевої і ліноленової, що сприяє активіза-
ції процесу перекисного окиснення ліпідів [135].

Окремі автори вивчали зміни жирно-кислот-
ного спектра в змивах водноліпідної мантії шкіри 
з ділянок, уражених псоріатичною висипкою, та 
спектра ліпідів еритроцитів крові у хворих на 
псоріаз. При цьому встановлено вірогідне підви-
щення рівня ненасичених жирних кислот та 
зниження поліненасичених у еритроцитах крові 
та водноліпідній мантії шкіри хворих на псоріаз. 
Виразність дисбалансу вищих жирних кислот у 
еритроцитах крові й змивах з водно-ліпідної 
мантії шкіри хворих на псоріаз корелювала з 
тяжкістю клінічного перебігу дерматозу [90].

Таким чином, огляд літератури свідчить про 
порушення метаболізму ліпідів у організмі хво-
рих на псоріаз, що потребує комплексної тера-
певтичної корекції, спрямованої на нормаліза-
цію як процесів кератинізації, так і ліпідного 
обміну в організмі в цілому.

Суттєвого значення надають дослідженню 
біологічних ритмів організму. Це зумовлено тим, 
що біологічний ритм у природі обіймає всі вияви 
життєдіяльності — від окремих клітин і субклі-
тинних структур до форм поведінки організму. 
Періодичність є властивістю матерії, а феномен 

ритмічності — універсальний. Ритмічність фізіо-
логічних процесів є важливою властивістю жи -
вих систем, які перебувають під впливом регу-
лювальних механізмів організму [2, 29].

У аспекті вивчення біологічних ритмів на 
особливу увагу заслуговують сезонні ритми. 
Біологічні коливання протягом одного року на -
зивають сезонними ритмами. Функцією відпо-
відних сезонних ритмів є пристосування орга-
нізму до змін умов зовнішнього середовища в 
різні кліматичні сезони. Сезонного коливання 
зазнають усі гомеостатичні показники організму. 
Відповідні зміни пов’язані з перебудовою фізіо-
логічних систем, що зумовлені температурним 
режимом зовнішнього середовища, інтенсивніс-
тю сонячного опромінення та низкою інших 
метеорологічних чинників. Сезонні коливання 
біохімічних процесів в організмі визначають з 
позицій індивідуалізованої адаптації до тепла і 
холоду [29, 80].

Основні фізіологічні, біохімічні та імунні 
процеси в організмі змінюються в часі, що зу -
мовлює добові та сезонні біоритми. На зміну 
функціонального стану організму в різні сезони 
року, крім метеорологічних чинників, вплива -
ють та  кож вітамінний склад їжі та характер 
харчування. Вони сприяють увімкненню меха-
нізмів індивідуальної адаптації, терморегулятор-
них реакцій та коливання енергообміну [80, 91].

Чимало дослідників указують на певну роль 
у патогенезі псоріазу порушень функціонування 
гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи ор -
 ганізму. При цьому особливої уваги у відповід-
ному патогенетичному аспекті надають епіфізу, 
зокрема його гормону мелатоніну [19, 78, 139].

Доведено, що гормон епіфіза мелатонін є 
одним із найважливіших фізіологічних синхро-
нізаторів добових біоритмів із чергуванням світ-
ла і темряви, а також сезонних біоритмів у орга-
нізмі людини [109]. Цьому гормону відводять 
важливу роль у неспецифічному захисті організ-
му. Так, мелатонін впливає на регулювання біо-
ритмів організму та стимулює функції імунної 
системи [6, 7, 24, 95]. Встановлено важливі фізіо-
логічні ефекти мелатоніну, зокрема контроль за 
сезонними ритмами, стимулювання численних 
метаболічних процесів, інгібування пігментного 
метаболізму, а також антиандрогенну дію. Крім 
цього, доведено седативний ефект мелатоніну на 
центральну нервову систему, а також його імуно-
модулюючий ефект та дію, спрямовану на при-
гнічення клітинної проліферації [5, 39, 47, 48, 109].

Продукція мелатоніну має чіткий добовий 
ритм. Його рівень у крові досягає максимуму 
опівночі, а потім знижується до мінімального 
вранці [116]. Зміни синтезу мелатоніну призво-
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дять до дисбалансу як внутрішніх біологічних 
ритмів організму, так і ритмів організму з ритма-
ми оточення [46]. У разі порушення циркадіан-
них ритмів імунної системи організму за різних 
захворювань відбуваються розлади функцій іму-
нокомпетентних клітин та розвиваються імуно-
дефіцитні, автоімунні й алергійні стани, що 
потребують терапевтичної корекції [7, 95].

У більшості клінічних випадків відстежуєть-
ся сезонність перебігу псоріазу з періодами за -
гост рень та ремісій. Окремі дослідники визна-
чали рівень мелатоніну сечі хворих на псоріаз із 
урахуванням добових і сезонних біоритмів [78]. 
Доведено, що інверсія добового та сезонного 
ритмів у хворих на псоріаз у період загострення 
та в сезони, які передують клінічним рецидивам 
дерматозу, відбувається за рахунок посиленої 
продукції мелатоніну. Крім цього, у хворих на 
псоріаз виявлено зміни добових та сезонних 
коливань популяційного складу лімфоцитів пе -
риферичної крові. Збільшення відносної кіль-
кості Т- і В-лімфоцитів із вузьким діапазоном 
коливань тимусозалежних лімфоцитів зареєст-
ровано у другій половині дня та вночі. Суттєве 
зниження вмісту Т- і В-лімфоцитів узимку вста-
новлено у хворих на зимовий тип псоріазу, а 
влітку — у хворих на літній тип дерматозу. Автор 
висловлює припущення, що асинхронність між 
ритмами функціонування активності епіфіза та 
імунної системи організму у хворих на псоріаз 
може бути причиною розвитку імунопатологіч-
ного процесу та хронопатологічного стану [78].

У хворих на псоріаз з різними сезонними 
типами перебігу помічено імунологічні зміни, 
що характеризуються комбінованими порушен-
нями клітинного і гуморального імунітету та 
підвищенням циркулюючих імунних комплек-
сів. Зокрема, за весняно-літнього типу псоріазу 
в період рецидиву шкірного псоріатичного про-
цесу у хворих підвищується рівень СД4+, цирку-
люючих імунних комплексів та імунорегулятор-
ного індексу, а за осінньо-зимового в стадію 
рецидиву суттєво зростають вміст СД4+, СД25+, 
циркулюючих імунних комплексів, імуноглобу-
ліну М та імунорегуляторний індекс [136]. Уве-
дення екзогенного мелатоніну в комплексну 
терапію псоріазу сприяло нормалізації імуноло-
гічних показників, зниженню індексу PASI та 
подовженню терміну ремісії [21, 89, 136].

Окремі дослідники вказують на певне зна-
чення порушень синтезу мелатоніну в патогене-
зі екземи, атопічного дерматиту та рекоменду-
ють уводити екзогенний мелатонін у комплекс-
ну терапію хворих на ці дерматози [8, 28, 107].

Встановлено зміни ліпідного спектра крові в 
різні сезони року. Зокрема, найвищий рівень 

холестерину плазми крові у зимовий сезон, а 
найнижчий у літній [46]. Крім цього, взимку в 
сироватці крові зростають рівні загальних ліпі-
дів, тригліцеридів і вільних жирних кислот. 
У різні сезони року змінюються також склад та 
рівень фосфоліпідів у плазмі крові й еритроци-
тах. Зокрема, взимку для фосфоліпідів плазми 
крові характерні зростання етаноловмісної 
фракції та зниження рівнів фосфатидилсирину, 
дифосфогліцерину і фостатидиллінозиту. Разом 
із тим у еритроцитах взимку відбуваються зво-
ротні зміни, зокрема зменшується етаноловмісна 
фракція фосфоліпідів та зростає рівень фосфа-
тидилсирину [46].

Низка дослідників висловлює думку щодо 
взаємозв’язку між клініко-фізіологічними і клі-
ніко-біохімічними зрушеннями в організмі лю -
дини в різних сезонних кліматичних умовах та 
характером перебігу деяких захворювань, зокре-
ма серцево-судинної системи і травного каналу. 
Вагомого значення надають сезонним коливан-
ням рівнів фракцій ліпідів і фосфоліпідів [74,  
91]. Так, у хворих на гіпертонічну хворобу най-
вищий рівень загального холестерину взимку, 
що вказує на посилення жирового обміну. Тому 
вважають за доцільне залучати в комплексну 
терапію хворих на гіпертонічну хворобу терапев-
тичних засобів корекції ліпідного обміну [85].

Виявлено зміни ліпідного спектра в крові та 
водно-ліпідній мантії шкіри, а також у лусочках 
епідермісу в ділянках, уражених псоріатичною 
висипкою, на підставі чого встановлено певну 
роль їх у патогенезі цього дерматозу [30, 79, 90, 
99, 101].

Разом із тим результати досліджень досить 
суперечливі. Вчені також вивчали зміни ліпідної 
плівки шкіри у хворих на псоріаз протягом року 
і встановили, що в складі ліпідної плівки шкіри 
у хворих на псоріаз із весняно-літнім типом 
збільшується рівень фосфоліпідів, холестерину 
та ефірів холестерину протягом усіх сезонів року, 
а вміст жирних кислот і тригліцеридів зменшу-
ється. У хворих на псоріаз із осінньо-зимовим 
типом відбуваються аналогічні зміни, проте 
збільшення показників фосфоліпідів і ефірів 
холестерину виразніші порівняно з хворими на 
псоріаз із весняно-літнім типом. Зміни складо-
вих ліпідної плівки у хворих на псоріаз із різни-
ми сезонними типами корелювали з характером 
та тяжкістю клінічного перебігу дерматозу [86].

У частини хворих на псоріаз зауважено від-
хилення електричної осі серця, ознаки мерехт-
ливої аритмії, гіпертрофії шлуночків та гіпоксії 
міокарда [35, 102, 122, 126]. Крім того, у них 
погіршені вінцевий кровообіг і скорочувальні 
властивості міокарда, що пов’язано з порушен-
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ням ліпідного обміну та раннім розвитком 
атеросклеротичного процесу [66, 67, 128, 133, 
140]. Припускають, що у хворих на псоріаз 
серцево-судинні захворювання нерідко розви-
ваються на тлі тривалої гіперліпідемії та три-
гліцеридемії [16, 67, 129, 130]. Разом із тим, 
попри численні дослідження ліпідного обміну 
при псоріазі, низ ка його аспектів не з’ясована, 
зокрема щодо рівня різних фракцій ліпідів у 
шарах шкіри на ділянках, уражених псоріатич-
ною висипкою, та інтактної шкіри у хворих з 
осінньо-зимовим і весняно-літнім типами дер-
матозу в різні сезони року. 

Висновки
Таким чином, порушення обміну ліпідів у орга-
нізмі в поєднанні з генетичними, автоімунними 
та низкою інших чинників є одним із вагомих 
механізмів, на тлі якого може розвиватися псо-

ріаз. Залишаються суперечливими питання 
що  до рівнів спектра ліпідів у ділянках шкіри, 
уражених псоріатичною висипкою, й інтактних 
ділянках та крові хворих на псоріаз з осінньо-
зимовим, весняно-літнім і позасезонним типами 
в різні сезони року. Не з’ясовано також можли-
вість кореляційного зв’язку між рівнями спектра 
ліпідів у шкірі та крові хворих на псоріаз з осін-
ньо-зимовим, весняно-літнім і позасезонними 
типами і характером перебігу та ступенем тяж-
кості псоріатичного процесу. Поглиблене дослід-
ження особливостей рівня спектра ліпідів у 
шарах шкіри та крові хворих на псоріаз з осін-
ньо-зимовим, весняно-літнім і позасезонним 
типами перебігу у різні сезони року є перспек-
тивним для прогнозування можливості клініч-
ного загострення псоріатич ного процесу, а також 
напрацювання тактики індивідуа лізо ваної тера-
певтичної корекції дерматозу. 
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Показатели липидного обмена у больных псориазом 
с осенне-зимним, весенне-летним и внесезонным 
(смешанным) типами течения и их роль 
в патогенезе дерматоза
Цель работы — проанализировать особенности показателей спектра липидов в крови и коже больных псориазом с 
осенне-зимним, весенне-летним и внесезонным (смешанным) типами течения и определить роль нарушений липид-
ного обмена в патогенезе дерматоза. 

Материалы и методы. На основании анализа литературных источников и собственных исследований (клинических, 
биохимических, иммунопатогистохимических) систематизированы и описаны особенности обмена липидов у 
больных псориазом с различными сезонными типами течения.

Результаты и обсуждение. Псориазу присуще хроническое волнообразное течение с чередованием периодов обо-
стрений и ремиссий в разные сезоны года. При этом с учетом клинического обострения кожного псориатического 
процесса различают осенне-зимний, весенне-летний и внесезонный (смешанный) типы дерматоза. Установлены 
существенные изменения показателей липидного обмена в крови и коже больных псориазом в периоды клиническо-
го обострения, что способствует нарушению процессов кератинизации в участках кожи, пораженных псориатической 
сыпью. В связи с этим в статье рассматриваются вопросы патогенетического влияния нарушений липидного обмена 
в крови и коже больных псориазом с осенне-зимним и весенне-летним типами на развитие обострений кожного 
псориатического процесса в разные сезоны года. Акцентируется внимание на необходимости углубленного изучения 
изменений уровней спектра липидов в участках кожи, пораженных псориатической сыпью, и интактных участках, а 
также факторов, влияющих на эти изменения у больных псориазом с осенне-зимним, весенне-летним и внесезонным 
типами по сравнению с изменениями соответствующих показателей в коже и крови практически здоровых людей. 
Выяснение особенностей показателей спектра липидов в коже и крови больных псориазом с различными сезонными 
типами течения является важным для рациональной индивидуализированной коррекции терапии этого дерматоза.

Выводы. Нарушение обмена липидов в организме в сочетании с генетическими, аутоиммунными и рядом других 
факторов считается одним из весомых механизмов, на фоне которого может возникать псориаз. Существенное зна-
чение в патогенезе псориаза отводится нарушению митотической активности и процессам дифференцировки епи-
дермоцитов кожи, а также состоянию клеточных мембран и мембран-дестабилизирующих факторов. Доказано, что 
аномалия клеточных мембран при псориазе вызывается дисбалансом мембранных липидов. Вместе с тем исследо-
вания дисбаланса показателей спектра липидов в крови и коже больных псориазом противоречивы. Учитывая 
хроническое, волнообразное течение псориаза с чередованием периодов клинических обострений и ремиссий в 
разные сезоны года, целесообразно углубленное иммунопатогистохимическое исследование уровня спектра липи-
 дов в слоях кожи в участках, пораженных псориатической сыпью, и в интактных участках кожи больных с осенне-
зимним, весенне-летним и внесезонным типами дерматоза в разные сезоны года. Важным является также определе-
ние возможной корреляционной взаимосвязи между показателями спектра липидов в коже и крови больных псо-
риазом с осенне-зимним, весенне-летним и внесезонным типами и степенью тяжести кожного псориатического 
процесса. Это необходимо для разработки тактики оптимизированной терапии больных псориазом с осенне-зимним, 
весенне-летним и внесезонным типами.

Ключевые слова: псориаз, особенности липидного обмена, патогенез.
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Indices of lipid metabolism in patients with psoriasis 
of autumn winter, spring summer and off- season (mixed) flow 
types and their significance in the pathogenesis of dermatosis
Objective — to analyze the features of the lipid spectrum in the blood and skin of patients with psoriasis of autumn-winter, 
spring- summer and off-season (mixed) flow types and to determine the significance of lipid metabolism disorders in the 
pathogenesis of dermatosis.

Materials and methods. Based on the analysis of literature sources and our own (clinical, biochemical, im- muno-
pathogistochemical) researches we systematized and described the features of lipid metabolism in patients with psoriasis 
of different seasonal types of flow.

Results and discussion. Psoriasis is characterized by a chronic undulating course with alternating periods of exacerbations 
and remissions in different seasons of the year. In this case, taking into account the clinical exacerbation of the skin psoriasis 
process, the following seasonal types of dermatosis are distinguished: autumn -winter, spring-summer and off- season 
(mixed). Significant changes in the lipid metabolism of the blood and skin of patients with psoriasis during periods of clinical 
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exacerbation are established, which contributes to the disruption of keratinization processes in skin areas affected by 
psoriatic rash. In this regard, the paper discusses the pathogenetic effects of lipid metabolism disorders in the blood and 
skin of patients with psoriasis of autumn-winter and spring- summer types on the development of exacerbations of the skin 
psoriasis process in different seasons of the year. Attention is focused on the need for in-depth study of changes in lipid 
spectrum indexes in skin areas affected by psoriatic rash and intact areas, as well as factors influencing these changes in 
patients with psoriasis of autumn-winter, spring-summer and off-season types in comparison with changes in relevant 
indicators in the skin and blood of practically healthy people. The elucidation of the specific features of the lipid spectrum 
in the skin and blood of patients with psoriasis of different seasonal flow types is important for rational individualized 
correction of therapy of this dermatosis. 

Conclusions. Violation of lipid metabolism in the body in combination with genetic, autoimmune and a number of other 
factors is considered one of the weighty mechanisms against which psoriasis can arise. A significant role in the pathogenesis 
of psoriasis is attributed to the disturbance of mitotic activity and the processes of differentiation of epidermal cells of the 
skin, as well as the state of cell membranes and membrane-destabilizing factors. It is proved that the anomaly of cell 
membranes in psoriasis is caused by imbalance of membrane lipids. At the same time, the researches concerning an imbalance 
of indicators of spectrum of lipids in blood and skin of patients with psoriasis are inconsistent. Given the chronic, undulating 
course of psoriasis with the alternation of periods of clinical exacerbations and remissions in different seasons of the year, 
it is advisable to deepen the immunohistochemical study of the level of lipid spectrum in the layers of skin in areas affected 
by psoriatic rash and in intact parts of the skin of patients with autumn-winter, summer and off-season types of dermatosis 
in different seasons of the year. It is also important to establish a possible correlation between the lipid spectrum indices 
in the skin and blood of patients with psoriasis of autumn-winter, spring-summer and off-season types and the severity of 
the skin psoriasis process. The study of the characteristic features of lipid metabolism is important for the development of 
tactics of optimized therapy of patients with psoriasis of autumn-winter, spring-summer and off-season types.

Key words: psoriasis, features of lipid metabolism, pathogenesis.


