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Введение

В последние десятилетия иммунная система при псо-
риазе (ПсО) и атопическом дерматите (АтД) рассматри-
валась как действие цитокинов, опосредующих взаимно 
антагонистические пути Th1 и Th2. Различные аллерги-
ческие заболевания, характеризующиеся цитокиновым 
профилем Th2 иммунного ответа, и аутоиммунные за-
болевания, характеризующиеся цитокиновым профилем 
Th1 иммунного ответа, в некоторой степени считались 
взаимоисключающими [1, 2]. Однако было высказано 

предположение, что оба типа заболеваний вызваны им-
мунной дисрегуляцией, что позволяет одновременно про-
текать иммунологическим реакциям с задействованием 
как Th1, так и Th2 [3].

ПсО — это хроническое рецидивирующее воспали-
тельное заболевание кожи мультифакториальной при-
роды, характеризующееся ускоренной пролиферацией 
кератиноцитов и нарушением их дифференцировки, 
а также дисбалансом между про- и противовоспалитель-
ными цитокинами. ПсО опосредуется сложным взаи-
модействием пути Th1 и Th17-иммунным ответом [4]. 
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Дискуссионные вопросы иммунопатогенеза 
псориаза и атопического дерматита

Псориаз (ПсО) и атопический дерматит (АтД) имеют много общего: оба заболевания широко распространены, характеризуются хро-
ническим рецидивирующим течением, поражают в первую очередь кожный покров и приводят к снижению качества жизни пациентов 
независимо от их возраста. Патогенез этих двух дерматозов, наиболее часто встречающихся в практике детского дерматолога, 
довольно сильно отличается. ПсО представляет собой хроническое воспалительное заболевание кожи, патогенез которого связан 
с задействованием Тh1-пути: клеток Th17 и оси IL-23/IL-17. АтД, в свою очередь, обычно связан с высокими уровнями IL-4, IL-5, 
IL-13, IL-31 и IFN-γ, продуцируемыми активированными Т-хелперами 2 (Th2) клетками. Клинические проявления и иммунопатологи-
ческие реакции этих двух состояний кожи, как правило, имеют различия. Однако у пациентов с ПсО иногда могут быть высыпания 
на коже, напоминающие АтД, в сочетании с интенсивным зудом и лабораторным повышением уровня иммуноглобулина класса Е (IgE), 
что может свидетельствовать о необходимости смены парадигмы доминирования лишь одного типа Т-воспаления у пациентов с эти-
ми заболеваниями. 
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Psoriasis (PsO) and atopic dermatitis (AD have much in common: both diseases are widespread, characterized by a chronic relapsing course, 
primarily affect the skin and lead to a quality reduction of life of patients, regardless of their age. The pathogenesis of these two dermatoses, which 
are the most common in the practice of a pediatric dermatologist, is quite different. PsO is a chronic inflammatory skin disease, the pathogenesis 
of which is associated with the involvement of the Th1 pathway: Th17 cells and the IL-23/IL-17 axis. AD, in turn, is usually associated with high 
levels of IL-4, IL-5, IL-13, IL-31 and IFN-γ produced by activated T-helper 2 (Th2) cells. The clinical symptoms and immunopathological 
responses of these two skin conditions tend to differ. However, patients with PsO may sometimes present with a skin rash resembling AD combined 
with intense itching and laboratory increase in immunoglobulin E (IgE) which may indicate the need to change the paradigm of dominance of only 
one type of T-inflammation in patients with these diseases.
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Считается, что вульгарный ПсО является прототипи-
ческим Th1-ассоциированным аутоиммунным заболе-
ванием с избыточной экспрессией провоспалительных 
цитокинов. 

Некоторые работы отражают данные о повышении 
у пациентов, страдающих ПсО, сывороточного иммуно-
глобулина E (IgE) — показателя, привычно оцениваемого 
при атопических заболеваниях [5, 6].

АтД — многофакторное воспалительное заболева-
ние кожи, патогенетическую основу которого составля-
ют дисфункция эпидермального барьера, дисрегуляция 
иммунной системы, а также уменьшение разнообразия 
микробиоты кожи, зачастую происходящие на фоне гене-
тической предрасположенности [7, 8].

Иммунная дисрегуляция при АтД характеризуется 
развитием воспалительной реакции в коже с участи-
ем Т-лимфоцитов. В острую фазу заболевания преоб-
ладает Th2-ответ с последующей гиперпродукцией IgE; 
в хроническую происходит переключение с Th2- на Th1-
иммунный ответ [9]. Ключевыми цитокинами, вовлечен-
ными в патофизиологические механизмы АтД, являются 
IL-4, IL-5, IL-13, IL-31 и IFN-γ, а путь воспаления лежит 
через сигнальную систему JAK/STAT [10]. Во многих ис-
следованиях описана патогенетическая роль IL-4 при АтД 
в развитии аллергенспецифических IgE-опосредованных 
реакций [8].

Хотя ПсО (Th1-опосредованное аутоиммунное забо-
левание) и АтД (Th2-опосредованное заболевание на ран-
них стадиях) считаются двумя различными дерматозами, 
основанными на их лимфоцитарной опосредованности 
и цитокиновой вовлеченности, эти состояния могут со-
существовать друг с другом, несмотря на перекрестную 
регуляцию между Th1 и Тh2. 

ПсО характеризуется эпидермальной гиперплазией, 
клинически проявляется эритематозными отграничен-
ными папулами и бляшками с серебристыми чешуйками 
на поверхности, гистологически — утолщенным слоем 
шиповидных клеток (акантоз), утолщенным роговым 
слоем (гиперкератоз) с ядросодержащими кератиноци-
тами из-за нарушенной кератинизации (паракератоз), 
удлиненными эпидермальными сетчатыми гребнями, 
расширенными кожными извилистыми капиллярами 
и нейтрофильной инфильтрацией в супрапапиллярной 
дерме. АтД, именуемый многими зарубежными автора-
ми как atopic eczema (атопическая экзема), относится 
к группе острых и хронических, зудящих воспалительных 
заболеваний кожи и гистологически характеризуется вос-
палением, межклеточным отеком между кератиноцитами 
(спонгиоз), везикуляцией и паракератозом. При хрониза-
ции процесса наблюдаются признаки, схожие с гистоло-
гической картиной ПсО: в частности, акантоз и гиперке-
ратоз с отсутствием ядер (ортокератоз), также отмечается 
увеличение количества эозинофилов и тучных клеток. 
Хотя присутствие эозинофилов в воспалительном ин-
фильтрате обычно ассоциировано с АтД, эозинофилы 
могут быть идентифицированы и в очагах ПсО, особенно 
при тяжелой бляшечной или эритродермической формах 
[11]. Также при АтД и ПсО морфологически могут на-
блюдаются нарушения терминальной дифференцировки 
кератиноцитов [12–14]. Данные исследования A.P. Moy 
et al. свидетельствуют о том, что клетки Th-17 и Th-22 
участвуют в патофизиологических процессах обеих бо-
лезней — АтД и ПсО и функциональное перекрытие 
этих двух хронических дерматозов может обусловливать 
и перекрытие гистологических признаков, наблюдаемых 
в образцах биопсии кожи [15]. 

Проведенное более 20 лет назад финское исследо-
вание продемонстрировало, что Th2-опосредованная 
атопическая астма часто встречается у детей с Th1-
опосредованными аутоиммунными заболеваниями, та-
кими как ревматоидный артрит и целиакия [16]. А ав-
торы недавно проведенного исследования, основываясь 
на полученных результатах, свидетельствующих о по-
вышенной распространенности астмы и аллергического 
ринита (обе нозологии являются Th2-опосредованными 
атопическими заболеваниями) среди пациентов с Th1-
опосредованными заболеваниями, включая ПсО, при-
шли к заключению о возможных общих патогенетиче-
ских механизмах этих заболеваний [17]. В двух других 
крупных регистрационных исследованиях были заре-
гистрированы заболевания, ассоциированные с Th1-
воспалением, такие как инсулинозависимый сахар-
ный диабет, ревматоидный артрит, целиакия, ПсО, 
в сочетании с заболеваниями, ассоциированными с Th2-
воспалением,  — бронхиальной астмой, экземой и ал-
лергическим ринитом [18, 19].

Эпидермальная дисфункция при псориазе 
и атопическом дерматите

Некоторые дерматозы, включая АтД и ПсО, связа-
ны с нарушением барьерной функции кожи. Первичная 
дисфункция обусловлена ​​моногенными дефектами клю-
чевых компонентов эпидермиса, однако вторичное нару-
шение барьера возникает при воспалительных процессах 
с нарушением эпидермального гомеостаза и препятстви-
ем к синтезу или поддержанию компонентов кожного 
барьера. Недавние данные свидетельствуют о сочетании 
первичной и вторичной барьерной дисфункции при АтД 
и в меньшей степени — при ПсО [20].

Многие связанные с ПсО гены, например LCE3B 
и LCE3C («позднего рогового конверта», late cornified 
envelope), играют важную роль в дифференцировке кера-
тиноцитов и функции эпидермального барьера. Счита-
ется, что нарушение барьерной функции кожи при ПсО 
вызывает выработку медиаторов воспаления. Эти ре-
зультаты, полученные с помощью технологии D-Squame 
Pressure Instrument D500 с применением клейкой ленты, 
указывают на связь между функциями проницаемости 
эпидермиса, опосредованными кератиноцитами и вос-
палительными процессами, характерными для дерматоза 
[21]. В дополнение к этому изучалась и липидомика 
в кератиноцитах, выделенных из псориатических пора-
жений кожи, в сравнении со здоровой кожей. W. Luczaj 
et al. при анализе основных компонентов обнаружили, 
что кератиноциты в псориатических бляшках отличаются 
дисбалансом церамидов, чего не наблюдалось на видимо 
здоровой коже [22].

Повреждение эпидермального барьера в области 
бляшек при ПсО способствует снижению защитной функ-
ции эпидермиса и повышает риск транскутанного про-
никновения аллергенов. Эти изменения могут приводить 
к развитию сенсибилизации с запуском иммунопатологи-
ческих реакций и рассматриваться как дополнительный 
фактор повреждения кожи [23]. Подтверждением дан-
ной гипотезы могут являться работы, демонстрирующие 
практические наблюдения пациентов с ПсО, у которых 
фиксировалось увеличение частоты встречаемости ал-
лергии [24, 25]. Однако данные относительно изменен-
ного баланса Th1/Th2-иммунного ответа при ПсО по-
прежнему ограничены [26].
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Генетические исследования демонстрируют важность 
нарушений в генах, экспрессируемых в клетках эпителия, 
в развитии обеих нозологий. Так, наличие аллелей белка 
филаггрина, связанных с потерей барьерной функции 
кожи, были признаны одним из ведущих факторов раз-
вития АтД [27], в то время как полиморфизмы гена де-
фенсина, одного из антимикробных пептидов кожи, были 
связаны с повышенным риском ПсО [28]. Любопытно, 
что данные генетических исследований демонстрируют 
связь АтД с ПсО — они имеют общие локусы на хромосо-
мах 1q21 и 17q25 [29].

Роль IgE

Многие исследователи пытались объяснить причину 
повышенного уровня IgE как прототипического маркера 
Th2-иммунного ответа у некоторых пациентов, страда-
ющих ПсО. Повышение сывороточного IgE характер-
но для различных аллергоопосредованных заболеваний, 
включая АтД, аллергический ринит, бронхиальную астму 
и т.д. [30]. Стоит отметить, что выявленное повыше-
ние показателя IgE у пациентов не всегда коррелирует 
с аллергическим воспалением или степенью тяжести за-
болевания. Относительно изучения показателя IgE у па-
циентов с ПсО Е. Kasumagic-Halilovic E. et al. получили 
в своем исследовании вывод, что данный показатель 
выше у пациентов, страдающих ПсО, в сравнении с груп-
пой контроля. Примечателен факт, что на степень повы-
шения маркера влиял стаж болезни: в группе пациентов c 
более длительным стажем болезни медианный показатель 
IgE был выше. Однако отбор исследуемых проводился 
только среди взрослого контингента [31]. R.А. Lotfi et al. 
сообщали о возможной ассоциации уровня сывороточно-
го IgE и ПсО. В результатах своего исследования они по-
казали, что медиана уровня общего IgE в сыворотке была 
значительно выше у 1/3 пациентов, страдающих ПсО, 
с максимально высокими показателями при эритродер-
мической форме [32]. Спустя два года была опубликована 
статья, демонстрирующая более высокие показатели IgE 
в сыворотке крови у больных псориатической эритродер-
мией в сравнении с группой пациентов с классическим 
бляшечным ПсО [33]. Интересно, что о повышении сы-
вороточного IgE сообщалось и при других типах эри-
тродермии различного этиопатогенеза, следовательно, 
сывороточный гипер-IgE может быть частым явлением 
универсального поражения кожи, в том числе и при эри-
тродермическом ПсО [34, 35]. E.S. Ünal et al. в своем 
исследовании показали, что у пациентов с ПсО отягощен-
ный анамнез по атопическим заболеваниям был выше 
(21,3%), чем у здоровых людей (15,7%). Также у больных 
ПсО была проведена оценка сывороточного IgE в крови, 
и медиана показателя оказалась статистически выше, чем 
в контрольной группе исследования (p > 0,05) [25]. Однако 
существуют работы с выводами, противоположными вы-
водам вышеперечисленных исследований, что обуслов-
ливает актуальность изучения роли IgE при ПсО [36–38]. 

Синтез IgE
В настоящее время хорошо известно, что индукция 

синтеза IgE в В-клетках человека требует трех типов сиг-
налов. Первый сигнал доставляется через мембранный 
рецептор В-клеток, специфично узнающий антиген. Вто-
рой сигнал обеспечивается главным образом посредством 
цитокинов, полученных из клеток типа Th2, в частности 
через интерлейкины IL-4 и IL-13, которые стимулируют 

транскрипцию IgE с помощью генов константной об-
ласти иммуноглобулина. Третий сигнал обеспечивается 
взаимодействием между конститутивно экспрессируе-
мой молекулами CD40 и CD154 (лиганд CD40) на B- 
и Т-лимфоцитах [39, 40].

В-лимфоциты продуцируют IgE, в котором в боль-
шинстве случаев преобладают цитокины Th2-иммунного 
ответа — IL-13 и IL-4. Однако кератиноциты не способны 
продуцировать IL-13 и IL-4 у больных ПсО, следователь-
но, их гиперпродукция при дерматозе, вероятно, обуслов-
лена другими механизмами [41] 

Связь между IgE и иммунными клетками 
при псориазе

IgE обычно считается типичным медиатором ал-
лергических реакций и распознает экзогенные антиге-
ны и сигналы через рецепторы Fcε (FcεRs), включая 
FcεR I и FcεR II, запускающие иммунологический от-
вет. FcεR I — высокоаффинный рецептор Fc (рецептор I 
для Fc части IgE, называемой FcRI), который представля-
ет собой тетрамерный мембранный комплекс, состоящий 
из четырех цепей (αβγ2) [42]. FcεR II — низкоаффинный 
Fc-рецептор (FcRII), который локализуется на базофилах 
и мастоцитах [43]. 

Активация FcɛR I приводит к продуцированию много-
численных медиаторов (лейкотриенов, триптазы, гиста-
мина), которые играют важную роль в воспалительных 
процессах при аллергических реакциях. Также они при-
водят к синтезу медиаторов воспаления, играющих зна-
чительную роль в формировании каскада псориатиче-
ского воспаления, — выбросу IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, 
IL-22, IFN-γ и TNF-α, фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF) и оксида азота (NO) [44]. При длительном про-
грессирующем течении ПсО IFN-γ и IL-22 могут проду-
цироваться тучными клетками, в результате возможно ло-
кальное образование CD4+ Т-клеток памяти. IL-22 — это 
ключ цитокинов в начале эпидермальной гиперплазии 
при ПсО, который способствует увеличению пролифера-
ции кератиноцитов. Он участвует в усилении миграции 
кератиноцитов и увеличении толщины эпидермиса и тем 
самым препятствует физиологической десквамации, про-
дуцирует хемокины, антимикробные пептиды (AMP), 
хемоаттрактанты нейтрофилов и индуцирует продукцию 
матриксных металлопротеиназ (MMPs) [45]. 

Недавно было показано, что связывание IgE с FcɛR I 
улучшает выживаемость нейтрофилов и приводит к про-
дукции IL-8. Данный цитокин известен как хемотакси-
ческий агент для нейтрофилов, который может допол-
нительно содействовать рекрутированию нейтрофилов 
и способствовать самоусиливающемуся псориатическо-
му воспалению [31]. K. Yan et al. продемонстрировали, 
что у 39% пациентов с ПсО были повышены уровень 
сывороточного IgE, а в пораженной коже — содержание 
IgE+ и FcεR I+ клеток [46]. 

PsEma (псориаз и экзема, psoriasis and eczema)

Иногда бывает сложно клинически различить ПсО 
и АтД (синоним — атопическая экзема). При хронизации 
кожного патологического процесса на коже могут на-
блюдаться зудящие эритематозно-сквамозные бляшки, 
характерные для обоих этих состояний [47]. ПсО чаще 
локализуется на разгибательных участках конечностей, 
в инверсных зонах, в то время как АтД обычно характе-
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ризуется высыпаниями на сгибательных поверхностях 
суставов конечностей. Однако оба заболевания могут 
поражать кожу волосистой части головы, лицо, кисти 
и стопы [48].

A. William et al., проведя проспективный анализ, ото-
брав и проанализировав 100 пациентов с ПсО, обнаружи-
ли, что у 20% пациентов фигурировал «промежуточный» 
диагноз — наличие кожного патологического процесса, 
характерного как для ПсО, так и для АтД. Данная кате-
гория воспалительных дерматозов получила название 
«PsEma» — состояние, при котором наблюдается кли-
нический перекрест этих двух дерматозов. При PsEme 
наблюдается общность молекулярно-биологических про-
цессов ПсО и АтД, что может объяснять терапевтический 
ответ при таргетном лечении (рис. 1, табл. 1) [49].

Важным компонентом патогенеза AтД является по-
вреждение кожного барьера, способствующее транску-
танному проникновению патогенов и аллергенов и даль-
нейшей активации типа Th2. Кератиноциты продуцируют 
стромальный лимфопоэтин тимуса (TSLP), который спо-
собствует дифференцировке клеток Th2, играющих важ-
ную роль в воспалительном ответе. Клетки Th2 могут про-
дуцировать цитокины, включая IL-4, IL-13 и IL-31. IL-4 
и IL-13 стимулируют В-клетки к продукции IgE-антител 
и усугубляют дефекты кожного барьера. IL-31 вызывает 
зуд и стимулирует порочный круг «зуд–расчесывание», 
что, в свою очередь, ведет к повреждению кожного барье-
ра. Кроме того, IgE способствует презентации антигена, 
что смещает реакцию в сторону Th2-воспаления и усугуб-
ляет процесс. 

У детей с АтД, а также у пациентов с азиатским фено-
типом АтД может обнаруживаться повышенный уровень 
Th17, таким образом демонстрируя частичное совпадение 

с иммуннопатогенезом ПсО. Кроме того, у определенной 
доли пациентов с ПсО проявляются симптомы, подобные 
АтД, такие как повышенный уровень сывороточного IgE 
и зуд, что может быть частично связано с тем, что Th17 
остается пластичным и переключается на Th2-типа в от-
вет на стимуляцию главным образом IL-4. У некоторых 
пациентов с ПсО наблюдается сдвиг в сторону экзема-
тозного фенотипа после применения ингибиторов IL-17, 
что может быть обусловлено подавлением Th17-ответа 
и относительно усиленным Th2-ответом. IgE, проду-
цируемый в ходе этого процесса, может действовать 
через клетки, экспрессирующие высокоаффинные ре-
цепторы IgE. 

При активации различными стимулами дендритные 
клетки секретируют IL-23 и дополнительно стимулиру-
ют дифференцировку Th17 с образованием IL-17. Ось 
IL-23/IL-17 играет центральную роль в патогенезе ПсО. 
При ПсО кератиноциты высвобождают хемокины для ре-
крутирования нейтрофилов. Кроме того, кератиноциты 
с высокой экспрессией аутоантигенов могут играть роль 
в поддержании патологического состояния.

Заключение

В данном обзоре обсуждены как иммунологические, 
так и клинические критерии того, почему сосуществова-
ние Th2- и Th1-опосредованного заболеваний является 
правдоподобным сценарием. Исторически полагалось, 
что ПсО, АтД и другие аллергические заболевания вызы-
ваются противоположными путями активации Т-клеток, 
что подразумевало невозможное сочетание этих нозоло-
гий. Однако исследования в данном обзоре отражают, 

Рис. 1. Иммунопатогенез атопического дерматита, псориаза и их перекреста (адаптировано по: [50]): АтД — атопический дерматит; 
ПсО — псориаз; PsEma — перекрест атопического дерматита и псориаза 
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что активация специфических путей Т-клеток и ци-
токинов не может быть исключительной для каждого 
заболевания и их дальнейшее изучение, возможно, 
приведет к формированию и внедрению нового терми-
на — «PsAllergy».
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Таблица 1. Методики терапии при атопическом дерматите, псориазе и их перекресте (адаптировано из: [51])  

Методика терапии АтД PsEma (перекрест АтД+ПсО) ПсО

Наружные средства

ТГКС ТГКС ТГКС

ТИК ТИК Аналоги витамина Д3

Ингибитор ФДЭ4 (крисаборол) Ретиноиды

Ингибитор
JAK (руксолитиниб) Деготь, нафталан

ТИК1

Системные методы 
терапии

Метотрексат1 Метотрексат Метотрексат

Азатиоприн1 Циклоспорин Ацитретин

Циклоспорин Циклоспорин

Фототерапия UVB2 UVB2 UVB2

Генно-инженерные 
биологические препараты

IL-4/13, IL-13 IL-12/23 IL-12/23, IL-17,
IL-23, ФНО-α

Малые молекулы

Ингибитор
JAK (барицитиниб,

упадацитиниб,
аброцитиниб)

Ингибитор JAK (упадацитиниб3)
Ингибитор ФДЭ4

(апремиласт),
JAK (упадацитиниб3)

1 Нет показаний, однако включены в международные руководства по лечению псориаза.
2 UVB — узкополосная фототерапия (UVB 311 нм).
3 Зарегистрирован в Российской Федерации с показанием «псориатический артрит» у взрослых пациентов.
Примечание. АтД — атопический дерматит; ПсО — псориаз; PsEma — перекрест атопического дерматита и псориаза; IL — интерлейкин; 
ТГКС — топические глюкокортикостероиды; ТИК — топические ингибиторы кальциневрина; ФДЭ4 — фосфодиэстераза 4; JAK —
янус-киназы (Janus kinase).
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