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В обзоре приведены результаты многочисленных исследований, свидетельствующих об участии бактериальных 
агентов в качестве триггерных факторов в манифестации псориатического процесса. Обсуждаются возможные 
патогенетические механизмы участия бактериальных суперантигенов в инициации каскада иммунологических 
реакций, приводящих к гиперпролиферации кератиноцитов. Рассмотрена целесообразность включения 
в комплексную терапию различных форм заболевания антибактериальных агентов. 
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the article presents the results of numerous studies confirming the involvement of bacterial agents in the psoriatic process 
manifestation as triggering factors. the article discusses potential pathogenic mechanisms of the participation of bacterial 
superantigens in the initiation of a cascade of immunological reactions resulting in the hyperproliferation of keratinocytes. 
the expediency of using antibacterial agents as a part of a complex therapy of different forms of the disease is discussed. 
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 �Псориаз — мультифакториальное хроническое вос-
палительное заболевание, основными морфологиче-
скими признаками которого являются гиперпролифе-
рация кератиноцитов, сочетающаяся с  их неполной 
дифференцировкой и сопровождающаяся снижением 
апоптоза и иммунным воспалением по Тh1/Th17 типу 
[1, 2]. Предрасположенность к  псориазу генетически 
детерминирована [3, 4]. более 2/3 пациентов страдают 
псориазом I типа (положительный семейный анамнез, 
начало заболевания до 20—30 лет, наличие антигенов 
гистосовместимости HLA типов Gw6, B13, Bw57 и DR7) 
[3, 4]. В качестве провоцирующих (триггерных) факто-
ров активно обсуждается роль локальных (стимулирую-
щих пролиферацию кератиноцитов) воздействий и ак-
тивация олигоклональных Т-лимфоцитов [5—7].

Ряд исследователей сходится во мнении, что нару-
шения целостности эпидермального барьера (в широ-
ком смысле) вполне достаточно для инициации псори-
атических высыпаний [8]. В связи с этим дерматологи 
со стажем не могут не помнить, как еще в 80-е годы про-
шлого века наша польская коллега Стефания Яблонска 
высказывала гипотезу, согласно которой при псориазе 
возникает «рана эпидермиса», а  сам патологический 
процесс в  коже является вариантом «неуправляемой 
регенерации» [9]. В настоящее время экспериментально 
показана роль трансглютаминаз (ферментов, отвеча-
ющих за образование ковалентных связей между не-
растворимыми белками рогового конверта и липидами 
мембран) в защите эпидермиса от повреждающих фак-
торов. Введение ингибиторов этих ферментов приводит 
к гиперплазии эпидермиса и паракератозу [10].

В ответ на  травму и воздействие иных стимулов 
(триггеров) экзо- и эндогенного характера кератино-
циты начинают продуцировать антимикробные пепти-
ды (β-дефенсины, кателицидин и его активатор кал-
ликреин-5), на их поверхности появляются молекулы 
адгезии, интегрины к цитокинам (интерлейкины — ИЛ, 
фактор некроза опухолей-α — фНО-α, колониести-
мулирующие факторы, хемокины и интерфероны — 
ИфН), усиливается выработка активных форм кисло-
рода и оксида азота. Все это приводит к патоморфо-
логическим изменениям в коже.

Изоморфная реакция (феномен Кебнера), возни-
кающая у больных псориазом на месте механической 
травмы, является наглядным примером того, что нару-
шение процессов пролиферации кератиноцитов в ря-
де случаев может быть прямым следствием потери 
целостности эпидермиса. Иммунный надзор в  коже 
осуществляется при помощи синергетического вза-
имодействия факторов врожденного (кератиноциты, 
клетки Лангерганса, дендритные клетки, тканевые 
базофилы, макрофаги и нейтрофильные лейкоциты, 
тучные клетки и  натуральные киллеры) и  приобре-
тенного (адаптивного — Т- и В-лимфоциты) иммуни-
тета. Клеточные элементы врожденного иммунитета, 
выделяя антимикробные и хемоаттрактантные белки, 

цитокины, осуществляют первую линию защиты. Как 
правило, защитные свойства врожденной системы им-
мунитета реализуются через острую воспалительную 
реакцию, сопряженную с активацией в месте повреж-
дения сосудистого эндотелия и  клеток-фагоцитов, 
и сопровождаются выбросом воспалительных цитоки-
нов, в частности фНО-α. Важнейшими компонентами 
врожденного иммунитета являются толл-рецепторы 
(TLRs). Каждый TLRs связывает патогенассоцииро-
ванные молекулярные компоненты (PAMPs), высту-
пающие в качестве молекулярных маркеров потенци-
альных возбудителей [5, 11].

Значимую роль в развитии дерматозов играют на-
рушения синергизма клеток, относящихся к  состав-
ляющим врожденного и приобретенного иммунитета, 
часто генетически обусловленные. Доказано, что псо-
риаз может провоцироваться и поддерживаться про-
дуцируемыми в результате иммунного ответа по Th1/
Th17 типу цитокинами (ИфН-γ, фНО-α, ИЛ-2, -17 
и -23). В манифестации псориаза значительную роль 
играет нарушение соотношения ИЛ-12/ИЛ-23, а  так-
же активация антигенпредставляющих клеток (АПК). 
Хотя ИЛ-12 и относится к провоспалительным цитоки-
нам, снижение его концентрации, напротив, способно 
угнетать противовоспалительные цитокины [11—13]. 
Такой тип иммунного ответа развивается при стиму-
ляции инфекционными, в  частности бактериальны-
ми, антигенами. Первые проявления псориаза I типа 
у 90% больных появляются вслед за манифестацией 
стрептококковой инфекции [4, 14]. Выдвигается даже 
гипотеза, что существует эволюционный синергизм 
между этим дерматозом и стрептококковыми заболе-
ваниями. J. McFadden и соавт. [15] изучили географи-
ческие различия в заболеваемости псориазом и вы-
явили, что распространенность псориаза в  разных 
странах тесно коррелирует с исторической смертно-
стью от эпидемий таких стрептококковых инфекций, 
как скарлатина и рожа, и предположили, что измене-
ние генотипа в ответ на стрептококковую инфекцию 
приводит к  снижению смертности от  этих инфекций 
и  обусловливает предрасположенность к  псориазу. 
Например, наиболее высокая распространенность 
псориаза наблюдается в Северной Европе [15], там же 
исторически наблюдались высокая заболеваемость 
и смертность от скарлатины. Выраженная гиперреак-
тивность иммунной системы у жителей городов обу-
словлена необходимостью бороться с инфекцией, что 
приводит к изменениям множества генов, ответствен-
ных за развитие псориаза.

Несмотря на то, что при псориазе не выявлены ан-
титела к каким-либо собственным компонентам кожи, 
нередко заболевание рассматривается в качестве об-
ладающего признаками аутоиммунного процесса. И хо-
тя возникновение аутоиммунных процессов является 
результатом воздействия многих факторов, включая 
генетический фон, нарушения в  иммунной системе, 
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определенные условия окружающей среды, связь меж-
ду этими заболеваниями и возбудителями инфекций 
исследуется на  протяжении многих лет. К  основным 
механизмам аутоиммунной стимуляции относятся:

 � молекулярная мимикрия (molecular mimicry)  — 
(максимальное сходство между различными участ-
ками возбудителя инфекции и тканями организма 
приводит к ошибке со стороны иммунной системы 
и, как следствие этого, к реакции против компонен-
тов собственного организма). Так, протеины кле-
точной стенки стрептококков, липополисахариды 
кишечной палочки сходны с некоторыми тканями 
организма, установлена связь между клебсиеллой 
(или ее белками) и антигенами HLA-B27;
 � изменение «в самом себе» (altered self) — стиму-
ляция структурных изменений в собственных анти-
генах в результате воспалительной реакции в ответ 
на  бактериальную или вирусную инфекцию. Эти 
структурные изменения самого антигена вызывают 
выработку антител к структурным компонентам са-
мого организма;
 � поликлональная активация (polyclonal activation) ин-
фицирующими компонентами может привести к не-
контролируемой выработке антител, включая анти-
тела к собственным тканям;
 � чрезмерная активность антигенов, относящихся 
к HLA II класса, вызывает ошибочную презентацию 
собственного антигена Т-клеткам, реагирующим 
против собственных компонентов в результате ин-
фекции [16].

Обзор и  анализ исследований влияния бактери-
альной инфекции на  инициацию иммунного ответа 
по Тh1-типу позволили некоторым авторам предста-
вить псориаз как аутоиммунное заболевание, вызван-
ное молекулярной мимикрией [17, 18]. Некоторые ис-
следователи предполагают, что Т-клетки CD8 при псо-
риазе реагируют прежде всего на антигенную детер-
минанту М-белка (основной поверхностный антиген 
β-стрептококков группы А), идентичную кератину 17, 
в то время как Т-клетки СD4 дермы распознают детер-
минанты стрептококковых пептидогликанов, выступа-
ющих в роли адъювантов [19, 20]. Также известно, что 
аминокислотная последовательность М-протеина про-
являет значительную степень гомологии с кератином 
К16 и К17 эпидермиса. В здоровой коже базальные 
кератиноциты в основном экспрессируют кератин К5 
и К14, а супрабазальные — К1 и К10, тогда как в ко-
же при псориазе образуются кератины К6, К16 и К17 
[21, 22]. Примечательно, что в исследованиях in vitro 
экспрессия кератинов, ассоциированных с псориазом, 
возрастает при добавлении провоспалительных цито-
кинов ИЛ-1β и IFN-γ [23].

Наличием молекулярной мимикрии объясняется 
предположение, что пусковым моментом в  манифе-
стации псориаза может явиться перекрестный иммун-
ный ответ на стрептококковую инфекцию. Продемон-

стрировано наличие перекрестной реакции лимфо-
цитов в периферической крови у больных псориазом 
на  антигены стрептококков и  кератин кожи, причем 
более выраженная реакция наблюдается у  HLA-
позитивных пациентов (HLA-DR B1 04, 07) [24]. боль-
ным со  II типом псориаза, не связанным с системой 
HLA, вероятно, требуется бóльшая антигенная стиму-
ляция для развития перекрестно-реактивной аутоим-
мунной реакции [25]. В ряде экспериментальных работ 
показано, что субпопуляция активированных CD4+ 
Т-лимфоцитов, выделенных из  кожи в  области псо-
риатических высыпаний, реагирует на экстракт кле-
точной оболочки стрептококка группы А, содержащий 
комплекс антигенов, и на изолированный М-протеин 
усилением пролиферации и  продукции ИфН [18, 
21]. Кроме того, обнаружены общие с  эпидермаль-
ными антигенные детерминанты для полисахарида 
не только β-стрептококка, но и стафилококка [26, 27]. 
М-протеин клеточной стенки β-гемолитического стреп-
тококка способен проявлять функции суперантигена. 
В этом заключается одна из опасностей персистенции 
в  организме бактериальной флоры, так как именно 
суперантигены вызывают тяжелые гиперергические 
дерматологические синдромы, к  которым относятся 
и  экссудативные, пустулезные, эритродермические 
формы псориаза [28—30].

Суперантигены способны вызывать поликло-
нальную активацию иммунной системы, так как они 
в  состоянии активировать большое количество Т- 
и В-лимфоцитов независимо от антигенной специфич-
ности этих клеток. Известно, что при классическом 
варианте антигенного распознавания Т-хелпер акти-
вируется под влиянием взаимодействия Т-клеточного 
антигенраспознающего рецептора и  пептида, кото-
рый презентируется АПК в ассоциации с молекулой 
HLA класса II. При этом только один или несколько 
Т-лимфоцитов-хелперов могут быть активированы. 
Активация Т-лимфоцитов-хелперов под влиянием су-
перантигенов происходит по-другому. В этом случае 
суперантиген не поглощается АПК и не подвергается 
обычному перевариванию (процессингу) с образова-
нием пептида. Суперантиген как бы обходит этот этап 
специфического распознавания и  неспе цифически 
связывается с вариабельной частью β-цепи Т-клеточ-
ного распознающего рецептора вне его антигенспе-
цифической зоны. Происходит своеобразное пере-
крестное связывание молекул главного комплекса 
гистосовместимости антигенпрезентирующей клетки 
с  Т-клеточным распознающим рецептором. При та-
ком механизме активации Т-лимфоцитов возможно 
одновременное участие большого их количества. Су-
перантиген способен стимулировать в  103—104 раз 
больше лимфоцитов, чем простой антиген [21, 28, 29]. 
Рассматриваются три возможных механизма участия 
суперантигенов в развитии аутоиммунных нарушений, 
в том числе и псориаза. Доказано, что суперантигены 
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могут непосредственно активировать аутореактив-
ные Т-лимфоциты, которые затем мигрируют в  со-
ответствующие ткани и вызывают аутоиммунные на-
рушения, продуцируя цитокины и/или реализуя свою 
киллинговую функцию. Кроме того, продуцируя цито-
кины, Т-лимфоциты способствуют развитию воспале-
ния в коже. Cуперантигены также могут активировать 
АПК, например макрофаги. Это приводит к  высво-
бождению из них цитокинов, супероксидных анионов 
и других медиаторов воспаления. Кроме того, супер-
антигены могут индуцировать экпрессию кожного 
лимфоцитарного антигена на Т-лимфоцитах, облегчая 
их миграцию из кровяного русла в кожу [21, 30]. Не-
давно было показано развитие псориазоподобных вы-
сыпаний у иммунодефицитных мышей после пересад-
ки кожи больных псориазом и введения лейкоцитов, 
обработанных суперантигенами [21, 25].

Таким образом, персистенция бактериальной фло-
ры в организме может не только инициировать иммун-
ное воспаление при псориазе, но и поддерживать его. 
бактериальные токсины, ингибируя апоптоз клеток 
воспалительного инфильтрата, способствуют хрони-
зации воспаления.

Наличие связи между стрептококковой инфекцией 
ЛОР-органов и псориазом было продемонстрировано 
во многих исследованиях. Так, началу каплевидного 
псориаза в 56—97% случаев предшествует стрепто-
кокковая инфекция [31]. Опубликованы данные о том, 
что под влиянием этой инфекции каплевидный псори-
аз может приобретать хронически рецидивирующий 
характер течения [31—33]. Годовой мониторинг тече-
ния псориаза у 208 пациентов и 116 лиц контрольной 
группы выявил, что 29,5% пациентов с псориазом пе-
ренесли ангину (2,6% — в контрольной группе). Также 
авторы обнаружили десятикратное увеличение обсе-
мененности глотки β-гемолитическим стрептококком 
групп А, С и G по сравнению с контролем [34]. 

Ряд исследователей высказывают предположение, 
что в миндалинах в ответ на стрептококковую инфек-
цию аккумулируются Т-лимфоциты, перекрестно ре-
агирующие с антигенами стрептококков и кератином 
кератиноцитов. Эти лимфоциты мигрируют в кожу, где 
вызывают воспалительную реакцию, которая иниции-
рует развитие псориаза. Эта гипотеза подтверждает-
ся тем фактом, что у некоторых пациентов выделены 
сходные олигоклональные Т-клетки как из миндалин, 
так и из псориатических бляшек. Кроме того, у данных 
больных после тонзиллэктомии зачастую наступала 
ремиссия псориаза [35]. 

Hебные миндалины являются неотъемлемой ча-
стью единой системы иммуногенеза человека, обес-
печивают иммунокомпетентными клетками слизистые 
облочки, выполняют защитно-барьерную и регулятор-
ную функции, участвуют в иммунном надзоре и обе-
спечении резистентности к  инфекциям, формиро-
вании как системного, так и  местного иммунитета. 

Патология миндалин может играть решающую роль 
в  инициации и  последующей регуляции Т-клеточно-
опосредованного иммунного ответа при псориазе [36].

При развитии хронического тонзиллита небные 
миндалины становятся резервуаром для патогенных 
микроорганизмов и местом перманентной сенсибили-
зации организма. Ведущую роль в патогенезе хрониче-
ского тонзиллита играют антигены β-гемолитического 
стрептококка и Str. piogenus [32]. факторами патоген-
ности данных микроорганизмов являются: специфиче-
ские токсины (стрептолизины О и S и пирогенный эк-
зотоксин), которые лизируют ткань и циркулирующие 
клетки (включая лейкоциты); специфические энзимы 
(такие как гиалуронидаза и  стрептокиназа), способ-
ствующие распространению инфекции; поверхност-
ные компоненты стрептококковой клеточной стенки 
(М-протеин и  гиалуроновая кислота) [17, 34]. Стреп-
тококки легко проникают внутрь клеток с  помощью 
фибронектинсвязывающего белка и М-протеина и там 
персистируют, образуя резервуар для антигенов, ини-
циирующих возникновение или обострение псориа-
за [28, 34]. Внутриклеточное обитание стрептококков 
обеспечивает им защиту от  иммунных комплексов 
и антибиотиков. Очаги скопления патогенных бакте-
рий найдены в  86% удаленных миндалин, несмотря 
на предшествующее лечение антибиотиками и отсут-
ствие признаков активной инфекции [34—36].

Антигенный стимул может поступать также в ре-
зультате непосредственной колонизации бактериаль-
ной микрофлорой псориатических очагов [23].

Помимо миндалин еще одним возможным плацдар-
мом для агрессии со  стороны микрофлоры является 
желудочно-кишечный тракт. Вопрос о взаимосвязи за-
болеваний желудочно-кишечного тракта и псориаза, об-
суждаемый еще со времен Гиппократа, вновь оказался 
в центре дискуссии [37, 38]. Концепция аутоинтоксика-
ции, cогласно которой ведущим фактором патогенеза 
псориаза является повышенная проницаемость кишеч-
ной стенки (генетически обусловленная или приобретен-
ная), завоевывает все больше сторонников. Привержен-
цы «кишечной» теории рассматривают псориаз как ре-
зультат первичной аутоинтоксикации, вызванной увели-
ченной проницаемостью кишечника для BSP-антигенов. 
численность ВS-колоний в толстом и тонком кишечнике 
возрастает, в результате чего происходит накопление 
ВSP-антигенов в крови и коже [39, 40]. 

Интегративную модель псориаза, объясняющую 
развитие дерматоза просачиванием в кровь кишечных 
токсинов, следует рассматривать в аспекте общей эндо-
токсиновой теории патологии человека и обозначать на-
учными терминами «системная эндотоксинемия» и «эн-
дотоксиновая агрессия». бактериальные эндотоксины 
являются структурным компонентом внешней мембраны 
практически всех грамотрицательных бактерий и по хи-
мической структуре представляют собой липополиса-
харидный комплекс, поэтому в литературе применяют-
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ся два термина — «эндотоксин» и «липополисахарид». 
Источниками поступления эндотоксина в гемоциркуля-
цию могут быть сапрофитные и патогенные (аэробные 
и  анаэробные) грамотрицательные микроорганизмы, 
обитающие в кишечнике. Теоретически все органы, ко-
торые имеют слизистые оболочки, способны выделять 
эндотоксин, кроме того, такой способностью обладает, 
по-видимому, и кожа. В настоящее время кишечный эн-
дотоксин рассматривают как облигатный фактор иммун-
ного гомеостаза. Избыточная концентрация бактериаль-
ных липополисахаридов грамотрицательной кишечной 
микрофлоры, сопровождающаяся недостаточностью 
антиэндотоксинового иммунитета, может вызывать тя-
желые воспалительные реакции [40]. 

В отношении псориаза можно предположить, что 
нарушение антиэндотоксинового иммунитета предо-
пределено генетически. 

Результаты ряда исследований свидетельствуют 
о  том, что длительное существование хронического 
воспаления в коже приводит к нарастанию эндотокси-
кационных процессов в организме и снижению функ-
циональной активности органов детоксикации [39, 40]. 
Существует теория так называемого хоминг-эффек-
та, следуя которой клетками-мишенями в результате 
аутоиммунного воспаления становятся все сходные 
клетки организма, в нашем случае кератиноциты ко-
жи и эпителиоциты кишечника [29].

Появились сообщения [41] об обнаружении ДНК-
фрагментов некоторых бактерий в крови больных псо-
риазом, несмотря на то, что результаты культураль-
ных исследований были отрицательны. В исследова-
ние были включены больные псориазом, у  которых 
дерматоз контролировался исключительно наружны-
ми средствами или был в стадии ремиссии (n = 54). 
Контрольную группу представляли лица соответству-
ющего возраста и пола, не страдающие этим дерма-
тозом (n = 427). Критериями исключения были: лече-
ние глюкокортикостероидами, метотрексатом, цикло-
спорином, биологическими препаратами в последние 
3 мес., прием антибиотиков в последние 2 нед. и со-
путствующий цирроз печени, заболевания кишечника 
и признаки бактериальной инфекции. бактериальные 
ДНК в крови были обнаружены у 16 (29,6%) больных 
псориазом. В контрольной группе их не было ни у од-
ного из 427 обследованных. уровень определяемых 
медиаторов воспаления (ИфН-γ, фНО, ИЛ-1β, ИЛ-6, 
ИЛ-12) у больных псориазом был высоким (соответ-
ственно в 3,4, 3,2 и в 2,5 раза выше, чем в контроль-
ной группе). у 16 больных псориазом с выявленной 
бактериальной ДНК в  крови идентификация видов 
микроорганизмов соответствовала Escherichia coli 
(у 9 больных), Klebsiella pneumoniae (у 2), Enterococ-
cus faecalis (у 2), Proteus mirabilis (у 1), Streptococcus 
pyogenes (у 1), Shigella fresneli (у 1). Это были больные 
с  активным псориазом (стадия прогрессирования), 
наличием бляшек или диффузных очагов, агрессив-

ным течением дерматоза, заболевшие, как правило, 
в молодом возрасте. Цитокиновый профиль в крови 
этих пациентов был значительно выше, чем в группе 
27 больных псориазом без выявленной бактериальной 
ДНК. Анализируя полученные данные, авторы делают 
вывод, что источником обнаруживаемой в крови боль-
ных псориазом бактериальной ДНК является кишеч-
ная флора. В результате нарушения проницаемости 
стенки кишечника фрагменты (антигенные или геном-
ные) бактерий поступают в кровь и играют несомнен-
ную роль в инициации или обострении псориаза.

Многочисленные сообщения об успешном приме-
нении при псориазе антибиотиков, эу- и пробиотиков, 
энтеросорбентов, тонзиллэктомии, дезинтоксикаци-
онной терапии (включая гепатопротекторы) свиде-
тельствуют о роли инфекционного стимула в развитии 
иммунного воспаления при псориазе и необходимости 
учитывать это звено патогенеза. 

Антибиотики помимо антибактериального дей-
ствия осуществляют регуляцию продукции цитокинов 
(фНО-α и ИЛ-1), подавляют активность оксида азота, 
изменяют метаболизм арахидоновой кислоты, инги-
бируют провоспалительную активность фосфолипа-
зы А2, осуществляют супрессию синтеза активных 
форм кислорода нейтрофилами, оказывают влияние 
на функцию матриксных металлопротеиназ — ММР: 
коллагеназы (ММР-8, -13), желатиназы (ММР-2, -9), 
эластазы (ММР-12р); тормозят активность триптиче-
ского фермента рогового слоя (SCTE) [42—45]. 

E. Rosenberg и соавт. [46] провели лечение рифам-
пицином в сочетании с пенициллином или эритроми-
цином 9 пациентов с псориазом и выявили исчезнове-
ние высыпаний у 5 и значительное улучшение состоя-
ния кожного поражения у 4 больных. В ходе дальней-
ших исследований эти же авторы [47] использовали 
антибиотики для лечения 126 больных и обнаружили, 
что у 50% пациентов наблюдалось полное разреше-
ние кожного процесса, у 30% выявлено значительное 
улучшение и только у 20% эффект от терапии отсут-
ствовал. Данные результаты вполне сопоставимы 
с результатами других видов лечения, таких как цито-
статическая терапия, фототерапия, лечение систем-
ными ретиноидами, имеющими значительное число 
тяжелых побочных эффектов и осложнений [34]. 

Терапия псориаза у  детей с  небольшим сроком 
от начала заболевания, пациентов с каплевидным псо-
риазом, экссудативными формами, псориатической 
эритродермией и себопсориазом может и должна на-
чинаться с курса антибиотикотерапии [34, 48—50]. От-
сутствие эффекта у пациентов, лечившихся пеницил-
лином и эритромицином, авторы объясняют тем, что 
стрептококки являются факультативными внутрикле-
точными бактериями, и предлагают назначать рифам-
пицин, клиндамицин или доксициклин. Эти препараты 
более эффективны и дают более ощутимый клиниче-
ский результат при псориазе [42]. 
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Результаты первого контролируемого исследова-
ния, посвященного влиянию тонзиллэктомии и анти-
биотикотерапии на  течение псориаза опубликованы 
еще в 1967 г. [51]. Тонзиллэктомия была выполнена 
56 больным псориазом. После оперативного лечения 
улучшение состояния кожи наблюдалось у 34 (61%) 
пациентов и у 22 (39%) больных изменений не было. 
В контрольной группе пациентов, которым не прово-
дилась тонзиллэктомия, из 36 человек у 8 (22%) на-
блюдалось улучшение и у 28 (78%) изменений на коже 
не было. Однако авторы не уточняют, были ли сопо-
ставимы группы больных по возрасту, полу и тяжести 
заболевания.

В 1996 г. S. Hone и соавт. [52] наблюдали 13 паци-
ентов с псориазом, которым проводилась тонзиллэк-
томия. Средний возраст больных составил 17 лет. у 6 
пациентов был каплевидный псориаз и у 7 хрониче-
ский бляшечный. После удаления миндалин выздо-
ровление наблюдалось у 7 пациентов, значительное 
улучшение — у 3 и у 3 больных положительной дина-
мики не было. Лучшие результаты получены у боль-
ных каплевидным псориазом. Так, из  6 пациентов 
у  5 регистрировалось полное исчезновение псориа-
тических высыпаний, у 1 больного наблюдалось зна-
чительное улучшение. Однако авторы не учитывали 
возможность спонтанной ремиссии каплевидного псо-
риаза. 

А. Ozawa и  соавт. [54] провели ретроспективное 
многоцентровое исследование, основанное на анкети-
ровании 385 пациентов с генерализованным пустулез-
ным псориазом. Они сообщили, что тонзиллэктомия 
была эффективной лишь в 16,7% случаев.

R. Thorleifsdottir и соавт. [56] опубликовали резуль-
таты проспективного исследования, проходившего 

в течение 2 лет, с участием 29 пациентов с хрониче-
ским псориазом, которые отмечали ухудшение состо-
яния кожи после появления болей в горле. Пациенты 
были разделены на две группы: 1-я — 15 человек, ко-
торым была выполнена тонзиллэктомия, и 2-я (группа 
контроля) — 14 человек. Помимо клинической карти-
ны авторы оценивали Т-клеточный ответ на короткие 
пептиды, полученные из эпидермальных кератиноци-
тов, и М-белок стрептококка. Из пациентов 1-й груп-
пы значительное улучшение или выздоровление на-
блюдалось у 13 (86%) больных. Выявлена выраженная 
корреляция между степенью клинического улучшения 
и снижением активированных Т-лимфоцитов. В кон-
трольной группе не  наблюдалось соответствующих 
клинических и иммунологических изменений. 

S. Sigurdardottir и соавт. [35] считают оправданным 
проведение тонзиллэктомии пациентам с ранним на-
чалом псориаза, каплевидным псориазом, резистент-
ным к стандартной терапии, у которых ухудшение со-
стояния кожи связано с обострениями хронического 
тонзиллита. у данной категории больных после опера-
тивного вмешательства может наступить длительная 
ремиссия.

Некоторые авторы, основываясь на  «кишечной» 
теории псориаза, отмечают эффективность назна-
чения селективного кишечного антибиотика широко-
го спектра действия рифаксимина, особенно у детей 
и пациентов молодого возраста с небольшим сроком 
заболевания [42—45].

В заключение следует отметить, что успех лечения 
любого заболевания неясной этиологии, к  которым, 
несомненно, относится и псориаз, зависит от наличия 
возможности воздействия на максимальное количе-
ство звеньев патогенеза. 
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