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И ПСОРИАТИЧЕСКОГО 
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Резюме. Актуальность изучения псориаза (ПС) обусловлена ростом заболеваемости, учащением 
случаев тяжелых форм, таких как псориатический артрит (ПсА). Клиника и исход псориаза и псориа-
тического артрита во многом зависят от степени иммунологических нарушений и дисбаланса цитоки-
новой регуляции межклеточных взаимодействий. В иммунопатогенезе ПС и ПсА ведущими являются 
иммунные нарушения, характеризующиеся девиацией цитокинового профиля по Th1-типу (TNFα, 
IL-2, IFNγ и др.). Проведен анализ данных литературы, раскрывающих особенности иммунопатоге-
неза ПС и ПсА в ассоциации с характером течения патологического процесса. Привлечено внимание 
к относительно новым и малоизученным данным о роли цитокинов, продуцируемых Th17- и Th22-
клетками (IL-17, IL-22, IL-23, IL-26), подсемейства цитокинов IL-19 (IL-19, IL-20 и IL-24) в пато-
генезе ПС и ПсА. Поиск иммунологических маркеров риска развития ПС и ПсА является важным 
шагом персонализированного подхода к прогнозу их течения и формированию профилактических 
мероприятий с целью предупреждения прогрессирования патологии. 
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IMMUNE PATHOGENESIS  
OF PSORIASIS AND PSORIATIC 
ARTHRITIS
Smirnova S.V., Smolnikova M.V.

Research Institute for Medical Problems of the North, Siberian Branch of Russian Academy of Medical 
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Abstract. Significance of psoriasis (PS) research is determined by increasing incidence of this disorder, 
higher frequency of severe clinical forms, e.g., psoriatic arthritis (PsA). Clinical course and outcomes of 
psoriasis and psoriatic arthritis depend on degree of immunological disturbances and imbalance of cytokine 
regulation of intercellular interactions. The leading immune disorders involved in pathogenesis of psoriasis and 
PsA are those characterized by alterations of Th1-type cytokine profile (TNFα, IL-2, IFNγ, etc.). We have 
analyzed publications that reveal some features of PS and PsA immunopathogenesis associated with nature 
of the diseases. The review draws attention to relatively new and scarcely studied data concerning the role of 
cytokines produced by Th17- and Th22-cells (IL-17, IL-22, IL-23, IL-26), IL-19 subfamily (IL-19, IL-20, 
IL-24) in development of psoriasis and PsA. Search for the immunological markers predisposing for risk of 
psoriasis and PsA is an important step in personalized approach to their prediction and planning of preventive 
measures, in order to prevent progression of this pathology. (Med. Immunol., 2014, vol. 16, N 2, pp 127-138)
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Псориаз (ПС) – хронический эритематоз-
но-сквамозный дерматит мультифакториальной 
природы, относящийся к наследственно детер-
минируемым, системным заболеваниям, харак-
теризующийся гиперпролиферацией эпидер-
мальных клеток, нарушением кератинизации, 
воспалительной реакцией в дерме, изменениями 
в различных органах и тканях на фоне активации 
Th1-лимфоцитов и повышенной концентрации 
цитокинов Th1-профиля (IL-2, IFNγ, TNFα) [7, 
13, 17, 24, 46]. 

Псориатический артрит (ПсА) представляет 
собой хронический прогрессирующий систем-
ный воспалительный процесс, ассоциированный 
с псориазом, который характеризуется преиму-
щественной локализацией в тканях опорно-дви-
гательного аппарата и приводит к развитию эро-
зивного артрита, внутрисуставного остеолиза 
и спондилоартрита [2, 60]. Связь между воспали-
тельным артритом и псориазом была официально 
признана в 1964 году, хотя впервые описана еще 
в 1818 году Alibert – основателем французской 
дерматологической школы [53]. Существующий 
взгляд на ПсА, как на одну из форм ревматоид-
ного артрита (РА), в настоящее время полностью 
отвергнут [36]. Точка зрения нозологической са-
мостоятельности ПсА базируется, прежде всего, 
на вовлеченности и изменении костной ткани 
и микроциркулярного русла, характерной мор-
фологической картине псориатического сино-
виита, клинико-рентгенологических особенно-
стях суставного синдрома, его серонегативности 
по ревматоидному фактору [27, 60].

Псориаз относится к мультифакториальным 
заболеваниям. Мультифакториальность в генезе 
псориаза проявляется в сложном взаимодействии 
различных наследуемых и многочисленных сре-
довых факторов, среди которых следует выделить 
психотравмирующие ситуации, прием медика-
ментов, употребление алкоголя, профессиональ-
ные вредности, оперативные вмешательства, 
бытовые условия [3, 9, 23, 24, 50, 65]. Несмотря 
на большое разнообразие внешних и внутренних 
факторов, кожа больных ПС обладает способно-
стью отвечать специфическими патоморфологи-
ческими изменениями. 

Актуальность изучения псориаза обусловлена 
ростом заболеваемости, учащением случаев тя-
желых форм, таких как псориатический артрит, 
псориатическая эритродермия, экссудативный 
и пустулезный псориаз, распространенный псо-
риаз с выраженной резистентностью к терапии 
[11, 18, 27]. Распространенность псориаза в евро-
пеоидной популяции составляет 2-3%, который 
чаще развивается в возрасте 15-30 лет. Пораже-
ния суставов при псориазе описаны в возрасте 
от 9 до 71 года, но с большей частотой патологи-

ческий процесс развивается между 30-50 годами 
и колеблется от 10 до 40% в структуре больных 
псориазом. Частота ПсА в общей популяции со-
ставляет от 0,04 до 1,4% [27, 32, 49, 57]. Такой ши-
рокий разброс показателей связан, прежде всего, 
с отсутствием общепринятых диагностических 
критериев псориатического артрита. 

Распространенность ПС среди мужчин и жен-
щин одинакова, тогда как ПсА более распростра-
нен среди мужчин. У больных ПсА часто наблю-
даются генерализованные, преимущественно 
крупнобляшечные высыпания, и нередко сыпь 
распространяется на кисти, в том числе на кожу 
околоногтевых валиков [36, 39]. Предикторами 
неблагоприятного течения ПсА являются: муж-
ской пол и молодой возраст, дебют псориаза су-
ставного, а не кожного [32, 46]. Интенсивность 
костно-суставной патологии варьирует от слабо 
выраженных артралгий до тяжелых форм артри-
та, деформаций и контрактур, приводящих к су-
щественному снижению качества жизни, потери 
трудоспособности и ранней инвалидизации. Это 
определяет проблему формирования псориати-
ческой артропатии как чрезвычайно важную ме-
дико-социальную проблему.

Динамика формирования кожного и сустав-
ного синдромов при ПсА не всегда синхронна. 
Изменения в области суставов могут возникать 
после, одновременно или предшествовать по-
явлению псориатических высыпаний на коже, 
сочетаться с локализованными формами ПС 
или тяжелыми, атипичными его проявлениями: 
экссудативными, пустулезными, рупиоидными, 
а также эритродермией [46]. В большинстве слу-
чаев поражение суставов возникает через 2 года 
и более после манифестации кожных проявле-
ний ПС (около 70% случаев), в 10-20% развива-
ются синхронно с ним и в 15% предшествуют раз-
витию кожного синдрома [27, 32, 60]. 

Псориаз имеет триаду характерных феноме-
нов, относящихся к кожным проявлениям: сте-
ариновое пятно (при поскабливании – усиление 
шелушения, сходное с каплей стеарина); терми-
нальная пленка (после удаления чешуек – в виде 
тонкой, блестящей поверхности); «кровавая 
роса» (точечное кровотечение после легкого по-
скабливания) [13, 46]. Кроме кожи в патологи-
ческий процесс при псориазе могут вовлекать-
ся различные органы и системы, но чаще всего 
костно-суставная система с формированием ПсА 
[3, 24].

Основными причинами летальных исходов 
при ПС и ПсА являются многочисленные си-
стемные проявления, метаболические нару-
шения и вызванные ими заболевания сосудов 
сердца и мозга, фиброз и цирроз печени, хрони-
ческая почечная недостаточность [11, 27, 46, 60]. 
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По клинике и прогнозу течения ПсА сопоставим 
с ревматоидным артритом и болезнью Бехтерева, 
что диктует необходимость проведения активной 
и дорогостоящей терапии, направленной на до-
стижение ремиссии или снижение темпов его 
прогрессирования. Однако выбор результатив-
ной терапии до настоящего времени затруднен 
в связи с отсутствием полного понимания меха-
низма развития ПС и ПсА, в том числе с позиции 
иммунопатогенеза.

Клеточное и гуморальное звенья иммунитета
Иммунная система – регулируемая гомеоста-

тическая система, осуществляющая свои уни-
кальные функции через сеть клеток и цитокинов. 
Клиника и исход псориаза и ПсА во многом за-
висят от степени иммунологических нарушений 
и дисбаланса цитокиновой регуляции межкле-
точных взаимодействий [1, 4, 11, 15, 17, 21, 24, 
38]. В отличие от нормальных физиологических 
иммунных реакций, при ПС и ПсА уже на ран-
нем субклиническом этапе в результате дефекта 
эпидермальных структур наблюдается активация 
клеток иммунной системы, повышение секре-
ции биологически активных веществ. При этом 
наблюдается гиперпродукция циркулирующих 
иммунных комплексов, поликлональная гамма-
патия, высокая концентрация моноклональных 
антител к TNFα и к его растворимым рецепторам 
[11, 13, 46].

В крови больных ПС отмечается достоверное 
повышение концентрации IgA, IgM и снижение 
IgG. В синовиальной жидкости выявляются свя-
занные с антигенами IgA, IgM, IgG иммунные 
комплексы и макрофаги. Количество иммунных 
комплексов увеличивается при возрастании ак-
тивности патологического процесса, что способ-
ствует активации системы комплемента и стиму-
лирует систему полиморфноядерных лейкоцитов, 
коррелирующую, с одной стороны, с количе-
ством IgG и IgA в составе иммунных комплексов, 
а с другой – с активностью суставного процесса 
[1, 6, 50].

Основу иммунологических нарушений при 
ПС и ПсА составляет активация клеточного им-
мунного ответа с ведущей ролью Т-лимфоцитов 
[24, 46, 57]. Ключевыми событиями в каскаде 
взаимодействий между клетками воспалитель-
ного инфильтрата, кровеносными сосудами 
и кератиноцитами, приводящими к развитию 
клинических проявлений заболевания, являют-
ся активация и дифференцировка Т-клеток [38]. 
Показано, что Т-клеточные инфильтраты кожи, 
синовиальной жидкости при ПсА в основном со-
стоят из CD4+Т-лимфоцитов, продуцирующих 
цитокины Th1-типа [1]. Т-клетки, локализую-
щиеся в эпидермисе и в синовиальной оболочке, 
способны стимулировать пролиферацию керати-

ноцитов, ответственных за формирование чешу-
ек в очагах поражения кожи. Имеются и другие 
доказательства участия Т-лимфоцитов в пато-
генезе ПС и ПсА. Так, при ПсА выявлен высо-
кий уровень ряда провоспалительных цитокинов 
в синовиальной жидкости и в биоптатах повреж-
денной синовиальной оболочки [1, 6, 7]. Ключе-
выми цитокинами активации кератиноцитов при 
ПС и ПсА являются TNFα и IFNγ, синтезируе-
мые активированными Th1-лимфоцитами. Кро-
ме этого, косвенным подтверждением участия 
клеточного звена иммунитета в развитии ПС 
и ПсА является их тяжелое течение при сочета-
нии с ВИЧ-инфекцией, при которой происходит 
дезорганизация клеточного звена иммунного от-
вета [13, 15, 16, 20] (рис. 1). 

Была предложена модель псориаза как ауто-
иммунного заболевания 1 типа, в основе которо-
го лежит активации Th1-лимфоцитов. Главную 
роль в процессе активации Th1-лимфоцитов 
играет IL-23. Формирование и прогрессирование 
воспаления связано в основном с гиперпродук-
цией TNFα, IFNγ, IL-17, с генами интерферонов 
и хемокинов. В свою очередь, хемокины активно 
привлекают лейкоциты в очаги пораженной псо-
риазом кожи [17, 22, 48, 50].

Существенное место в патогенезе псори-
аза и псориатического артрита принадлежит 
дисбалансу провоспалительных и противоспа-
лительных цитокинов. Т-лимфоциты в зави-
симости от секретируемых факторов делятся 
на клетки Th1-типа, продуцирующие такие ци-
токины, как IL-2, IFNγ и TNFα, вызывающие 
клеточно-опосредованный иммунный ответ, 
и Th2-типа, продуцирующие IL-4, IL-5, IL-6, 
IL-10, IL-13, приводящие к развитию гумораль-
ного иммунного ответа, а также на относительно 
недавно описанную патогенетическую линию  
CD4+ Т-клеток – Th17-клетки и продуцируемые 
ими IL-17, IL-22, IL-23, IL-26 [8, 17, 40, 71]. 

Псориаз ассоциирован с преобладанием ци-
токинов, продуцируемых Th1-клетками и с от-
носительным уменьшением экспрессии цито-
кинов, продуцируемых Th2-лимфоцитами. При 
ПсА наблюдается повышение уровня цитокинов, 
таких как IL-2, IFNγ, TNFα, IL-4, IL-6 и других 
[17, 40]. Переключение на иммунный ответ Th2-
типа происходит при увеличении длительности 
заболевания. Гиперпродукция цитокинов при 
псориазе наиболее отчетливо отражается на их 
содержании в «эпицентре» и в зоне воспалитель-
ного микроокружения и не всегда соответству-
ет изменениям в периферической крови [5, 19]. 
Установлена роль IL-3, IFNγ, IL-6, GM-CSF, 
IL- 19 в псориатической гиперпролиферации ке-
ратиноцитов – своеобразной защитной реакции, 
которая становится патологической ввиду разба-
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лансирования регуляторных систем иммунитета 
и механизмов, контролирующих митоз клеточ-
ных элементов [4]. 

Кроме Тh-клеток, большую роль в патогенезе 
ПС и ПсА играют миелоидные дендритные клет-
ки (ДК), макрофаги и нейтрофилы [50, 57]. Так, 
манифестация псориаза начинается с активации/
созревания антигенпрезентирующих дендритных 
клеток. Различают несколько видов ДК, в част-
ности миелоидные, образующиеся из моноцитов 
крови или других миелоидных предшественни-
ков, в дальнейшем превращающихся в зрелые ДК, 
которые обладают способностью оказывать им-
муностимулирующее влияние на Т-лимфоциты. 
Активированные иммунные клетки, в том числе 
Т-клетки и дендритные клетки (CD11c+), в псо-
риатической дерме вырабатывают комплексную 
цитокиновую и хемокиновую среду, стимулирую-
щую пролиферацию кератиноцитов [66]. 

Миелоидные ДК вызывают эпидермаль-
ную гиперплазию посредством секретируемого 
IL- 20 – цитокина, который не только стимули-
рует пролиферацию кератиноцитов, но и инду-
цирует продукцию воспалительных белков в ке-
ратиноцитах [66]. Продукция IL-20 может быть 
стимулирована с помощью TNFα, продуциру-
емого, в свою очередь, миелоидными лейкоци-
тами, в том числе макрофагами и дендритными 
клетками. CD68+/CD11c+ дендритные клетки, 
являющиеся продуцентами IL-20, присутствуют 

в дерме, пораженной псориазом. Генетические 
факторы, способствующие дифференцировке, 
активации/down-регуляции миелоидных клеток, 
имеют значение для CD68+/CD11c+ дендритных 
клеток при псориазе и для CD68+ остеокластов 
при ПсА [17, 57]. 

Активированные миелоидные ДК дермы, 
пораженной псориазом, в повышенных коли-
чествах продуцируют также IL-23 – цитокин, 
являющийся мощным активатором Т-клеток, 
в частности Th17-лимфоцитов, продуцентов ряда 
цитокинов, в том числе IL-17 [47]. IL-17 является 
синергистом IFNγ и TNFα в индуцировании IL-
6, IL-8 и других воспалительных белков в керати-
ноцитах [64]. 

Роль цитокинов
Ключевое значение среди провоспалительных 

цитокинов принадлежит TNFα, обладающему 
провоспалительной и иммунорегуляторной ак-
тивностью. TNFα, являясь мощным модифика-
тором воспаления, рассматривается как основ-
ной цитокин в запуске иммунопатологических 
реакций при псориазе. Этот цитокин синтези-
руется моноцитами, макрофагами и Т-клетками 
и отличается широким спектром биологических 
эффектов: повышает экспрессию клеточных 
и сосудистых молекул адгезии-1, участвующих 
в миграции лимфоцитов в зону воспаления; 
активирует лимфоциты и пролиферацию фи-
бробластов; стимулирует синтез лейкотриенов, 

Рисунок 1. Схема иммунопатогенеза псориаза
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простагландинов, оксида азота и матриксных ме-
таллопротеиназ, в частности коллагеназы, стро-
мелизина и желатиназы, индуцирующих хряще-
вую и костную деструкцию [4, 14, 45, 59].

Путем активации факторов транскрипции 
TNFα регулирует активность генов, кодирую-
щих синтез таких цитокинов, как IL-1, IFNγ,  
GM- CSF, IL-6, провоспалительного хемоки-
на IL-8, а также других медиаторов воспаления 
[52, 56]. В процессе формирования воспаления 
TNFα, воздействуя на гепатоциты, регулиру-
ет острофазовый ответ, повышая содержание 
С-реактивного и других острофазовых белков. 
TNFα индуцирует синтез свободных кислород-
ных радикалов и тормозит апоптоз воспали-
тельных клеток. Кроме того, TNFα принимает 
активное участие в костном ремодулировании, 
усиливая остеокластогенез, и, возможно, ответ-
ственен за развитие внутрисуставного остеоли-
за – характерного стигмата ПсА [50, 61].

Выявлено повышение концентрации TNFα 
в биологических средах и тканях организма, со-
ответствующее степени активности воспалитель-
ного процесса, в частности в очагах псориаза: 
коже, синовиальной оболочке, синовиальной 
жидкости [5, 14]. Экспрессия цитокинов в сино-
виальной оболочке, включая TNFα, IL-2, IFNγ 
и особенно IL-10, при ПсА выше, чем при рев-
матоидном артрите, аутоиммунном заболевании, 
классической «модели» значительного дисбалан-
са цитокинов [56]. 

Показано увеличение уровня IL-1 в сыворот-
ке, синовиальной жидкости больных ПС и ПсА, 
наряду с увеличением концентрации TNFα, IL-6 
[38, 40, 59, 62]. При ПС и ПсА стимулируется 
экспрессия DR-рецепторов на лимфоцитах, уси-
ливается миграция мастоцитов и зозинофилов 
в очаги поражения. Есть мнение, что количество 
биологически активного IL-1 снижается в коже, 
пораженной псориазом [3, 37]. На это указывает 
и тот факт, что в псориатических кератиноци-
тах наблюдается более высокий уровень IL-1-
рецепторов, чем в нормальной коже [31, 52].

Пораженная при псориазе дерма инфиль-
трирована лейкоцитами, особенно Т-клетками, 
на поверхности которых располагаются рецепто-
ры для IL-2, опосредующих активацию Т-клеток. 
IL-2, наряду с TGF-β, существенно влияет на уве-
личение роста регуляторных Т-клеток. Кроме по-
вышения концентрации IL-2 в сыворотке крови, 
IL-2 обнаруживается в синовиальной оболочке 
больных ПсА, в отличие от РА [69]. IL-2 – па-
тогенетически важный цитокин для ПС и ПсА, 
поскольку терапевтическая блокада рецепторов 
к IL-2 приводила к прекращению воспалитель-
ного процесса [43].

На ранней фазе воспаления при ПС активация 
IL-1 и TNFα сопровождается гиперпродукцией 
IL-2 и IL-4, от которых зависят интенсивность 
и продолжительность воспалительного процесса 
[12]. В прогрессивную стадию ПС, а также при 
ПсА уровень IL-4 в сыворотке крови повышает-
ся. IL-4 относится к супрессорным цитокинам, 
и его повышенный уровень при ПС коррелирует 
с повышенным уровнем Тh2-клеток. IL-4 и IL-13 
ингибируют TNFα и IFNγ-индуцированный путь 
в кератиноцитах [40, 56]. Существуют данные, 
что псориаз протекал наиболее тяжело на фоне 
повышенной более чем в два раза концентрации 
TNFα и сниженной концентрации IL-4 в сы-
воротке крови [4, 12]. В экспериментах на жи-
вотных IL-4 предотвращает развитие артрита, 
индуцируя переключение иммунного ответа 
с Th1- на Th2- тип [34].

В патогенезе ПС и ПсА определенная роль 
принадлежит IL-6 – плейотропному провоспа-
лительному цитокину, который синтезируется 
Т-лимфоцитами в больших количествах в ответ 
на системное воспаление. При ряде аутоиммун-
ных и хронических воспалительных заболеваний, 
в том числе при псориазе, наблюдается избыточ-
ная экспрессия IL-6 [25, 33]. IL-6, синергически 
взаимодействуя с IL-1 и TNFα, вызывает гипер-
продукцию эпидермального фактора роста и спо-
собствует гиперпролиферации клеток эпидерми-
са [10, 56]. Увеличение количества IL-6 имело 
место как в эпидермисе, так и дерме, пораженных 
псориазом. Более того, IL-6 отвечает за повыше-
ние уровня провоспалительных белков, синтези-
рованных в печени, и возникновение системных 
реакций при псориазе, в том числе развитие псо-
риатического артрита [30].

Хемокин IL-8 – сильный хемоаттрактант 
для полиморфноядерных лейкоцитов, его уро-
вень значительно повышается при псориазе [44, 
55]. Это увеличение может быть результатом 
действия IL-1 на кератиноциты, которые и син-
тезируют IL-8. Основным эффектом IL-8 явля-
ется индукция инфильтрации эпидермиса поли-
морфноядерными лейкоцитами. Однако нельзя 
сказать, что IL-8 играет уникальную роль в пато-
генезе псориаза, поскольку его уровень также по-
вышен и при других дерматитах [55].

Доказан защитный эффект IL-10 – регуля-
торного цитокина с противовоспалительным 
действием, который модулирует активацию эн-
дотелиальных клеток, влияет на дифференциа-
цию/активацию остеокластов, блокируя остео-
кластогенез [40, 45]. Тем не менее, в отношении 
уровня IL-10 при ПС и ПсА в литературе встре-
чаются разноречивые данные. Так, у итальянцев, 
больных псориазом, наблюдался пониженный 
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по сравнению с контролем уровень IL-10 в сы-
воротке крови [29]. Тогда как у россиян, как со 
среднетяжелым, так и с тяжелым течением псо-
риаза, показано увеличение уровня IL-10 [1, 10]. 
Установлено, что длительное применение цито-
кинотерапии IL-10 при псориазе уменьшает ча-
стоту обострений заболевания, однако подобно-
го эффекта при ПсА не наблюдалось [10].

IL-15 и IL-18 являются цитокинами врожден-
ного иммунного ответа. Они стимулируют вос-
паление несколькими путями, в том числе усили-
вая ангиогенез, активацию и повышение уровня 
Т-лимфоцитов, активацию макрофагов и ней-
трофилов. В синовиальном содержимом боль-
ных ПсА наблюдается повышенная экспрессия 
мРНК IL-15 и IL-18 [41].

Ключевую роль в инфильтрации лимфоци-
тами псориатических бляшек играет IFNγ. Кон-
центрация IFNγ и его мРНК при псориазе по-
вышается как в сыворотке крови, так и в коже, 
пораженной псориазом [11, 40, 56]. В качестве 
побочного эффекта IFNγ показано, что его мест-
ное подкожное введение приводит к псориатиче-
скому поражению кожи. В то же время внутри-
мышечное введение IFNγ вызывает улучшение 
течения псориаза у ряда больных [26, 54].

Относительно новыми и малоизученными 
являются данные о роли цитокинов, продуци-
руемых Th17-клетками, в патогенезе ПС и ПсА. 
Th17-клетки своим развитием и функциони-
рованием отличаются от классических линий 
Th1- и Th2-лимфоцитов и характеризуются про-
дукцией ряда цитокинов (IL-17, IL-22, IL-23), 
индуцирующих эпидермальный акантоз и пара-
кератоз [17, 28]. Уровень этих цитокинов повы-
шен в коже, поврежденной псориазом. Показа-
но, что активированные Th17-клетки при ПсА 
наряду с TNFα способны индуцировать остео-
кластогенез в суставах [51]. 

IL-12 и IL-23 играют ключевую роль во врож-
денном и приобретенном иммунитете. Во вре-
мя воспаления IL-12, продуцируемый Th17-
клетками, активированными дендритными 
клетками и макрофагами, может регулировать 
дифференцировку наивных Th-клеток в Th1-
лимфоциты. IL-23, также продуцируемый ден-
дритными клетками и макрофагами, является 
фактором жизнеспособности Th17-клеток. Уро-
вень IL-23 значительно выше в поврежденной 
при ПС коже, чем в норме, что может быть де-
терминировано генетически [47]. IL-12 – гете-
родимер, состоит из двух субъединиц – IL12p40 
и IL12p35. Сывороточный уровень р40 субъеди-
ницы IL-12 и IL-23 – один из белков, также мак-
симально характерных для больных ПсА в отли-
чие от контроля [63]. In vitro доказано, что IL-23 

также осуществляет процесс остеокластогенеза 
по IL-17, TNFα и RANKL-зависимому механиз-
му [66]. IL-17 в свою очередь in vitro индуцирует 
экспрессию RANKL в остеобластах [70]. Таким 
образом, можно говорить о важной роли IL-23 
и других Th17-цитокинов в формировании пора-
жений суставов при ПсА.

IL-21 продуцируется активированны-
ми Т-клетками и влияет на пролиферацию 
Т- и В-клеток, на цитолитическую активность 
NK-клеток [59]. Важно, что IL-21 также про-
дуцируется Th17-клетками и по аутокринному 
пути поддерживает и развивает Th17- дифферен-
цировку и продукцию IL-17 [67, 68]. Показано, 
что IL- 21 влияет на повышение IL-23R, участие 
которого в патогенезе ПС и ПсА описано ранее 
[71]. Тем не менее, в коже и синовии у больных 
псориазом IL-21 не выявлялся [58].

Пролиферацию кератиноцитов и эпидермаль-
ную гиперплазию в коже также индуцирует IL-22, 
продуцируемый как Th17-клетками, так и уникаль-
ными Th22-клетками, которые, в отличие от Th-17, 
неспособны продуцировать IL-17. В пораженной 
воспалением коже, в том числе при псориазе, уро-
вень IL-22 значительно выше, чем в нормальной 
коже. Авторы ведут дискуссию о взаимосвязи из-
быточной активации IL-22/Th22-пути с кожными 
заболеваниями, рассматривая перспективные под-
ходы к их терапевтической коррекции [35]. 

IL-19 подсемейство цитокинов (IL-19, IL- 20 
и IL-24) было определено как группа IL-10-
родственных цитокинов на основе их аналогичной 
геномной локализации, структуре белка, клеточных 
источников, рецепторов и клеток-мишеней. Цито-
кины IL-19 подсемейства являются регуляторами 
кератиноцитов эпидермиса и играют важную роль 
в иммунопатогенезе псориаза, уровень их экспрес-
сии в псориатической дерме выше, чем в нормаль-
ной [66].

Таким образом, нельзя объяснить иммуно-
патогенез псориаза и псориатического артрита 
активацией или ингибированием какого-либо 
одного цитокинового пути. В ходе цитокиновой 
регуляции межклеточных взаимодействий при 
ПС и ПсА эти процессы, сопровождающиеся 
патологическими изменениями в лимфоцитах, 
дендритных клетках, нейтрофилах, кератиноци-
тах, эндотелиальных и других клетках соедини-
тельной ткани, индуцируются комбинирован-
ными эффектами многих цитокинов, хемокинов 
и других медиаторов воспаления. Вполне зако-
номерно, что особый интерес вызывает изучение 
ассоциаций генов цитокинов с риском развития 
псориаза и псориатического артрита. 
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