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РОЛЬ VEGF У РОЗВИТКУ ПСОРІАЗА 

Почерніна В.В. 

Харківский національний медичний університет 

Ключові слова: псоріаз, ендотоліальний фактор росту,  

Псоріаз залишається одним з актуальних і складних захворювань з 

огляду на патогенетичні особливості, як маніфестації, так й перебігу. У 

хворих на псоріаз досі остаточно не визначено антигенний стимул, що 

викликає запалення, ангіогенез і проліферацію імунокомпетентних 

клітин, тому в результаті розвитку ентотеліальної дисфункції виникає 

дисбаланс між судинорозширювальними, судинозвужувальними, 

антитромботичними факторами, а також між проліферативними і 

прозапальними факторами [1, 2].   

Одним із біологічних маркерів ендотеліальної дисфункції служить 

фактор росту ендотелію судин (VEGF) [3]. VEGF може продукуватися 

різними типами клітин, в тому числі й макрофагами, кератиноцитами 

та грає важливу роль в нормальних фізіологічних функціях організму. 

Було доведено, що даний фактор спричиняє антиапоптотичну дію [4]. 

Оскільки в патогенезі псоріазу важливу роль грає ангіогенез, то оцінка 

особливості експресії васкулоендотеліального фактора росту у 

пацієнтів, які страждають на псоріаз є  цікавим. 

Дослідження останніх років показали, що одним з провідних 

факторів у патогенезі псоріазу є несбалансована васкулярізація, 

причому судинні порушення з'являються раніше епідермальних, 

дермальні судинні зміни виявляються в клінічно здорових ділянках 

шкірі хворих.  

Однією важливою і найменш вивченої функцією ендотелію при 

псоріазі є регуляція росту судин, що визначається за допомогою 

ростових факторів, синтез яких в нормальних умовах практично не 

відбувається, однак збільшується при активації ендотелію [5].  

Головним механізмом регуляції процесів ангіогенезу є вивільнення 

ангіогенних факторів, одним із потужних промоторів ангіогенезу є 

VEGF, що являє собою мітоген для епітеліальних клітин судин, при 

цьому транскрипція мРНК VEGF індукується в основному цитокінами 

[6].  

Провідні  дослідження закордонних фахівців показали, що VEGF є 

ключовим ангіогенним фактором, що відповідає за утворення нових 

кровоносних судин в псоріатичних бляшках [7.8].  

Є поодинокі роботи, присвячені вивченню ангіогенезу у хворих на 

псоріаз, але питання патогенетичної ролі VEGF при псоріазі в 

прогресуючій стадії залежно від клінічної форми залишається 

відкритим. 

Матеріали та методи. Основну групу досліджуваних складали 114 

хворих на псоріаз в прогресуючий стадії, з них 76 жінок  і 38 чоловіків,  
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що страждали на псоріаз в стадії прогресування, у віці 18-60 років, без 

наявності важкої соматичної або інфекційної патології, контрольну 

групу склали 10 осіб. 

Критерії включення пацієнтів в терапевтичні групи: 

- підпис інформованої згоди пацієнта на участь в дослідженні 

виконання рекомендацій лікаря; 

- наявність псоріазу, в стадії прогресування; 

- вік хворих від 18 до 60 років. 

Критерії виключення з дослідження: 

- псоріатичний артрит; 

- біологічна терапія в анамнезі; 

- дані в анамнезі щодо проведенення цитостатичної, 

імуносупресивної терапії (не пізніше 6 місяців); 

- наявність важкої супутньої соматичної або інфекційної патології в 

стадії декомпенсації патологічного процесу; 

- використання системних кортикостероїдів протягом 6 місяців до 

початку цього дослідження. 

У 18 (15,8%) спостережень псоріатичний процес носив обмежений 

характер, в 96 випадках (84,2%) – дифузний. 

У 75 пацієнтів (65,8%) псоріатичне ураження було представлено 

епідермо-дермальними вузликами і бляшками з сріблясто-білими 

дрібними лусочками на поверхні й віночком еритеми по периферії 

вогнищ у вигляді піднятих над поверхнею здорової шкіри ділянок 

запаленої, червоною, гарячої на дотик шкіри, потовщена луската й 

суха шкіра легко відшаровувалася. Псоріатичні бляшки формували 

пластини бляшок. У 12 пацієнтів (10,5%) вогнища ураження 

характеризувалися наявністю великої кількості маленьких, піднятих 

над поверхнею здорової шкіри, сухих, червоних, схожих за формою на 

краплі або невеликі точки (краплеподібна форма клінічного перебігу), 

кружечки елементів ураження були яскраві, інфільтровані, з 

нашаруванням жовтих лусочок. Псоріатичні елементи всипали на 

великій поверхні шкіри, найбільш часто стегна, на гомілках, 

передпліччях, плечах, волосистої частини голови (себорейний варіант), 

спині, шиї. Себорейний варіант псоріазу характеризувався наявністю 

на волосистій частині голови, в області грудини, міжлопаткової 

області, в області складок тіла помірно інфільтрованих вогнищ з 

ексудативним компонентом, покритих масивними лусочками жовтого 

кольору. Тріада псоріатичних феноменів була позитивною у всіх 

пацієнтів. У дослідження включалися пацієнти з псоріатичний 

процесом виключно в стадії прогресування, характерними проявами 

якого було: утворення свіжих псоріатичних висипань, яскравість 

забарвлення елементів, периферичним зростанням і злиттям окремих 

елементів з утворенням великих вогнищ ураження, наявністю віночка 

еритеми - «ободок Пільнова» по периферії вогнищ, визначенням 
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тріади класичних псоріатичних феноменів, з позитивною ізоморфною 

реакцією Кебнера, суб'єктивними симптомами, що включають свербіж, 

печіння, відчуття стягування шкіри. 

У 10 випадках (8,8%) висипання були представлені червоними 

плямами, які розташовані в складках шкіри, не виступали над 

поверхнею шкіри з мінімальним лущенням. Найчастіше плями 

розташовувалися у складках в області зовнішніх статевих органів, в 

паху, на внутрішній поверхні стегон, пахвових западинах, складках під 

животом, під молочними залозами у жінок. За впливу тертя, 

травмування шкіри і виділення поту має ускладнення вторинною 

грибковою інфекцією та стрептококової піодермією (псоріатична 

форма – зворотнього псоріазу або згинальних поверхонь). 

Пустульозна форма клінічного перебігу зустрічалася у 7,9% 

випадків обстежених пацієнтів.  Над поверхнею шкіри виявлялися 

підняті пухирі, що були наповнені запальним ексудатом. Шкіра над 

поверхнею пустул і навколо них - червона, набрякла, запалена, 

потовщена, легко відшаровується та гаряча на дотик. Спостерігалося 

вторинне інфікування пустул. У 4 пацієнтів пустульозний псоріаз був 

обмеженим з локалізацією на кінцівках - пальмоплантарний пустульоз. 

У 5 пацієнтів пустульозний псоріаз був генералізованим, з широким 

розповсюдженням пустул по всій поверхні тіла. 

Еритродермічний псоріаз був виявлений у 7,0% випадків та 

проявлявся генералізований запаленням і лущенням, відшаруванням 

шкіри на великій частині поверхні шкіри. Псоріатична еритродермія 

супроводжувалася інтенсивним свербінням шкіри, набряком шкіри і 

підшкірної клітковини, інтенсивним болем шкіри. У всіх пацієнтів 

дослідної групи псоріатична еритродермія є результатом загострення 

вульгарного псоріазу внаслідок стресу та реактивація інфекційним 

процесом.  

Тож, основні клінічні форми перебігу псоріазу у обстежених 

пацієнтів - учасників дослідження були представлені у 65,8% випадків 

вульгарною формою, у 10,5% - краплеподібною, 7,9% - пустульозною, 

7,0% - еритродермічною,  псоріаз згинальних поверхонь був виявлений 

у 8,8% 

Рівень VEGF визначено за допомогою ІФА (комерційні набори для 

імуноферментного аналізу (BioSource, Бельгія) і (Bender Medsystems, 

Австрія). 

Рузультати та їх обговорення. В результаті проведеного 

дослідження було встановлено, що рівень VEGF в сироватці крові 

хворих вульгарним псоріазом складав 189,8±11,6 пг/мл (при 

локалізованому варіанті перебігу - lPsV) та 412,6±17,2 пг/мл (при 

дифузному - dPsV), найбільш високі показники VEGF були визначені 

при PsP – 469,4 ± 18,3 пг/мл та PsE - 443,2 ± 17,5 пг/мл,  (р <0,01 

порівняно з групою контролю). 
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Проведені дослідження виявили суттєве підвищення рівню VEGF 

(у 3,4-7, 9 разів) у крові хворих на PsG, dPsV, PsE та PsP псоріаз в 

прогресуючій стадії захворювання у 2 рази, 2,4 рази, у 2,5 рази  та у 2,7 

рази відповідно порівняно з контрольними значеннями. Тенденцію до 

підвищення мали показники VEGF при PsF та lPsV. Звертає на себе 

увагу той факт, що різке підвищення вмісту VEGF спостерігається у 

крові пацієнтів з тяжким ступенем псоріазу. Достовірних відмінностей 

між показниками у пацієнтів з різною тривалістю хвороби не 

встановлено (р>0,05). Аналіз вимірювання VEGF в залежності від 

частоти рецидивів псоріазу виявив істотне підвищення рівня VEGF у 

хворих на  псоріаз в прогресуючій стадії, рецидивування захворювання 

у яких відбувалося чаше двох разів на рік відносно аналогічного при 

рецидивах 1-2 рази за рік (р<0,01), що можна пояснити тим, що 

синтезований в ушкодженій ділянці шкіри VEGF поступає у 

системний кровотік і впливає на проникність мікросудин усього 

організму, тому аналіз рівня VEGF у пацієнтів з тяжким псоріазом і 

частими рецидивами може бути одним з прогностичних крітеріїв 

несприятливого перебігу захворювання. 
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РОЛЬ VEGF У РОЗВИТКУ ПСОРІАЗА 

Почерніна В.В. 

У статті наведенні данні, щодо зміни показників VEGF у хворих на 

різні клінічні форми псоріазу 

 

РОЛЬ VEGF В РАЗВИТИИ ПСОРИАЗА 

Почернина В.В. 

В статье наведении данные по изменению показателей VEGF у 

больных различные клинические формы псориаза 

 

THE ROLE OF VEGF IN THE DEVELOPMENT OF PSORIASIS 

Pochernina V.V. 

The article presents data on changes in VEGF levels in patients with 

various clinical forms of psoriasis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




