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Псориаз - хронический, рецидивирующий дерматоз. Этиология и патогенез псориаза до настоящего времени полностью не раскрыты. Считается, что псориазом страдают 2-3 % жителей земного шара, что может сравниться с уровнем заболеваемости ишемической болезнью и сахарным диабе​том. В настоящее время большое внимание уделяется изучению патогенетических меха​низмов развития псориаза [1].

Актуальным направлением дерматологии считаются фундаментальные исследования иммунного состояния с целью изучения патогенеза, клиники и методов лечения псориаза [1, 3, 4]. Особое внимание обращают на себя вопросы клеточного иммунитета [5]. Использование моноклональных антител, которые позволяют отличить истинные хелперы от индукторов супрессии, открывает широкие перспективы для глубокого изучения патогенеза псориаза. Доказано, что прогрессирующая стадия псориаза сопровождается значительным снижением в периферической крови уровня Т-лимфоцитов и их субпопуляций: CD4+ -хелперных (индукторных) и CD8+ -супрессорных (цитотоксических) клеток. При этом больше уменьшается количество CD4+ T-лимфоцитов, что приводит к нарушению регуляционного индекса Th/Ts. Полученные результаты коррелируют с тяжестью, распространением, формой и давностью заболевания [1, 2, 4, 9].

Изучению онкомаркеров при псориазе посвящено небольшое количество работ. Имеются единичные сообщения, что в пораженной коже у больных псориазом повыше​на экспрессия ядерных протоонкогенов myc и fos в большей степени, чем мембранных -ab1и Ki-ras [2, 6]. Отмечено участие в митотической активности клеток генов, кодирующих рецепторы на клеточной мембране и участвующих в передаче сигналов митотической регуляции. Есть основания полагать, что дисрегуляция клеточного цикла является одним из основных процессов развития гиперпролиферации, а изучение показателей протеинов, ингибиторов-протоонкогенов, вовлеченных в этот процесс, является актуальным и определяет направления данного исследования [10, 11, 12].

Цель исследования - изучение ингибито​ров клеточного цикла в патогенезе псориа​за и коррекция выявленных изменений.

Материалы и методы исследования.

В исследование было включено 100 больных псориазом. В основную группу вошли 70 пациентов, из них:

- у 40 была стационарная стадия псориа​за;

- у 30 - прогрессирующая стадия.

В контрольную группу вошли 30 пациен​тов с такими же диагнозами.

У всех пациентов изучались показатели иммунного статуса:

- производилась количественная оценка субпопуляций T-лимфоцитов;

- изучались цитологические характерис​тики гиперпролиферативных процессов на уровне ингибиторов клеточного цикла.

В результате проведенного обследования у больных псориазом наблюдалась супрессорная недостаточность, снижение T-хелперов и T-лимфоцитов; также было обнаружено, что у больных с прогрессирующей стадией псориаза в коже иммуногистохимически была определена высокая экспрессия белков р16, р19, р21, р53. У больных псориазом в стационарной стадии экспрессия белков была несколько ниже, чем при прогрессиру​ющей стадии. Проведенные исследования позволяют утверждать, что при псориазе наблюдается снижение показателей иммун​ного статуса и увеличивается экспрессия ингибиторов клеточного цикла, что мы учли при проведении комплексной терапии пациентам основной группы.

Пациенты группы контроля получали стандартную терапию, которая включает:

- внутримышечные инъекции 10-процен​тного раствора глюконата кальция;

- антигистаминные препараты;

- витамины В1, В12 - внутримышечно, через день, N 20;

- наружно - 2-процентную салициловую мазь на кожу.

Основная группа пациентов на фоне стан​дартной терапии (см. выше) получала препарат Глутоксим в виде внутримышечных инъекций 1-процентного раствора по 1 мл, N 10.

Глутоксим представляет новый класс ле​карственных веществ — тиопоетинов, обла​дает биологическими эффектами, моделиру​ет на внутриклеточном уровне тиолового обмена и играет важную роль в регуляции метаболических процессов в клетках и тка​нях. Под воздействием Глутоксима проис​ходит стимуляция пролиферации и дифференцировки нормальных клеток и активация процессов генетически запрограммирован​ной клеточной гибели (апоптоз) трансфор​мированных клеток. Действие препарата реализуется через депрессию редокс-потенциала в трансформированных клетках. По​казано, что депрессия редокс-потенциала может вызвать апоптоз как за счет увели​чения периода полужизни белка р53, так и с помощью влияния на каскад фосфопротеин-киназ Ras-сигнального пути. Глутоксим воз​действует на клеточный иммунитет, норма​лизует метаболизм клетки и обладает цитопротекторным действием.

Таким образом, применение Глутоксима в комплексной терапии больных псориазом снижает экспрессию ингибиторов протоонкогенов, нормализует иммунный статус, и приводит к положительной клинической ди​намике.

Результаты и их обсуждение. Оценка темпов обратного развития заболевания про​водилась по следующим показателям:

- инфильтрация;

- эритема;

- отечность;

- шелушение;

- зуд;

- экскориации.

У всех пациентов основной группы на фоне лечения значительно уменьшился зуд; у больных отмечалось снижение эритемы и инфильтрации кожи в очагах поражения уже на пятый день терапии, а на пятнадцатый день комплексной терапии инфильтрация и эритема почти полностью регрессировали. По окончании терапии в очагах оставалась вторичная пигментация. Пребывание в стационаре составило:

- контрольной группы пациентов 25 ± 0,2 койко-дня;

- основной группы пациентов, в курс ле​чения которых был включен Глутоксим - 20 ± 0,2 койко-дня.

Выводы

Применение Глутоксима в комплексной терапии больных псориазом нормализует экспрессию белков р16, р19, р21 р53, пока​затели иммунного статуса, ускоряет регресс псориатических высыпаний, а также сокра​щает длительность пребывания больных в стационаре.
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ВИВЧЕННЯ ІНГІБІТОРІВ КЛІТИННОГО ЦИКЛУ В ПАТОГЕНЕЗІ ПСОРІАЗУ І КОРЕКЦІЯ ВИЯВЛЕНИХ ЗМІН
Дащук А.М., Пустова Н.О.
Проведено оцінку патогенетичних механізмів при псоріазі на рівні інгібіторів клітинного циклу і обгрунтовано введення в стандартні схеми лікування иммуномодулирующего препарату Глутоксим, який нормалізує метаболічні процеси в клітинах, прискорює зворотний розвиток псоріазу та скорочує термін перебування пацієнтів у стаціонарі.
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STUDY OF CELL INHIBITORS IN PATHOGENESIS OF PSORIASIS AND CORRECTION OF CHANGED CHANGES
Dashchuk A.M., Pustova N.O.

The estimation of patogenetic mechanisms under psoriasis at the level of the cellular cycle inhibitors has been made, and introduction of immuno-modulatory preparation Glutoksim in the standard treatment regimen has been grounded. Glutoksim is the preparation, which normalizes metabolic processes in cells, accelerates the rates of reverse development of psoriasis and reduces the hospital stay of patients in a permanent establishment.
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