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Проведено исследование функциональных особенностей у 128 пациентов с псориазом в зависимости от стреп-
тококковой ассоциации, длительности, тяжести и активности псориатического процесса. Установлено, что 
независимо от стрептококковой ассоциации у всех пациентов отмечается увеличение концентрации кортизола, 
альдостерона и снижение соотношения кортизол/альдостерон. У пациентов с псориазом без микробной ассоциа-
ции выявлена депрессия АКТГ по сравнению  со здоровыми людьми. Концентрация гормонов надпочечников не зави-
села от длительности, тяжести и активности псориатического процесса. Выявлена минимальная длительность 
дерматоза при стрептококковой ассоциации псориаза и максимальная – при псориазе без микробной ассоциации. 
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Псориаз (Пс) остается наиболее актуальной меди-
ко-социальной проблемой современной дерматоло-
гии, так как заболевание приводит к значительному 
ухудшению качества жизни, снижению работоспо-
собности и социальной активности пациентов. Псо-
риаз встречается у 1-5% населения планеты [13, 28]. 
Несмотря на такую высокую распространенность 
этиология этой патологии до сих пор не ясна, а споры 
о первичных патогенетических нарушениях, опреде-
ляющих основу псориаза, сохраняются и по настоя-
щее время [17, 38]. К сожалению, сегодня не суще-
ствует единого мнения о причинах возникновения и 
развития болезни. Большинство разработанных кон-
цепций псориаза не в полной мере могут объяснить 
этиологию и патогенез заболевания, а множество 
терапевтических подходов к его лечению не всегда 
позволяют достигнуть ожидаемого результата [6].

В последнее время некоторыми исследователя-
ми выделяется микроб-ассоциированная форма псо-
риаза, основным компонентом патогенеза которого 
является β-гемолитический стрептококк [14]. При 
этом особое значение придается суперантигенам 
стрептококка и молекулярной мимикрии, проявля-
ющейся одинаковой или очень похожей последова-
тельностью аминокислот возбудителя и собствен-
ных протеинов пациента, М-протеина стрептококка 
и кератиноцитов человека [34]. По мнению авторов, 
презентация этих участков пептидов HLA-молекула-
ми Т-лимфоцитам вызывает нарушение иммунной 
толерантности и перекрестно-реактивный ответ меж-
ду патогеном и хозяином. За счет структурной общ-
ности М-протеина стрептококка и кератиноцитов 
пациентов Т-клеточный ответ направлен как против 
возбудителя, так и против эпидермального аутоан-
тигена, вызывая тем самым аутоиммунный ответ. 

Не вызывает сомнений наличие психосомати-
ческих расстройств у пациентов с Пс [2, 16, 18, 21], 
которые могут являться как провоцирующими фак-
торами дерматоза, так и возникать вторично. По дан-
ным некоторых авторов [6, 29, 25, 35] обострение 
Пс наблюдается после перенесенных острых нерв-
но-психических потрясений, отрицательных эмоций 
и нервного перенапряжения. Острый или хрониче-
ский стресс, по мнению исследователей [13, 24, 33], 
реализуется через усиленный синтез противовоспа-
лительных нейропептидов (субстанции Р, вазоактив-
ного интестинального пептида, нейропептида Y), ак-
тивизацию вегетативных функций [3, 5, 10] и каскад 
нейрогормональных процессов гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы [7, 32, 36, 41].

Повышение концентрации кортизола является 

опасным для организма человека [15, 22]. На первых 
этапах избыточное количество гормона связывается 
с белками сыворотки крови. Дальнейший рост при-
водит к образованию свободного кортизола, кото-
рый легко проникает через плазматические мембра-
ны и связывается со специфическим рецепторным 
белком, который представлен во всех видах тканей 
и клеток [39]. Комплекс кортизол-рецепторный бе-
лок активирует ряд генов, стимулируя образование 
новых белков-ферментов, биорегуляторов и моду-
ляторов различных систем организма, включая им-
мунную систему [15]. В результате происходят ме-
таболические перестройки, связанные с усилением 
глюконеогенеза, повышением уровня глюкозы кро-
ви, снижением ее утилизации, усилением липолиза, 
протеолиза, увеличением пула жирных кислот [27]. 
Кортизол подавляет способность иммунных клеток 
реагировать на различные химические сигналы, ос-
лабляет воспалительную реакцию, снижает уровень 
коллагена кожи и изменяет пролиферацию керати-
ноцитов, влияя тем самым на патогенез Пс [9, 37]  

В настоящее время остается доказанным уча-
стие основного регулятора уровня кортизола 
адренокортикотропного гормона (АКТГ), вместе 
с гормонами передней доли гипофиза пролакти-
ном и тиреотропным гормоном, в пролифератив-
ных процессах при псориатической болезни [7, 31]. 

Если кортизол относят к противовоспалительным 
гормоном надпочечников, то альдостерон – к провос-
палительным [4, 8, 23]. Синтез альдостерона осущест-
вляется клетками клубочковой зоны коры надпочеч-
ников под действием ангиотензина II, ионов калия, 
АКТГ [11, 40] и высокой активности симпатического 
отдела вегетативной нервной системы [8, 19]. Дей-
ствие гормона направлено на регуляцию водно-со-
левого баланса через стимуляцию минерал-кортико-
идных рецепторов с задержкой натрия, жидкости и 
потерей калия, магния. В настоящее время остается 
доказанным, что при избыточном образовании альдо-
стерона ускоряются воспалительные и пролифератив-
ные процессы, развивается эндотелиальная дисфунк-
ция [26, 30], возрастает образование супероксидных 
радикалов, повышается продукция некоторых фи-
брозирующих факторов [19] и провоспалительных 
цитокинов [20].  По мнению В.Н. Коваленко [8], аль-
достерон при некоторых патологических состояниях 
ответственен за "цитокиновый шторм", проявляю-
щийся возрастанием содержания ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6. 

В доступной литературе имеются противоречи-
вые сведения о состоянии надпочечниковой функции 
у пациентов с Пс. Одними авторами [17] установле-
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на глюкокортикоидная гипофункция надпочечников, 
другими [4,7] отмечено выраженное увеличение уров-
ня кортизола и альдостерона при псориатическом 
процессе. Что касается стрептококк-ассоциированно-
го Пс, то в литературе отсутствуют данные об осо-
бенностях функции надпочечников у этой категории 
пациентов. Вместе с тем большинством исследовате-
лей признано, что изменение гормонального статуса 
у пациентов с Пс может носить не только вторичный 
характер, но и выступать в качестве псориаз моду-
лирующего и псориаз провоцирующего факторов.

Цель настоящего исследования – изучить особен-
ности надпочечниковой функции у пациентов с раз-
личными формами Пс в зависимости от концентра-
ции гормонов крови, стрептококковой ассоциации, 
длительности, тяжести и активности псориатическо-
го процесса.

Материалы и методы 
Под нашим наблюдением находились 128 пациен-

тов с разными формами псориаза в возрасте от 18 до 57 
лет (31,5±0,84). Мужчин было 56 (43,8%), женщин – 72 
(56,2%). С каплевидным Пс обследованы 33 (25,8%) 
пациента, с вульгарным – 95 (74,2%). Общая средняя 
длительность заболевания составила 75,0 (1,5-144,0) 
месяцев. Контрольную группу составили 34 здоро-
вых добровольца, однородных по возрасту и полу.

С целью установления стрептококковой ассо-
циации Пс определялся титр антистрептолизина О 
(АСЛО) на автоматическом биохимическом анализа-
торе BS 220 с использованием тест-систем Диасенс 
(Республика Беларусь). Уровень стрептодерназы В 
(ADNs В) изучался методом латексной иммунопреци-
питации тест-системой NLatex ADNase В (Siemens). 
Оценка тяжести и активности псориатического про-
цесса оценивалась с помощью индекса PASI [1]. 

Содержание гормонов гипофиза (АКТГ) и над-
почечников (кортизол, альдостерон) определялось 
методом иммунорадиометрического анализа с по-
мощью наборов Beckman Coulter (Чехия) и Инсти-
тута биоорганической химии Национальной акаде-
мии наук Беларуси в лаборатории биохимических 
методов исследования НИЧ Белорусского госу-
дарственного медицинского университета. Стати-
стическая обработка данных проводилась с исполь-
зованием компьютерной программы Statistica 10.

Результаты и обсуждение
Анализ показателей гипофизарно-надпочечни-

ковой функции у пациентов с Пс (табл. 1) позволил 
установить достоверное увеличение концентра-
ции кортизола крови при нормальных показателях 
АКТГ, что, возможно, обусловлено хроническим 
стрессом пациентов, высокой активностью симпа-
тического отдела вегетативной нервной системы, 
выявленной нами ранее и недостаточной реакци-
ей обратной связи системы АКТГ – кортизол. Если 
величина АКТГ в контрольной группе составила  
11,2 (10,1-12,5) пг/мл, кортизола – 245,0 (206,0-291,0) 
нмоль/л, то у пациентов с Пс – 10,2 (7,9-13,6) пг/
мл (р>0,1) и 429,0 (368,5-506,0) нмоль/л (р=0,000), 
соответственно. Оставалось высокой и минерало-
кортикоидная функция надпочечников у пациентов 
основной группы. Так, уровень альдостерона у паци-
ентов с Пс составил 137,0 (84,0-231,5) пг/мл против  
38,5 (33,0-50,0) пг/мл здоровых (р=0,000), а соотноше-
ние кортизол/альдостерон – 3,13 против 6,36 (р=0,000). 

Таблица 1. – Показатели гипофизарно-надпочечни-
ковой функции у пациентов с псориазом

Показатели
Пациенты с 
псориазом

n=128

Здоровые
n=34 Достоверность

АКТГ, пг/мл 10,2(7,9-13,6) 11,2(10,1-12,5) –
К о р т и з о л , 
нмоль/л

429,0
(368,5-506,0)

245,0
(206,0-291,0) U=399,0 p=0,000

Альдостерон, 
пг/мл

137,0
(84,0-231,5)

38,5
(33,0-50,0) U=633,0 p=0,000

Примечание: р – достоверность различий между паци-
ентами с псориазом и здоровыми людьми 

Такая высокая глюкокортикоидная и минера-
локортикоидная функция надпочечников, на наш 
взгляд, связана с комплексом факторов. С одной сто-
роны, функциональные расстройства надпочечников 
обусловлены псориатическим воспалительным про-
цессом, с другой – изменениями личностной струк-
туры пациентов, нарушениями вегетативной нервной 
системы и высокой активностью провоспалительных 
цитокинов.

С целью определения регуляторных взаимо-
действий АКТГ и кортизола все наблюдаемые 
разделены нами на три группы. В первую груп-
пу вошли 62 (48,4%) пациента с минимальной 
концентрацией АКТГ, во вторую 30 (23,4%) че-
ловек с нормальными, как и у здоровых, показа-
телями АКТГ крови, в третью – 36 (28,2%) наблю-
даемых с достоверно высокими величинами АКТГ.

Депрессия АКТГ (р=0,000) в первой группе со-
провождалась стабильным ростом кортизола. Если у 
здоровых людей величина этого гормона составила 
245,0 (206,0-291,0) нмоль/л, то у пациентов с Пс – 
401,5 (361,0-452,0) нмоль/л (р=0,000), соответствен-
но. Оставались в этой группе наблюдаемых высокие 
показатели альдостерона и низкое соотношение кор-
тизол/альдостерон (р=0,000), что свидетельствовало о 
смещении равновесия про- и противовоспалительных 
гормонов в сторону провоспалительной активности. 

Во второй группе пациентов отсутствие досто-
верной разницы в концентрации АКТГ (р>0,1) со-
четалось с высокой концентрацией кортизола и аль-
достерона. Так, уровень кортизола у пациентов с Пс  
составил 439,0 (352,0-498,0) нмоль/л против  
245,0 (206,0-291,0) нмоль/л (р=0,000), а кон-
центрация альдостерона крови – 136,0 (89,0- 
271,0) пг/мл против 38,5 (33,0-50,0) пг/мл (р=0,000). 
Оставалась достоверной разница коэффициента 
кортизол/альдостерон между контрольной группой 
(6,36) и группой пациентов с нормальным уровнем 
АКТГ (3,22) (р=0,000). Приведенные данные свиде-
тельствуют о высокой глюкокортикоидной и минера-
локортикоидной активности надпочечников у паци-
ентов с Пс независимо от величины АКТГ.

Концентрация АКТГ у пациентов третьей груп-
пы превышала показатели здоровых почти в два 
раза. Если в контрольной группе уровень гормона 
составил 11,2 (10,1-12,5) пг/мл, то у пациентов с Пс 
– 21,7 (15,8-29,7) пг/мл (р=0,000), что свидетель-
ствовало об усиленной стимуляции глюкокорти-
коидной функции надпочечников АКТГ гипофиза 
у пациентов этой группы. Вместе с тем нами уста-
новлен достоверный рост концентрации кортизола 
у пациентов с Пс, который составил 488,0 (412,5-
569,5) нмоль/л против 245,0 (206,0-291,0) нмоль/л 
(р=0,000) контроля. Сочетание высоких показателей 
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АКТГ и кортизола свидетельствует, на наш взгляд, 
о расстройствах взаимодействия оси гипофиз-над-
почечники у пациентов с Пс при высоких исходных 
величинах АКТГ. Оставалась повышенной концен-
трация альдостерона крови у этой категории паци-
ентов. Если у здоровых наблюдаемых показатели 
гормона составили 38,5 (33,0-50,0) пг/мл, то у па-
циентов с Пс – 147,0 (113,0-204,5) пг/мл (р=0,000).

Сравнительный анализ показателей длитель-
ности заболевания, тяжести и активности псо-
риатического процесса не выявил достовер-
ной разницы в величинах продолжительности 
псориатического процесса и PASI в каждой группе.

Таким образом, независимо от величины АКТГ у 
пациентов с Пс отмечается высокая глюкокортикоид-
ная и минералокортикоидная функции надпочечни-
ков, сопровождающиеся ростом концентрации корти-
зола и альдостерона крови со смещением равновесия 
провоспалительные-противовоспалительные гормо-
ны надпочечников в сторону провоспалительной ак-
тивности, что, возможно, и является одной из причин 
хронического воспаления у этой категории пациентов. 

Таблица 2. – Показатели гипофизарно-надпочечни-
ковой функции у пациентов с микроб-ассоциирован-
ным псориазом

Показатели

Микроб-
ассоциированный

псориаз 
n=67 

Здоровые
n=34 Достоверность

АКТГ, пг/мл 10,6 (8,6-18,6) 11,2 (10,1-12,5) –
Кортизол, 
нмоль/л

432,0
(358,0-510,0)

245,0
(206,0-291,0) U=174,5 p=0,000

Альдостерон, 
пг/мл

141,0
(88,0-269,0)

38,5
(33,0-50,0) U=308,5 p=0,000

Примечание: р – достоверность различий между паци-
ентами с псориазом и здоровыми людьми

С целью изучения особенностей гипофизарно-над-
почечниковой функции у пациентов со стрепто-
кокк-ассоциированным Пс и Пс без стрептококковой 
ассоциации, в соответствии с рекомендациями ряда 
авторов [12,14,34] и собственными данными АСЛО и 
ADNs В все пациенты с Пс разделены на две группы. 
В группу стрептококк-ассоциированного Пс вошли  
67 (52,3%) пациентов, у которых титры АСЛО и 
ADNs В были повышенными (р=0,000; р=0,000) по 
сравнению со здоровыми людьми. Группу пациен-
тов с Пс без стрептококковой ассоциации составил 
61 (47,7%) человек с одинаковой, как и в контроле 
концентрацию АСЛО и ADNs В (р>0,1; р>0,1) крови. 

Анализ полученных данных (табл. 2) позво-
лил установить у пациентов со стрептококк-ас-
социированным Пс достоверное увеличение 
показателей кортизола, альдостерона и нормаль-
ные величины АКТГ крови. Если в контрольной 
группе уровень кортизола составил 245,0 (206,0- 
291,0) нмоль/л, альдостерона – 38,5 (33,0- 
50,0) пг/мл, то у пациентов со стрептококк-ассоции-
рованным Пс – 432,0(358,0-510,0) нмоль/л (р=0,000) 
и 141,0 (88,0-269,0) пг/мл (p=0,000), соответственно.

Оценивая особенности надпочечниковой функ-
ции у пациентов с Пс без стрептококковой ассоциа-
ции (табл. 3) нами выявлены достоверное снижение 
на 2,1 пг/мл (p=0,023) уровня АКТГ, рост на 177,0 
нмоль/л (p=0,000) кортизола и на 98,5 пг/мл (p=0,000) 
альдостерона.

Приведенные данные позволяют утверждать, что 
независимо от стрептококковой ассоциации у паци-

ентов с Пс наблюдается повышенная глюкокорти-
коидная и минералокортикоидная функциональная 
активность надпочечников с преобладанием про-
воспалительного действия альдостерона и обуслов-
ленная псориатическим процессом. Пациенты с Пс 
без стрептококковой ассоциации имеют некоторую 
депрессию гипофизарного АКТГ, которая связана, 
на наш взгляд, с некоторой перестройкой оси гипо-
физ-надпочечники. 

Таблица 3 – Показатели гипофизарно-надпочечнико-
вой функции у пациентов с псориазом без микробной 
ассоциации

Показатели

Псориаз без 
микробной
ассоциации

n=61 

Здоровые
n=34 Достоверность

АКТГ, пг/мл 9,1(7,0-12,1) 11,2(10,1-12,5) U=743,0 p=0,023
Кортизол, 
нмоль/л

422,0
(375,0-502,0)

245,0
(206,0-291,0) U=224,5 p=0,000

Альдостерон, 
пг/мл

137,0
(64,0-201,0)

38,5
(33,0-50,0) U=324,5 p=0,000

Примечание: р – достоверность различий между паци-
ентами с псориазом и здоровыми людьми. 

В зависимости от концентрации АКТГ крови паци-
енты с микроб-ассоциированным Пс и Пс без стреп-
тококковой ассоциации разделены нами на три под-
группы. В подгруппу со сниженными показателями 
АКТГ вошли 25 (37,3%) пациентов со стрептококк-ас-
социированным Пс и 37 (60,7%) пациентов с Пс без 
микробной ассоциации. Независимо от титра АСЛО 
и ADNs В у пациентов обеих подгрупп оставались 
одинаково пониженными показатели АКТГ (р=0,000; 
р=0,000) и достоверно высокая концентрация кор-
тизола (р=0,000; р=0,000), что свидетельствовало о 
единой причине гипофизарно-надпочечниковых рас-
стройств у этой категории пациентов, связанной не 
стрептококковой инфекцией, а общим для всех па-
циентов псориатическим процессом кожи. Пациенты 
подгрупп имели одинаковые общие показатели PASI 
(р>0,1) и разную длительность заболевания. Если при 
стрептококк-ассоциированном Пс продолжитель-
ность дерматоза составила 6,0 (1,0-36,0) месяцев, то 
при Пс без микробной ассоциации – 132 (90,0-204,0) 
месяца (р=0,000). Оставались одинаково повышенны-
ми концентрация альдостерона крови и падение со-
отношения кортизол/альдостерон у наблюдаемых со 
стрептококк-ассоциированным Пс (р=0,000; р=0,000) 
и Пс без микробной ассоциации (р=0,000; р=0,000). 

Исследование гипофизарно-надпочечниковой 
функции у 22 (32,8%) пациентов со стрептококк-ас-
социированным Пс и у 8 (13,1%) наблюдаемых без 
микробной ассоциации с нормальным уровнем 
АКТГ выявило повышенный уровень кортизола в 
обеих группах. Так, концентрация гормона у паци-
ентов со стрептококк-ассоциированным Пс составил  
433,0 (350,0-472,0) нмоль/л, у наблюдаемых с Пс без 
стрептококковой ассоциации – 494,5 (402,0-583,5) 
нмоль/л (р>0,1) против 245,0 (206,0-291,0) нмоль/л 
контрольной группе (р=0,000; р=0,000). Одинаковое 
повышение уровня альдостерона  крови пациентов 
обеих подгрупп сочеталось с одинаковыми показа-
телями PASI и изменениями соотношения кортизол/
альдостерон. Если у здоровых людей этот коэффици-
ент составил 6,36, то у пациентов со стрептококк-ас-
социированным Пс – 2,83 (р=0,000), а у исследуе-
мых с Пс без микробной ассоциации – 4,36 (р=0,001; 
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р=0,001). Такие изменения соотношения кортизол/
альдостерон в каждой группе, на наш взгляд, обу-
словлены остротой псориатического процесса, что 
подтверждалось разной длительностью заболевания. 
Так, пациенты со стрептококк-ассоциированным Пс 
имели среднюю продолжительность заболевания 21,0 
(1,5-120) месяцев против 90,0 (63,0-246,0) месяцев 
пациентов с Пс без микробной ассоциации (р=0,000).

Таким образом, у пациентов с Пс разной стреп-
тококковой ассоциации при нормальных показате-
лях АКТГ и повышенной концентрации кортизола, 
альдостерона крови формируются различные рас-
стройства системы противовоспалительные-воспа-
лительные гормоны надпочечников. Пациенты со 
стрептококк-ассоциированном Пс имеют макси-
мально выраженное смещение равновесия в сторону 
провоспалительных гормонов. В то же время у паци-
ентов с Пс без стрептококковой ассоциации отмеча-
ются меньшие сдвиги системы противовоспалитель-
ных и провоспалительных гормонов надпочечников. 

Подгруппу с высоким АКТГ крови составили 20 
(29,9%) пациентов со стрептококк-ассоциированным 
Пс и 16 (26,2%) человек без микробной ассоциации. 
У пациентов обеих групп повышенная концентрация 
АКТГ (р=0,000; р=0,000) сочеталась с высокими по-
казателями кортизола (р=0,000; р=0,000), альдосте-
рона (р=0,000; р=0,000), одинаковыми величинами 
PASI (р>0,1) и разной длительностью заболевания. 
Если у пациентов со стрептококк-ассоциированным 
заболеванием средняя продолжительность дерма-
тоза составила 1,0 (0,75-48,0) месяца, то у иссле-
дуемых с Пс без микробной ассоциации – 114,0 
(81,0-174,0) месяцев (р=0,000), соответственно.  

Полученные данные дают основание считать, 
что независимо от стрептококковой ассоциации 
у пациентов с псориатическим процессом наблю-
даются изменения гипофизарно-надпочечниковой 
функции в виде расстройств синтеза АКТГ, гипер-
кортизолемии, усиленного синтеза альдостерона и 
недостаточно слаженной регуляции системы АК-
ТГ-кортизол. Такие расстройства надпочечниковой 
функции обусловлены, на наш взгляд, системным 
воспалением кожи и носят вторичный характер.

Учитывая разноплановый характер клинических 
проявлений каплевидного и вульгарного псориаза, 
нами проведен анализ гипофизарно-надпочечнико-
вой функции каждой группы наблюдения (табл. 4).  
У 33 (25,8%) пациентов с каплевидным Пс и  
95 (74,2%) человек с вульгарным Пс нами уста-
новлены одинаковые, как и в контрольной группе,  
величины АКТГ. Что касалось кортизола, то его 
величина оставалась увеличенной в обеих груп-
пах наблюдения. Так, у пациентов с каплевид-
ным Пс концентрация кортизола крови составила 
412,0(340,0-477,0) нмоль/л, у наблюдаемых с вуль-
гарным Пс – 431,0(373,0-523,0) нмоль/л (р>0,1) про-
тив 245,0(206,0-291,0) нмоль/л здоровых (р=0,000; 
р=0,000). В обеих группах оставались одинаково 
увеличенными и показатели альдостерона крови, 
что свидетельствовало об однотипной патогене-
тической реакции надпочечников на псориатиче-
ский процесс, не зависящей от формы Пс. Если  
у здоровых людей альдостерон крови составил  
38,5 (33,0-50,0) пг/мл, то у пациентов с каплевид-
ным Пс – 172,0 (113,0-307,0) пг/мл (р=0,000), а у па- 
циентов с вульгарным Пс – 129,0 (64,0-208,0) пг/мл 
(р=0,000), соответственно. Вместе с тем нами выяв-
лено разное соотношение кортизол/альдостерон у 

Показа-
тель

Каплевид-
ный псориаз

n= 33

Вульгар- 
ный псориаз

n= 95

Здоровые
n= 34 Достоверность

АКТГ, 
пг/мл

10,8
(8,0-22,5)

9,8
(7,7-11,9)

11,2
(10,1-12,5) -

Кортизол, 
нмоль/л 

412,0
(340,0-477,0)

431,0
(373,0-523,0)

245,0
(206,0-291,0)

H=54,7; 
p=0,000

Z2-

4=5,1;p=0,000
Z3-

4=7,0;p=0,000

Альдостерон 
пг/мл

172,0
(113,0-307,0)

129,0
(64,0-208,0)

38,5
(33,0-50,0)

H=43,3; 
p=0,000

Z2-

4=6,1;p=0,000
Z3-

4=5,7;р=0,000

Примечание: р – достоверность различий между паци-
ентами с каплевидным, вульгарным псориазом и здоровы-
ми людьми

Таблица 5. – Показатели гипофизарно-надпочечни-
ковой функции у пациентов с вульгарным микроб-ас-
социированным псориазом и вульгарным псориазом 
без микробной ассоциации

Показа- 
тели

Микроб-
ассоцииров.

псориаз
n=34

Псориаз без 
микробной
ассоциации

n=61

Здоровые
n=34

Достовер- 
ность

АКТГ,  
пг/мл

10,4
(8,7-11,3)

9,1
(7,0-12,1)

11,2
(10,1-12,5)

H=6,9 p=0,031
Z 3-4=2,6 
p=0,031

Кортизол, 
нмоль/л

447,0
(373,0-546,0)

422,0
(375,0-502,0)

245,0
(206,0-291,0)

H=51,1p=0,000
Z 2-4=6,3 
p=0,000
Z 3-4=6,3 
p=0,000

Альдосте-
рон, пг/мл

115,5
(66,0-247,0)

137,0
(64,0-201,0)

38,5
(33,0-50,0)

H=35,6 p=0,000
Z 2-4 =4,9 
p=0,000
Z 3-4 =5,6 
p=0,000

Таблица 4. – Показатели гипофизарно-надпочечни-
ковой функции у пациентов с каплевидным и вуль-
гарным псориазом

пациентов обеих групп, которое у наблюдаемых с 
каплевидным Пс оставалось на 0,97 меньше, чем у 
пациентов с вульгарным Пс (р=0,01) и на 3,99 мень-
ше, чем у здоровых людей (р=0,000). Приведенные 
данные подтверждают высокую активность воспали-
тельного процесса при каплевидном Пс с преоблада-
нием провоспалительных гормонов над противовос-
палительными в патогенезе этой формы дерматоза.

Исследование гипофизарно-надпочечниковой 
функции пациентов с вульгарным Пс в зависимости 
от стрептококковой ассоциации (табл. 5) установило 
достоверное снижение концентрации АКТГ крови у 
наблюдаемых с Пс без стрептококковой ассоциации 
по сравнению со здоровыми людьми (р=0,031). Полу-
ченные результаты, на наш взгляд, свидетельствуют 
об адекватной реакции гипофиза на высокую концен-
трацию кортизола у этой категории пациентов. В то 
же время, такое взаимодействие оси АКТГ гипофиз 

Примечание: р – достоверность различий между па-
циентами с вульгарным микроб-ассоциированным псори-
азом, вульгарным псориазом без микробной ассоциации и 
здоровыми людьми 
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– кортизл-надпочечники отсутствовало у пациентов 
с вульгарным стрептококк-ассоциированным Пс. Вы-
сокая концентрация кортизола в этой группе (р=0,000) 
сочеталась с неизмененной величиной АКТГ как по 
сравнению со здоровыми людьми (р>0,1), так и с па-
циентами с вульгарным Пс без стрептококковой ассо-
циации (р>0,1). Оставались в 3,0 раза повышенными 
показатели альдостерона у пациентов с вульгарным 
стрептококк-ассоциированным Пс (р=0,000) и в 3,6 
раза у наблюдаемых с Пс без микробной ассоциации 
(р=0,000). Одинаково низкий коэффициент кортизол/
альдостерон в обеих группах наблюдения (р=0,000; 
р=0,000) свидетельствовал о преобладании альдосте-
рона над кортизолом, провоспалительных свойств 
гормонов надпочечников над противовоспалитель-
ными независимо от стрептококковой ассоциации у 
пациентов с вульгарным Пс. 

Выводы
1. Пациенты с псориазом имеют разные уровни 

АКТГ крови, рост кортизола, альдостерона и паде-
ние соотношения кортизол/альдостерон, свидетель-
ствующее о смещении равновесия про- и противо-
воспалительных гормонов надпочечников в сторону 
провоспалительной активности и не зависящее от 
длительности дерматоза и показателей PASI.

2. Независимо от стрептококковой ассоциации 
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с их одинаково пониженным коэффициентом корти-
зол/альдостерон. Пациенты со стрептококк-ассоции-
рованным псориазом и нормальной концентрацией 
АКТГ крови имеют максимально выраженные рас-
стройства системы противовоспалительные-воспа-
лительные гормоны надпочечников, связанные не 
только с воспалительным процессом кожи, но и со 
стрептококковой инфекцией. 

4. Гипофизарно-надпочечниковая и минералокор-
тикоидная функции у пациентов с каплевидным и 
вульгарным псориазом характеризуются одинаковым 
ростом уровней кортизола, альдостерона и обуслов-
лены общими патогенетическими механизмами дер-
матоза.
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FUNCTIONAL STATUS OF ADRENAL GLANDS IN PATIENTS WITH PSORIASIS
Sikorskaya T. A. 

Educational Establishment “Belarusian State Medical University”, Minsk, Belarus

Functional characteristics of 128 psoriatic patients with regard to streptococcal association, duration, severity and 
activity of the psoriatic process have been studied. It has been established that all the patients have increased concentrations 
of cortisol and aldosterone and reduced cortisol/aldosterone ratios irrespective of streptococcal association. In psoriatic 
patients without microbial association depressed ACTH compared with healthy subjects has been revealed. Concentration of 
adrenal hormones did not depend on the duration, severity or activity of the psoriatic process. Minimal duration of dermatosis 
in streptococcus-associated psoriasis and its maximal duration in psoriatic patients without microbial association have been 
revealed. 
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