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В статье определены особенности тиреоидной и надпочечниковой функции пациентов с псориазом  

с учетом гипофизарной регуляции и стрептококковой ассоциации дерматоза. Пациенты с псориазом неза-
висимо от формы дерматоза, микробной ассоциации переносят нетиреоидный синдром с высокой концен-
трацией Т3, повышенную глюкокортикоидную и минералокортикоидную функции надпочечников. 
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FUNCTIONAL STATE OF THE THYROID GLAND AND ADRENAL GLANDS  
IN PATIENTS WITH PSORIASIS

The article defines the characteristic features of thyroid and adrenal function in patients with psoriasis, taking 
into account the pituitary regulation and streptococcal association of dermatosis. Patients with psoriasis, regardless  
of the form of dermatosis and microbial association, experience a non-thyroid syndrome with a high T3 concentration, 
increased glucocorticoid and mineralocorticoid function of the adrenal glands.
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Псориаз (Пс) является мультифакториаль-
ным аутоиммунным системным воспа-

лительным заболеванием, при котором патоло-
гическая активация Т-клеточного звена имму-
нитета приводит к выбросу провоспалительных 
цитокинов, нарушению процессов пролиферации 
и дифференцировки кератиноцитов с избыточ-
ным ороговением пораженных участков кожи [7]. 
По многочисленным эпидемиологическим ис-
следованиям, псориазом страдает до 5–7 % на-
селения, а заболеваемость дерматозом имеет 
тенденцию к росту, увеличению числа тяжелых 
форм, устойчивых к терапии и приводящих к ин-
валидизации [18]. Пс оказывает значительное 
влияние на качество жизни, психическое здо-
ровье и работоспособность пациентов, способ-
ствует развитию коморбидности с сердечно-со-
судистой патологией, псориатическим артритом 
и метаболическим синдромом, нарушением ли-
пидного и углеводного обмена, эндотелиальной 
дисфункцией и атеросклерозом [14]. 

При Пс наблюдаются расстройства стройной 
системы взаимодействия иммунокомпетентных 
клеток с гиперактивацией Т-лимфоцитов с по-
следующим каскадом иммунных нарушений  
и гиперпролиферацией кератиноцитов [8, 11]. 

По мнению многих авторов в псориатическом 
процессе участвуют кератиноциты, клетки иммун-
ной системы и цитокины, продуцируемые этими 
клетками. 

Центральное место в инициировании, регу-
ляции и поддержании разнообразия иммунного 
ответа играют Т-хелперные клетки (Th). Многими 
исследователями выделяется несколько попу-
ляций Т-клеток [11, 26]. Th1-клетки, активиро-
ванные ИЛ-12, синтезируют ИФНγ и опосредуют 
клеточные иммунные реакции, в то время как 
Th2-клетки секретируют ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13 
и опосредуют гуморальные иммунные реакции. 
Третьей популяцией Th-клеток являются Th17-лим-
фоциты, синтезирующие широкий спектр цито-
кинов и участвующие в противоинфекционной 
защите внеклеточных патогенов. Иммунную то-
лерантность и ограничение иммунного ответа 
обеспечивают Т-регуляторные клетки, которые 
оказывают супрессорное действие на эффек-
торные Т-лимфоциты и антигенпрезентирующие 
клетки. Большинством авторов [8, 11, 26, 29] 
при Пс установлена дисфункция эффекторных  
Т-клеток, приводящая к активации и неадек-
ватности Th1- и Th17-опосредованного иммун-
ного ответа. 
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В ряде исследований [33] важная роль в па-
тогенезе Пс отводится дендритным клеткам (ДК), 
основной функцией которых является иницииро
вание и регуляция иммунного ответа. В орга-
низме человека выделены плазмацитоидные ДК 
лимфоидного происхождения и миелоидные ДК, 
имеющие миелоидный гемопоэтический пред-
шественник. Плазмацитоидные ДК способны син-
тезировать ИНФ-α, секретировать ИЛ-4 и ИЛ-10,  
участвующие в дифференцировке нативных Т-хел-
перов (Th0) в хелперы 2-го типа (Th2) и В-лим-
фоцитов в плазмациты [27]. Миелоидные ДК 
способны захватывать и презентировать чужерод-
ные антигены Т-лимфоцитам с последующей диф-
ференцировкой Th0 в Т-хелперы 1-го типа (Th1),  
17-го типа (Th17) или Т-регуляторные клетки [13, 33]. 
Клетки Лангерганса считаются юными натив-
ными формами миелоидных ДК и локализуются 
эпидермисе, эпителии кишечника и бронхов, вы-
полняя барьерную функцию. Клетки Лангерган-
са способны поглощать антиген, подвергать его 
процессингу с последующей антигенпрезентацией. 

На коже пациентов с Пс обнаруживается 
увеличенное количество Т-лимфоцитов и клеток 
Лангерганса [34], активация которых приводит к 
изменению их фенотипа и продукции ряда про-
воспалительных медиаторов (ФНО-α, ɪNOS, ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ8, ИЛ-23), что в свою очередь обес-
печивает развитие Th1-, Th17-опосредованного 
иммунного ответа с секрецией цитокинов ИЛ-12, 
ИЛ-22 [11]. 

В псориатическом очаге поражения увели-
чивается количество Th17-лимфоцитов, которые 
секретируют ФНО-α, ИЛ-17, ИЛ-22, ИЛ-23 и сти-
мулируют ангиогенез и миграцию нейтрофилов. 
При действии повреждающих или стимулиру-
ющих факторов сами кератиноциты начинают 
экспрессировать ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-7, 
ИЛ-8, ИЛ-15, ФНО-α, интерфероны и хемокины, 
привлекая в кожу еще больше активированных 
клеток Лангерганса [13]. 

Особое значение в инициации Пс придается 
стрептококковой инфекции [32]. Многие авто-
ры связывают псориатический процесс с моле- 
кулярной мимикрией, проявляющейся одина-
ковой или очень похожей последовательностью 
аминокислот возбудителя и собственных проте-
инов пациента, М-протеина стрептококка и ке-
ратиноцитов человека [16]. По мнению иссле-
дователей, презентация этих участков пептидов 
HLA-молекулами Т-лимфоцитам вызывает нару-

шение иммунной толерантности и перекрестно- 
реактивный ответ между патогеном и хозяи-
ном. За счет структурной общности М-протеина 
стрептококка и кератиноцитов пациентов Т-кле-
точный ответ направлен как против возбудите-
ля, так и против эпидермального аутоантигена, 
вызывая тем самым аутоиммунный ответ. L. Fry  
и B. S. Baker [25] подтвердили наличие пере-
крестной реакции лимфоцитов периферической 
крови у пациентов с Пс на антигены стрептокок-
ка и кератина кожи человека, причем наиболее 
выраженная реакция наблюдалась у HLA-позитив-
ных пациентов. Стрептококки, проникая внутрь 
клетки, обеспечивают свою защиту от иммунных 
комплексов, антибактериальных средств и обра-
зуют антигенный резервуар для стимуляции воз-
никновения или обострения стрептококк-ассоци-
ированного Пс [31]. 

По данным многих авторов [3, 11, 18, 28] 
Пс сопровождается прогрессирующей дезорга-
низацией соединительной ткани, сочетающейся  
с системным пролиферативно-деструктивным вас
кулитом, лежащем в основе развития висцераль-
ной патологии. В патологический процесс при Пс 
могут быть вовлечены нервная и сердечно-сосу-
дистая системы, желудочно-кишечный тракт, ге-
патобиллиарная и мочевыделительная системы, 
опорно-двигательный аппарат и органы эндок
ринной системы, вызывая хронический стресс  
и изменяя качество жизни [2, 10, 15, 22]. 

Многими авторами доказана тесная связь 
гормонов щитовидной железы и надпочечников 
с системой цитокинов [12, 20, 24]. Исследования 
Н. В. Ягловой [21] показали, что цитокиновый ка-
скад при системном воспалении и эндотоксико-
зе приводит к тиреоидной дисфункции, величина 
которой зависит от выраженности продукции ци-
токинов и величины эндотоксинемии. 

В литературе имеются противоречивые све-
дения о состоянии гипофизарно-тиреоидной функ-
ции у пациентов с Пс. Одними авторами [4, 23] от-
мечена депрессия тиреоидных гормонов при Пс, 
другими [6] – увеличение концентрации трийод-
тиронина крови. Такое разночтение результатов 
исследований, возможно, обусловлено разными 
формами заболевания, отсутствием анализа 
связи длительности, тяжести псориатического 
процесса и функции щитовидной железы. Что 
касается надпочечниковой функции у пациентов 
с Пс, то некоторыми авторами [19] установлена 
глюкокортикоидная гипофункция надпочечников, 
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другими [5] – выраженное увеличение уровня 
кортизола и альдостерона при псориатическом 
процессе. В доступной литературе недостаточ-
ными остаются сведения об особенностях тире-
оидной и надпочечниковой функции у пациентов 
со стрептококк-ассоциированным Пс. Вместе  
с тем, большинством исследователей признано, 
что изменение гормонального статуса у пациен-
тов с Пс может носить не только вторичный ха-
рактер, но и выступать в качестве псориаз моду-
лирующего и псориаз провоцирующего факторов. 

Целью настоящего исследования явилось 
определение особенностей тиреоидной и над-
почечниковой функции пациентов с псориазом  
с учетом гипофизарной регуляции и стрептокок-
ковой ассоциации дерматоза.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находились 128 па- 
циент с различными формами псориаза в воз- 
расте 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 вульгар-
ным – 95 (74,2%). Общая средняя длительность 
заболевания составила 75,0(1,5–144,0) меся-
цев. Контрольную группу составили 34 здоровых 
добровольцев однородных по возрасту и полу.

С целью установления стрептококковой ас-
социации Пс определялся титр антистрептолизи-

на О (АСЛО) на автоматическом биохимическом 
анализаторе BS 220 с использованием тест-
систем Диасенс (Республика Беларусь). Уровень 
стрептодерназы В (ADNs В) изучался методом 
латексной иммунопреципитации тест-системой 
NLatex ADNase В (Siemens). Оценка тяжести и ак-
тивности псориатического процесса оценива-
лась с помощью индекса PASI [1]. 

Содержание гормонов гипофиза, щитовид-
ной железы, надпочечников определялось мето-
дом иммунорадиометрического анализа с помо-
щью наборов Института биоорганической химии 
Национальной академии наук Беларуси в лабо-
ратории биохимических методов исследования 
НИЧ Белорусского государственного медицин-
ского университета. Всем наблюдаемым про-
водили узи исследование щитовидной железы, 
по результатом которого формировали основ-
ную группу без тиреоидной патологии. Ста-
тистическая обработка данных проводилась  
с использованием компьютерной программы 
Statistica 10.

Результаты и обсуждение

Анализ показателей работы системы гипофиз-
щитовидная железа в общей группе пациентов  
с Пс (таблица 1) установил достоверное увели-
чение Т3 при нормальных величинах ТТГ и Т4,  
что, на наш взгляд, обусловлено патологическим 
аутоиммунным процессом и может трактоваться 
как нетиреоидный синдром. Так, если у здоро-
вых людей концентрация ТТГ крови составила 
1,9(1,5-2,4) мМЕ/л, Т4 – 13,9(12,2–15,8) нмоль/л, 
Т3 – 1,1 (1,1–1,3) нмоль/л, то у пациентов с Пс –  
1,8(1,3–2,5) мМЕ/л (р > 0,1), 14,0(12,4–15,7) нмоль/л 
(р > 0,1), 1,5(1,4–1,7) нмоль/л (p = 0,000) соответ-
ственно. 

Что касается гипофизарно-надпочечниковой 
функции у пациентов с Пс, то нами установлено 
достоверное увеличение концентрации корти-
зола крови при нормальных показателях АКТГ. 
Такие изменения могут быть связаны с хрониче-
ским стрессом пациентов, высокой активностью 
симпатического отдела вегетативной нервной 
системы, выявленной нами ранее [17] и недо-

Таблица 1. Показатели гипофизарно-тиреоидной и гипофизарно-надпочечниковой функций  
у пациентов с псориазом

Показатель Пациенты с псориазом
n = 128

Здоровые
n = 34 Достоверность

ТТГ, мМЕ/л 1,8(1,3–2,5) 1,9(1,5–2,4) –
Т3, нмоль/л 1,5(1,4–1,7) 1,1(1,1–1,3) U = 407,5 p = 0,000
Т4, нмоль/л 14,0(12,4–15,7) 13,9(12,2–15,8) –
АКТГ, пг/мл 10,2(7,9–13,6) 11,2(10,1–12,5) –
Кортизол, 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

П р и м е ч а н и е:  р – достоверность различий между пациентами с псориазом и здоровыми людьми. 
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статочной реакцией обратной связи системы 
АКТГ – кортизол. Если величина АКТГ в контр-
ольной 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) соответ-
ственно. Оставалось высокой, и минералокорти-
коидная функция надпочечников у пациентов ос-
новной группы. Так, уровень альдостерона у па-
циентов 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 соотношение кортизол/альдостерон – 3,13 про-
тив 6,36 (р = 0,000). 

Высокая глюкокортикоидная и минерало-
кортикоидная функция надпочечников, по-види-
мому, связана с комплексом факторов. С одной 
стороны, функциональные расстройства надпо
чечников обусловлены псориатическим воспа-
лительным процессом, а с другой – изменения-
ми личностной структуры пациентов [2, 10], на-
рушениями вегетативной нервной системы [17]  
и высокой активностью провоспалительных ци-
токинов [11, 13].

С целью определения регуляторных взаимо-
действий тиротропина и гормонов щитовидной 
железы все пациенты разделены нами в за-
висимости от величины ТТГ крови на три груп-
пы. В первую группу вошло 48 (37,5%) пациен- 
тов с минимальной концентрацией ТТГ, во вто- 
рую – 47 (36,7%) человек с нормальными, как 
и у здоровых, показателями ТТГ крови, а в 
третью – 33 (25,8%) наблюдаемых с достовер-
но высокими величинами ТТГ. 

Депрессия тиреотропного гормона в первой 
группе сопровождалась ростом трийодтирони-
на (p = 0,000), нормальным синтезом тирок
сина (р > 0,1) и отсутствием корреляционных  
связей между ТТГ, Т4 и Т3. Вместе с тем, у этой 
категории пациентов нами установлены отрица-
тельные корреляции между длительностью псори-
атического процесса и уровнем ТТГ (ρ = –0,37), 
между продолжительностью заболевания и Т4  
(ρ = –0,38). Такие изменения гипофизарно-тире-
оидной оси у этой категории пациентов, по-види-
мому, связаны с одной стороны с регуляторными 
расстройствами системы гипофиз-щитовидная 
железа, а с другой – влиянием псориатического 
процесса на функцию щитовидной железы. 

Во второй группе нами установлено досто-
верное повышение Т3 (р = 0,000) при нормаль-
ных величинах ТТГ (р > 0,1), Т4 (р > 0,1), сохране-

нии отрицательной корреляционной связи меж-
ду ТТГ и Т3 (ρ = -0,37) и отсутствие корреляций 
между длительностью заболевания и показате-
лями гипофизарно-тиреоидной оси, между пока-
зателями PASI и величиной тиротропина, Т3, Т4 
крови. Представленные данные, на наш взгляд, 
свидетельствуют о том, что при псориатическом 
процессе с нормальной концентрации ТТГ кро-
ви сохраняется регуляторная связь тиротропина  
и Т3, теряется взаимодействие ТТГ и Т4, а клини-
ческие проявления Пс сопровождаются только 
синдромом эутиреоидной патологии с повыше-
нием концентрации Т3 крови. 

Концентрация ТТГ пациентов третьей 
группы составила 3,3(2,7–4,0) мМЕ/л против 
1,9(1,5–2,4) мМЕ/л здоровых людей (р = 0,000), 
Т3 – 1,5±0,04 нмоль/л против 1,2±0,03 нмоль/л 
(р = 0,000) с нормальными величинами Т4 кро- 
ви (р > 0,1). Нами установлены отрицательные кор-
реляционные связи между ТТГ и Т3 (ρ = –0,55), от-
сутствие зависимости длительности псориатиче-
ского процесса, показателей PASI от концентра-
ции гормонов гипофизарно-тиреоидной системы 
крови. Полученные результаты исследования, 
возможно, обусловлены сохранением регуля-
торного влияния тиротропина на синтез Т3 и его 
отсутствием на Т4, приспособительной реакцией 
щитовидной железы, необходимой для энергоза-
трат митотической активности кератиноцитов. 

С целью определения регуляторных взаимо-
действий АКТГ и кортизола все наблюдаемые 
разделены нами на три группы. В первую группу 
вошло 62 (48,4%) пациента с минимальной кон-
центрацией АКТГ, во вторую 30 (23,4%) человек 
с нормальным, как и у здоровых, показателями 
АКТГ крови, а в третью – 36 (28,2%) наблюдае-
мых с достоверно высокими величинами АКТГ.

Депрессия АКТГ (р = 0,000) в первой группе 
сопровождалась стабильным ростом кортизола. 
Если у здоровых людей величина этого гормона 
составила 245,0(206,0-291,0) нмоль/л, то у пациен-
тов с Пс – 401,5(361,0-452,0) нмоль/л (р = 0,000) 
соответственно. Оставались в этой группе на-
блюдаемых высокие показатели альдостерона 
и низкое соотношение кортизол/альдостерон 
(р = 0,000), что свидетельствовало о смещении 
равновесия про- и противовоспалительных гор-
монов в сторону провоспалительной активности. 

Во второй группе пациентов отсутствие до-
стоверной разницы в концентрации АКТГ (р > 0,1) 
сочеталось с высокой концентрацией кортизола  
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и альдостерона. Так, уровень кортизола у пациен
тов с Пс составил 439,0(352,0–498,0) нмоль/л  
против 245,0(206,0–291,0) нмоль/л (р = 0,000),  
а концентрация альдостерона крови – 136,0(89,0– 
271,0) пг/мл против 38,5(33,0–50,0) пг/мл 
(р = 0,000). Оставалась достоверной разни-
ца коэффициента кортизол/альдостерон между 
контрольной группой (6,36) и группой пациентов  
с нормальным уровнем АКТГ (3,22) (р = 0,000). 
Приведенные данные свидетельствуют о высо-
кой глюкокортикоидной и минералокортикоид-
ной активности надпочечников у пациентов с Пс 
независимо от величины АКТГ.

Концентрация АКТГ у пациентов третьей 
группы превышала показатели здоровых почти 
в два раза. Если в контрольной группе уровень 
гормона составил 11,2(10,1–12,5) пг/мл, то у па-
циентов с Пс – 21,7(15,8–29,7) пг/мл (р = 0,000), 
что свидетельствовало об усиленной стимуля-
ции глюкокортикоидной функции надпочечников 
АКТГ гипофиза у пациентов этой группы. Вместе 
с тем, нами установлен достоверный рост кон-
центрации 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 АКТГ и кортизола 
свидетельствует, на наш взгляд, о расстройствах 
взаимодействия оси гипофиз-надпочечники  
у пациентов с Пс при высоких исходных величи-
нах АКТГ. Оставалась повышенной концентрация 
альдостерона крови у этой категории пациентов. 
Если у здоровых наблюдаемых показатели гормо-
на составили 38,5(33,0–50,0) пг/мл, то у пациен-
тов 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 достоверной 
разницы в величинах продолжительности псо-
риатического процесса и PASI в каждой группе.

Таким образом, независимо от величины 
АКТГ у пациентов с Пс отмечается высокая глю-
кокортикоидная и минералокортикоидная функ-
ции надпочечников, сопровождающие ростом 
концентрации кортизола и альдостерона крови 
со смещением равновесия провоспалительные-
противовоспалительные гормоны надпочечников  
в сторону провоспалительной активности, что, 
возможно, и является одной из причин хрониче-
ского воспаления у этой категории пациентов. 

Для изучения особенностей гипофизарно- 
тироидной функции у пациентов с микроб-ассо-
циированным Пс и Пс без микробной ассоциации 
в соответствии с рекомендациями ряда авто-
ров [9, 30] и собственными данными титра АСЛО  
и ADNs В все пациенты разделены на две груп-
пы. В группу микроб-ассоциированного Пс вошло 
67 (52,3%) пациента, у которых титры АСЛО и ADNs 
В были повышенными (р = 0,000; р = 0,000)  
по сравнению со здоровыми людьми. Группу па-
циентов без микробной ассоциации составили 
61 (47,7%) человек, имеющих одинаковую, как  
и в контроле концентрацию АСЛО (р > 0,1)  
и ADNs В (р > 0,1) крови. Анализ полученных 
результатов показал (таблица 2), что незави-
симо от микробной ассоциации у пациентов 
обеих групп отмечается одинаковое увели-
чение показателей Т3 и сохранение величин 
ТТГ, Т4. Так, если в контрольной группе Т3 со-

Таблица 2. Показатели гипофизарно-тиреоидной и гипофизарно-надпочечниковой функций  
у пациентов с микроб-ассоциированным псориазом и псориазом без микробной ассоциации

Показатели
Микроб-ассоциированный 

псориаз
n = 67

Псориаз без микробной 
ассоциации

n = 61

Здоровые
n = 34 Достоверность

ТТГ, мМЕ/л 1,80(1,30-2,50) 1,70(1,20-2,40) 1,85(1,50-2,40) –

Т3, нмоль/л 1,50(1,40–1,60) 1,50(1,40–1,70) 1,10(1,06–1,30)
H = 53,8; p = 0,000
Z2-4 = 6,5; p = 0,000
Z3-4 = 6,8;p = 0,000

Т4, нмоль/л 14,10(12,90–16,30) 13,20(11,50–15,10) 13,90(12,20–5,80) –
АКТГ, пг/мл 10,6(8,6–18,6) 9,1(7,0–12,1) 11,2(10,1–12,5) U3-4 = 743,0 p = 0,023

Кортизол, нмоль/л 432,0(358,0–510,0) 422,0(375,0–502,0) 245,0(206,0–291,0)
U2-4 = 174,5 p = 0,000
U3-4 = 224,5 p = 0,000

Альдостерон, пг/мл 141,0(88,0–269,0) 137,0(64,0–201,0) 38,5(33,0–50,0)
U2-4 = 308,5 p = 0,000
U3-4 = 324,5 p = 0,000

П р и м е ч а н и е:  р – достоверность различий между пациентами с микроб-ассоциированным псориазом, псориа-
зом без микробной ассоциации и здоровыми людьми. 
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ставил 1,10(1,06–1,30) нмоль/л, то у пациентов  
с стрептококк-ассоциированным Пс – 1,50(1,40–
1,60) нмоль/л (р = 0,000), а у наблюдаемых без 
микробной ассоциации – 1,50(1,40–1,70) нмоль/л 
(р = 0,000) соответственно. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что гипертрийодтирони-
немия у пациентов с Пс связана не с микробной 
ассоциацией, а обусловлена аутоиммунным про-
цессом кожи, что необходимо учитывать при ди-
агностике и лечении этой категории пациентов. 

В зависимости от концентрации ТТГ крови 
пациенты с микроб-ассоциированным Пс и Пс 
без стрептококковой ассоциации разделены 
на три подгруппы. В подгруппу со сниженными 
показателями ТТГ вошло 26 (38,8%) пациентов  
с микроб-ассоциированным Пс и 22 (36,1%) па-
циента с Пс без микробной ассоциации. Не зави-
симо от титра АСЛО и ADNs В у пациентов обеих 
подгрупп оставались одинаково пониженными 
показатели тиротропина (р = 0,000; р = 0,000) 
и достоверно высокие концентрации Т3  
(р = 0,000; р = 0,000), что свидетельствовало 
о единой причине развития гипофизарно-тиро-
идных расстройств у этой категории пациен-
тов, связанной не стрептококковой инфекцией, 
а общим для всех пациентов псориатическим 
процессом кожи. Хроническая стрептококковая 
инфекция, на наш взгляд, запускает и поддержи-
вает воспаление кожи, но не влияет на степень 
нарушений гипофизарно-тиреоидной системы  
у пациентов с микроб-ассоциированным Пс и по-
ниженным уровнем ТТГ. 

Исследование гипофизарно-тиреоидной функ-
ции у 23 (34,3%) пациентов со стрептококк-ас-
социированным Пс и у 24 (39,3%) наблюдаемых 
без микробной ассоциации с нормальным уров-
нем ТТГ выявило только достоверно высокие 
величины Т3. Если в контрольной группе этот 
показатель составил 1,1(1,1–1,3) нмоль/л,  
то у пациентов со стрептококк-ассоциирован-
ным Пс – 1,5(1,4–1,7) нмоль/л (р = 0,000), а без 
микробной ассоциации – 1,5(1,3–1,7) нмоль/л 
(р = 0,000). Такое повышение концентрации Т3 
крови в обеих подгруппах обусловлено, на наш 
взгляд, системным аутоиммунным процессом 
кожи, но никак не связано с хронической стреп-
тококковой инфекцией. 

Подгруппу с высоким уровнем ТТГ крови со-
ставили 18 (26,9%) пациентов с микроб-ассоци-
ированным Пс и 15 (24,6%) человек без микроб-
ной ассоциации. У пациентов обеих подгрупп 

высокая концентрация ТТГ (р = 0,000; р = 0,000) 
сочеталась с нормальными показателями Т4  
и достоверно повышенными по сравнению 
со здоровыми людьми показателями Т3. Так, 
величина Т3 в контрольной группе составила 
1,1(1,1–1,3) нмоль/л против 1,5(1,3–1,6) нмоль/л 
(р = 0,000) пациентов с микроб-ассоциирован-
ным Пс и 1,5(1,3–1,7) нмоль/л (р = 0,000) наблю-
даемых с Пс без микробной ассоциации. 

Таким образом, не зависимо от стрептокок-
ковой ассоциации у пациентов с псориатическим 
процессом наблюдаются изменения гипофизар-
но-тиреоидной функции в виде расстройств син-
теза тиреотропного гормона, гипертрийодтиро-
нинемии и недостаточно слаженной регуляции 
системы ТТГ – тироидные гормоны. Такие рас-
стройства гипофизарно-тироидной оси, на наш 
взгляд, обусловлены системным воспалением 
кожи, носят вторичный характер и не требуют ле-
карственной коррекции.

Анализ полученных данных позволил устано-
вить у пациентов со стрептококк-ассоциирован-
ным Пс достоверное увеличение показателей 
кортизола, альдостерона и нормальные 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 па-
циентов со стрептококк-ассоциированным Пс –  
432,0(358,0–510,0) нмоль/л (р = 0,000) и 
141,0(88,0–269,0) пг/мл (p = 0,000) соответ- 
ственно.

Оценивая особенности надпочечниковой функ-
ции у пациентов с Пс без стрептококковой ассо-
циации (таблица 2) нами выявлено 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 ассоциа
ции у пациентов с Пс наблюдается повышен-
ная глюкокортикоидная и минералокортикоид-
ная функциональная активность надпочечников 
с преобладанием провоспалительного действия 
альдостерона и обусловленная псориатическим 
процессом. Пациенты с Пс без стрептококковой 
ассоциации имеют депрессию гипофизарного 
АКТГ, которая связана, на наш взгляд, с некото-
рой перестройкой оси гипофиз-надпочечники. 

В зависимости от концентрации АКТГ крови 
пациенты с микроб-ассоциированным Пс и Пс без 
стрептококковой ассоциации разделены нами 
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на три подгруппы. В подгруппу со сниженны-
ми показателями АКТГ вошло 25 (37,3%) па-
циентов со стрептококк-ассоциированным Пс  
и 37 (60,7%) пациентов с Пс без микробной ас-
социации. Не зависимо от титра АСЛО и ADNs В 
у пациентов обеих подгрупп оставались одина-
ково пониженными показатели АКТГ (р = 0,000;  
р = 0,000) и достоверно высокая концентрация 
кортизола (р = 0,000; р = 0,000), что свидетель-
ствовало о единой причине гипофизарно-надпо-
чечниковых расстройств у этой категории пациен
тов, связанной не стрептококковой инфекцией,  
а общим для всех пациентов псориатическим 
процессом кожи. Пациенты подгрупп имели оди-
наковые общие показатели PASI (р > 0,1) и раз-
ную длительность заболевания. Если при стреп-
тококк-ассоциированном Пс продолжительность 
дерматоза составила 6,0(1,0-36,0) месяцев, то 
при Пс без микробной ассоциации – 132(90,0-
204,0) месяца (р = 0,000). Оставалась одинаково 
повышенной концентрация альдостерона крови 
и падение соотношения 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-надпочечнико-
вой функции у 22 (32,8%) пациентов со стрепто-
кокк-ассоциированным Пс и у 8 (13,1%) наблю-
даемых без микробной ассоциации с нормаль-
ным уровнем АКТГ выявило повышенный уровень 
кортизола в обеих группах. Так, концентрация 
гормона у пациентов со стрептококк-ассоцииро-
ванным Пс составил 433,0(350,0-472,0) нмоль/л, 
у наблюдаемых с Пс без стрептококковой ассо-
циации – 494,5(402,0-583,5) нмоль/л (р > 0,1) 
против 245,0(206,0-291,0) нмоль/л контрольной 
группы (р = 0,000; р = 0,000). Одинаковое повы-
шение уровня альдостерона крови пациентов 
обеих подгрупп сочеталось с одинаковыми по-
казателями PASI и изменениями соотношения 
кортизол/альдостерон. Если у здоровых людей 
этот коэффициент составил 6,36, то у пациен-
тов со стрептококк-ассоциированным Пс – 2,83  
(р = 0,000), а у исследуемых с Пс без микроб-
ной ассоциации – 4,36 (р = 0,001; р = 0,001). 
Такие изменения соотношения кортизол/альдо-
стерон в каждой группе, на наш взгляд, обуслов-
лены остротой псориатического процесса, что 
подтверждалось разной длительностью заболе-
вания. Так, пациенты со стрептококк-ассоцииро-
ванным 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 
стрептококковой ассоциации при нормальных 
показателях АКТГ и повышенной концентрации 
кортизола, альдостерона крови формируются 
различные расстройства системы противовоспа-
лительные-воспалительные гормоны надпочечни-
ков. Пациенты со стрептококк-ассоциированном 
Пс имеют максимально выраженное смеще-
ние равновесия в сторону провоспалительных 
гормонов. В то же время, у пациентов с Пс без 
стрептококковой ассоциации отмечаются мень-
шие сдвиги системы противовоспалительных  
и провоспалительных гормонов надпочечников. 

Подгруппу с высоким АКТГ крови составили 
20 (29,9%) пациентов со стрептококк-ассоцииро-
ванным Пс и 16 (26,2%) человек без микробной 
ассоциации. У пациентов обеих групп повышен-
ная концентрация АКТГ (р = 0,000; р = 0,000) 
сочеталась с высокими показателями кортизола  
(р = 0,000; р = 0,000), альдостерона (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 дер-
матоза составила 1,0(0,75–48,0) месяца, то  
у исследуемых с Пс без микробной ассоциации – 
114,0(81,0–174,0) месяцев (р = 0,000) соответ-
ственно. 

Полученные данные дают основание считать, 
что не зависимо от стрептококковой ассоциации 
у пациентов с псориатическим процессом на-
блюдаются изменения гипофизарно-надпочеч-
никовой функции в виде расстройств синтеза 
АКТГ, гиперкортизолемии, усиленного синтеза 
альдостерона и недостаточно слаженной регуля-
ции системы АКТГ- кортизол. Такие расстройства 
надпочечниковой функции обусловлены, на наш 
взгляд, системным воспалением кожи и носят 
вторичный характер.

Выводы

1. Пациенты с псориазом независимо от фор-
мы дерматоза, микробной ассоциации пере-
носят нетиреоидный синдром с высокой концен-
трацией Т3 (p = 0,000), повышенную в 1,75 ра- 
за (p = 0,000) глюкокортикоидную и в 3,6 раза 
(p = 0,000) минералокортикоидную функции 
надпочечников, что обусловлено как основным 
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патологическим аутоиммунным процессом, так 
и вторичными изменениями личностной структу-
ры пациентов и их вегетативных функций.

2. Более трети пациентов с Пс (37,5%) имеют 
расстройство системы гипофиз-щитовидная желе-
за, характеризующееся падением ТТГ (p = 0,000),  
ростом Т3 (p = 0,000) и нормальным синтезом 
Т4 (р > 0,1). Величина депрессии ТТГ у таких 
пациентов зависит от длительности дермато- 
за (р = –0,37). У пациентов с нормальной вели-
чиной ТТГ (36,7%) и высокой концентрацией ТТГ 
(25,8%) сохраняются регуляторные связи тиро-
тропина и Т3 (р = –0,37) (р = –0,55), теряются 
взаимодействия ТТГ и Т4, а длительность заболе-
вания и показатели PASI не влияют на величину 
ТТГ, Т3 и Т4.

3. Независимо от величины АКТГ (низкая – 
48,4%; нормальная – 23,4%; высокая – 28,2%) 
у пациентов с Пс отмечается повышенная 
глюкокортикоидная и минералокортикоидная 
функции надпочечников, сопровождающие ро-
стом концентрации кортизола (401,5 нмоль/л,  
p = 0,000; 439,0 нмоль/л, p = 0,000; 488,0 нмоль/л,  
p = 0,000) и альдостерона (123,3 пг/м  
p = 0,000; 136,0(89,0–271,0) пг/м p = 0,000; 
147,0(113,0–204,5) пг/мл p = 0,000) крови со 
смещением равновесия провоспалительные-
противовоспалительные гормоны надпочечни-
ков в сторону провоспалительной активности. 
Длительность, тяжесть дерматоза и активность 
псориатического процесса не зависят от концен-
трации АКТГ крови пациентов. 

4. Независимо от стрептококковой ассоциа
ции у пациентов с псориазом наблюдаются  
изменения гипофизарно-тиреоидной функции  
в виде гипертрийодтиронинемии (+стрептококк –  
1,50 нмоль/л, р = 0,000; –стрептококк –  
1,50 нмоль/л, р = 0,000) и недостаточно слажен-
ной регуляции системы ТТГ – тиреоидные гор-
моны, обусловленные системным воспалением 
кожи, носящие вторичный характер и не требу- 
ющие лекарственной коррекции. 

5. Высокая глюкокортикоидная (+стреп-
тококк – 432,0 нмоль/л, р = 0,000; –стрепто- 
кокк – 422,0 нмоль/л, р = 0,000) и минера-
локортикоидная (+стрептококк – 141,0 пг/мл  
р = 0,000; –стрептококк – 137,0 пг/мл р = 0,000) 
активность надпочечников с преоблада- 
нием провоспалительного действия альдосте-
рона не зависит от стрептококковой ассоциа-
ции, обусловлена псориатическим процессом  
и носит вторичный характер. У пациентов с из-
мененным АКТГ независимо от стрептококко-
вой ассоциации отмечается усиленный синтез 
кортизола и альдостерона с их одинаково по-
ниженным коэффициентом кортизол/альдосте-
рон. Пациенты со стрептококк-ассоциирован-
ным псориазом и нормальной концентрацией 
АКТГ крови имеют максимально выраженные 
расстройства системы противовоспалитель-
ные-воспалительные гормоны надпочечни-
ков, связанные не только с воспалительным 
процессом кожи, но и со стрептококковой ин- 
фекцией.
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