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ИЗМЕНЕНИЯ АКТИВНОСТИ ИНДИКАТОРНЫХ 
ФЕРМЕНТОВ КРОВИ ПРИ ПСОРИАЗЕ

Представлены результаты, которые позволяют сделать вывод о том, что псориаз характеризует-

ся заметными нарушениями активности ферментов, принимающих участие в регуляции обмена веществ, 

что указывает на существенное значение расстройств ферментативных механизмов в нарушениях об-

мена веществ.
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ВСТУПЛЕНИЕ
В настоящее время псориаз определяется как хро-

нический дерматоз мультифакториальной природы, 

который характеризуется гиперпролиферацией эпи-

дермальных клеток, нарушением кератинизации, вос-

палительной реакцией в дерме, а также изменения-

ми в различных органах и системах [10, 14, 15]. Забо-

левание характеризуется многообразием факторов, 

оказывающих влияние на его развитие и возникнове-

ние обострений: стресс, инфекции, алкоголизация, 

курение, а также частым наличием коморбидных со-

стояний, таких как гиперлипидемии, ожирение, са-

харный диабет, при которых псориатические прояв-

ления представляют собой итог длительного воспа-

лительного процесса, сопровождающегося развити-

ем сложных иммунопатологических и метаболиче-

ских нарушений, связанных с усиленной деструкци-

ей тканей, и неконтролируемой эпидермальной про-

лиферацией [6, 7, 8, 11, 13]. 

Каковы бы ни были взгляды на этиологию и па-

тогенез псориаза, очевидно одно: морфологической 

основой дерматоза является нарушение (ускорение) 

деления клеток эпидермиса [2]. Исследования ми-

тотической активности клеток в очагах поражения 

свидетельствуют о достоверном увеличении числа 

метафаз, метафазно-профазного индекса и числа па-

тологических форм митоза, особенно при прогрес-

сирующей стадии этого дерматоза [5].

Существует предположение, что сосудистые из-

менения в коже возникают задолго до клинических 

проявлений заболевания и что изменения микроцир-

куляции являются одним из ведущих факторов в па-

тогенезе этого заболевания [3].

В развитии псориатического процесса определя-

ющим являются как уровень пролиферативного по-

тенциала, так и степень гипоксических нарушений, 

характер и локализация микроциркуляторных рас-

стройств. 

Инициация псориатического процесса, рост и про-

лиферация клеток эпидермиса запускаются прежде 

всего изменениями кислородного режима кожи ги-

поксического характера. На это указывают как пря-

мые исследования кислородного режима в прогрес-

сирующую стадию, так и биохимические показате-

ли, отражающие гипоксический характер метаболиз-

ма клеток в этот период (недостаточная активность 

ферментов цикла Кребса, увеличение активности 6-глю-

козофосфатдегидрогеназы и ключевого фермента пен-

тозофосфатного пути – глюкозо-6-фосфатдегидроге-

назы) [12]. Гипоксия сопровождается диэнергизаци-

ей митохондрий и выходом ионов Сa2+, которые ак-

тивируют фосфолипазу А2. Активация фосфолипазы 

приводит к дегрануляции тучных клеток, выбросу 

гистамина, дальнейшему нарушению сосудистой про-

ницаемости и подготовке субстрата (арахидоновой 

кислоты) для синтеза простагландинов. Последние 

стимулируют синтез циклических нуклеотидов, кото-

рые наряду с простагландинами являются централь-

ными физиологически активными веществами, осу-

ществляющими модуляцию воспалительного про-

цесса, направленную на минимизацию тканевого по-

вреждения и стимуляцию процессов репарации. Имен-

но циклическим нуклеотидам (универсальным кле-

точным «диктаторам») [1] отводится решающая роль 

посредников в действии внеклеточных и внутрикле-

точных регуляторов роста (глюкокортикоиды, ги-

стамин, адреналин, кейлоны, эпидермальный фак-

тор роста и т. д.). 

При псориазе как системной патологии отмеча-

ются изменения в состоянии гепатобилиарной си-

стемы и системе органов пищеварения, что отрица-

тельно сказывается на течении дерматоза [16]. © Загайко А. Л., Галузинская Л. В., Грудько Е. В., 2014
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Целью данной работы явилось исследование ак-

тивности ряда ферментов, принимающих участие в 

регуляции обмена веществ, у больных распростра-

ненным псориазом с целью выяснения фермента-

тивных механизмов изменений в метаболизме.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Изучение активности ферментов осуществляли 

по мониторинговым ферментным показателям. Для 

этого у больных и здоровых людей было проведено 

определение в сыворотке крови активности фермен-

тов: аланин-(АлАТ) и аспартат (АсАТ) аминотрансфе-

раз, щелочной фосфатазы (ЩФ), креатининфосфоки-

назы (КФК), изофермента КФК-МВ (сердечной фрак-

ции КФК), лактатдегидрогеназы (ЛДГ) с помощью на-

бора реактивов фирмы «Соne Lab» (Финляндия) и «Ro-

сhe» (Швеция) на биохимическом автоматическом по-

лианализаторе «Соbas mira» фирмы «Гофман Лярош» 

(Австрия – Швейцария).

Все полученные результаты исследований обра-

батывали с использованием специальной програм-

мы Statistica 5,0 for Windows для ПК. Статистическая 

обработка результатов проведенных исследований 

осуществлена с помощью коэффициентов Стьюден-

та (t) и Вилкоксона-Манна-Уитни (w) [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ ферментативного гомеостаза больных 

распространенным псориазом показал достоверное 

снижение активности АсАТ и АлАТ по сравнению с 

группой условно здоровых лиц (таблица). 

У больных распространенным псориазом эти ве-

личины составили 11,1 ± 3,6 и 6,9 ± 2,7 U/l соответ-

свенно для АсАТ и АлАТ, тогда как в группе сравнения 

активность данных ферментов была выше и равня-

лась 23,6 ± 4,8 и 17,2 ± 3,1 U/l соответственно. Ана-

лиз активности АлАТ и АсАТ свидетельствует о сни-

жении процессов трансаминирования аминокислот 

у больных распространенным псориазом по сравне-

нию с условно здоровыми людьми, что говорит о на-

рушении белкового обмена, в частности дезамини-

рования аминокислот. 

Особое внимание заслуживают результаты опре-

деления активности изофермента КФК – сердечной 

фракции КФК. Из 100 обследованых больных у 67 па-

циентов установлена высокая активность КФК-МВ, 

и только у 2-х больных было обнаружено снижение 

ферментативной активности, что свидетельствует о 

метаболических и структурных нарушениях в мио-

карде у больных псориазом, частыми причинами ко-

торых могут быть гипоксия, лактатацидоз, алкоголь-

ные интоксикации, затяжные хронические инфекции, 

эмоциогенный стресс и др., которые, как известно, 

могут быть этиологическими и патогенетическими 

факторами развития псориатической болезни.

ВЫВОДЫ
Полученные результаты позволяют сделать вы-

вод о том, что псориатическая болезнь характеризу-

ется заметными нарушениями активности фермен-

тов, принимающих участие в регуляции обмена ве-

ществ, что указывает на существенное значение рас-

стройств ферментативных механизмов в нарушени-

ях обмена веществ. Наибольшее изменение актив-

ности отмечалось со стороны АлАТ, АсАТ и КФК-МВ, 

т. е. со стороны ферментов белкового обмена.
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с условно здоровыми лицами.
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ЗМІНИ АКТИВНОСТІ ІНДИКАТОРНИХ ФЕРМЕНТІВ КРОВІ ПРИ ПСОРІАЗІ

Представлені результати, які дозволяють зробити висновок про те, що псоріаз характеризується 

помітними порушеннями активності ферментів, які беруть участь в регуляції обміну речовин, 

що вказує на суттєве значення розладів ферментативних механізмів у порушеннях обміну ре-

човин. 
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THE ACTIVITY CHANGES OF THE BLOOD ENZYME INDICATORS UNDER EXISTENCE OF PSORIASES

There have been suggested the results that allow to sum up that psoriasis is characterized by notice-

able disturbances activity of enzymes involved in the regulation of metabolism, which indicates the 

essential mechanisms of enzymatic disorders in the metabolic disorders .
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