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Аннотация 

Псориаз – мультифакторное хроническое воспалительное заболевание кожи, 

распространённость которого варьируется от 0,14 % в Восточной Азии до 1,99 

% в Австралии и Океании. В работе рассмотрены ключевые триггеры, 

способствующие обострению псориаза: механический стресс, повреждение 

кожи, психологические факторы и участие тканевых резидентных Т-клеток 

памяти. Освещены молекулярные механизмы развития заболевания – 

цитокиновый каскад, участие фактора роста нервов, интерферона-β и 

серотонинергических рецепторов. 
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Актуальность  

Псориаз остаётся одним из наиболее изучаемых, но до конца не раскрытых 

заболеваний кожи. Несмотря на успехи в понимании иммунных механизмов, 

непредсказуемость обострений значительно осложняет контроль над 

заболеванием. Триггерные факторы, включая механические повреждения, 

стресс и активацию локального кожного иммунитета, способны запускать 

воспалительный каскад даже на фоне ремиссии. Уточнение их роли имеет 

важное значение для профилактики обострений и персонализации терапии. 

Цель исследования. Изучить основные экзо- и эндогенные триггерные 

факторы псориаза, определить их молекулярные механизмы и возможные 

терапевтические точки приложения для профилактики рецидивов. 

Материалы и методы. Проведён аналитический обзор современных 

исследований, посвящённых патогенетическим триггерам псориаза, с 

использованием данных экспериментальных и клинических работ. 
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Рассматривались механизмы действия фактора роста нервов (NGF), 

интерферона-β (IFN-β), цитокинов IL-17, IL-23, IL-6, а также участие тканевых 

резидентных Т-клеток памяти (TRM-клеток) и серотонинергических 

рецепторов. 

 

Результаты исследования  

Механический стресс индуцирует феномен Кебнера через повышение уровня 

NGF, что активирует пролиферацию кератиноцитов, ангиогенез и миграцию 

Т-лимфоцитов. Повреждение кожи сопровождается высвобождением IFN-β, 

IL-36, TNF-α и IL-17, усиливающих воспалительный ответ. Генетические 

изменения, включая гиперэкспрессию IL-17C, а также дефицит TRAF6, 

оказывают прямое влияние на тяжесть воспаления. TRM-клетки обеспечивают 

иммунную память в коже и инициируют рецидивы без участия 

циркулирующих лимфоцитов, что подтверждено экспериментальными 

моделями. Психологический стресс активирует нейроэндокринную ось, 

повышает уровень IL-6 и TNF-α, а также изменяет экспрессию серотониновых 

рецепторов: увеличение 5-HT2AR и снижение 5-HT1AR усиливают 

воспаление и пролиферацию кератиноцитов. 

 

Выводы  

Обострение псориаза связано с комплексным действием механических, 

иммунных и психоэмоциональных триггеров, запускающих каскад 

воспалительных реакций. Фактор роста нервов, интерферон-β и 

серотониновые механизмы играют ключевую роль в инициации 

патологического процесса. Понимание участия TRM-клеток и стресс-

зависимых медиаторов открывает перспективы для разработки новых 

стратегий профилактики рецидивов и поддержания длительной ремиссии у 

пациентов с псориазом. 
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