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Цель. Изучить экспрессию нейротрофина фактора роста нервов, эпидермального фактора роста амфирегулина, 
фактора редукции нервов семафорина-3А и маркера нервных волокон белка PGP9.5 в коже больных атопическим 
дерматитом и обыкновенным псориазом.
Материал и методы. Обследованы 30 больных атопическим дерматитом и 30 больных вульгарным псориазом. 
Степень тяжести заболевания оценивали с помощью индексов SCOrAD и PASI. Степень выраженности зуда 
оценивали с помощью визуальной аналоговой шкалы. Экспрессия амфирегулина, семафорина-3А, фактора 
роста нервов и маркера нервных волокон белка PGP9.5 в коже больных была определена методом непрямой 
иммунофлюоресценции. Оценку количественных параметров их экспрессии проводили с использованием базового 
комплекта программы Olympus Fluoview Ver. 1.7b.
Результаты. У обследованных больных атопическим дерматитом и псориазом обнаружено усиление выраженности 
иннервации эпидермиса, что свидетельствует об увеличении продукции в коже провоспалительных нейропептидов 
и снижении порога чувствительности к зуду. У больных атопическим дерматитом выявлена положительная 
корреляционная связь между степенью выраженности зуда и экспрессией в коже нейротрофина фактора роста 
нервов. У больных с тяжелой формой псориаза обнаружено повышение экспрессии в коже эпидермального фактора 
роста амфирегулина. 
Заключение. Полученные данные свидетельствуют о патогенетическом значении нейротрофина фактора роста 
нервов в развитии зуда у больных атопическим дерматитом и амфирегулина при обыкновенном псориазе. 
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Goal. To assess the expression of neurotrophin, a nerve growth factor, amphiregulin, an epidermal growth factor, 
semaphorin 3A, a nerve repulsion factor, and PGP9.5 protein, a nerve fiber marker, in the skin of patients suffering from 
atopic dermatitis and psoriasis.
Materials and methods. The study involved 30 patients suffering from atopic dermatitis and 30 patients suffering from 
psoriasis vulgaris. The disease severity was assessed by SCOrAD and PASI. The extent of itching was assessed by the visual 
analogue scale. The expression of amphiregulin, semaphorin 3A (a nerve growth factor) and PGP9.5 protein (a nerve fiber 
marker) in the skin of patients was assessed by the indirect immunofluorescence method. Quantitative parameters of their 
expression were assessed by using the basic pack of the Olympus Fluoview software, Ver. 1.7b.
Results. Increased epidermal innervation was revealed in the patients suffering from atopic dermatitis and psoriasis, which 
demonstrates an increased skin production of anti-inflammatory neuropeptides and reduced itching sensitivity threshold. 
A positive correlation between the itching extent and skin expression of neurotrophin (a nerve growth factor) was revealed 
in the patients with atopic dermatitis. In patients with severe psoriasis, an increased skin expression of amphiregulin, an 
epidermal growth factor, was discovered.
Conclusion. These data demonstrate a pathogenic value of neurotrophin, a nerve growth factor, for the development of 
itching in patients with atopic dermatitis and amphiregulin in case of psoriasis vulgaris. 
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 �Атопический дерматит и псориаз входят в чис-
ло наиболее распространенных хронических забо-
леваний кожи. Их развитие связано с нарушениями 
Т-клеточного иммунитета [1]. В патогенезе псориаза 
преобладают Тh1-клеточные реакции с активацией 
Th1-лимфоцитов и продукцией провоспалительных ци-
токинов фактора некроза опухоли-α, интерферона-γ, 
интерлейкина-(ИЛ)-12, -17, -22 и -23, что приводит 
к ускорению пролиферации кератиноцитов [2, 3]. Ато-
пический дерматит характеризуется Th2-клеточными 
реакциями, сопровождающимися повышением про-
дукции ИЛ-4, -5 и -13 [4, 5].

Современные методы терапии больных атопиче-
ским дерматитом и псориазом нацелены на подавле-
ние воспалительной реакции в коже, ассоциирован-
ной с характерными для каждого из этих заболеваний 
нарушениями Т-клеточного иммунитета и продукции 
цитокинов. Однако у части пациентов терапия не всег-
да оказывается эффективной, что может быть свя-
зано с участием в патогенезе этих заболеваний не 
только цитокинов, но и других биологически активных 
веществ. Считается, что вместе с цитокинами в разви-
тии воспалительной реакции принимают участие ней-
ропептиды и нейротрофины [6—9].

Нейротрофины и нейропептиды, оказывая про-
воспалительное действие, могут усиливать интенсив-
ность воспалительной реакции. поскольку важным 
источником нейропептидов в коже являются оконча-
ния нервных волокон, то в патогенезе хронических 
воспалительных дерматозов предполагается участие 
нервных волокон кожи. поэтому интенсивность вос-
палительной реакции у больных хроническими воспа-
лительными дерматозами может зависеть от степени 
выраженности иннервации кожи. значение перифе-
рической нервной системы в патогенезе заболеваний 
кожи заключается также в том, что чувствительные 
нервные С-волокна являются пруритоцептивными и 
воздействие на них приводит к развитию зуда. при-
чиной повышения выраженности иннервации кожи 
является дисбаланс между факторами, стимулирую-
щими рост нервов, — нейротрофином — фактором 
роста нервов, эпидермальным фактором роста ам-
фирегулином и факторами редукции нервов, к кото-
рым относится семафорин-3А, продуцируемый кера-
тиноцитами [10].

В качестве показателя степени выраженности 
иннервации кожи может рассматриваться цитоплаз-
матический белок нейронов PGP9.5, который пред-
ставляет собой фермент убиквитин-С-терминальную 
гидролазу-1, специфический для нервной систе-
мы, в связи с чем он рассматривается как маркер 
нервной ткани [11—15]. белок PGP9.5, действуя как 
убиквитин-С-терминальная гидролаза-1, участвует в 
регуляции деятельности системы убиквитин — про-
теасома, которая играет ключевую роль в контроле 
клеточного цикла, передаче сигналов внутри клеток, 

регуляции транскрипции, восстановления ДНК, реак-
ций на стресс, программируемой клеточной гибели 
и презентации антигена [16, 17]. белок PGP9.5 усили-
вает действие циклин-зависимых киназ — основных 
ферментов, регулирующих процессы клеточного цик-
ла и пролиферации клеток, за счет чего он повышает 
пролиферацию клеток [18]. 

В связи с тем, что нервные волокна кожи, являясь 
источником провоспалительных нейропептидов, могут 
участвовать в патогенезе хронических воспалитель-
ных дерматозов, целью работы явилось определение 
экспрессии маркера нервных волокон белка PGP9.5 
и веществ, влияющих на выраженность иннерва-
ции кожи, — фактора роста нервов, амфирегулина, 
семафорина-3А в коже больных атопическим дерма-
титом и обыкновенным псориазом.

Материал и методы
проведено клиническое обследование 30 больных 

атопическим дерматитом (14 женщин и 16 мужчин 
в возрасте от 18 до 43 лет) и 30 больных обыкновен-
ным псориазом (9 женщин и 21 мужчины в возрасте 
от 21 года до 68 лет). Степень тяжести течения забо-
левания у больных атопическим дерматитом опреде-
лялась по индексу ScORAD. при индексе ScORAD 
менее 15 степень тяжести атопического дерматита 
расценивалась как легкая, при 15—40 — как средняя, 
выше 40 — как тяжелая.

Для оценки степени тяжести течения заболевания 
у больных обыкновенным псориазом использовали 
индекс PASI. Степень тяжести обыкновенного псори-
аза расценивали как легкую при PASI менее 10, сред-
нюю — при индексе PASI 10—20 и как тяжелую при 
индексе PASI более 20.

С помощью визуальной аналоговой шкалы у боль-
ных атопическим дерматитом и обыкновенным псори-
азом определяли степень выраженности зуда, кото-
рую оценивали от 0 до 10 баллов. Отсутствию зуда со-
ответствовало 0 баллов. зуд расценивали как слабый, 
если степень его выраженности, согласно визуальной 
аналоговой шкале, составляла от 1 до 3 баллов, как 
умеренный — от 4 до 7 баллов, и как выраженный — 
от 8 до 10 баллов.

В зависимости от степени тяжести болезни боль-
ные атопическим дерматитом и псориазом были раз-
делены на группы со среднетяжелым и тяжелым за-
болеванием. Каждую группу составили по 15 человек. 

Диагноз атопического дерматита и обыкновенного 
псориаза был подтвержден патоморфологически.

Экспрессию фактора роста нервов, амфирегу-
лина, семафорина-3А и белка PGP9.5 в коже боль-
ных атопическим дерматитом и псориазом опреде-
ляли методом непрямой иммунофлюоресценции на 
криостатных срезах согласно разработанному про-
токолу [19]. Оценка количественных параметров 
экспрессии белка PGP9.5, фактора роста нервов, 
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амфирегулина и семафорина-3А проводилась 
с использованием базового комплекта программы 
Olympus fluoview Ver. 1.7b. 

поскольку белок продукта гена PGP9.5 является 
маркером нервных волокон, его экспрессия позволи-
ла определить количество и среднюю длину нервных 
волокон, среднюю и суммарную интенсивность све-
чения нервных волокон, обнаруженных в препаратах 
кожи больных атопическим дерматитом и псориазом. 
Средняя интенсивность свечения позволяла оценить 
уровень активности нейронов. Для оценки количе-
ственных показателей экспрессии белка PGP9.5 сна-
чала определяли локализацию PGP9.5-позитивных 
нервных волокон в поле зрения (в эпидермисе, в дер-
ме, в зоне дермо-эпидермальной границы), затем 
измеряли показатель интенсивности свечения для 
каждого волокна по заданному каналу (в условных 
единицах), суммировали показатель интенсивности 
свечения для каждого поля зрения. В пределах одно-
го биоптата выделяли по три поля зрения, для каж-
дого из которых рассчитывался средний показатель 
экспрессии PGP9.5. 

при измерении количественных показателей 
экспрессии фактора роста нервов, амфирегулина 
и семафорина-3А в поле зрения произвольным об-
разом выделяли три одинаковые по площади зоны 
квадратной формы, в которых определялся средний 
показатель интенсивности свечения по заданному ка-
налу (в условных единицах).

Контрольную группу составили 10 здоровых лиц, 
от которых были получены биоптаты кожи.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью программы Statistica10, исполь-
зуя критерий Крускала — уоллиса. Различия считали 
достоверными при уровне статистической значимости 
p  < 0,05. С помощью рангового коэффициента кор-
реляции Спирмена выявляли корреляционные связи 
между клиническими показателями и уровнем экс-
прессии в коже фактора роста нервов, амфирегули-
на, семафорина-3А и маркера нервных волокон белка 
PGP9.5.

Результаты
при клиническом обследовании 30 больных атопи-

ческим дерматитом все больные предъявляли жало-
бы на зуд, индекс ScORAD составлял от 29,9 до 82,7 
(в среднем 51,7 ± 2,05). Выраженность зуда у больных 
атопическим дерматитом составляла от 2 до 10 бал-
лов, в среднем 7,03 ± 0,4 балла.

у 15 больных атопическим дерматитом индекс 
ScORAD колебался от 29,9 до 39,8, что соответство-
вало средней степени тяжести заболевания. Дли-
тельность заболевания варьировала от 2 до 40 лет, 
в среднем 14,22 ± 2,28 года, число обострений забо-
левания — от 2 до 4 в год, в среднем 3,17 ± 0,17 в 
год. Степень выраженности зуда у 6,67% больных ато-

пическим дерматитом средней тяжести была слабой, 
у 86,67% — умеренной, у 6,67% — выраженной.

у 15 больных атопическим дерматитом с индексом 
ScORAD от 46,5 до 82,7 заболевание расценивалось 
как тяжелое. Длительность заболевания у них состав-
ляла от 2 до 35 лет, в среднем — 15,09 ± 2,15 года. 
у больных с тяжелым течением атопического дер-
матита число обострений заболевания составляло 
от 3 до 6 в год, в среднем — 4,82 ± 0,18 в год, что 
было статистически значимо больше по сравнению 
с частотой обострений заболевания у больных атопи-
ческим дерматитом средней тяжести (p < 0,05). Среди 
15 больных с тяжелой формой атопического дермати-
та слабый зуд был выявлен у 6,67% пациентов, уме-
ренный — у 6,67%, выраженный — у 86,67%.

у 30 больных обыкновенным псориазом индекс 
PASI составлял от 10,2 до 57. Степень выраженно-
сти зуда у больных псориазом составляла от 0 до 10, 
в среднем 6,00 ± 0,48. 

у 15 больных обыкновенным псориазом, у которых 
индекс PASI составлял от 10,2 до 19,7, был диагно-
стирован псориаз средней степени тяжести. Длитель-
ность заболевания составляла от 4 лет до 31 года, в 
среднем — 12,17 ± 1,52 года. зуда не отмечали 6,66% 
больных псориазом средней тяжести, слабый зуд от-
мечался у 6,67% пациентов, умеренный — у 80%, вы-
раженный — у 6,67%.

у 15 больных обыкновенным псориазом индекс 
PASI составлял от 20,1 до 57, что соответствовало псо-
риазу тяжелого течения. Длительность заболевания ко-
лебалась от 3 до 44 лет, в среднем — 20,86 ± 2,88 года. 
В этой группе все пациенты отмечали зуд: слабый — 
у 20%; умеренный — у 20%, выраженный — у 40%.

Определяли уровень экспрессии маркера нервных 
волокон белка PGP9.5, амфирегулина, семафорина-
3А, фактора роста нервов в коже больных атопи-
ческим дерматитом и обыкновенным псориазом. 
Статистически значимых различий в интенсивности 
свечения эпидермального фактора роста амфирегу-
лина, семафорина-3А и фактора роста нервов между 
группами больных атопическим дерматитом тяжелой 
и средней степени тяжести и здоровыми лицами кон-
трольной группы выявлено не было (табл. 1). Вместе 
с тем зона экспрессии семафорина-3А у больных ато-
пическим дерматитом выявлялась преимуществен-
но в базальном и супрабазальном слоях эпидермиса 
(рис. 1а), тогда как в контрольной группе его экспрес-
сия была хорошо выражена во всех слоях эпидерми-
са, в зоне дермо-эпидермальной границы, в сосочко-
вом слое дермы.

Выявлена положительная корреляционная связь 
между степенью выраженности зуда у больных атопи-
ческим дерматитом и интенсивностью свечения фак-
тора роста нервов (p = 0,362; p < 0,05). 

Аналогичные результаты были получены у больных 
обыкновенным псориазом. Экспрессия семафорина-3А 
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у больных псориазом выявлялась в базальном и су-
прабазальном слоях эпидермиса (рис. 1б), тогда как в 
группе контроля его экспрессия наблюдалась во всех 
слоях эпидермиса, в зоне дермо-эпидермальной гра-
ницы, в сосочковом слое дермы (рис. 1в). В группе 
больных с тяжелой формой псориаза интенсивность 
свечения амфирегулина (201,05 ± 24,62 усл. ед.) была 
статистически значимо выше, чем в контрольной груп-
пе (109,9 ± 24,71 усл. ед.; p < 0,05).

Корреляционных связей между степенью выражен-
ности зуда и интенсивностью свечения амфирегулина, 
семафорина-3А и фактора роста нервов в препаратах 
кожи больных псориазом выявлено не было.

В препаратах кожи больных атопическим дермати-
том и обыкновенным псориазом была определена экс-
прессия маркера нервных волокон белка PGP9.5, ко-
торая позволила установить локализацию, количество 

и интенсивность свечения нервных волокон (рис. 2). 
В группах больных атопическим дерматитом было об-
наружено прорастание нервных волокон в эпидермис, 
что не наблюдалось в контрольной группе. 

Выявлено, что количество нервных волокон в эпи-
дермисе больных тяжелым атопическим дермати-
том составляет 7,73 ± 1,15, что статистически значи-
мо больше, чем в контрольной группе, — 1,00 ± 0,55 
(p  < 0,05) (табл. 2). Количество нервных волокон в 
эпидермисе больных псориазом средней (7,86 ± 1,46) 
и тяжелой степени тяжести (10,67 ± 1,61) также было 
статистически значимо больше, чем в контрольной 
группе (1,00 ± 0,55; p < 0,05).

Выявлена положительная корреляционная связь 
между степенью тяжести атопического дерматита и 
количеством нервов в эпидермисе (p = 0,380; p < 0,05) 
и дерме (p = 0,411; p < 0,05) больных, а также между 

Таблица 1 Интенсивность свечения факторов роста и редукции нервов в препаратах кожи больных атопиче-
ским дерматитом и псориазом, в усл. ед.; M ± m

Группа Амфирегулин Семафорин-3А Фактор роста нервов

Больные атопическим дерматитом средней тяжести (n = 15) 107,94 ± 12,49 161,02 ± 25,49 403,79 ± 26,68

Больные тяжелым атопическим дерматитом (n = 15) 117,26 ± 20,19 163,14 ± 13,91 568,04 ± 62,95

Больные псориазом средней тяжести (n = 15) 190,23 ± 24,19 228,10 ± 14,09 654,43 ± 52,41

Больные тяжелым псориазом (n = 15) 201,05 ± 24,62* 235,14 ± 21,94 736,85 ± 77,99

Контрольная группа (n = 10) 109,9 ± 24,71 178,3 ± 23,81 485,5 ± 75,1

Примечание. Здесь и в табл. 2: * — статистически значимое отличие от контрольной группы при p < 0,05. 

Рис. 1. 

Экспрессия семафорина-3A в коже. ×100. а — при атопическом дерматите экспрессия снижена, 
наблюдается преимущественно в базальном и супрабазальных слоях эпидермиса; б — при псо-
риазе экспрессия снижена, наблюдается преимущественно в базальном и супрабазальных слоях 
эпидермиса; в — у здорового человека экспрессия хорошо выражена во всех слоях эпидермиса, 
в зоне дермо-эпидермальной границы, в сосочковом слое дермы

а б в
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степенью выраженности зуда у больных атопическим 
дерматитом и числом нервов в эпидермисе (p = 0,477; 
p < 0,05), дерме (p = 0,364; p < 0,05) и между степенью 
выраженности зуда и числом нервов в препарате ко-
жи суммарно (p = 0,374; p < 0,05).

у больных обыкновенным псориазом была выявле-
на положительная корреляционная связь между сте-
пенью тяжести заболевания и числом нервных воло-
кон в эпидермисе (p = 0,423; p < 0,05), а также между 
степенью интенсивности зуда и числом нервных воло-
кон в эпидермисе (p = 0,405; p < 0,05). 

В группе больных тяжелым атопическим дерма-
титом средняя длина нервных волокон в эпидер-

мисе составила 21,30 ± 2,86 нм и была статисти-
чески значимо больше по сравнению с контроль-
ной группой — 9,07 ± 1,28 нм (p < 0,05), на границе 
эпидермиса и дермы средняя длина нервных во-
локон — 36,95 ± 5,19 нм также была больше, чем 
в контрольной группе, — 20,85 ± 4,69 нм (p < 0,05) 
(табл. 3). Кроме того, у больных с тяжелым тече-
нием атопического дерматита длина нервных во-
локон в дерме (33,23 ± 3,18 нм) была статистиче-
ски значимо больше, чем в контрольной группе 
(21,77 ± 2,31 нм; p < 0,05), а также в препарате кожи 
суммарно (32,41 ± 1,31 нм) в сравнении с группой 
контроля (23,31 ± 1,63 нм; p < 0,05).

Рис. 2. Определение экспрессии белка PGP9.5 в препаратах кожи больных псориазом (а). Определение 
локализации, числа и интенсивности свечения PGP9.5 позитивных нервных волокон (б). ×100

а б

Таблица 2 Количество нервных волокон, обнаруженных в препаратах кожи больных атопическим дерматитом  
и псориазом

Группа В эпидермисе На границе 
эпидермиса и дермы В дерме В препарате 

суммарно

Больные атопическим дерматитом средней тяжести (n = 15) 5,13 ± 0,72 7,73 ± 0,81 17,00 ± 1,65 28,93 ± 2,16

Больные тяжелым атопическим дерматитом (n = 15) 7,73 ± 1,15* 9,27 ± 1,65 20,33 ± 3,78 37,33 ± 5,06

Больные псориазом средней тяжести (n = 15) 7,86 ± 1,46* 13,27 ± 2,57 12,60 ± 1,12 33,80 ± 3,47

Больные тяжелым псориазом (n = 15) 10,67 ± 1,61* 12,93 ± 1,37 13,53 ± 1,19 35,33 ± 2,68

Контрольная группа (n = 10) 1,0 ± 0,55 6,78 ± 2,17 13,56 ± 3,84 21,33 ± 5,90
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у больных с тяжелой формой атопического дерма-
тита средняя длина нервных волокон была статисти-
чески значимо больше на границе эпидермиса и дер-
мы (36,95 ± 5,19 нм) по сравнению с больными атопи-
ческим дерматитом средней тяжести (20,39 ± 1,69 нм; 
p < 0,05), в дерме (33,23 ± 3,18 нм) — по сравнению 
с больными атопическим дерматитом средней тя-
жести (19,06 ± 1,54 нм; p < 0,05) и в препарате кожи 
суммарно (32,41 ± 1,31 нм) — по сравнению с боль-
ными атопическим дерматитом средней тяжести 
(18,64 ± 1,31 нм; p < 0,05). В группе больных с тяжелым 
течением атопического дерматита не выявлено стати-
стически значимых отличий средней длины нервных 
волокон в эпидермисе от показателя в группе больных 
атопическим дерматитом средней тяжести. 

Выявлена положительная корреляционная связь 
между степенью тяжести атопического дермати-
та и средней длиной нервных волокон в эпидермисе 
(p  = 0,387; p  < 0,05), на границе эпидермиса и дер-
мы (p = 0,443; p < 0,05), в дерме (p = 0,636; p < 0,05), 
между степенью тяжести атопического дерматита 
и средней длиной нервных волокон в препарате кожи 
суммарно (p = 0,627; p < 0,05). Кроме того, выявлена 
положительная корреляционная связь между степе-
нью выраженности зуда у больных атопическим дер-
матитом и средней длиной нервных волокон в эпидер-
мисе (p = 0,442; p < 0,05), в дерме (p = 0,605; p < 0,05) 
и в препарате кожи суммарно (p  = 0,420; p  < 0,05). 
Корреляционных связей между степенью выраженно-
сти зуда у больных атопическим дерматитом и сред-
ней длиной нервных волокон на границе эпидермиса 
и дермы не установлено.

у больных псориазом средней степени тяжести 
средняя длина нервных волокон в эпидермисе соста-
вила 27,84 ± 3,42 нм, в группе больных с тяжелой фор-
мой псориаза (29,69 ± 4,75 нм) статистически значи-
мых различий между группами не обнаружено.

у больных псориазом выявлена положительная 
корреляционная связь между степенью тяжести за-

болевания и средней длиной нервных волокон в эпи-
дермисе (p = 0,362; p < 0,05). Корреляционных связей 
между степенью выраженности зуда у больных псори-
азом и средней длиной нервных волокон в эпидерми-
се, на границе эпидермиса и дермы, в дерме и в пре-
парате кожи суммарно не обнаружено.

Средняя интенсивность свечения нервных воло-
кон в эпидермисе больных атопическим дерматитом 
средней тяжести составила 1029,89 ± 32,41 усл. ед., 
тяжелым — 1068,02 ± 125,51 усл. ед. и была стати-
стически значимо выше, чем в контрольной груп-
пе, — 548,13 ± 220,09 усл. ед. (p < 0,05). Сравнение 
средней интенсивности свечения нервных волокон 
в препаратах кожи больных с тяжелой и средней 
степенью тяжести атопического дерматита не вы-
явило статистически значимых различий между эти-
ми группами. 

Выявлена положительная корреляционная связь 
между степенью тяжести заболевания у больных ато-
пическим дерматитом и средней интенсивностью све-
чения нервных волокон в дерме (p = 0,424; p < 0,05), 
а также суммарной интенсивностью свечения нервных 
волокон в дерме (p = 0,446; p < 0,05) и в целом в препа-
ратах кожи (p = 0,461; p < 0,05). Кроме того, у больных 
атопическим дерматитом выявлена положительная 
корреляционная связь между степенью выраженности 
зуда и суммарной интенсивностью свечения нервных 
волокон в дерме (p = 0,393; p < 0,05). 

у больных псориазом средней степени тяжести 
средняя интенсивность свечения нервных волокон 
в эпидермисе составила 1035,46 ± 45,13 усл. ед., тя-
желой формы — 1125,76 ± 41,86 усл. ед., что стати-
стически значимо выше, чем в контрольной группе, — 
548,13 ± 220,09 усл. ед. (p < 0,05). проведенное срав-
нение средней и суммарной интенсивности свечения 
нервных волокон в препаратах кожи больных псори-
азом тяжелой и средней степени тяжести не выявило 
статистически значимых различий. установлена по-
ложительная корреляционная связь между степенью 

Таблица 3 Средняя длина (в нм) нервных волокон, обнаруженных в препаратах кожи больных атопическим 
дерматитом и псориазом

Группа В эпидермисе На границе 
эпидермиса и дермы В дерме В препарате 

суммарно

Больные атопическим дерматитом средней тяжести (n = 15) 17,21 ± 1,28 20,39 ± 1,69 19,06 ± 1,54 18,64 ± 1,31

Больные тяжелым атопическим дерматитом (n = 15) 21,30 ± 2,86* 36,95 ± 5,19*,† 33,23 ± 3,18*,† 32,41 ± 2,90*,†

Больные псориазом средней тяжести (n = 15) 27,84 ± 3,42* 29,24 ± 3,22 27,50 ± 3,53 29,20 ± 2,92

Больные тяжелым псориазом (n = 15) 29,69 ± 4,75* 32,29 ± 4,71 28,46 ± 3,38 31,70 ± 4,21

Контрольная группа (n = 10) 9,07 ± 4,53 20,85 ± 4,69 21,77 ± 2,31 23,31 ± 1,63

Примечание. * — статистически значимое отличие от контрольной группы (p < 0,05); † — статистически значимое отличие от группы больных 
атопическим дерматитом средней тяжести (p < 0,05).
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тяжести псориаза и средней интенсивностью свечения 
нервных волокон в дерме (p = 0,420; p < 0,05). 

Сравнение суммарной интенсивности свечения 
нервных волокон в эпидермисе, на границе эпидерми-
са и дермы, в дерме и в препарате суммарно между 
группами больных с тяжелой формой псориаза и боль-
ных псориазом средней тяжести статистически значи-
мых различий не выявило. Корреляционных связей 
между степенью тяжести псориаза, степенью интен-
сивности зуда и суммарной интенсивностью свечения 
нервных волокон в эпидермисе, на границе эпидерми-
са и дермы, в дерме и в препарате кожи суммарно не 
обнаружено.

Обсуждение
На основании проведенной количественной оценки 

экспрессии маркера нервных волокон (белка PGP9.5), 
эпидермального фактора роста (амфирегулина), фак-
тора редукции нервов (семафорина-3А), нейротро-
фина (фактора роста нервов) в коже больных атопи-
ческим дерматитом и псориазом методом непрямой 
иммунофлюоресценции можно сделать следующие 
выводы.

полученные результаты свидетельствуют о дис-
балансе в коже больных атопическим дерматитом и 
обыкновенным псориазом факторов, влияющих на 
иннервацию кожи. Этот дисбаланс проявляется воз-
растанием влияния факторов, способствующих повы-
шению иннервации кожи, о чем свидетельствует выяв-
ленная положительная корреляционная связь между 
степенью выраженности зуда у больных атопическим 
дерматитом и содержанием в их коже нейротрофина 
фактора роста нервов, увеличение содержания эпи-
дермального фактора роста амфирегулина в коже 
больных тяжелым псориазом. 

Данные о преобладании эффектов веществ, спо-
собствующих разрастанию нервных волокон, у боль-
ных атопическим дерматитом и обыкновенным псори-
азом подтверждаются тем, что атопический дерматит 
и псориаз характеризуются увеличением числа, дли-
ны и интенсивности свечения нервных волокон в эпи-
дермисе. 

Длина нервных волокон в коже больных атопиче-
ским дерматитом увеличивается по мере увеличения 
тяжести заболевания: тяжелый атопический дерма-

тит сопровождается увеличением длины нервных 
волокон в дерме и на дермо-эпидермальной грани-
це, а также повышением средней интенсивности их 
свечения. Имеется прямая корреляционная связь 
между тяжестью атопического дерматита, оцененной 
с учетом индекса ScORAD, и количеством, длиной 
и средней интенсивностью свечения нервных воло-
кон в эпидермисе. Выявлена положительная корре-
ляционная связь между степенью выраженности зу-
да и количеством, длиной и средней интенсивностью 
свечения нервных волокон. В целом у больных тяже-
лым атопическим дерматитом отмечается увеличе-
ние количества нервных волокон как в эпидермисе, 
так и в дерме.

у больных обыкновенным псориазом выявлена 
положительная корреляционная зависимость между 
тяжестью заболевания, оцененной с учетом индекса 
PASI, и количеством и длиной нервных волокон в эпи-
дермисе и их суммарной интенсивностью свечения, а 
также суммарной интенсивностью свечения нервных 
волокон в дерме. при тяжелом течении псориаза вы-
явлено повышение интенсивности свечения эпидер-
мального фактора роста амфирегулина. Достоверных 
различий между группами больных с тяжелой и сред-
ней степенью тяжести псориаза по количеству, длине 
и интенсивности свечения нервных волокон, а также 
по продукции фактора редукции нервов семафорина-
3А и нейротрофина фактора роста нервов не обна-
ружено в отличие от группы больных с атопическим 
дерматитом. Выявлена прямая корреляционная зави-
симость между степенью выраженности зуда и числом 
нервных волокон в эпидермисе.

Таким образом, полученные данные подтвержда-
ют, что важную роль в патогенезе хронических вос-
палительных дерматозов — атопического дермати-
та и псориаза — наряду с иммунными механизмами 
играют нейропептиды и нейротрофины. Дальнейшее 
изучение этого направления приведет к возможности 
разработки патогенетической терапии атопического 
дерматита и псориаза, направленной на блокирова-
ние эффектов нейромедиаторов, способствующих 
развитию воспаления и зуда, либо на стимуляцию эф-
фектов веществ, препятствующих патологическому 
разрастанию чувствительных нервных окончаний, вос-
принимающих зуд. 
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