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Актуальність. Сучасні відомості про морфологічні перетворення 

мікроциркуляторного русла дерми свідчать про суттєві зміни у складі шкіри хворих 
на псоріаз і у пацієнтів з гіпертонічною хворобою (ГХ), проте проблемні питання 
патоморфогенезу ушкоджень судинного компоненту шкіри у хворих з поєднаною 
патологією (псоріаз і ГХ) на тлі інволютивних перебудов шкіри залишаються й досі 
не розкритими й потребують обґрунтованого вирішення. 

Мета дослідження – визначення ушкоджень системи мікроциркуляції у 
хворих на псоріаз в залежності від наявності або відсутності артеріальної 
гіпертензії. 

Матеріали та методи. Морфологічне дослідження стану шкіри проводили у 
50 пацієнтів трьох клінічних груп (19 хворих на псоріаз в активній фазі; 12 хворих 
на ГХ; 19 хворих на псоріаз і ГХ), а також у 10 волонтерів контрольної групи (осіб 
без псоріазу, ГХ і тяжкої патології внутрішніх органів) віком 48-74 роки. 

Результати та їх обговорення. Результати морфологічного дослідження 
показали, що у хворих на псоріаз в активній фазі захворювання патоморфологічні 
зміни ГМЦР у псоріатично ушкоджених ділянках шкіри значно перебільшували за 
виразністю інволютивні перебудови мікроциркуляції дерми в осіб контрольної 
групи і помітно відрізнялись від змін, що спостерігалися в контрлатеральних 
ділянках шкіри без елементів псоріатичних висипів. У біоптатах ушкодженої шкіри 
навколо артеріол і венул на межі між сосочковим і сітчастим шарами дерми 
спостерігалися ознаки помірної запально-клітинної інфільтрації з вмістом 
мононуклеарів або нейтрофілів, в поодиноких випадках – плазмоцитів і тканинних 
базофілів. 

У пацієнтів з ГХ спектр перебудов мікроциркуляції шкіри значно відрізнявся 
від тих змін, що спостерігалися в контрольній групі й у хворих на псоріаз. Зокрема, 
щільність судин ГМЦР у сосочковому і сітчастому шарах дерми, а також діаметри 
мікросудин були на рівні значень вікової норми, проте мікроскопічно у стінках 
артеріол стабільно виявлялася суттєва гіпертрофія гладком’язових і еластичних 
елементів. Часто спостерігалося плазматичне просочування стінки артеріол з 
формуванням щільного периваскулярного набряку і артеріолосклерозу (гіалінозу).  

На наш погляд, порушення тромбоцитарного гемостазу і функції ендотелію, 
що спостерігаються на рівні гемокапілярів, є прямим наслідком ушкодження 
циркуляції в артеріолах, які у хворих на ГХ виявляються найбільш уразливою 
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ланкою ГМЦР у відповідь на тривалу дію артеріальної гіпертензії. 
Дослідження морфофункціонального стану мікроциркуляції у шкірі хворих на 

псоріаз в активній фазі і ГХ дозволило визначити коморбідний характер численних і 
виразних патоморфологічних змін, що супроводжують перебіг досліджуваної 
поєднаної патології у пацієнтів похилого віку. У біоптатах псоріатично ушкодженої 
шкіри відзначалася різко підвищена щільність мікросудин в обох шарах дерми. 
Діаметр більшості судин ГМЦР був збільшеним. Навколо артеріол і венул 
спостерігалися численні осередки запально-клітинної інфільтрації з вмістом 
мононуклеарів, нейтрофілів, лімфоцитів і плазмоцитів. Інфільтрація від 
периваскулярного простору розповсюджувалась на сполучнотканинне 
мікрооточення, переважно у сосочковому шарі дерми 

При морфологічному дослідженні стану мікроциркуляції шкіри без клінічних 
псоріатичних елементів у хворих на псоріаз і ГХ виявилося, що патологічні зміни 
ГМЦР дерми за своїми спектром та інтенсивністю помітно поступаються тим 
деструктивним явищам, які спостерігались у даних хворих в ділянках псоріатично 
зміненої шкіри, проте певна низка структурних перебудов мікросудин мала 
системний характер і мала місце в ділянках візуально незміненої шкіри 
контрлатеральних ділянок. До цих системних мікроциркуляторних перебудов 
належали підвищена проліферація клітин мікросудинної стінки з активацією 
ангіогенезу, порушення ангіоархітектоніки артеріол і гемокапілярів з ушкодженням 
морфологічної будови їх стінок, інтерстиційний набряк сосочкового шару дерми. 
Також були характерними явища сладжування еритроцитів, а також ендотеліальна 
дисфункція з внуштрішньосудинною активацією тромбоцитів.  

Висновки 
1. Морфологічною основою ушкодження мікроциркуляції шкіри у хворих на 

псоріаз і гіпертонічну хворобу є комплекс системних порушень структури судин: 
гіперпроліферація клітин у складі стінки мікросудин (ендотеліоцитів, перицитів, 
гладких міоцитів) з розвитком гіалінозу і еластофіброзу артеріол, дисеміноване 
порушення ангіоархітектоніки артеріол і внутрішньососочкових гемокапілярів. 
Даний комплекс порушень зустрічається у всіх без виключення хворих на псоріаз в 
активній фазі на тлі гіпертонічної хвороби і викликає каскад типових 
патоморфологічних змін, які за своєю інтенсивністю значно перевищують 
ушкодження шкіри у хворих на псоріаз без артеріальної гіпертензії.  

2. Внаслідок коморбідного патоморфогенезу ушкоджень сполучнотканинної 
основи шкіри у хворих на псоріаз і гіпертонічну хворобу відбуваються: значний 
інтерстиційний набряк сосочкового шару; перифокальна лейкоцитарна інфільтрація, 
ексудація, транссудація, плазморагії у складі дермальних сосочків; лімфостаз і 
локальне розширення лімфатичної дренажної ланки мікроциркуляції; сладжування 
еритроцитів, еритродіапедез, крововиливи; посилення ендотеліальної дисфункції з 
активацією судинно-тромбоцитарного гемостазу. 

 
 


