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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ МІК-
РОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА ШКІРИ У 
ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ І ГІПЕРТОНІЧНУ 
ХВОРОБУ 
 
 
Дослідження проведено в рамках науково-дослідної роботи «Розробка методів те-
рапії та профілактики рецидивів хронічних дерматозів та хвороб, що передаються 
статевим шляхом із урахуванням особливостей гомеостазу хворих та супутньої 
патології» (номер державної реєстрації 0113U000800). 
 
Реферат. З метою визначення структурних ушкоджень мікроциркуляторного русла 
шкіри хворих на псоріаз в залежності від наявності або відсутності артеріальної 
гіпертензії у 60 пацієнтів були досліджені біоптати шкіри за допомогою світлоопти-
чної мікроскопії. Встановлено, що внаслідок коморбідного патоморфогенезу ушко-
джень шкіри відбуваються: значний інтерстиційний набряк сосочкового шару; пе-
рифокальна лейкоцитарна інфільтрація, ексудація, транссудація, плазморагії у скла-
ді дермальних сосочків; лімфостаз і локальне розширення лімфатичної дренажної 
ланки мікроциркуляції; сладжування еритроцитів, еритродіапедез, крововиливи; 
посилення ендотеліальної дисфункції з активацією судинно-тромбоцитарного гемо-
стазу. 
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Makurina G.I. Morphological features of the skin microcirculatory bed in patients with psoriasis and essential hyper-
tension.  
ABSTRACT. Background. Many questions about pathomorphogenesis of damage of the skin microcirculatory bed in pa-
tients with psoriasis and hypertension on the background of the skin age changes require clarification and further advance. 
Objective. The aim of research is to determine the damages of the skin microcirculatory bed in psoriasis patients, depending 
on the presence or absence of hypertension. Methods. In 60 patients with active psoriasis with and without hypertension skin 
biopsies were studied using light-optical microscopy. In quantitative morphological study the maximum and minimum over-
all length of basal, spinous and granular layers of the epidermis were explored, numerical density of nuclei and mitotic index 
of keratinocytes were calculated. Results. It was found that the morphological basis of damages of the skin microcirculatory 
bed in patients with psoriasis and hypertension is a complex of general vascular changes: hyperproliferation of microvascular 
wall cells (endothelial cells, pericytes, smooth myocytes) with the development of hyalinosis and elastofibrosis of arterioles, 
disseminated abuse of angioarchitectonics of arterioles and intrapapillary hemocapillaries. It triggers a cascade of typical 
pathomorphological changes of significantly higher intensity than the skin lesions in psoriasis patients without hypertension. 
Conclusion. Comorbid morphogenesis causes dermal damage in patients with psoriasis and hypertension: significant intersti-
tial edema of papillary layer; perifocal leukocyte infiltration, exudation, extravasations, plasmorrhage consisting of dermal 
papillae; lymphostasis and local extension of lymphatic drainage; erythrocyte sludging, erythrodiapedesis, hemorrhage; 
strengthening of endothelial dysfunction with activation of vascular-platelet hemostasis. 
Key words: psoriasis, hypertension, skin, microcirculatory bed, morphology. 
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Вступ  
В основі структурних перебудов епідермісу 

і дерми внаслідок активації псоріазу як комплек-
сного запального захворювання лежать гіперп-
роліферація кератиноцитів та їх аберантне дифе-
ренціювання [1, 2], надмірний ангіогенез [3] і 
порушення епідермально-дермальних взаємовід-
ношень [4]. Аналіз морфогенезу шкірних елеме-

нтів висипу при загостренні псоріазу довів про-
відну роль активації проліферативних процесів в 
сосочковому шарі дерми [5]. Використання різ-
номанітних методів визначення морфологічних 
критеріїв ушкоджень шкіри при псоріазі призве-
ло до значної деталізації сучасних уявлень про 
патоморфоз даного патологічного процесу [6] та 
про взаємний зв’язок між системними, морфоло-
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гічними та молекулярно-біологічними характе-
ристиками псоріазу під час його загострення [7]. 

Поєднання псоріатичних ушкоджень шкіри 
з типовими морфологічними змінами гемомікро-
циркуляторного русла (ГМЦР) на тлі артеріаль-
ної гіпертензії, вочевидь, обумовлює більш вира-
зний ступінь порушень, проте прямого морфоло-
гічного вивчення стану системи мікроциркуляції 
у хворих на псоріаз з супутньою гіпертонічною 
хворобою (ГХ) проведено не було. Це питання 
стає тим більше актуальним з огляду на те, що 
численними клінічними та епідеміологічними 
дослідженнями останніх років встановлено 
зв’язок між означеними захворюваннями [8, 9]. 
Не випадково, що у пацієнтів, які мають супутню 
патологію, зокрема ГХ, було виявлено істотне 
порушення структури мікроциркуляторного рус-
ла шкіри та вагоме поглиблення загальної інво-
лютивної морфологічної картини епідермісу та 
дерми, що призводило до суттєвого порушення 
провідних показників стану шкіри на тлі артеріа-
льної гіпертензії [10].  

Отже, сучасні відомості про морфологічні 
перетворення мікроциркуляторного русла дерми 
свідчать про суттєві зміни у складі шкіри хворих 
на псоріаз і у пацієнтів з ГХ, проте проблемні 
питання патоморфогенезу ушкоджень судинного 
компоненту шкіри у хворих з поєднаною патоло-
гією (псоріаз і ГХ) на тлі інволютивних перебу-
дов шкіри залишаються й досі не розкритими й 
потребують обґрунтованого вирішення. 

Мета дослідження – визначення ушко-
джень системи мікроциркуляції у хворих на псо-
ріаз 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. Для гістологічного вивчення компо-
нентів мікроциркуляторного русла досліджували 
біоптати шкіри розміром 2×3 мм, взяті з ділянок 
передпліччя або плеча. У хворих на псоріаз в 
активній фазі захворювання біоптати отримували 
з ділянок із шкірними елементами псоріатичного 
висипу, а також з відповідних за локалізацією 
(контрлатеральних) ділянок візуально незміненої 
шкіри. Зразки шкірних біоптатів фіксували у 
рідині Буена, обробляли у висхідній концентрації 
етанолу та виготовляли парапластові блоки за 
стандартною методикою. Серійні зрізи тканини 
виготовляли завтовшки 5-7 мкм та фарбували 
гематоксиліном-еозином, за Масоном, За Пачіні, 
за Ван-Гізоном, за Вейгертом, конго червоним за 
Матсуура, за Маллорі-Слінченком. Використо-
вували загально прийняті стандарти гістологіч-
них процедур [11]. 

Проведення кількісного морфологічного до-
слідження здійснювали з використанням програ-
много пакету ImageJ 1,47v [12] та використовую-
чи загальні принципи морфометричного аналізу 
[13, 14]. У дослідженні вивчали відносний об’єм 
всіх елементів ГМЦР у сосочковому та сітчасто-
му шарах дерми окремо для кожного шару, а 
також зовнішній діаметр артеріол підсосочкової 
сітки, венул поверхневого та глибокого підсосо-
чкових сплетень, внутрішньососочкових капіля-
рів та основи внутрішньососочкових капілярних 
петель. Також розраховували мітотичні індекси 
(МІ) ендотеліальних клітин мікросудин, перици-
тів, гладких міоцитів. Відносні об’єми елементів 
ГМЦР визначали стереометрично [13].  

Статистичну обробку результатів виконува-
ли з використанням пакетів ліцензійних програм 
Statistica 6.1 і SPSS 13.0. Визначення вірогідності 
розходжень між вибірками проводили з ураху-
ванням парного t-критерію Стьюдента, а також 
непараметричного критерію Вілкоксона у разі 
відсутності нормального статистичного 
розподілу [15]. 

Результати та їх обговорення 
Результати морфологічного дослідження 

дерми показали, що мікроциркуляторне русло у 
вивчених ділянках шкіри осіб похилого віку в 
контрольній та досліджуваних клінічних групах 
містить помірно розвинену підсосочкову 
артеріальну сітку, систему 
внутрішньососочкових капілярних петель, а та-
кож поверхневе і глибоке підсосочкові венозні 
сплетення. У сосочковому шарі дерми в 
контрольній групі у складі невисоких сплощених 
сосочків спостерігалися гемокапіляри з незнач-
ним варіюванням просвіту вздовж мікросудин. У 
місці відгалуження від артеріол, тобто в основі 
сосочкових капілярних петель, відзначалися 
звуження просвітів капілярів в оточенні цирку-
лярних фіброзних пучків. Артеріоли подсосоч-
кового сплетення виглядали розширеними, част-
ка мікросудин – з проявами помірного 
внутрішньостінкового набряку. Венули сплетінь 
були нерівномірно звуженими. Лімфатичні 
капіляри мали типову будову без ознак 
лімфостазу. Значення МІ клітин мікросудинної 
стінки свідчили про незначний ступінь їх 
проліферативної активності: ендотеліоцитів – 
1,07 ± 0,16 %, перицитів - 2,32 ± 0,29 %, гладких 
міоцитів – 1,17 ± 0,13 %. Ендотеліальне висте-
лення судин ГМЦР мало типову будову, ознаки 
ушкодження ендотеліальних клітин не 
спостерігалися. В просвітах артеріол іноді 
зустрічались дрібні тромбоцитарні агрегати без 
утворення щільного контакту з ендотелієм 
мікросудинної стінки. Загалом, стан ГМЦР 
шкіри в осіб контрольної групи вказував на 
помірні компенсовані інволютивні зміни без 
критичних ушкоджень мікроциркуляції в сосоч-
ковому і сітчастому шарах дерми (рис. 1). 
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Рис. 1. А – стан дерми шкіри передпліччя жінки контрольної групи віком 64 роки. Забарвлення за Пачіні. ×100. Б – 

гістологічний зріз сосочкового і сітчастого шарів дерми плеча жінки контрольної групи віком 73 роки. Забарвлення конго 
червоним за Матсуура. ×400.  

 
У хворих на псоріаз в активній фазі захво-

рювання патоморфологічні зміни ГМЦР у псорі-
атично ушкоджених ділянках шкіри значно пе-
ребільшували за виразністю інволютивні пере-
будови мікроциркуляції дерми в осіб контроль-
ної 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 шара-
ми дерми спостерігалися ознаки помірної запа-
льно-клітинної інфільтрації з вмістом мононук-
леарів або нейтрофілів, в поодиноких випадках – 
плазмоцитів і тканинних базофілів. Інфільтрація 
не виходила за межі периваскулярного простору 
і не розповсюджувалась на сполучнотканинне 
мікрооточення (рис. 2 А). 

За величиною просвіту артеріоли і венули не 
відрізнялись від мікросудин у дермі в контроль-
ній групі спостережень, проте в їх стінці відзна-
чалася надмірна проліферація ендотеліальних 
клітин, перицитів, гладких міоцитів. Загальна 
щільність мікросудин також була помітно 
більшою, ніж у групі контролю. Гемокапіляри 
внутрішньососочкових петель мали розширений 
просвіт, були повнокровними, часто з явищами 
плазморагії й еритродіапедезу, в оточенні 
дрібних крововиливів (рис. 2 Б). Ендотеліальне 
вистелення судин ГМЦР дерми мало ознаки уш-
кодження цілісності стінки, однак тромбоутво-

рення не було характерним у більшості спосте-
режень. У розширених лімфатичних капілярах 
спостерігався виражений лімфостаз. 

Морфологічний аналіз шкіри без клінічних 
псоріатичних елементів у хворих на псоріаз вия-
вив низку особливостей, пов’язаних з загальною 
ангіоархітектонікою дерми. З одного боку, уш-
кодження стінки мікросудин і виразні 
інфільтративно-деструктивні процеси в системі 
мікроциркуляції були відсутні, як і в контрольній 
групі. З іншого боку, щільність артеріол і венул 
була набагато більшою за контрольний рівень. 
Також була значно підвищеною проліферація 
клітин у складі мікросудин, за виключенням 
гладких міоцитів. Ці дані вказують на системний 
характер перебудов ГМЦР, який у хворих на 
псоріаз має місце навіть у ділянках клінічно 
неушкодженої шкіри (рис. 3). 

У пацієнтів з ГХ спектр перебудов мікроци-
ркуляції шкіри значно відрізнявся від тих змін, 
що спостерігалися в контрольній групі й у хво-
рих на псоріаз. Зокрема, щільність судин ГМЦР 
у сосочковому і сітчастому шарах дерми, а також 
діаметри мікросудин були на рівні значень віко-
вої норми, проте мікроскопічно у стінках артері-
ол стабільно виявлялася суттєва гіпертрофія гла-
дком’язових і еластичних елементів. Часто 
спостерігалося плазматичне просочування стінки 
артеріол з формуванням щільного периваскуляр-
ного набряку і артеріолосклерозу (гіалінозу).  

А Б 
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Рис. 2. А – тотальний гістологічний зріз ушкодженої ділянки шкіри плеча хворої на псоріаз віком 70 років. Забарв-

лення конго червоним за Вейгертом. ×150. Б – стан дерми ушкодженої ділянки шкіри передпліччя хворої на псоріаз віком 
59 років. Забарвлення за Масоном. ×400.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. А – тотальний гістологічний зріз неушкодженої ділянки шкіри плеча хворої на псоріаз віком 66 років. Забар-

влення за Масоном. ×150. Б – стан дерми неушкодженої ділянки шкіри передпліччя хворої на псоріаз віком 59 років. 
Забарвлення за Ван-Гізоном. ×400.  

 

А Б 

А Б 
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В окремих спостереженнях виявлялися 
ознаки еластофіброзу артеріол, що включали 
гіперплазію і розщеплення еластичної мембрани 
артеріол у відповідь на стійку артеріальну гіпер-
тензію з вростанням в її розшарування фіброзної 
тканини. У просвітах артеріол часто спостеріга-
лися різні за розмірами тромбоцитарні агрегати, 
які щільно контактували з ушкодженим ендоте-
лієм мікросудинної стінки. Деякі артеріоли мали 

облітерований або тромбований просвіт. Найбі-
льша кількість тромбоагрегатів і активованих 
тромбоцитів відзначалася у просвіті гемокапіля-
рів, хоча загальна геометрія розташування внут-
рішньососочкових капілярних петель зберігала-
ся. Також у складі гемокапілярів спостерігалися 
морфологічні ознаки ендотеліальної дисфункції 
на тлі збереженої цілісності капілярної стінки 
(рис. 4).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. А – тотальний гістологічний зріз шкіри передпліччя хворого на ГХ віком 62 роки. Забарвлення конго черво-

ним за Матсуура. ×200. Б – стан дерми неушкодженої ділянки шкіри передпліччя хворої на ГХ віком 71 рік. Забарвлення 
гематоксиліном і еозином. ×400.  

 
На наш погляд, порушення тромбоцитарно-

го гемостазу і функції ендотелію, що спостеріга-
ються на рівні гемокапілярів, є прямим наслід-
ком ушкодження циркуляції в артеріолах, які у 
хворих на ГХ виявляються найбільш уразливою 
ланкою ГМЦР у відповідь на тривалу дію артері-
альної гіпертензії. 

Дослідження морфофункціонального стану 
мікроциркуляції у шкірі хворих на псоріаз в ак-
тивній фазі і ГХ дозволило визначити коморбід-
ний характер численних і виразних патоморфо-
логічних змін, що супроводжують перебіг дослі-
джуваної поєднаної патології у пацієнтів похило-
го віку. У біоптатах псоріатично ушкодженої 
шкіри відзначалася різко підвищена щільність 
мікросудин в обох шарах дерми. Діаметр біль-
шості судин ГМЦР був збільшеним. Навколо 
артеріол і венул спостерігалися численні осеред-
ки запально-клітинної інфільтрації з вмістом мо-
нонуклеарів, нейтрофілів, лімфоцитів і плазмо-

цитів. Інфільтрація від периваскулярного прос-
тору розповсюджувалась на сполучнотканинне 
мікрооточення, переважно у сосочковому шарі 
дерми (рис. 5 А). В стінці мікросудин відзнача-
лася гіперпроліферація ендотеліальних клітин, 
перицитів і гладких міоцитів. У стінках артеріол 
підсосочкової сітки виявлялася значна гіпертро-
фія гладком’язових і еластичних елементів. Ха-
рактерним було плазматичне просочування стін-
ки артеріол з формуванням щільного периваску-
лярного набряку і артеріолосклерозу (гіалінозу). 
Також спостерігалися артеріоли у стані еласто-
фіброзу. У просвітах значної частки артеріол 
спостерігалися явища тромбозу, агрегатоутво-
рення активованих тромбоцитів, облітерації про-
світів. В ушкоджених ділянках шкіри хворих на 
псоріаз і ГХ ангіоархітектоніка внутрішньососо-
чкових капілярних петель була істотно поруше-
ною за рахунок утворення розширених деформо-
ваних просвітів і деструкції гемокапілярної стін-
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ки. Навколо повнокровних капілярів утворюва-
лися широкі осередки лейкоцитарної інфільтра-
ції, ексудації, транссудації, плазморагії по всьо-
му простору сосочків з розповсюдженням за ме-
жі верхівки сосочків через ушкоджену базальну 
мембрану в епідерміс. Типовим патоморфологіч-
ним проявом було сладжування еритроцитів, 
еритродіапедез, численні крововиливи (рис. 5 Б). 

Ендотеліальне вистелення мікросудин мало 
морфологічні ознаки значної ендотеліальної ди-
сфункції і розвиненої внутрішньосудинної акти-
вації тромбоцитів. Значно розширені лімфатичні 
капіляри сосочкового шару і колекторні лімфо-
судини сітчастого шару дерми мали ознаки роз-
винутого лімфостазу та містили гранулоцитарні 
запальні клітини. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. А – стан дерми ушкодженої ділянки шкіри плеча хворої на псоріаз і АГ віком 68 років. Забарвлення за Мал-

лорі-Слінченком. ×200. Б – тотальний гістологічний зріз ушкодженої ділянки шкіри плеча хворого на псоріаз і АГ віком 61 
рік. Забарвлення за Масоном. ×100.  

 
При морфологічному дослідженні стану мі-

кроциркуляції шкіри без клінічних псоріатичних 
елементів у хворих на псоріаз і ГХ виявилося, що 
патологічні зміни ГМЦР дерми за своїми спект-
ром та інтенсивністю помітно поступаються тим 
деструктивним явищам, які спостерігались у да-
них хворих в ділянках псоріатично зміненої шкі-
ри, проте певна низка структурних перебудов 
мікросудин мала системний характер і мала міс-
це в ділянках візуально незміненої шкіри контр-
латеральних ділянок. До цих системних мікро-
циркуляторних перебудов належали підвищена 
проліферація клітин мікросудинної стінки з ак-
тивацією ангіогенезу, порушення ангіоархітек-
тоніки 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 внуштрішньо-

судинною активацією тромбоцитів (рис. 6).  
Результати кількісного морфологічного дос-

лідження показали, що мікросудини ГМЦР сосо-
чкового шару дерми в ушкоджених ділянках 
шкіри хворих на псоріаз за відносним об’ємом 
перевищували показник групи контролю на 77,5 
% (p < 0,05), в морфологічно незміненій шкірі – 
на 52,1 % (p < 0,05), що вказує на системний ха-
рактер мікросудинної проліферації у пацієнтів 
даного контингенту. У хворих на ГХ помірне 
збільшення відносного об’єму судин ГМЦР у 
сосочковому шарі дерми у порівнянні з контро-
лем не досягало рівня статистичної значущості 
(табл. 1), проте у групі хворих на псоріаз із ГХ 
спостерігався різко підвищений вміст ГМЦР як 
відносно контрольного рівня (на 135,1 %; p < 
0,05), так і у порівнянні з контрлатеральною 
ділянкою шкіри даних пацієнтів (на 53,6 %; p < 
0,05).  
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Рис. 6. А – стан дерми неушкодженої ділянки шкіри передпліччя хворої на псоріаз і АГ віком 60 років. Забарвлення 

за Масоном. ×200. Б – тотальний гістологічний зріз неушкодженої ділянки шкіри плеча хворої на псоріаз і АГ віком 66 
років. Забарвлення за Маллорі-Слінченком. ×100.  

 
 

Таблиця 1 
Відносний об’єм судин мікроциркуляторного русла у складі сосочкового шару дерми, % (M ± m) 

 
 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 4,13 ± 0,46 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 7,33 ± 0,81 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 6,28 ± 0,75 * ^ 

Гіпертонічна хвороба  5,04 ± 0,43 # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 9,71 ± 0,84 * # ^ 
Контрлатеральна ділянка 6,32 ± 0,58 * ^ 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

Схожі за напрямком та виразністю зміни 
відзначалися при вивченні відносного об’єму 
мікроциркуляторного русла у складі сітчастого 
шару дерми (табл. 2). У всіх досліджуваних діля-
нках псоріатична хвороба супроводжувалась під-
вищеною проліферацією мікросудин, причому 
при поєднанні псоріазу з ГХ у патологічно змі-
нених ділянках шкіри сітчастий шар містив най-
більш розвинену сітку ГМЦР. Наведені дані сві-
дчать про існування системного механізму гіпе-
рактивації ангіогенезу у складі шкіри хворих на 
псоріаз, причому наявність артеріальної гіперте-
нзії посилює ступінь мікросудинної проліферації 

як в ділянках папіломатозної гіперплазії або ін-
ших псоріатичних ушкоджень, так і в клінічно 
незміненій шкірі. 

Морфометричне визначення зовнішнього ді-
аметра артеріол підсосочкової сітки дозволило 
оцінити характер мікросудинних перебудов, що 
розвиваються у складі ГМЦР шкіри досліджува-
них пацієнтів (табл. 3). У хворих на псоріаз зна-
чення параметра не відрізнялись від контрольних 
величин як в ушкоджених, так і в контрлатераль-
них ділянках шкіри. Навпроти, у хворих на ГХ 
спостерігалося збільшення зовнішнього діаметра 
артеріол (на 34,4 %; p < 0,05) відносно контроль-
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ної групи. Розвиток поєднаної патології (псоріаз 
+ ГХ) також супроводжувався підвищенням зна-
чень параметра, що було особливо вираженим в 
зонах шкірних псоріатичних елементів – на 75,0 

% (p < 0,05) у порівнянні з контролем і на 30,2 % 
(p < 0,05) відносно значень параметра у хворих 
на ГХ. 

 
Таблиця 2 

Відносний об’єм судин мікроциркуляторного русла у складі сітчастого шару дерми, % (M ± m) 
 

 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 5,21 ± 0,46 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 8,35 ± 0,94 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 7,82 ± 3,9 * ^ 

Гіпертонічна хвороба  6,11 ± 0,81 # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 11,85 ± 1,03 * # ^ 
Контрлатеральна ділянка 9,40 ± 0,87 * ^ 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

Таблиця 3 
Зовнішній діаметр артеріол підсосочкової сітки, мкм (M ± m) 

 
 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 21,2 ± 3,4 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 20,3 ± 3,1 ^ 
Контрлатеральна ділянка 21,8 ± 2,4 ^ 

Гіпертонічна хвороба  28,5 ± 3,1 * # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 37,1 ± 3,5 * # ^ 
Контрлатеральна ділянка 27,4 ± 3,0 * # 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

Вивчення діаметра венул поблизу основи 
дермальних сосочків, на відміну від артеріол, не 
виявило статистично вагомих змін у порівнянні з 
відповідною за віком контрольною групою у 
хворих на псоріаз і у пацієнтів з ГХ (табл. 4), 
проте у хворих з досліджуваною поєднаною па-
тологією спостерігалось значуще зменшення 

діаметра венул (на 34,5 %; p < 0,05) у патологіч-
но порушених ділянках шкіри. На наш погляд, це 
обумовлено розвитком фіброзу сосочкового ша-
ру дерми і супутнім перивенулярним набряком, а 
також залученням розширених лімфатичних мік-
росудин, які частково компенсують дренажну 
функцію звужених і деформованих венул. 

 
Таблиця 4 

Зовнішній діаметр венул підсосочкових сплетень, мкм (M ± m) 
 

 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 26,4 ± 2,9 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 25,7 ± 3,0 
Контрлатеральна ділянка 26,0 ± 2,7 

Гіпертонічна хвороба  23,9 ± 3,4 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 17,3 ± 2,2 * 
Контрлатеральна ділянка 22,7 ± 2,6 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
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Дослідження гемокапілярів сосочкових пе-
тель виявило їх суттєві структурні зміни у хво-
рих на псоріаз (табл. 5). Зокрема, в ушкоджених 
ділянках шкіри дані мікросудини за діаметром на 
80,1 % (p < 0,05) перебільшували контрольне 
значення, у контрлатеральних ділянках шкіри – 
на 61,1 % (p < 0,05), що вказує на системний ха-
рактер перебудов капілярів дерми на тлі актив-

ного псоріатичного процесу. Навпроти, у пацієн-
тів з ГХ зміни параметра не перевищували межі 
статистичної значущості. У хворих на псоріаз і 
ГХ розширення сосочкових капілярів у ділянках 
псоріатичного ушкодження шкіри виявлялося 
найвиразнішим, перевищуючи контрольний рі-
вень на 167,4 % (p < 0,05) і рівень показника у 
хворих на псоріаз без ГХ – на 48,5 % (p < 0,05).  

 
Таблиця 5 

Зовнішній діаметр внутрішньососочкових гемокапілярів, мкм (M ± m) 
 

 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 9,5 ± 1,7 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 17,1 ± 2,2 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 15,3 ± 2,0 * 

Гіпертонічна хвороба  11,2 ± 1,5 # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 25,4 ± 2,9 * # ^ 
Контрлатеральна ділянка 18,0 ± 2,1 * ^ 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

Поряд із значною нерівномірністю просвітів 
по ходу ушкоджених і розширених гемокапілярів 
найбільш суттєвим порушенням їх структури у 
хворих на псоріаз ставало різке звуження основи 

капілярних петель за рахунок розростання ото-
чуючого колагенового матриксу, перикапілярно-
го набряку і навколосудинної лімфоцитарної ін-
фільтрації (табл. 6). 

 
Таблиця 6 

Зовнішній діаметр гемокапілярів в основі петель, мкм (M ± m) 
 

 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 12,3 ± 1,4 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 8,2 ± 1,1 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 8,6 ± 0,9 * 

Гіпертонічна хвороба  12,9 ± 1,3 # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 7,4 ± 0,8 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 8,1 ± 1,0 * ^ 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

У контрольній групі, а також у хворих на ГХ 
діаметр основи капілярної петлі не поступався 
діаметру внутрішньососочкового гемокапіляра, 
що створювало умови для адекватної циркуляції 
формених елементів і плазми крові. Навпроти, у 
хворих на псоріаз, особливо за наявності ГХ, 
відзначалося різке звуження основи капілярних 
петель (на 30,1-39,8 % відносно контролю), що 
призводило до різноманітних мікроциркулятор-
них розладів і, як наслідок, поглиблювало явища 
еритродіапедезу, крововиливів, транссудації, 
набряку, плазморагії у складі дермальних сосоч-
ків. Загальні перебудови внутрішньососочкової 
капілярної петлі на тлі псоріатичного ушкоджен-

ня шкіри включали утворення локальних розши-
рень гемокапілярів у внутрішньососочковому 
просторі, звуження початкових і кінцевих сегме-
нтів петлі у підсосочковій ділянці, що супрово-
джувалось порушеннями циркуляції і обмежен-
ням транскапілярного обміну. 

Кількісне визначення проліферативної акти-
вності ендотеліальних клітин показало достовір-
не зростання МІ у всіх ділянках шкіри досліджу-
ваних клінічних груп у порівнянні з контрольни-
ми величинами, однак ступінь гіперпроліферації 
в означених групах був неоднаковим (табл. 7). У 
контрлатеральних ділянках шкіри без псоріатич-
них елементів, а також у хворих на ГХ мітотична 
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активність більш ніж удвічі перевищувала конт-
рольний рівень. Найвищі значення МІ (переви-
щення контрольного рівня у 5,1 рази) спостеріга-
лись в ділянках псоріатичних висипів шкіри па-

цієнтів із загостренням псоріазу і ГХ, що свід-
чить про суттєву коморбідну індукцію проліфе-
ративної активності ендотеліоцитів ушкодженої 
шкіри у хворих з поєднаною патологією. 

 
Таблиця 7 

Мітотичний індекс ендотеліоцитів, % (M ± m) 
 

 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 1,07 ± 0,16 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 3,23 ± 0,46 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 2,16 ± 0,28 * # 

Гіпертонічна хвороба  2,24 ± 0,25 * # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 5,48 ± 0,43 * # ^ 
Контрлатеральна ділянка 2,35 ± 0,26 * # 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

Аналогічна за напрямком структура змін 
відзначалася при вивченні проліферативної акти-
вності перицитів у складі мікросудин: достовірне 
зростання МІ означених клітин відбувалося у 
всіх ділянках шкіри досліджуваних клінічних 
груп у порівнянні з контрольними величинами 
(табл. 8). У клінічно незмінених ділянках шкіри 
хворих на псоріаз і у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією МІ перицитів на 75,9-86,2 % (p < 

0,05) переважав над рівнем контрольної групи. В 
псоріатично ушкоджених ділянках шкіри хворих 
на псоріаз мітотична активність перевищувала 
контрольне значення на 111,2 % (p < 0,05), у па-
цієнтів з загостренням псоріатичної хвороби і ГХ 
– у 2,6 рази (p < 0,05). Наведені результати підт-
верджують дані про коморбідну індукцію пролі-
феративної активності клітин мікросудинної сті-
нки у хворих на псоріаз і ГХ. 

 
Таблиця 8 

Мітотичний індекс перицитів, % (M ± m) 
 

 Групи дослідження Значення параметра 
Контрольна (практично здорові) 2,32 ± 0,29 

Псоріаз  Ушкоджена ділянка 4,90 ± 0,54 * ^ 
Контрлатеральна ділянка 4,08 ± 0,39 * # 

Гіпертонічна хвороба  4,27 ± 0,41 * # 

Псоріаз + гіпертонічна хвороба Ушкоджена ділянка 6,11 ± 0,68 * # ^ 
Контрлатеральна ділянка 4,32 ± 0,50 * # 

 
Примітки:  
* - значуща відмінність від значень групи контролю (p < 0,05);  
# - значуща відмінність від значень ушкодженої ділянки шкіри групи хворих на псоріаз (p < 0,05);  
^ - значуща відмінність від значень групи хворих на гіпертонічну хворобу (p < 0,05). 
 

Висновки 
1. Морфологічною основою ушкодження 

мікроциркуляції шкіри у хворих на псоріаз і гі-
пертонічну хворобу є комплекс системних по-
рушень структури судин: гіперпроліферація клі-
тин у складі стінки мікросудин (ендотеліоцитів, 
перицитів, гладких міоцитів) з розвитком гіалі-
нозу і еластофіброзу артеріол, дисеміноване по-
рушення ангіоархітектоніки артеріол і внутріш-
ньососочкових гемокапілярів. Даний комплекс 
порушень зустрічається у всіх без виключення 
хворих на псоріаз в активній фазі на тлі гіперто-
нічної хвороби і викликає каскад типових пато-

морфологічних змін, які за своєю інтенсивністю 
значно перевищують ушкодження шкіри у хво-
рих на псоріаз без артеріальної гіпертензії.  

2. Внаслідок коморбідного патоморфогенезу 
ушкоджень сполучнотканинної основи шкіри у 
хворих на псоріаз і гіпертонічну хворобу відбу-
ваються: значний інтерстиційний набряк сосоч-
кового шару; перифокальна лейкоцитарна інфі-
льтрація, ексудація, транссудація, плазморагії у 
складі дермальних сосочків; лімфостаз і локаль-
не розширення лімфатичної дренажної ланки 
мікроциркуляції; сладжування еритроцитів, ери-
тродіапедез, крововиливи; посилення ендотеліа-
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льної дисфункції з активацією судинно-
тромбоцитарного гемостазу. 

Перспективи подальших досліджень 
пов’язані з вивченням ушкоджень епітеліального 

компоненту шкіри хворих на псоріаз в залежнос-
ті від наявності або відсутності артеріальної гі-
пертензії. 
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Макурина Г.И. Морфологические особенности микроциркуляторного русла кожи у больных 

псориазом и гипертонической болезнью. 
Реферат. С целью определения структурных повреждений микроциркуляторного русла кожи боль-

ных псориазом в зависимости от наличия или отсутствия артериальной гипертензии у 60 пациентов были 
исследованы биоптаты кожи с помощью светооптической микроскопии. Установлено, что в результате 
коморбидного патоморфогенеза повреждений кожи происходят: значительный интерстициальный отек 
сосочкового слоя; перифокальная лейкоцитарная инфильтрация, экссудация, транссудация, плазморра-
гии в составе дермальных сосочков; лимфостаз и локальное расширение лимфатического дренажного 
звена микроциркуляции, сладжирование эритроцитов, эритродиапедез, кровоизлияния; усугубление эн-
дотелиальной дисфункции с активацией сосудисто-тромбоцитарного гемостаза. 

Ключевые слова: псориаз, гипертоническая болезнь, кожа, микроциркуляторное русло, морфоло-
гия. 


