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Псориаз — один из наиболее распространенных 
и тяжелых дерматозов, имеющих тенденцию не 
только роста уровня заболеваемости, но и увеличе-
ния количества резистентных к лечению форм. При-
мерно 1,5—2% населения Земного шара страдают 
этим заболеванием. В России от псориаза страдают 
не менее 5 млн человек. Отсутствие надежных мето-
дов лечения псориаза является серьезной проблемой 
современной дерматологии. Этиология и патогенез 
псориаза являются окончательно невыясненными [1, 
2]. Под действием патогенных факторов происходят 
активация Т-киллеров и Т-хелперов, эмиграция их в 
кожу и высвобождение большого количества провос-
палительных цитокинов, которые вызывают воспа-
ление, привлекают в кожу макрофаги и нейтрофилы 
и провоцируют избыточную пролиферацию клеток 
кожи, в первую очередь кератиноцитов [1, 2]. Повы-
шение уровня клеточной пролиферации, ангио генез 
в псориатических бляшках и инфильтрация кожи 
лимфоцитами и макрофагами быстро приводят к 
формированию характерных псориатических пора-
жений — эритематозных бляшек, покрытых белыми 
чешуйками. Миграция лимфоцитов из перифериче-

ской крови в пораженную кожу рассматривается как 
основная причина инфильтрации эпидермиса этими 
клетками [1—4]. Вместе с тем механизмы миграции 
в дерму лейкоцитов исследованы недостаточно хо-
рошо. В связи с этим, в данном исследовании оце-
нили уровень экспрессии молекул, опосредующих 
миграцию лейкоцитов в дерму (CD99, CD162) и ма-
триксной металлопротеиназы-9 (ММП-9).

CD99 принимает участие в Т-клеточной адгезии и 
трансэндотелиальной миграции. CD99 является ко-
стимулятором и регулятором продукции цитокинов 
Т-клетками [5]. CD162 является трансмембранным 
белком на поверхности лейкоцитов, основным ли-
гандом селектинов. Играет важную роль в процессе 
роллинга лейкоцитов, мобилизации и миграции лей-
коцитов при воспалительной реакции [6].  MMП-9 — 
принимает участие в процессах воспаления, ре-
моделирования ткани и репарации, мобилизации 
матрикссвязанных факторов роста и процессинга 
цитокинов [3, 7].

Цель работы — исследовать содержание марке-
ров CD45, CD99, CD162 и ММП-9 в коже у больных 
псориазом.
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Материалы и методы
На базе Красноярского краевого кожно-венерологическо-

го диспансера № 1 обследованы 22 больных распространен-
ной формой псориаза. В качестве контроля были взяты био-
птаты у 10 здоровых лиц — добровольцев. Материалом для 
выполнения эксперимента служили биоптаты кожи больных 
псориазом в прогрессирующую стадию и стадию регресса за-
болевания. Ткани фиксировали в 10% нейтральном забуферен-
ном формалине. Срезы подвергали иммуногистохимическому 
окрашиванию по стандартной методике с моноклональными 
антителами к CD45, CD99, CD162 и MMП-9 [8]. Для визуа-
лизации использовали систему детекции Ready-to-Use (Novo-
Link Polymer Detection System, Leica Microsystems, Newcastle, 
Англия). В дальнейшем срезы докрашивали гематоксилином. 
Подсчет количества положительно окрашенных клеток в пере-
счете на 100 клеток производили при 400-кратном увеличении 
с помощью микроскопа Olympus BX-41 и программы для об-
работки изображений Infi nity Analyze. Version 4.6.0 («Lumenera 
Corporation», Канада)

Для всех данных определяли медиану (Ме) и интерквар-
тальный разброс в виде подсчета 25- и 75-процентилей (С25 и 
С75). Статистическую значимость различий между группами 
оценивали с помощью непараметрического критерия Ман-
на—Уитни. Статистический анализ осуществляли с помощью 
пакетов прикладных программ Statistica версия 7,0 (StatSoft 
Inc., 2004).

Результаты и обсуждение
При исследовании концентрации CD45, который 

использовали в качестве маркера лейкоцитов в био-
птатах кожи, полученных от здоровых лиц, экспрес-
сия CD45 в дерме была выражена очень слабо, выяв-
ляли единичные положительно окрашенные клетки 
на эндотелии сосудов и вокруг сосудов. В коже боль-
ных с прогрессирующей стадией заболевания поло-
жительно окрашенные клетки присутствовали в дер-
ме в виде скоплений вокруг сосудов и инфильтратов, 
их содержание составило 67 (52; 74) на 100 клеток. 
В коже больных псориазом в стадии регресса коли-
чество положительно окрашенных клеток снижалось 
до 6 (3; 12) на 100 клеток (рис. 1). Аналогичную тен-
денцию отметили и в отношении содержания других 
исследуемых маркеров.

В дерме у здоровых лиц экспрессию CD99 вы-
явили в отдельных клетках эндотелия кровеносных 
сосудов и единичных клетках, располагающихся 

Рис. 2. Изменение количества CD99-положительных клеток в коже у больных псориазом. Ув. 100.
а — контроль; б — образец кожи больного в стадию прогрессирования заболевания, в —в стадию регресса.

Рис. 1. Изменение количества (в %) положительно окрашенных 
клеток на маркеры CD45, CD99, CD162, MMП-9 в дерме у 
больных в стадии прогрессирования и регресса псориаза.

Рис. 3. Инфильтрация лимфоцитами дермы и CD99+-клетки при 
псориазе в стадию прогрессирования. Ув. 400.
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вокруг сосудов сосочкового слоя дермы. В образ-
цах кожи у больных псориазом в прогрессирующую 
стадию наблюдали обильную инфильтрацию дер-
мы CD99+-лимфоцитами, главным образом в дерме 
вблизи сосудов, а также в виде скоплений и отдель-
ных клеток, в сосочковом и сетчатом слоях. Положи-
тельную окраску отметили в 53 (46; 59) из 100 кле-
ток. В стадию регресса количество CD99+-клеток в 
дерме составило 39 (31; 49) на 100 (рис. 2, 3).

При исследовании уровня CD162 в биоптатах 
кожи, полученных от здоровых лиц, экспрессию 
обнаружили в единичных клетках в дерме. В коже 
у больных псориазом количество положительно 
окрашенных клеток составило 72 (64; 79) на 100 
клеток. В стадию регресса количество положитель-
но окрашенных клеток снизилось до 43 (38; 47) на 
100 клеток. Аналогичную картину наблюдали и при 
исследовании экспрессии MMП-9. Содержание по-
ложительно окрашенных клеток в стадию прогрес-
сирования составило 87 (70; 88) на 100 клеток, в ста-
дию регресса — 17 (8; 25).

Таким образом, у больных псориазом в прогрес-
сирующую стадию отметили усиление лимфоци-
тарной инфильтрации с повышением содержания 
исследуемых маркеров. Снижение экспрессии дан-
ных молекул может быть одним из факторов, при-
водящих к уменьшению активности иммунокомпе-
тентных клеток и регрессу заболевания. Снижение 
уровня CD45 является прямым свидетельством сни-
жения количества лимфоцитов в коже больных псо-
риазом. Кроме того, уменьшение его экспрессии на 
поверхности лимфоцитов может приводить к нару-
шению передачи сигнала через Т-клеточный рецеп-
тор, а также потенцировать Fas-зависимый апоптоз 
[9]. Снижение экспрессии CD99 вызывает уменьше-
ние в первую очередь траснэндотелиа льной мигра-
ции в дерму, в частности лимфоцитов. А в связи с 
тем, что CD99 опосредует механизмы Т-клеточной 
адгезии, миграции и активации, продукции цитоки-
нов, экспрессии адгезивных молекул, в частности 
ELAM-1, VCAM-1 и ICAM-1, мобилизацию этих 
молекул из аппарата Гольджи на плазматическую 
мембрану Т-клеточного рецептора, молекул МНС I 
и II класса, следует предположить снижение выра-
женности вышеуказанных процессов [5]. Снижение 
уровня CD162 приводит к нарушению связывания 
лейкоцитов с P-селектином 1 и, как следствие, уг-
нетению роллинга лейкоцитов, начального этапа 
связывания, мобилизации и трансмиграции лейко-
цитов [6].

Уменьшение продукции ММП-9 может вызвать 
снижение интенсивности ремоделирования тка-
ни и репарации, мобилизации матрикссвязанных 
факторов роста и процессинга цитокинов. Важной 
функцией MMП-9 является регуляция ангиогенеза 
как непосредственно в результате ремоделирования 
экстрацеллюлярного матрикса, так и в связи с вы-
свобождением и активацией фактора роста эндоте-
лия сосудов (VEGF), связанного с экстрацеллюляр-
ным матриксом и высвобождаемого посредством 

протеолиза. MMП-9 также принимает участие в 
эмиграции лейкоцитов благодаря регуляции адге-
зии лейкоцитов вследствие взаимодействия между 
MMП-9, гликопротеиновыми и интегриновыми 
рецепторами и регуляции проникновения лейко-
цитов через эндотелиальный барьер из-за VEGF-
опосредованного разрушения эндотелия или 
изменения его проницаемости [3, 4, 7, 10,]. Следо-
вательно, снижение продукции MMП-9 препятству-
ет процессам лейкоцитарной инфильтрации псори-
атической бляшки, а также приводит к торможению 
роста новых сосудов.

Таким образом, молекулы CD99 и CD162 опос-
редуют миграцию лимфоцитов в кожу у больных 
псориазом. Уровень вышеуказанных молекул изме-
няется однонаправленно с уровнем ММП-9 в стадии 
прогрессирования и регресса заболевания, что мо-
жет являться отражением характера воспалительно-
го процесса в коже при данной патологии.
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