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Резюме
Введение. Псориаз – воспалительный дерматоз, имеющий характерные клинические признаки и тесно связанный с иммуно-
логическими изменениями в коже. У ВИЧ-инфицированных больных, страдающих псориазом, отмечаются иммунологические 
особенности, связанные с воздействием вируса ВИЧ на CD4+ Т-лимфоциты.
Цель. Выявить особенности течения псориаза у  ВИЧ-инфицированных больных в  зависимости от  стадии ВИЧ-инфекции 
и иммунного статуса.
Материалы и методы. В открытом проспективном исследовании в 2014–2018 гг. наблюдались 143 больных вульгарным псо-
риазом, из  которых 79  (55,2%) были ВИЧ-инфицированными и  64  (44,8%) без ВИЧ-инфекции. Группы были сопоставимы 
по возрасту и гендерным признакам. Диагноз вульгарного псориаза устанавливался с учетом клинической картины, подтверж-
дался гистологическим методом у  29  (20,3%) больных, 17  (58,6%) были ВИЧ-инфицированными, а  12  (41,4%) без ВИЧ-
инфекции, биопсия у каждого больного производилась из зоны воспаления и здоровой кожи, в полученном материале под-
считывали количество CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов иммуногистохимическим методом. Для оценки тяжести течения псориаза 
использовался индекс тяжести поражения псориазом, учитывающий площадь поражения поверхности тела, интенсивность 
эритемы, инфильтрацию и шелушение кожи. Выполнялись общеклинические исследования, подтверждалось/отрицалось нали-
чие ВИЧ-инфекции, оценивался иммунный статус, определялась клиническая стадия течения ВИЧ-инфекции.
Результаты и обсуждение. У ВИЧ-инфицированных больных реже фиксировались легкие формы и чаще отмечалось умеренно 
тяжелое и тяжелое течение псориаза относительно ВИЧ-негативных больных. Количество CD8+ Т-лимфоцитов в псориатиче-
ской бляшке у ВИЧ-инфицированных пациентов увеличивалось по мере нарастания иммуносупрессии и клинической стадии 
ВИЧ-инфекции, у ВИЧ-негативных больных данных изменений не отмечалось. 
Заключение. У ВИЧ-инфицированных больных вульгарный псориаз чаще протекает в среднетяжелой (39,2%) и тяжелой форме 
(22,8%). В псориатической бляшке у ВИЧ-инфицированных больных преобладает количество CD8+ Т-лимфоцитов над количе-
ством CD4+ Т-лимфоцитов, в то время как у ВИЧ-негативных больных наблюдается обратная картина.
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Abstract
Introduction. Psoriasis is an inflammatory dermatosis, which has characteristic clinical features and is closely associated with 
immunological changes in the skin. HIV-infected patients suffering from psoriasis have immunological features associated with 
the effect of HIV virus on CD4+T-lymphocytes.
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ВВЕДЕНИЕ

Вульгарный псориаз (ВП) – хроническое заболевание 
кожи и опорно- двигательного аппарата человека, связан-
ное с  полигенной предрасположенностью больного 
к  воздействию провоцирующих факторов окружающей 
среды, которое встречается от 0,1 до 3% в популяции [1].

Диагноз ВП устанавливается на  основании характер-
ных классических признаков: поражения кожи разгиба-
тельных поверхностей, четкости и симметричности границ 
очагов воспаления, наличия псориатической триады: сере-
бристых чешуек, терминальной пленки и симптома Ауспица 
(появление «кровяной росы») при граттаже. В сомнитель-
ных случаях выполняется гистологическое исследование 
для подтверждения/исключения псориаза [1].

Гистологически псориаз характеризуется гиперпара-
кератозом, скоплением нейтрофильных гранулоцитов 
(пустулы Когоя, микроабсцессы Мунро), однообразным 
акантозом и  удлинением межсосочковых клиньев эпи-
дермиса (псориазоформный акантоз), расширением 
капилляров с  удлинением сосочков дермы (папиллома-
тоз), гиперплазией эпидермиса, лейкоцитарной инфиль-
трацией [2, 3]. В последних исследованиях псориаз отно-
сят к  воспалительным заболеваниям, вызванным реак-
тивностью Т-лимфоцитов с нарушением регуляции врож-
денного и адаптивного иммунного ответа [4, 5].

Для клинической оценки тяжести течения псориаза 
у больных используется более десяти различных спосо-
бов и  индексов оценки, наиболее распространенный 
из  них  – индекс площади и  тяжести псориатических 
поражений (PАSI) [6, 7]. 

По мнению F. Casciano et al., псориаз является имму-
ноопосредованным заболеванием с  ведущим аутоим-

мунным механизмом, продром и  рецидивирование 
заболевания предполагают взаимодействие дендрит-
ных клеток кожи и  Т-лимфоцитов (CD4+ Т-лимфоцитов 
(Th1/Th17), CD8+ Т-лимфоцитов) с  кератиноцитами. 
Решающей в этом взаимодействии является патологиче-
ская выработка цитокинов: фактора некроза опухоли-α 
(TNF-α), интерлейкина (IL) 23, IL-17A  [8]. По  мнению 
I.  Gallais Sérézal et  al., одну из  главных ролей в  этом 
играют цитотоксические CD8+ Т-лимфоциты (ЦТЛ) [9–11]: 
это связано с их ролью в распознавании эпидермальных 
аутоантигенов и  последующей индукцией IL-22, запу-
скающей пролиферацию кератиноцитов. В псориатиче-
ских бляшках ЦТЛ накапливаются в коже в виде клеток 
памяти – TRM (Tissue- resident memory T cells) с профи-
лем цитокинов интерферона-γ (IFNγ) IL-17A и представ-
ляют по своей сути аутоиммунное ядро псориаза [8, 12]. 
Помимо этого, предположение о  значении ЦТЛ в  раз-
витии псориаза было подтверждено в  эксперименте: 
при использовании таргетных препаратов для CD8+ 
Т-лимфоцитов наблюдался быстрый регресс псориаза 
у  мышей, чего не  отмечалось при таргетинге CD4+ 
Т-лимфоцитов [13]. 

В периферической крови здоровых людей количество 
CD3+ Т-лимфоцитов в  норме составляет около 70% 
от  всего количества Т-клеток, из  которых 70%  – это 
Т-хелперы и  30%  – ЦТЛ  [14]. У  ВИЧ-инфицированных 
больных за счет воздействия вируса при отсутствии тера-
пии происходит существенный перекос соотношения 
CD4+/CD8+ Т-лимфоцитов [15].

Важным звеном в привлечении ЦТЛ в очаг воспале-
ния может служить их миграция через сосудистую стенку. 
Существенное влияние на этот процесс оказывают анти-
гены вируса ВИЧ-инфекции.

Aim. To identify clinical features of psoriasis in HIV-infected patients depending on the stage of HIV infection and immune status.
Materials and methods. An open prospective study (2014–2018) included 143 patients with psoriasis vulgaris, of which 79 (55.2%) 
were infected with HIV and 64 (44.8%) were not infected with HIV. The groups were comparable in terms of age and gender. The 
diagnosis of psoriasis vulgaris was established with due account for its clinical presentation and histologically confirmed in 29 
(20.3%) patients, of which 17 (58.6%) were infected with HIV and 12 (41.4%) were not infected with HIV. In a biopsy, tissue samples 
were taken from the areas of inflammatory and healthy skin in each patient. Numbers of CD4+ and CD8+T-lymphocytes in the 
biopsy samples obtained were calculated using immunohistochemical staining of biopsy. The severity of psoriasis progress was 
assessed using the psoriasis lesions severity index, taking into account the body surface area covered by lesions, the intensity of 
erythema, infiltration and sloughing of skin. In the course of the study, the patients had general clinical examinations performed, 
their HIV infection confirmed or denied, their immune status assessed, and their clinical stage of HIV infection determined.
Results and discussion. Mild psoriasis was less often identified, and moderately severe and severe psoriasis was more often 
observed in HIV-infected patients as compared to HIV-negative patients. The psoriatic plaque CD8+T-lymphocyte counts in HIV-
infected patients grew with increasing immunosuppression and clinical stage of HIV infection; these changes were not observed 
in HIV-negative patients.
Сonclusion. HIV-infected patients often have moderately severe (39.2%) and severe (22.8%) psoriasis vulgaris. The psoriatic plaque 
CD8+T-lymphocyte counts in HIV-infected patients predominate over the CD4+T-lymphocyte counts, while the HIV-negative 
patients show the opposite test results.

Keywords: psoriasis vulgaris, HIV infection, CD4+T-lymphocytes, CD8+T-lymphocytes, immunohistochemical method
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Одними из регуляторов привлечения множественных 
специфичных T-хелперов / клеток ЦТЛ из  кровотока 
через капиллярную стенку к очагу воспаления являются 
индуцированные IFNγ хемокины – CXCL9, CXCL10, CXCL11, 
рецепторы к  которым являются входными маркерами 
прогрессирования ВИЧ-1 [16]. 

Экспрессированный CXCL9 в миграции CD4+ Т-лимфо-
цитов является более важным, чем хемокины CXCL10, 
CXCL11, также с ним связывают экспрессию генов ВИЧ [17]. 
X. Yin et al. выявили существенное повышение хемокинов 
CXCL9, CXCL10 и CXCL11 у ВИЧ-инфицированных больных 
при прогрессировании заболевания  [18]. Исследование 
роли регуляторных Т-лимфо цитов (Tрег) в  координации 
врожденного и  приобретенного иммунитета с  помощью 
различных способов подавления иммунного ответа у обе-
зьян, инфицированных вирусом иммунодефицита, позволи-
ло установить, что повышение экспрессии CXCL9, CXCL10, 
CXCL11  приводит к  снижению количества клеток Tрег 
в очаге [19]. 

Таким образом, вопросы, связанные с  клиническими 
данными течения псориаза у  ВИЧ-инфицированных 
пациентов, его распространенностью, иммунологически-
ми особенностями, представлены в источниках не полно-
стью, в связи с чем весьма актуальным является дальней-
шее изучение клинико- иммунологических особенностей 
псориаза у ВИЧ-инфицированных больных [20–22]. 

Цель исследования  – выявить особенности течения 
псориаза у  ВИЧ-инфицированных больных в  зависимо-
сти от стадии ВИЧ-инфекции и иммунного статуса. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В открытом проспективном исследовании с 2014 по 
2018 г. под наблюдением находились 143 больных ВП, 
среди которых с ВИЧ-инфекцией было 79 (55,2%) чело-
век, без ВИЧ-инфекции – 64  (44,8%). Средний возраст 
больных составил 29,7 лет (min – 21 год, max – 45 лет). 
Средняя продолжительность заболевания составила 
7,4 года (min – 1,5 года, max – 17 лет). Мужчин в группе 
с  подтвержденной ВИЧ-инфекцией было 48  (60,8%), 
женщин – 31 (39,2%), без ВИЧ-инфекции мужчин было 
39  (60,9%), женщин  – 25  (39,1%). Больные с  ВИЧ-
инфек цией наблюдались на  базе инфекционной кли-
нической больницы №2  (Москва). ВИЧ-негативные 
пациенты наблюдались на базе филиала «Мединцентр» 
Главного управления по  обслуживанию дипломатиче-
ского корпуса при Министерстве иностранных дел 
России (Москва).

Для всех больных использовали стандартные клини-
ческие лабораторные методы: общий анализ крови 
и мочи, биохимическое исследование крови, флюорогра-
фия органов грудной клетки.

Диагноз ВИЧ-инфекции подтверждали реакцией ИФА 
с  набором реагентов «Вектор- Бест» (Новосибирск, 
Россия). Определение клинической стадии ВИЧ-инфекции 
производилось согласно «Национальным рекомендаци-
ям по  диспансерному наблюдению и  лечению больных 
ВИЧ-инфекцией (клинический протокол)» (2016).

Минимальную панель иммунного статуса (субпопуля-
ции CD4+/CD8+ Т-лимфоцитов, ИРИ) определяли методом 
проточной цитометрии на приборе FACS Calibur (Becton 
Discenson, США).

Гистологические и  иммуногистохимические исследо-
вания выполнялись на базе патоморфологической лабо-
ратории Национального медицинского исследователь-
ского центра онкологии имени Н.Н. Блохина.

Гистологическое исследование кожи выполнено 
у  29  больных. В  группе ВИЧ-инфицированных больных 
было 17  (21,5%) чел., из  них мужчин  – 10  (58,8%), жен-
щин – 7 (41,2%), исследование выполнялось до назначе-
ния им антиретровирусной терапии. В группе сравнения 
аналогичное гистологическое исследование было выпол-
нено у  12  (18,8%) больных, из  них мужчин  – 7  (58,3%), 
женщин – 5 (41,7%). 

Биопсию кожи выполняли из  сформировавшегося 
участка воспаления псориатической бляшки до  начала 
использования местных лечебных средств. Выбранный 
участок кожи обрабатывался 70%-м раствором спирта, 
проводилась внутрикожная анестезия с  применением 
2%-го раствора лидокаина (1 мл). Забор материала осу-
ществлялся с  помощью скальпелей Dermo Punch 5  мм, 
рана закрывалась стерильной повязкой. Образцы ткани 
кожи фиксировали стандартно в 4%-м нейтральном пара-
формальдегиде и далее обрабатывали по общепринятой 
методике с получением парафиновых блоков. 

Из  полученных блоков изготавливали гистологиче-
ские срезы толщиной 5  мкм, наносили на  предметные 
стекла и  окрашивали гемотоксилином и  эозином. 
Препараты исследовали методом световой микроскопии 
на  микроскопе Nikon Eclipse E-400  с  видеосистемой 
на основе камеры Watec 221S (Япония) при увеличении 
х200 и х400 [23].

В дальнейшем из полученных блоков было выполне-
но иммуногистохимическое исследование содержания 
CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов в псориатической бляшке.

Для подсчета количества CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов 
в  коже применялся иммуногистохимический метод 
с моноклональными антителами к маркерам CD4 и CD8. 
Иммуногистохимическое исследование выполнялось 
на  депарафинизированнных срезах кожных биоптатов 
с  помощью биотин- стрептавидинового иммуноперокси-
дазного метода с моноклональными антителами к марке-
рам CD4  в  разведении 2  :  70, согласно рекомендации 
фирмы- изготовителя (mouse anti-human СD4, клон 4В12, 
Dako, Дания) и CD8 в разведении 1 : 100, согласно реко-
мендации фирмы- изготовителя (mouse anti-human CD8, 
клон С8/144В, Dako, Дания).

Оценку лимфоцитарной инфильтрации проводили 
путем подсчета количества положительно окрашенных 
лимфоцитов в  дерме и  эпидермисе на  гистологических 
стеклах не менее чем в 10 полях зрения при увеличении 
в 200 раз в областях с наиболее интенсивным окрашива-
нием клеток [24].

Для определения тяжести течения псориаза использо-
валась оценка в баллах на основании индекса PАSI, пред-
ложенного в 1978 г. T. Fredriksson и U. Pettersson, с помо-
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щью которого выделяли три степени тяжести заболева-
ния: легкую, среднюю и тяжелую [6, 7]. Индекс представ-
ляет собой сумму произведений, полученных с  учетом 
интенсивности поражений кожи: эритема, инфильтрация 
и шелушение в баллах от 0  (нет симптома) до 4  (макси-
мальное проявление симптома) на  площадь поражения 
в каждой из анатомических зон (голова – 10%, верхние 
конечности – 20%, туловище – 30%, нижние конечности – 
40%). Интерпретация индекса PАSI: диапазон от 0 (забо-
левание отсутствует) до 72 баллов (максимально тяжелое 
течение заболевания), при этом степень тяжести ВП 
определяется:

 ■ как легкая степень при менее 8 баллов; 
 ■ средняя степень – 8–12 баллов;
 ■ тяжелая степень – более 12.

Подробнее см. табл. 1. 

Статистическая обработка материала проводилась 
с помощью программы Microsoft Office Professional Plus 
2010 STATISTICA 12.7. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Распределение ВИЧ-инфицированных больных ВП 
в зависимости от тяжести течения псориаза, клинической 
стадии ВИЧ-инфекции и количества CD4+ Т-лимфоцитов 
отображено в табл. 2.

Преобладание ВИЧ-инфицированных больных на ста-
диях 4А  – 4В связано с  особенностями распределения 
потоков больных для амбулаторного и  стационарного 
обследования и  лечения по  поводу ВИЧ-инфекции, при 
этом в  зависимости от  количества CD4+ Т-лимфоцитов 
преобладали больные с выраженной иммуносупрессией. 

 Таблица 1. Балльная система PASI: оценка степени тяжести клинических изменений при псориазе
 Table 1. PASI scoring system:  assessment of the severity of clinical changes in psoriasis

Показатель
Баллы

0 1 2 3 4 5 6

Эритема, инфильтрация, 
шелушение нет Легкая степень Умеренная 

степень
Тяжелая 
степень

Крайне тяжелая 
степень – –

Площадь поражения, % 0 < 10 10–29 30–49 50–69 70–89 90–100

 Таблица 2. Распределение больных в зависимости от тяжести течения вульгарного псориаза и клинической стадии  
ВИЧ-инфекции, количества CD4+ Т-лимфоцитов в периферической крови

 Table 2. Distribution of patients depending on the severity of psoriasis vulgaris and the clinical stage of HIV infection, 
peripheral blood CD4+T-lymphocyte counts

№
п/п Группы больных 

Степень тяжести вульгарного псориаза (индекс PASI)

Легкая Средняя Тяжелая

ВИЧ-негативные больные

1 ВИЧ-негативные больные (n = 64) 39 (60,9%) 17 (26,5%) 8 (12,5%)

ВИЧ-инфицированные больные в зависимости от клинической стадии ВИЧ-инфекции

1 Стадия первичных проявлений (n = 1) 1 (1,3%) 0 0

2 Субклиническая стадия (n = 3) 2 (2,5%) 1 (1,3%) 0

3 Стадия 4А (n = 23) 8 (10,1%) 10 (12,7%) 5 (6,3%)

4 Стадия 4Б (n = 27) 10 (12,7%) 9 (11,4%) 6 (7,6%)

5 Стадия 4В (n = 27) 9 (11,4%) 11 (13,9%) 7 (8,9%)

6 Всего – 79 30 (37,9%) 31 (39,2%) 18 (22,8%)

ВИЧ-инфицированные больные в зависимости от количества CD4+ Т-лимфоцитов

1 500 и > кл/мл (n = 4) 3 (3,8%) 1 (1,3%) 0

2 350–499 кл/мл (n = 14) 8 (10,1%) 5 (6,3%) 1 (1,3%)

3 200–349 кл/мл (n = 22) 9 (11,4%) 8 (10,1%) 5 (6,3%)

4 50–199 кл/мл (n = 18) 4 (5,1%) 9 (11,4%) 5 (6,3%)

5 < 50 кл/мл (n = 21) 5 (6,3%) 9 (11,4%) 7 (8,9%)

6 Всего – 79 30 (37,9%) 31 (39,2%) 18 (22,8%)
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Таким образом, у  ВИЧ-позитивных больных отмеча-
лось более тяжелое течение псориаза, чаще встречались 
среднетяжелые и тяжелые формы (39,2 и 22,8%) относи-
тельно ВИЧ-негативных больных (26,5 и 12,5%). 

Результаты иммуногистохимического исследования 
содержания CD4+ и  CD8+ Т-лимфоцитов в  псориатиче-
ской бляшке с учетом клинической стадии ВИЧ-инфекции 
представлены на рис. 1. Снижение уровня CD4+ Т-лимфо-
цитов и  нарастание CD8+ Т-лимфоцитов в  псориатиче-
ской бляшке у  больных 4-й клинической стадии ВИЧ-
инфекции относительно больных 1-й клинической стадии 

были наиболее выраженными; р ≤ 0,05  (95%-й довери-
тельный интервал).

Таким образом, по мере нарастания тяжести течения 
ВИЧ-инфекции у ВИЧ-инфицированных больных отмеча-
ется достоверное увеличение количества CD8+ 
Т-лимфоцитов в  псориатической бляшке относительно 
количества CD4+ Т-лимфоцитов. В  группе больных без 
ВИЧ-инфекции подобных изменений не наблюдалось.

Исследование зависимости количества ЦТЛ и  Т-хел-
перов в  коже в  зависимости от  состояния иммунного 
статуса отображено на рис. 2.

На  рис.  2  так  же, как и  на  предыдущем, отмечается 
нарастание количества CD8+ Т-лимфоцитов в коже у ВИЧ-
инфицированных больных в  зависимости от  состояния 
иммунного статуса. По  мере уменьшения количества 
CD4+ Т-лимфоцитов в периферической крови отмечались 
кратное повышение количества ЦТЛ и  уменьшение 
Т-хелперов в псориатической бляшке. 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Под нашим наблюдением находился больной З., 
39  лет, поступивший для стационарного обследования 
и  лечения в  отделение ВИЧ-инфекции инфекционной 
клинической больницы №2 (Москва). 

Основной диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия вторичных 
заболеваний 4А; орофарингеальный кандидоз. 

Сопутствующий диагноз: распространенный ВП, про-
грессирующая стадия, зимняя форма, тип II; хронический 
полисинусит. 

ВИЧ-инфекция выявлена в декабре 2014 г. 
Псориазом больной страдает с  февраля 2012  г., 

наследственный анамнез не отягощен, причиной разви-
тия заболевания считает перенесенный стресс, связан-
ный с бытовыми проблемами. Изначально псориаз про-
текал с  поражением кожи волосистой части головы 
и  областей локтевых и  коленных суставов. Последнее 
обострение псориаза наступило за  несколько месяцев 
до  госпитализации, причину связывает с  ухудшением 
течения ВИЧ-инфекции – появление кандидозного пора-
жения ротовой полости на фоне отсутствия АРТ-терапии. 
В  связи с  резким ухудшением кожного статуса после 
госпитализации больному проведено гистологическое 
исследование кожных биоптатов из псориатических бля-
шек и здоровой кожи. 

Локальный статус: кожные изменения локализованы 
по  задней поверхности кожи плеч, локтевых сгибов, 
на  туловище, ягодицах, бедрах, передних и  боковых 
поверхностях голеней. Высыпания представлены гипере-
мированными пятнами и бляшками различного размера, 
покрыты стеариновыми чешуйками мелко- среднего раз-
мера, псориатическая триада нечетко положительная 
(отсутствует терминальная пленка). PASI – 64.

Из субъективных жалоб: постоянный умеренно выра-
женный кожный зуд.

Лабораторное обследование: общий анализ крови: 
гемоглобин – 78 г/л; эритроциты 3,26 × 1012/л; лейкоциты 
5,9 × 109/л; нейтрофилы 2,2 × 109/л; лимфоциты 2,18 × 109/л; 

 Рисунок 1. Количество CD3+, CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов 
в псориатической бляшке у ВИЧ-инфицированных больных 
в зависимости от клинической стадии

 Figure 1. Psoriatic plaque CD3+, CD4+ and CD8+T-
lymphocyte counts in HIV-infected patients depending on the 
clinical stage
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 Рисунок 2. Соотношение количества CD3+, CD4+ и CD8+ 
Т-лимфоцитов в псориатической бляшке у ВИЧ-
инфицированных больных в зависимости от количества 
CD4+ Т-лимфоцитов в периферической крови

 Figure 2. The ratio of psoriatic plaque CD3+, CD4+ and CD8+ 
T-lymphocyte counts in HIV-infected patients depending on 
peripheral blood CD4+T-lymphocyte counts
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моноциты 1,38 × 109/л; эозинофилы 0,11 × 109/л; базофи-
лы 0,02 × 109/л.

Иммунный статус: Т-хелперы (CD45/CD3+/CD4+)  – 
221  кл/мкл. Т-цитотоксические (CD45/CD3+/CD8+)  – 
675 кл/мкл; индекс CD4/CD8 – 0,33.

Общий анализ мочи: удельный вес 1021, лейкоциты 
до 20 в п/зр, белок и глюкоза отрицательные. Кал на скры-
тую кровь: отрицательный.

Биохимическое исследование крови: белок общий 
44,2  г/л, альбумин 39,6  г/л, триглицериды 3,19  ммоль/л, 
холестерин общий 5,3 г/л, глюкоза 4,64 ммоль/л, амилаза 
75  ЕД/л, креатенин 116  мкмоль/л, общий билирубин 
25,6  мкмоль/л, АСТ 97  ЕД/л, АЛТ 140  ЕД/л, щелочная 
фос фатаза 85 ЕД/л. Анализы крови НВs- Ag и аnti- HCV – 
отрицательные.

Проведена диагностическая биопсия кожи задней 
поверхности правой плечевой области (рис. 4). 

В  представленном биоптате отмечается выраженная 
лимфоидная инфильтрация эпидермиса и дермы, акантоз 
с  удлинением и  расширением книзу эпидермальных 
выростов и истончением надсосочкового слоя эпидерми-
са, гипер- и паракератоз. 

Гистологическое заключение: морфологическая кар-
тина с учетом клинических данных соответствует ВП.

При иммуногистохимическом исследовании биоптата 
кожи при определении количества CD3+, CD4+, CD8+ 
Т-лимфоцитов получены результаты, приведенные на рис. 5.

Таким образом, скопления лимфоцитов на рис. 5B, 5C 
в  псориатической бляшке указывают на  существенное 
преобладание в очаге псориаза CD8+ Т-лимфоцитов над 
количеством CD4+ Т-лимфоцитов. 

ВЫВОДЫ 

1. У ВИЧ-инфицированных больных значительно реже, 
чем у ВИЧ-негативных, отмечается легкое течение ВП.

2. В  зоне воспаления кожи у  ВИЧ-инфицированных 
больных при нарастании стадии и иммуносупрессии пре-
обладает количество CD8+ Т-лимфоцитов над количе-
ством CD4+ Т-лимфоцитов, в  то  время как у  ВИЧ-
негативных больных такой связи не отмечается. 
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 Рисунок 3. Распространенный вульгарный псориаз, про-
грессирующая стадия, зимняя форма, тип II у пациента З.

 Figure 3. Type II generalized psoriasis vulgaris, progressive 
stage, winter, in patient Z.

 Рисунок 4. Гистологическая картина кожи пациента З., 
подтверждающая наличие ВП. Окраска гематоксилин- 
эозином, увеличение х100 

 Figure 4. Histological view of patient Z.’s skin, confirming 
the presence of PV. Hematoxylin and Eosin stain (x100 
magnification) section

 Рисунок 5. Иммуногистохимическое исследование биоптата кожи пациента З.
 Figure 5. Immunohistochemical analysis of a patient Z’s skin biopsy

А – CD3+ Т-лимфоциты в псоритической бляшке (клетки окрашены в коричневый цвет), х200 
B, C – CD4+ Т-лимфоциты (< 10%) и CD8+ лимфоциты (> 35%) в зоне воспаления от общего количества CD3+ Т-лимфоцитов

A B C
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