
136 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2025;19(14):136–145

За
бо

ле
ва

ни
я 

ко
ж

и

Обзорная статья / Review article

Эозинофилы в крови и коже –  
сложная роль в патогенезе псориаза

А.А. Арсеньева, https://orcid.org/0000-0002-7933-3515, a.a.arseneva@samsmu.ru
Н.Б. Мигачева, https://orcid.org/0000-0003-0941-9871, n.b.migacheva@samsmu.ru
А.В. Лямин, https://orcid.org/0000-0002-5905-1895, a.v.lyamin@samsmu.ru
Д.П. Курмаев, https://orcid.org/0000-0003-4114-5233, geriatry@mail.ru
А.В. Халиулин, https://orcid.org/0000-0003-4689-8904, a.v.haliulin@samsmu.ru
Самарский государственный медицинский университет; 443099, Россия, Самара, ул. Чапаевская, д. 89

Резюме
Псориаз – хроническое воспалительное папулосквамозное заболевание кожи, однако патологический спектр псориати-
ческих поражений далеко не исчерпывается кожными элементами. Псориаз является сложным заболеванием, вызванным 
взаимодействием между генетической предрасположенностью, экологическими триггерами и дисрегуляцией иммунной 
системы. В хроническом псориатическом воспалении принимают участие кератиноциты, а также разнообразные клеточные 
и гуморальные факторы, проникающие из крови. В настоящее время большой научный интерес вызывают эозинофилы, 
которые принимают активное участие в патогенезе псориаза. Данная научная работа является описательным обзором лите-
ратуры и охватывает клинические и эпидемиологические исследования, а также описательные и систематические обзоры 
литературы. Информация, представленная в нашей научной статье, получена из ранее проведенных исследований. Согласно 
проанализированным данным, эозинофилы – плейотропные многофункциональные лейкоциты, участвующие в иммунной 
защите. Эозинофилы играют важную роль в реакциях гиперчувствительности и в ряде аутоиммунных заболеваний, могут 
мигрировать из кровяного русла в кожу в ответ на различные аттракторы и вырабатывать различные цитокины. Показано, 
что эозинофилы способны к секреции эозинофильного катионного белка в коже пациентов с псориазом. Степень эозино-
филии может быть маркером тяжести и прогноза псориаза. Некоторые исследователи считают, что эозинофилия перифе-
рической крови связана с тяжелыми формами псориаза (генерализованная пустулезная и эритродермическая). Ряд ученых 
выявил важную негативную роль цитокина IL-31, который секретируют эозинофилы как основного фактора кожного зуда. 
Многочисленные научные работы свидетельствуют о важной роли эозинофилов в развитии псориатического воспаления. 
Необходимы дальнейшие исследования для изучения эозинофилов и их потенциального влияния на прогрессирование 
псориаза с целью совершенствования лечения и улучшения качества жизни пациентов.
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гиперэозинофильный синдром, системное воспаление
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Abstract
Psoriasis is a chronic inflammatory papulosquamous skin disease, but the pathological spectrum of psoriatic lesions is far from 
limited to skin elements. Psoriasis is a complex disease caused by the interaction between genetic predisposition, environ-
mental triggers and immune system dysregulation. Chronic psoriatic inflammation involves keratinocytes, as well as various 
cellular and humoral factors penetrating from the blood. Currently, eosinophils, which take an active part in the pathogen-
esis of psoriasis, are of great scientific interest. This scientific work is a narrative review of the literature and covers clinical 
and epidemiological studies, as well as descriptive and systematic reviews of the literature. The information presented in our 
scientific article is obtained from previously conducted studies. Eosinophils are pleiotropic multifunctional leukocytes involved 
in immune defense. Eosinophils play an important role in hypersensitivity reactions and in a number of autoimmune diseases, 
can migrate from the bloodstream to the skin in response to various attractors and produce various cytokines. It has been 
shown that eosinophils are capable of secreting eosinophilic cationic protein in the skin of patients with psoriasis. The degree 
of eosinophilia can be a marker of the severity and prognosis of psoriasis. Some researchers believe that peripheral blood 
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ВВЕДЕНИЕ

Псориаз – хроническое воспалительное папулосква-
мозное заболевание кожи. Псориаз подразделяется на 
различные типы на основе морфологии и характера рас-
пространения, включая вульгарный, эритродермический, 
ладонно-подошвенный, пустулезный, сгибательный и ка-
плевидный псориаз. Среди них вульгарный является наибо-
лее распространенным, на него приходится около 80–90% 
всех диагностированных случаев [1]. Типичные клиниче-
ские проявления псориаза включают четко очерченные, 
красные, зудящие пятна с шелушащимися, серебристо-бе-
лыми чешуйками. Эти пятна могут распространяться на зна-
чительные участки кожи [2]. Псориаз обыкновенный (вуль-
гарный) характеризуется паракератозом (задержка ядер 
в роговом слое), микроабсцессами Манро (скопления ней-
трофилов в роговом слое), гипогранулезом (уменьшение 
зернистого слоя), микроабсцессами Когоя (нейтрофилы 
в шиповатом слое), акантозом (утолщение эпидермиса), уд-
линенными булавовидными гребнями, супрапапиллярным 
истончением (истончение эпидермиса над дермальными 
сосочками) и расширенными дермальными сосочковыми 
сосудами [1]. Пациенты, страдающие псориазом, жалуются 
на зуд, кровотечение и боль. Описано пять различных кли-
нических типов псориаза с различными гистологически-
ми признаками: бляшечный тип (psoriasis vulgaris), который 
представляет собой наиболее распространенный тип забо-
леваний с частотой 90%, каплевидный (капельный) псориаз, 
обратный псориаз, пустулезный псориаз, который характе-
ризуется волдырями, и эритродермический псориаз. Псо-
риаз поражает всю кожу, однако, по-видимому, он отдает 
предпочтение разгибательным поверхностям предплечий 
и голеней, перианальной, периумбиликальной области, ног-
тям и волосистой части головы [3].

Первоначально рассматриваемый как нарушение ке-
ратиноцитов псориаз теперь признан сложным заболева-
нием, вызванным взаимодействием между генетической 
предрасположенностью, экологическими триггерами и ди-
срегуляцией иммунной системы. Выявлены локусы вос-
приимчивости, которые подчеркивают важность врожден-
ных иммунных реакций, в частности роли миелоидных 
клеток, таких как дендритные клетки, макрофаги и ней-
трофилы. Эти клетки инициируют и поддерживают воспа-
ление посредством продукции цитокинов, запускаемой 
внешними стимулами. Они влияют на поведение керати-
ноцитов и взаимодействуют с адаптивными иммунными 

клетками. Недавние исследования выявили вклад в псо-
риатический процесс менее изученных клеток, таких как 
эозинофилы и тучные клетки [4]. Псориаз поражает не 
только кожные покровы. За счет системной воспалитель-
ной дисрегуляции может произойти псориатическое по-
ражение суставов (псориатический артрит), известны 
ассоциации псориаза с метаболическим синдромом, са-
харным диабетом, сердечно-сосудистыми заболевани-
ями [5]. При псориазе активность Т-клеток, в частности 
Т-хелперных клеток 17 (Th17), участвует в процессе забо-
левания посредством секреции провоспалительных ци-
токинов интерлейкина-17A (IL-17A) и IL-22. Эти цитокины 
отвечают за пролиферацию кератиноцитов и активацию 
синовиоцитов. Заболевание характеризуется чрезмерной 
пролиферацией эпидермальных кератиноцитов, наруше-
нием дифференцировки этих клеток, повышенной васку-
ляризацией и воспалением дермы и эпидермиса [6].

Известно, что эозинофилы принимают участие в воспа-
лительных заболеваниях кожи. По данным L.A. Caro-Chang, 
М.А. Fung за 2023 г., можно выделить несколько типов по-
ражений кожи в зависимости от вовлеченности эозино-
филов. 1) Эозинофилы очень характерны для поражений 
кожи, так что при их отсутствии патолог может усомниться 
в диагнозе. К ним относятся реакции на укусы членистоно-
гих и чесотка, крапивница и другие эозинофильные дерма-
тозы. 2) Эозинофилы поражений редки или отсутствуют, так 
что при их наличии патолог может усомниться в диагнозе. 
К ним относятся лихеноидный отрубевидный лишай, реак-
ция «трансплантат против хозяина» и заболевания соеди-
нительной ткани. 3) Эозинофилы поражений изменчивы и, 
хотя в некоторых случаях ожидаемы, не требуются для ди-
агностики. К ним относятся лекарственные реакции, ато-
пический дерматит и аллергический контактный дерматит. 
4) Эозинофилы поражений изменчивы и не ожидаются, но 
могут наблюдаться в ограниченной степени. К ним отно-
сятся красный плоский лишай и псориаз [7].

Антиген-презентирующие клетки, Т-лимфоциты и ден-
дритные клетки также играют роль в патогенезе псориаза. 
Хотя нейтрофилы обнаруживаются в активных поражени-
ях и способствуют активности заболевания, они не счи-
таются основным фактором патогенеза псориаза [8–11].

В настоящее время нет единого мнения относитель-
но роли эозинофилов в патогенезе псориаза. Некоторые 
ранние исследования предполагали, что обнаружение эо-
зинофилов в биопсиях кожи псориатических поражений 
противоречит диагнозу, тогда как другие исследования 

eosinophilia is associated with severe forms of psoriasis (generalized pustular and erythrodermic). A number of scientists have 
identified an important negative role of the cytokine IL-31, which is secreted by eosinophils, as the main factor in skin itching. 
Numerous scientific papers indicate the important role of eosinophils in the development of psoriatic inflammation. Further 
research is needed to study eosinophils and their potential impact on the progression of psoriasis, with the aim of improving 
treatment and improving the quality of life of patients.
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наблюдали связь между эозинофилией крови и псориа-
зом, особенно во время нестабильных фаз и активного 
заболевания [12–16]. Это несоответствие подчеркивает 
необходимость дальнейшего изучения точной роли эози-
нофилов и их потенциального влияния на прогрессирова-
ние заболевания [1]. В целом эозинофилы играют важную 
роль в псориазе, однако эта интереснейшая задача требу-
ет дальнейшего изучения [17].

Представляет научный интерес изучение многогран-
ной роли эозинофилов в связи с псориазом.

ЭОЗИНОФИЛЫ. ИХ ОСНОВНЫЕ СВОЙСТВА 
И ФУНКЦИИ

Эозинофилы являются плейотропными многофунк-
циональными лейкоцитами, участвующими в инициации 
и распространении различных воспалительных реакций, 
а также модуляторами врожденного и адаптивного им-
мунитета. Эозинофилы имеют широкий спектр биологи-
ческих функций и играют важную роль в противоинфек-
ционной воспалительной реакции, противоопухолевой 
защите, повреждении и восстановлении тканей [18].

Как врожденные иммунные клетки, эозинофилы уча-
ствуют в защите хозяина. Они экспрессируют несколько ре-
цепторов распознавания образов, включая толл-подобные 
рецепторы (TLR), нуклеотид-связывающие олигомериза-
ционные домен-подобные рецепторы (NLR), G-белок-свя-
занные, Fc, хемокиновые, адгезионные и цитокиновые ре-
цепторы. Стимуляция рецепторов приводит к дегрануляции 
токсичных гранулярных белков (эозинофильной перокси-
дазы (EPO), эозинофильного катионного белка (ECP), эози-
нофильного нейротоксина (EDN) и главного основного бел-
ка (MBP)), синтезу оксида азота, высвобождению цитокинов 
и хемокинов и клеточной миграции [19]. Эозинофилы игра-
ют гомеостатическую роль в иммунных реакциях организ-
ма. Эти клетки участвуют в борьбе с некоторыми пара
зитарными, бактериальными и вирусными инфекциями 
и некоторыми видами рака и играют патологическую роль 
при таких заболеваниях, как астма, хронический риносину-
сит с носовыми полипами, эозинофильные желудочно-ки-
шечные расстройства и гиперэозинофильные синдромы. 
Эозинофилы также участвуют в нескольких гомеостатиче-
ских процессах, включая метаболизм, ремоделирование 
и развитие тканей, нейрональную регуляцию, эпителиаль-
ную и микробиомную регуляцию и иммунорегуляцию [20].

Эозинофилы попадают в кровоток после созревания 
в костном мозге. В нормальной кожной ткани эозинофи-
лов нет, и эозинофилы привлекаются из периферической 
крови в кожную ткань только при возникновении воспа-
ления [21]. Процесс образования эозинофилов в костном 
мозге характеризуется пролиферацией предшественни-
ков с последовательной сменой стадий дифференциро-
вок под влиянием множества цитокинов. Эозинофилопоэз 
представляет собой процесс формирования эозинофи-
лов и является частью процесса гранулоцитопоэза [22]. 
Было показано, что эозинофилопоэз может идти по клас-
сическому пути гранулоцитопоэза, включающего ста-
дии дифференцировок стволовых клеток (полипотентная 

стволовая клетка, клетка-предшественница миелопоэза, 
гранулоцитарно-макрофагальный предшественник, клет-
ка-предшественница эозинофилов), переходящих в ста-
дии бласта, промиелоцита, эозинофильного миелоцита, 
эозинофильного метамиелоцита, палочкоядерного эози-
нофила, сегментоядерного эозинофила [23].

Однако также было показано, что у человека, в отли-
чие от мышей, возможен путь образования эозинофилов, 
минуя некоторые стадии дифференцировок стволовых 
клеток (в частности, стадию гранулоцитарно-макрофагаль-
ных предшественников), т. е. напрямую от клетки-предше-
ственницы миелопоэза [24, 25]. Также было обнаружено, 
что у мышей возможен процесс образования эозинофи-
лов через стадию гранулоцитарно-макрофагально-подоб-
ных стволовых клеток, который связан с регулирующим 
влиянием IL-33 [26].

Регулирующее влияние цитокинов на дифферон эози-
нофилов в основном показано в отношении как линейно 
неспецифических цитокинов, так и для более узконаправ-
ленных молекулярных сигнальных молекул, которые мо-
дулируют процессы кроветворения в целом и отдельно по 
росткам кроветворения. Широко известна роль IL-5 в про-
цессе эозинофилопоэза, однако в основном она реализу-
ется на поздних стадиях, в т. ч. в процессе выхода эози-
нофилов из костного мозга в периферическую кровь [27]. 
Если характеризовать более «ранние» цитокины, регули-
рующие эозинофилопоэз, то к их числу в настоящее время 
относят IL-33, trib1, а также IL-3, гранулоцитарно-макрофа-
гальный колониестимулирующий фактор, гранулоцитар-
ный колониестимулирующий фактор. Отмечено, что Il-33 
обладает полифункциональностью – регулирует процес-
сы образования эозинофилов как в костном мозге, так и в 
тканях [26]. Эффекты IL-33 в костном мозге связаны с вли-
янием на клетки-предшественницы эозинофилопоэза, что 
приводит к увеличению их числа в костном мозге и расши-
рению ростка [28]. Кроме того, отмечено что IL-33 прису-
ще активирующее влияние на зрелые эозинофилы, причем 
в несколько раз превосходящее подобные эффекты, опо-
средованные IL-5 [26, 29]. Также выявлено, что указанный 
цитокин может обуславливать внемедуллярный эозинофи-
лопоэз, в основе которого лежит стимулирующее влияние 
на стволовые клетки в ткани легких, что опосредует в них 
воспалительный процесс. Обнаружено, что при бронхиаль-
ной астме, в крови и мокроте выявляются коммитирован-
ные в эозинофильном направлении предшественники, что 
может объяснять их нахождение в тканях и дальнейшее их 
превращение в эозинофилы локально в ткани [30].

Однако до настоящего времени молекулярные механиз-
мы данного явления не до конца понятны. Другой цитокин – 
Trib1 представляет собой киназоподобный белок, в котором 
выделяют три домена, функциональная активность которых 
связана с тем, что при влиянии IL-5 активность Trib1 обу-
славливает некоторую ограниченность нейтрофилогенеза 
и смещение процессов в сторону образования эозинофи-
лов, т. к. IL-5 опосредует активацию общего предшественни-
ка для нейтрофило- и эозинофилопоэза [31].

Отрицательная регуляция эозинофилопоэза обуслов-
лена влиянием IL-17 – белка с  молекулярной массой 
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20–30 кДа, который в основном имеет лимфоцитарное 
происхождение, а именно секретируется Т-клетками памя-
ти [32]. Было обнаружено, что экзогенное введение IL-17 
приводило к снижению содержания эозинофилов в кост-
ном мозге мышей. Также B.P. Tian et al. задались вопросом, 
с чем связано снижение содержания эозинофилов: с вли-
янием на процессы поэза или на процессы апоптоза кле-
ток? Оказалось, что в первую очередь IL-17 регулирует про-
цессы в костном мозге и оказывает ингибирующее влияние 
на формирование костномозговых предшественников [33].

Резюмируя вышесказанное, длительность образова-
ния эозинофилов в костном мозге составляет примерно 
7 сут. [34], а данные о времени нахождения эозинофилов 
в кровеносном русле неоднозначны и варьируют от 2 до 
36 ч [23, 35, 36].

Эозинофилы являются важным типом клеток в опреде-
ленных реакциях хозяина, таких как реакция на гельминты 
и аллергическое заболевание. Их эффекторные функции 
были приписаны их способности высвобождать катион-
ные белки, хранящиеся в цитоплазматических гранулах, 
путем дегрануляции. Однако в настоящее время эозино-
филы признаются за более разнообразные функции в ра-
нее недооцененных различных участках тканей, основан-
ные на способности эозинофилов высвобождать цитокины 
(часто предварительно сформированные), которые опосре-
дуют широкий спектр действий в локальной среде. Кроме 
того, эозинофилы могут селективно секретировать цито-
кины и другие медиаторы, которые имеют разнообразные, 
«неэффекторные» функции в норме и патологии [37].

Большинство дерматозов, связанных с эозинофилией 
крови (dermatoses associated with blood eosinophilia, DABE), 
относятся к аллергическим заболеваниям кожи, таким как 
атопическая экзема, контактный дерматит, крапивница, пру-
риго и лекарственная сыпь. Эозинофилию крови можно так-
же наблюдать при паразитарных инфекциях и аутоиммун-
ных буллезных заболеваниях. Кожа также является первым 
и наиболее часто поражаемым органом гиперэозинофиль-
ного синдрома (hypereosinophilic syndrome, HES) [19, 38].

Эозинофил обладает мощной провоспалительной ак-
тивностью, в частности, за счет воздействия его токсич-
ных гранулярных белков. Кроме того, эозинофилы облада-
ют протромботической и профибротичекой активностью. 
Участие эозинофилов в патогенезе некоторых заболева-
ний без идентифицируемой интактной эозинофильной 
инфильтрации может быть не распознано, поскольку де-
грануляция эозинофилов плохо визуализируется на ги-
стопатологических срезах, окрашенных гематоксилином 
и эозином. Патофизиологические изменения, связанные 
с эозинофилами, могут затрагивать практически каждый 
компонент кожи [38]. Потенциальные механизмы, приво-
дящие к эозинофилии, делятся на первичные внутренние 
механизмы и вторичные реактивные механизмы [39, 40].

Эозинофилии охватывают широкий спектр негемато-
логических (вторичных или реактивных) и гематологиче-
ских (первичных или клональных) расстройств с потенци-
алом повреждения конечных органов. Гиперэозинофилия 
обычно определяется как количество эозинофилов в пе-
риферической крови, превышающее 1,5 × 109/л. После 

исключения вторичных причин эозинофилии диагности-
ческая оценка первичных эозинофилий основывается на 
морфологическом анализе крови и костного мозга, стан-
дартной цитогенетике, флуоресцентной гибридизации 
in situ, анализах генов секвенирования следующего поко-
ления и проточном иммунофенотипировании для обнару-
жения гистопатологических или клональных доказательств 
острого или хронического гематолимфоидного новообра-
зования [39]. Верхний предел абсолютного числа эозино-
филов (AEC) в периферической крови считается между 350 
и 500/мм3 и составляет 3–5% от общего числа лейкоци-
тов. Термин «эозинофилия» рекомендуется для небольшо-
го увеличения AEC от верхнего предела до 1500/мм3 [41].

Эозинофильные расстройства определяются дисфунк-
цией органа, вызванной активированными эозинофила-
ми. С этиопатогенетической точки зрения эозинофильные 
расстройства классифицируются как вторичные (или ре-
активные) по отношению к широкому спектру причинных 
факторов, таких как инфекции и аллергены, или первич-
ные, когда причинный фактор не может быть идентифици-
рован [40]. Катионные гранулярные белки, полученные из 
эозинофилов (eosinophil-derived granule proteins, EDGPs), 
токсичны для клеток и тканей человека. Постоянное уве-
личение эозинофилов может секретировать ряд цитоток-
сических медиаторов, таких как эозинофильный кати-
онный белок (ЭКБ), эозинофильный нейротоксин (ЭДН) 
и эозинофильная пероксидаза (ЭПО), что зачастую приво-
дит к множественным органным повреждениям [42].

В исследовании Y. Zhao et al. 2023 г. были исследованы 
клинические характеристики дерматозов, связанных с эо-
зинофилией крови (dermatoses associated with blood eo-
sinophilia, DABE). Авторы провели ретроспективный анализ 
397 пациентов с DABE (267 мужчин, 67,3%; медиана – 59 лет, 
диапазон – 45–70 лет) с абсолютным числом эозинофилов 
в крови (AEC) больше или равным 0,5 × 109/л. Оценивались 
клинические характеристики, лабораторные показатели, ход 
лечения и сопутствующие диагнозы. Все пациенты с DABE 
были сгруппированы на основе тяжести эозинофилии как 
легкая группа (0,5 ≤ AEC × 109/л < 1,5), умеренная группа 
(1,5 ≤ AEC × 109/л < 3) и тяжелая группа (AEC × 109/л ≥ 3). 
Авторы проанализировали, соответствует ли повышен-
ная эозинофилия крови эозинофильной инфильтрации 
в коже и костном мозге. Гистопатологическое исследование 
биопсий кожи показало кожную эозинофильную инфиль-
трацию у 71,9% (105/155) пациентов. Не было никакой су-
щественной разницы в инфильтрации эозинофилов кожи 
между тремя группами (p = 0,629). Наиболее распростра-
ненными гистопатологическими характеристиками явля-
лись спонгиоз и гиперплазия. Гистопатология биопсии кост-
ного мозга показала, что у 93,2% (41/44) пациентов с DABE 
наблюдалась эозинофильная инфильтрация костного моз-
га, и большинство из них были из групп с умеренной или 
тяжелой эозинофилией. Скрининг на ген слияния F/P, кото-
рый был связан с HES, был отрицательным у 2 пациентов. 
При иммунофенотипическом анализе лимфоцитов пери-
ферической крови у всех 3 пациентов не было обнаруже-
но аномальных Т- и В-лимфоцитов [43]. В целом исследова-
ние Y. Zhao et al. 2023 г. выявило три различных паттерна: 
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1) легкая эозинофилия, связанная с локализованными по-
ражениями кожи, атопическим анамнезом, слегка повышен-
ным общим уровнем IgE в сыворотке, диагностированной 
экземой/дерматитом и частым использованием антигиста-
минных препаратов. 2) умеренная эозинофилия имеет ха-
рактеристики как легкой, так и тяжелой группы. 3) в группе 
с тяжелой эозинофилией было много пожилых людей без 
атопического анамнеза, но с острым началом, генерализо-
ванными поражениями кожи и высоким уровнем ЛДГ в кро-
ви, и у большинства из них были диагностированы систем-
ные заболевания (HES или опухоль) [43].

Однако оценка и лечение дерматозов с эозинофили-
ей крови является сложной задачей из-за значительного 
клинического и гистопатологического совпадения между 
различными заболеваниями DABE [43].

Эозинофильная инфильтрация кожи является частой 
гистопатологической находкой при широком спектре дер-
матологических расстройств. Следует отметить, что кожа 
не содержит эозинофилов в физиологических условиях. 
Поскольку эозинофильные дерматозы не имеют каких-ли-
бо специфических клинических признаков или паттер-
нов, для постановки правильного диагноза часто требу-
ется биопсия кожи и гистология вместе с клиническими 
проявлениями [19].

ЭОЗИНОФИЛЫ ПРИ ПСОРИАЗЕ

В настоящее время псориаз считается воспалительным 
заболеванием кожи, опосредованным клетками T-хелперов 
1/17, а ось IL-17/IL-23 рассматривается как ключевой фактор 
патогенеза псориаза [44]. Эозинофилы участвуют в иммун-
ном ответе II типа, который связан с клетками T-хелперов 2 
и различными интерлейкинами (включая IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, 
IL-31 и IL-33 среди прочих), отличаясь от оси IL-17/23 псори-
аза [37]. Цитокины, связанные с иммунным ответом II типа, 
такие как IL-4, могут подавлять ось IL-17/23 псориаза в по-
раженной коже [45]. Тем не менее несколько исследований 
также наблюдали значительное увеличение эозинофилов 
и цитокинов, таких как IL-4, IL-5, IL-9, IL-31 и IL-33 среди про-
чих, в крови пациентов с псориазом [46–50].

Изучение эозинофилов при псориазе имеет давнюю 
историю. Так, еще в 1990 г. А. Lundin et al. опубликовали на-
учную статью “The eosinophil granulocyte in psoriasis”. Нали-
чие эозинофилов и эозинофильного катионного белка (ECP) 
в пораженной и непораженной коже у пациентов с псори-
азом изучалось с использованием поликлональных анти-
тел, специфичных для ECP, и моноклональных антител (EG2), 
специфичных для активированных эозинофилов и секрети-
руемого ECP. Иммунореактивные эозинофилы ECP были об-
наружены во всех образцах пораженной псориатической 
кожи. В новых поражениях у пациентов с быстро прогрес-
сирующим заболеванием интенсивная иммунореактивность 
ECP была обнаружена как внутри, так и внеклеточно, осо-
бенно в верхней трети эпидермиса, и обычно в ассоциации 
с гранулоцитами. В стабильных или медленно прогрессиру-
ющих поражениях наблюдалось меньше ECP [14].

А.Т. Mansur et al. в 2008 г. было подсчитано, что при 
псориазе на каждый дополнительный эозинофил в крови 

приходится соответствующее увеличение 100 эозинофи-
лов в ткани. Авторы считают, что эозинофилия перифери-
ческой крови может быть связана с тяжелыми формами 
псориаза [16].

Эозинофилы, характеризующиеся эозинофильными 
гранулами и двудольчатым ядром, являются провоспали-
тельными клетками. Считается, что их роль в патогенезе 
псориаза заключается в высвобождении воспалительных 
медиаторов, таких как эозинофильный катионный белок 
(eosinophilic cationic protein, ECP) и главный основной бе-
лок (major basic protein, MBP), которые могут активировать 
лимфоциты. Исследования показали увеличение хемотак-
сических факторов, таких как фактор активации тромбоци-
тов (platelet-activating factor, PAF), рецептор комплемента 
(C5a) и лейкотриен B4, в эпидермисе псориатических по-
ражений. Эти факторы могут вызывать миграцию эозино-
филов, что предполагает их возможную роль в патофизио-
логии заболевания [14].

G. Rosa et al. в 2017 г. выполнили исследование биоп-
татов кожи пациентов с псориазом, в котором эозинофи-
лы были обнаружены только в 18% случаев псориаза, при 
этом среднее количество эозинофилов составило 0,3. Авто-
ры выявили самое высокое число эозинофилов при генера-
лизованном пустулезном псориазе (5,40 ± 1,32) и псориазе 
обыкновенном (2,22 ± 0,37) [51]. Сходные результаты пока-
зало исследование Т. Chau et al. 2017 г. Было выявлено самое 
высокое количество эозинофилов при псориазе вульгарно-
го типа, в то время как самое низкое количество наблю-
далось при ладонно-подошвенной, эритродермической 
и каплевидной формах псориаза [52]. Три более ранних ис-
следования, изучающих пустулезный ладонно-подошвен-
ный псориаз, продемонстрировали различные проценты эо-
зинофилов в диапазоне от 11,8 до 86,4% [53–55].

S.H. Kardaun et al. в 2010 г. обнаружили более высокий 
процент эозинофилов при генерализованном пустулезном 
псориазе по сравнению с острым генерализованным эк-
зантематозным пустулезом. Острый генерализованный эк-
зантематозный пустулез (acute generalized exanthematous 
pustulosis, AGEP) представляет собой тяжелую, острую, пу-
стулезную реакцию кожи, которая чаще всего вызывается 
лекарственными средствами. AGEP может быть трудно от-
личить от генерализованного пустулезного псориаза (gen-
eralized pustular psoriasis, GPP) как клинически, так и гисто-
патологически. Авторами было проведено ретроспективное 
описательное сравнительное гистопатологическое иссле-
дование с использованием пошаговых срезов 43 биопсий 
29 случаев с подтвержденным диагнозом вероятного или 
определенного AGEP и 24 биопсий 19 случаев с установ-
ленным диагнозом GPP. При AGEP биопсии эритемы и пу-
стул показали незначительные различия, тогда как ги-
стопатология острой стадии GPP показала значительные 
различия по сравнению с хронической стадией. Хрониче-
ский GPP характеризовался выраженными эпидермальны-
ми псориатическими изменениями. Частота псориатиче-
ского фона у пациентов с AGEP была выше, чем у псориаза 
в общей популяции. Однако гистопатология подгруппы па-
циентов с AGEP с личным анамнезом псориаза не выявила 
существенных отличий от других пациентов AGEP. Несмотря 
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на значительное совпадение, тонкие устойчивые гистопато-
логические различия и степень выраженности специфиче-
ских особенностей могут помочь в дифференциации [56].

D.S. Kim et al. в 2016 г. опубликовали ретроспективное 
исследование с целью оценки соотношения нейтрофилов 
к лимфоцитам (NLR) и соотношения тромбоцитов к лим-
фоцитам (PLR) в качестве маркеров воспаления у паци-
ентов с псориазом и псориатическим артритом (PsA). Сто 
одиннадцать пациентов с псориазом и 25 пациентов с PsA 
сравнивались с 94 здоровыми контрольными лицами. Ав-
торы выявили, что лейкоциты (WBC), нейтрофилы, эозино-
филы и NLR были увеличены у пациентов с псориазом по 
сравнению с контрольной группой. Лейкоциты, нейтро-
филы, NLR, моноциты, тромбоциты и PLR были увеличены 
у пациентов с PsA по сравнению с контрольной группой 
и пациентами с псориазом. Скорость оседания эритроци-
тов (СОЭ) и С-реактивный белок были значительно выше 
у пациентов с PsA по сравнению с пациентами с псори-
азом. Среди пациентов с псориазом показатель индекса 
площади и тяжести псориаза (PASI) положительно корре-
лировал с тромбоцитами, NLR и PLR. Все эти параметры 
были значительно выше у пациентов с псориазом средней 
и тяжелой степени (PASI ≥ 10) по сравнению с пациентами 
с легкой степенью тяжести (PASI < 10). Повышенные по-
казатели тромбоцитов, NLR и PLR были значительно свя-
заны с повышенными показателями PASI в многомерном 
анализе. NLR, PLR и ESR были статистически значимыми 
предикторами наличия PsA у пациентов с псориазом [46].

В исследовании А.Т. Mansur et al. 2008 г. сравнивали ко-
личество эозинофилов в крови у пациентов с эритродер-
мическим псориазом и генерализованным пустулезным 
псориазом. Были включены 48 пациентов с гистопатологи-
чески подтвержденным псориазом (33 – с эритродерми-
ческим, 15 – с генерализованным пустулезным); 43 паци-
ента – с макулопапулезной, эритематозной или буллезной 
лекарственной сыпью с распространенным поражением 
и 51 пациент – с базальноклеточной карциномой. Эти три 
группы сравнивались друг с другом с точки зрения абсо-
лютного количества эозинофильных клеток и процента 
эозинофилов. В результате 41,7% пациентов с псориазом 
имели эозинофилию периферической крови по сравнению 
с 58,1% пациентов с лекарственной сыпью и 11,8% паци-
ентов с базальноклеточной карциномой. Процент эозино-
филии как у пациентов, страдающих псориазом, так и у па-
циентов с лекарственной сыпью был значительно выше 
по сравнению с пациентами с базальноклеточной карци-
номой (p < 0,001). Абсолютное медианное количество эо-
зинофильных клеток как у пациентов с псориазом, так и у 
пациентов с лекарственной сыпью также значительно от-
личалось от пациентов с базальноклеточной карциномой 
(259,2; 439,1 и 183,1 соответственно; P < 0,001). Авторы 
считают, что эозинофилия периферической крови связа-
на с тяжелыми формами псориаза, такими как генерали-
зованная пустулезная и эритродермическая формы [16].

В  упомянутом ранее исследовании А.  Lundin еt al. 
1990 г. у пациентов с генерализованным псориазом, осо-
бенно с псориатическим артритом, была обнаружена эо-
зинофилия периферической крови. Авторы отметили 

повышенный уровень ECP и MBP в периферической кро-
ви и биопсии кожи у пациентов с псориазом, тогда как эти 
маркеры не были повышены у здоровых лиц. Кроме того, 
они сообщили о более высоких уровнях ECP при неста-
бильном заболевании, отмеченном новыми поражениями 
или быстрым прогрессированием заболевания, в то время 
как медленно прогрессирующие случаи показали более 
низкие уровни ECP. Эти результаты показывают, что актив-
ность заболевания (стабильный или нестабильный) и тип 
псориаза могут влиять на наличие и процент эозинофилов 
в периферической крови и поражениях кожи [14].

В работе L. Penn, N.K. Brinster 2019 г. в 46% биопсий 
кожи пациентов с псориазом были обнаружены эози-
нофилы, при этом среднее количество составило 1,04; 
в большинстве случаев было один или два эозинофила 
(34%). Авторы также сообщили о наличии эозинофилов 
исключительно в случаях спонгиоза, но не обнаружили 
значительной связи между тяжестью спонгиоза и количе-
ством эозинофилов [57].

Как было показано T.Y. Kim et al. в 1997 г., у пациентов 
с псориазом количество эозинофилов, меченых поликло-
нальными антителами ECP, было значительно выше, чем 
у здоровых лиц контрольной группы. Эозинофильный ка-
тионный белок (ECP) – это катионный белок, полученный 
из эозинофильных гранулоцитов, который изучался в ос-
новном при атопических заболеваниях и считался полез-
ным маркером активности заболевания при атопическом 
дерматите. Авторы измерили уровни ECP в сыворотке у па-
циентов с различными кожными заболеваниями (n = 875) 
и у здоровых лиц (n = 79) и оценили корреляцию между 
уровнем ECP и числом эозинофилов в крови или уровнями 
ECP и IgE. Уровни ECP в сыворотке были значительно выше 
у пациентов с псориазом (15,1 ± 6,0 мкг/л), чем у здоровых 
лиц контрольной группы (4,5 ± 0,3 мкг/л) (p < 0,05), а так-
же значительно повышены у пациентов с эозинофилией 
(15,2 ± 1,0 мкг/л) по сравнению с пациентами с нормаль-
ным числом эозинофилов (8,8 ± 0,3 мкг/л) (p < 0,001). Уро-
вень сывороточного ECP и количество эозинофилов в пе-
риферической крови также коррелировали у пациентов 
с псориазом (гамма = 0,82, p < 0,01). Авторы показали, что, 
хотя роль ECP, высвобождаемого активированными эозино-
филами, до конца не изучена, его измерение может помочь 
понять патогенез некоторых кожных заболеваний [58].

Хотя эозинофилия обычно считается незначительной 
при псориазе, результаты исследования Y. Zhao et al. 2023 г. 
изучили 22 случая псориаза с легкой эозинофилией, вклю-
чая 14 случаев вульгарного, 5 случаев пустулезного, 3 слу-
чая эритродермического. Авторы считают, что сочетание 
легкой эозинофилии крови и псориаза, по-видимому, яв-
ляется относительно распространенным состоянием. Было 
бы важно провести дальнейшее исследование этой связи 
в более крупных когортах [43]. H.J. Kim et al. в 2018 г. со-
общили, что эозинофилы обеспечивают воспалительные 
сигналы, которые ускоряют патогенез псориаза. TLR7 экс-
прессируется в эозинофилах и регулирует секрецию вос-
палительных медиаторов, тем самым способствуя мигра-
ции, активации и выживанию нейтрофилов при псориазе, 
что обеспечивает возможный механизм, объясняющий 
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причинно-следственную связь между эозинофилами и псо-
риазом. Авторы изучали воспалительные особенности эо-
зинофильной клеточной линии EoL-1 и мышиной модели 
псориаза, индуцированной имиквимодом. Кроме того, об-
разцы пораженной кожи у пациентов с псориазом также 
показали повышенную регуляцию эозинофильных цито-
токсических гранул, сопровождающуюся выраженной ней-
трофильной инфильтрацией. Таким образом, авторы счита-
ют, что эозинофилы ускоряют псориатическое воспаление, 
поддерживая воспалительную микросреду, способствую-
щую активации и инфильтрации нейтрофилов [59].

Представляет интерес исследование М. Khalili et al. 
2025 г. Авторы изучали эозинофилы в образцах кожи па-
циентов с псориазом. В это ретроспективное поперечное 
исследование был включен 91 пациент с псориазом, кото-
рым была сделана биопсия кожи. 51,64% пациентов были 
мужчинами и 48,36% – женщинами. Средний возраст па-
циентов составил 40,19 ± 18,30 года, в диапазоне от 5 до 
78 лет. Средняя продолжительность поражений состави-
ла 1,78 ± 0,67 года, в диапазоне от 10 дней до 15 лет. Боль-
шинство пациентов (43,96%) находились в 5–6-м деся-
тилетии жизни, и большинство поражений (96,7%) имели 
продолжительность менее пяти лет. Псориаз обыкновен-
ный был наиболее распространенным типом, на него при-
шлось 83,6% случаев, а нижние конечности были наиболее 
частым местом расположения поражений (45,05%). В об-
разцах были изучены паракератоз, акантоз, спонгиоз, ми-
кроабсцессы Манро, микроабсцессы Когоя, супрапапил-
лярное истончение и расширенные сосуды в сосочковом 
слое дермы. Спонгиоз был классифицирован на три груп-
пы: легкий (легкий межклеточный отек с минимальными 
вторичными изменениями), умеренный (умеренный меж-
клеточный отек со значительными вторичными изменени-
ями) и тяжелый (тяжелый межклеточный отек с образова-
нием волдырей). Затем эозинофилы были количественно 
оценены во всех микроскопических полях на срез ткани 
при 200-кратном увеличении. Были подсчитаны только эо-
зинофилы с двухдольчатыми ядрами и эозинофильной ци-
топлазмой, а те, что находились внутри кровеносных со-
судов, были исключены. В результате было выявлено, что 
эозинофилы присутствовали примерно в 70,3% исследо-
ванных образцов, при этом среднее количество эозинофи-
лов составляло 2,42 ± 0,63. Хотя не наблюдалось значитель-
ной корреляции между клиническим подтипом и средним 
количеством эозинофилов, они чаще всего обнаруживались 
в случаях генерализованного пустулезного псориаза (100%) 
и вульгарного типа (71,11%). Примечательно, что у пациен-
тов с микроабсцессом Манро и расширенными папилляр-
ными дермальными кровеносными сосудами наблюдалось 
значительно большее количество эозинофилов (p = 0,007 
и p = 0,039 соответственно). Кроме того, была выявлена за-
метная связь между наличием спонгиоза и количеством эо-
зинофилов в патологических образцах (p = 0,04) [1].

В  вышеупомянутом исследовании М.  Khalili et  al. 
2025 г. хотя и не было выявлено значимой связи меж-
ду клиническим подтипом псориаза и средним числом 
эозинофилов, они чаще всего обнаруживались при ге-
нерализованном пустулезном псориазе и  псориазе 

обыкновенном (100% и 71,11% случаев соответственно). 
Более того, самое высокое среднее число эозинофилов 
наблюдалось при генерализованном пустулезном псори-
азе (5,40 ± 1,32), тогда как самое низкое среднее число 
эозинофилов наблюдалось при каплевидном псориазе 
(1,33 ± 0,66). У 66,6% пациентов с ладонно-подошвенным 
псориазом были эозинофилы [1].

КОЖНЫЙ ЗУД ПРИ ПСОРИАЗЕ И ЭОЗИНОФИЛЫ

По мнению G. Zhou et al. в работе 2023 г., потенциаль-
ная связь между псориазом и аллергическими заболева-
ниями, связанными с иммунным ответом II типа, такими 
как астма и атопический дерматит, была подтверждена. Та-
ким образом, иммунный ответ II типа может играть важную 
роль при псориазе, однако эта роль остается неясной [17].

Помимо иммунного ответа II типа, эозинофилы мо-
гут оказывать влияние на псориаз через другие механиз-
мы. Так, в литературном обзоре S. Kahremany et al. 2021 г. 
было показано, что эозинофилы связаны с зудом кожи, 
и более 85% пациентов с псориазом страдают от зуда. 
Псориаз и атопический дерматит – два распространенных 
хронических воспалительных заболевания кожи. Несмо-
тря на различную этиологию и клинические проявления, 
пациенты с любым из этих заболеваний страдают от низ-
кого качества жизни, связанного со здоровьем, из-за зуда 
(кожного зуда). Авторы считают, что только целенаправ-
ленное лечение, адаптированное к первичному заболе-
ванию, и лежащим в основе молекулярным сигналам, обе-
спечит быстрое и устойчивое облегчение зуда, связанного 
с псориазом или атопическим дерматитом [60].

В нормальной коже созревание кератиноцитов от ба-
зового слоя до ороговевшего слоя длится около 28 дней. 
Заключительная стадия процесса созревания – это окон-
чательная дифференциация, апоптотическая стадия, при-
водящая к созданию механически прочного ороговевшего 
слоя. Среди факторов, которые были вовлечены в запуск 
псориаза, активация механического стресса занима-
ет видное место. Типичный пример, широко известный 
как феномен Кебнера, включает развитие псориатиче-
ских бляшек на, казалось бы, здоровой коже после трав-
мы и/или механического стресса (царапины, ссадины, дав-
ление тесной обуви, бритье и т. д.) [3].

Физические взаимодействия кератиноцитов и модуля-
ция их свойств механическими силами регулируются ме-
ханотрансдукцией. Это означает процесс, посредством ко-
торого клетки воспринимают и преобразуют механические 
сигналы во внутриклеточные биохимические сигналы, что-
бы вызвать клеточный ответ. Механотрансдукция участвует 
в регуляции пролиферации, дифференциации, морфологии 
и миграции кератиноцитов, в конечном итоге сохраняя кле-
точный гомеостаз. Эффект Кебнера как явление был опи-
сан при многих заболеваниях. Согласно литературным дан-
ным, в среднем у 25% пациентов с псориазом после травмы 
в здоровой ткани развиваются псориатические бляшки, но 
травма может быть не распознана или забыта. Локализа-
цию псориатических бляшек можно проверить эксперимен-
тально с использованием специфических активирующих 
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агентов, чтобы вызвать псориатические бляшки у субъектов 
с чувствительной кожей. Эти триггерные факторы не вызы-
вают псориаз, но являются факторами или событиями, ко-
торые определяют локализацию псориатических бляшек. 
Эффект Кебнера можно вызвать у склонного человека с по-
мощью различных экспериментальных методов, все из ко-
торых в основном вызывают повреждение эпидермальных 
клеток и воспаление кожи. Однако искаженная функция ме-
ханочувствительных молекул потенциально создает пороч-
ный круг во время развития заболевания [3].

Постоянный зуд может привести к большему расче-
сыванию пораженной кожи у  пациентов с  псориазом, 
что может еще больше усугубить псориаз. По мнению 
L.S. Malakou et al. в работе 2018 г., кожный зуд и расчесы-
вание пораженной кожи приводит к усилению пролифе-
рации и повреждению дифференциации кератиноцитов 
эпидермиса. Механические силы опосредуются меха-
нотрансдукцией, которая является процессом, переводя-
щим физические сигналы в биохимические сигнальные 
сети. Доказана роль механотрансдукции в процессе при-
обретения аберрантных свойств кератиноцитами кожи, 
таким образом, подразумевая потенциальный вклад, ко-
торый способствует патогенезу псориаза [3].

Представляет интерес IL-31, который участвует в про-
цессе кожного зуда при ряде дерматологических забо-
леваний и может вырабатываться эозинофилами. Изна-
чально считалось, что IL-31 не играет роли при псориазе, 
основываясь на сравнении клеточной экспрессии цито-
кина (как на уровне мРНК, так и иммунореактивности) 
с контрольной группой [61–63]. Однако более поздние 
исследования показали, что сывороточные уровни IL-31 
значительно повышены при псориазе, и что хронический 
зуд, связанный с псориатической кожей, сопровождается 
повышенной транскрипцией IL-31 [64, 65].

Так, J. Narbutt et al. в 2013 г. показали, что сывороточ-
ные уровни IL-31 были значительно снижены после узко-
полосной фототерапии UVB, что совпало со значительным 
уменьшением зуда у этих пациентов. Это исследование 
выявило, что зуд, сопровождающий псориаз, может быть 
связан с IL-31 [64].

Интересно, что тучные клетки кожи, как было показа-
но F. Niyonsaba et al. в 2010 г., экспрессируют повышен-
ный IL-31 в псориатической коже по сравнению со здоро-
выми контрольными группами [66]. Однако, в отличие от 
этого исследования, М. Czarnecka-Operacz et al. в 2015 г. не 
удалось обнаружить никакой корреляции между тяжестью 
зуда при псориазе и концентрацией IL-31 [67].

B.F. Gibbs et al. в 2019 г. выявили важную негативную 
роль цитокина IL-31 как основного фактора кожного зуда. 

Многие аутоиммунные заболевания кожи, такие как бул-
лезный пемфигоид, псориаз и некоторые типы хрони-
ческой крапивницы, связаны с интенсивным зудом. Хотя 
ранее гистамину и нейропептидам приписывалась роль 
в зуде, сопровождающем эти заболевания, IL-31 являет-
ся основным фактором зудящих реакций. Первоначально 
было показано, что IL-31 вырабатывается активированны-
ми хелперными Т-клетками, в частности клетками Th2, туч-
ными клетками, макрофагами и дендритными клетками. 
Однако эозинофилы также являются основным источни-
ком этого цитокина. Динамическое привлечение эозино-
филов и базофилов при некоторых аутоиммунных забо-
леваниях кожи может играть важную роль в тяжести зуда, 
опосредованного IL-31 [47].

В целом, несмотря на возможность того, что IL-31 мо-
жет способствовать зудящим формам заболевания, в опу-
бликованной в настоящее время литературе пока нет чет-
кого консенсуса относительно роли IL-31 при псориазе 
как таковом. Роль IL-31 при псориазе еще предстоит вы-
яснить [47].

ВЫВОДЫ

Эозинофилы представляют собой плейотропные мно-
гофункциональные лейкоциты, участвующие во многих 
механизмах противоинфекционной, противопротозойной, 
противогельминтной защиты организма. Несомненна важ-
ная роль эозинофилов в реакциях гиперчувствительности 
и в ряде аутоиммунных заболеваний. Эозинофилы способ-
ны совершать миграцию из кровяного русла в кожу в от-
вет на различные аттракторы, вырабатывать многочислен-
ный пул цитокинов. Современные исследователи изучают 
эозинофилы в контексте псориатического воспаления. Эо-
зинофилы способны к секреции эозинофильного катион-
ного белка в коже пациентов с псориазом. Степень эозино-
филии может быть маркером тяжести и прогноза псориаза. 
Некоторые ученые считают, что эозинофилия перифериче-
ской крови связана с тяжелыми формами псориаза, такими 
как генерализованная пустулезная и эритродермическая 
формы. Ряд исследователей выявили важную негативную 
роль цитокина IL-31 как основного фактора кожного зуда. 
Показано, что IL-31 в коже способен вырабатываться эо-
зинофилами. Таким образом, несмотря на давнюю историю 
изучения, эозинофилы продолжают оставаться загадочны-
ми клетками, и их многогранную роль в патогенезе псори-
аза все еще предстоит изучать.� 0
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