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Псориаз	является	хроническим	воспалительным	заболеванием	кожи,	характеризующимся	Т-клеточной	
гиперпролиферацией	кератиноцитов	в	коже.	Изменения	ногтей	при	псориазе	встречается	практически	у	по-
ловины	больных	псориазом	и	у	90	%	пациентов	с	псориатическим	артритом.	Псориаз	ногтей	может	иметь	
различные	клинические	проявления	в	соответствии	со	структурой,	которая	вовлечена	в	поражение.	Участие	
ногтевой	матрицы	 приводит	 к	симптому	 наперстка,	 дистрофии,	 и	лейконихии,	 линиям	 Бо,	 онихорексису.	
Поражение	ногтевого	ложа	вызывает	онихолизис,	подногтевой	 гиперкератоз,	 осколочные	кровоизлияния,	
дисхромии,	масляные	пятна,	в	то	время	как	участие	ногтевого	валика	может	привести	к	паронихиям.	Псори-
аз	ногтей	приводит	к	значительному	ухудшению	качества	жизни	за	счет	эстетических	проблем	и,	что	более	
важно,	ограничений	в	повседневной	деятельности,	нарушая	функциональность	пальцев.
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Psoriasis	is	a	chronic	inflammatory	skin	disease	characterized	by	T-cell-mediated	hyperproliferation	of	kerati-
nocytes	in	the	skin.	Nail	involvement	is	an	extremely	common	feature	of	psoriasis	and	affects	approximately	50	%	
of	psoriasis	patients	with	5–10	%	of	patients	having	isolated	nail	psoriasis.	Importantly,	70–90	%	of	patients	with	
psoriatic	arthritis	have	nail	psoriasis.	In	this	overview,	we	review	the	clinical	manifestations	of	psoriasis	affecting	
the	nails,	the	common	differential	diagnosis	of	nail	psoriasis.	Nail	matrix	involvement	can	result	in	features	such	
as	leukonychia,	pitting	(punctures	or	cupuliform	depressions),	onychoreksis	and	crumbling.	Nail	bed	involvement,	
on	the	other	hand,	can	cause	onycholysis,	salmon	or	oil-drop	patches,	subungual	hyperkeratosis,	dyschromia	and	
splinter	hemorrhages.	Participation	nail	 fold	can	 lead	 to	paronychia.	Nail	psoriasis	 engenders	both	physical	 and	
psychological	handicap,	leading	to	significant	negative	repercussions	in	the	quality	of	life.
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Псориаз	–	 хронический	 рецидивирую-
щий	дерматоз	мультифакториальной	приро-
ды,	с	генетической	предрасположенностью,	
приводящий	 пациентов,	 в	наиболее	 тяже-
лых	 случаях,	 к	инвалидизации,	 психологи-
ческой	и	социальной	дезадаптации	[3,	19].

Псориаз	 является	 одним	 из	 наибо-
лее	 распространенных	 заболеваний	 кожи,	
125	млн	человек	 во	 всем	 мире	 страдают	
этим	дерматозом.	Показатели	заболеваемо-
сти	колеблются	в	широком	диапазоне	и	со-
ставляют	 в	различных	 странах	 от	 0,1	 до	
3–7	%.	Среди	европейцев	псориазом	страда-
ют	2–3	%	населения.	В	России	этот	показа-
тель	составляет	около	1	%	[4,	26].

Предрасположенность	 к	заболеванию	
и	его	проявления	обусловлены	генетически.	
С	точки	зрения	генетики,	псориаз	относится	
к	5-й	группе	 наследственных	 заболеваний	–	
болезням	 с	наследственной	 предрасполо-
женностью.	Для	манифестации	заболевания	
этой	 группы	необходим	 комплекс	факторов	
среды,	 взаимодействующих	 с	генотипом	
и	индуцирующих	 формирование	 мутантно-
го	 фенотипа	 с	последующим	 развитием	 за-

болевания.	Конкордантность	у	однояйцовых	
близнецов	 составляет	 60	%.	 Риск	 развития	
псориаза	 при	 заболевании	 одного	 родителя	
у	ребенка	составляет	8	%,	обоих	родителей	–	
увеличивается	до	41	%	[9].

Известны	 два	 типа	 псориаза,	 отличаю-
щиеся	 частотой	 ассоциации	 с	антигенами	
HLA.	 Псориаз	 1	типа	 генетически	 детер-
минирован,	 связан	 с	системой	 HLA	 анти-
генов,	 с	положительной	 корреляционной	
связью	 с	антигенами	 Cw6	–	 85	%	 и	DR-7	–	
70	%.	Этим	типом	псориаза	страдают	около	
60–65	%,	 больных,	 с	дебютом	 чаще	 в	воз-
расте	 20–25	лет	 (пик	 16	 и	21	год),	 склон-
ностью	 к	распространенному	 поражению	
кожи	 и	заболеванию	 суставов.	 Псориаз	
II	типа	 не	 связан	 с	системой	 HLA,	 связь	
с	наследственностью	 равна	 1	%,	 а	частота	
аллелей	–	соответственно	14	%	и	30	%;	про-
является	после	40	лет	(пик	на	пятом	десятке	
жизни),	является	преимущественно	локали-
зованным,	связан	с	повреждением	суставов	
и	ногтевых	пластинок	[7,	25].

	В	настоящее	 время	псориаз	 рассматри-
вается	 как	 иммунозависимое	 заболевание	
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с	генетической	предрасположенностью	к	его	
развитию.	 Нарушения	 иммунной	 системы	
у	больных	 псориазом	 выявляются	 как	 на	
клеточном,	 так	 и	на	 гуморальном	 уровне	
и	заключаются	 в	изменениях	 содержания	
иммуноглобулинов	 основных	 классов,	 цир-
кулирующих	 иммунных	 комплексов,	 пула	
лимфоцитов	 в	периферической	 крови,	 В-	
и	Т-популяций	и	субпопуляций	лимфоцитов,	
клеток-киллеров,	 фагоцитарной	 активности	
сегментоядерных	лейкоцитов,	при	этом	осо-
бая	роль	принадлежит	дендритным	клеткам,	
активированным	 Т-лимфоцитам	 и	провос-
палительным	 цитокинам,	 медиаторам,	 син-
тезируемым	активированными	иммуноцита-
ми	 и	клетками	 эпидермиса.	Непрерывность	
патологического	процесса	при	псориазе	об-
условлена,	по-видимому,	хронической	ауто-
иммунной	реакцией	[14,	37,	22,	30,	33].

В	развитии	иммунного	 воспаления	при	
формировании	 очага	 псориатического	 по-
ражения	определяются	последовательность	
и	фазность	 реакций:	 I	фаза	–	 повреждение	
клеточных	 структур	 эпидермиса	 и	дермы;	
в	месте	 тканевой	 деструкции	 повышается	
проницаемость	 эпидермального	 барьера	
для	 антигенов;	 II	фаза	–	 включение	 пуско-
вых	механизмов	с	аномально	повышенным	
высвобождением	 кератиноцитами,	 клетка-
ми	 Лангерганса	 воспалительных	 цитоки-
нов;	вазодилатация,	повышение	сосудистой	
проницаемости,	 миграция	 в	кожу	 клеточ-
ных	 элементов	 крови,	 активация	 и	диффе-
ренциация	 Т-лимфоцитов,	 составляюших	
основную	 часть	 клеточного	 инфильтрата	
дермы,	секреция	Th	1-	и	Тh2-клетками	ци-
токинов;	 III	фаза	–	 стимуляция	 клеточной	
активности	 эпидермиса	 (гиперпролифера-
ция	 кератиноцитов)	 под	 влиянием	цитоки-
нов,	 факторов	 эпидермального	 и	лимфо-
цитарного	 происхождения.	 Т-лимфоциты,	
преимущественно	 Т-хелперы	 первого	 по-
рядка	 (Th1)	продуцируют	провоспалитель-
ные	цитокины	ИЛ-2,	ИЛ-12,	ИЛ-17,	ИЛ-22,	
ИЛ-23,	γ-интерферон,	ФНО-	α	и	вызывают	
клеточно-опосредованный	иммунный	ответ	
[3,	6,	12,	22,	33].

При	 псориазе	 выявлено	 увеличение	 ко-
личества	 Th1	 в	пораженных	 участках	 кожи	
[17],	 при	 их	 значительном	 дефиците	 в	пе-
риферической	 крови.	 В	клеточном	 инфиль-
трате	 в	острой	 стадии	 псориаза	 большую	
часть	 клеток	 составляют	 Т-лимфоциты	
с	фенотипом	 CD4	+,	 в	разрешающихся	 оча-
гах	–	CD8	+	 [7].	CD4	+	 клетки	индуцируют	
иммуные	 реакции,	 в	том	 числе	 и	актива-
цию	макрофагов,	 синтезирующих	широкий	
спектр	 провоспалительных	 медиаторов	 им-
мунного	ответа	и	воспаления,	в	первую	оче-
редь	ФНО-α.	ФНО-α	запускает	цитокиновый	
каскад,	 стимулирующий	 клеточную	 актив-

ность	эпидермиса	с	формированием	эпидер-
мальной	 гиперплазии,	 акантоза,	 эритемы,	
клинически	 проявляющихся	 формировани-
ем	псориатических	папул	и	бляшек	[27,	33].

В	последние	годы	получены	данные,	по-
зволившие	установить	важную	роль	в	пато-
генезе	псориаза	не	только	Т-хелперов	пер-
вого	 порядка,	 но	 и	Т-хелперов	 -17	 (Th17)	
и	провоспалительных	 интерлейкинов	 17А,	
17F	в	формировании	воспалительного	ком-
понента	 псориатического	 процесса.	 Уста-
новлено,	 что	 дифференциация	 «наивных»	
лимфоцитов	 в	Th1	и	Th17	 клетки	происхо-
дит	 под	 вляинием	 интерлейкинов	 (ИЛ)-12	
и	-23,	 выделяемых	 активированными	 дер-
мальными	дендритными	клетками.	В	даль-
нейшем	 происходит	 миграция	 Th1	 и	Th17	
лимфоцитов	в	кожу,	усиленный	синтез	Th1	
лимфоцитами	 ФНО-à	 и	интерферона	 γ,	
а	клетками	 Th17-ИЛ-17А,-17F,	 -1ß,-6,	 -22	
и	др.	Присутствие	повышенных	концентра-
ций	провоспалительных	цитокинов	активи-
рует	 кератиноциты	 к	синтезу	 собственных	
интерлейкинов,	 хемокинов	 и	антимикроб-
ных	пептидов,	ускоряет	пролиферацию	ке-
ратиноцитов,	 неоангиогенез,	 что	 в	целом	
способствует	 формированию	 псориатиче-
ской	бляшки	[26,	33].

Современные	 исследователи	 подчерки-
вают	 ключевую	 роль	 в	развитии	 псориаза	
ФНО-α,	 который	 обеспечивает	 взаимодей-
ствие	 клеток	 в	рамках	 иммунного	 и	воспа-
лительного	 ответа,	 модулирует	 активность	
иммунокомпетентных	 клеток	 дермы,	 инду-
цирует	 и	поддерживает	 хроническое	 воспа-
ление	 в	коже	 и	синовии	 [35].	 При	 псориазе	
ФНО-α	 синтезируется	 в	макрофагах,	 кера-
тиноцитах,	 во	 внутриэпидермальных	 клет-
ках	Лангерганса,	распространяется	по	всему	
эпидермису,	преимущественно	близко	к	кро-
веносным	сосудам	верхней	чaсти	дермы	[32].

В	последнее	 время	 исследователи	 ха-
рактеризуют	 псориаз	 как	 системное	 забо-
левание	в	связи	с	вовлечением	в	процесс	не	
только	кожи,	но	и	суставов,	почек,	печени,	
сердечно-сосудистой	системы,	называя	 его	
«псориатической	болезнью»,	характеризую-
щейся	полиорганным	поражением,	наличи-
ем	в	сыворотке	крови	маркеров	системного	
воспаления,	 отклонениями	 в	цитокиновом	
статусе	 [7,	 8,	 13,	 21].	К	проблемным	лока-
лизациям	 псориатического	 процесса	 отно-
сится	псориаз	ногтевых	пластинок,	который	
сочетается	 с	распространенными	 псориа-
тическими	 высыпаниями	 на	 гладкой	 коже	
и	волосистой	 части	 головы,	 ассоциируется	
с	неблагоприятным	 клиническим	 течением	
и	формированием	псориатического	пораже-
ния	суставов	[10,	23].

Известна	 проблема	 псориатического	
поражения	 ногтевых	 пластинок.	 Впервые	
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о	поражении	ногтей	при	псориазе	упомяну-
то	 в	руководстве	 по	 кожным	 заболеваниям	
Willan	R.	(1809)	[3].	По	данным	различных	
авторов,	 псориатическая	 ониходистро-
фия	 диагностируется	 у	15–90	%	 пациентов	
с	псориазом	и	у	90	%	пациентов	с	псориати-
ческим	артритом	[11,	16,	29].

Изменения	 ногтей	 при	 псориазе	 встре-
чается	 практически	 у	половины	 больных	
псориазом	 и	 у	90	%	 пациентов	 с	псориати-
ческим	 артритом.	 [16].	 В	5–10	%	 случаев	
ониходистрофия	 является	 единственным	
проявлением	 псориаза	 и	может	 предше-
ствовать	 появлению	 псориатических	 вы-
сыпаний	 на	 коже	 [2,	 8,	 11,	 29].	Изменения	
ногтей	 при	 псориазе	 связано	 с	более	 дли-
тельным	 сроком	 повреждений	 кожи.	Су-
ществует	 прямая	 положительная	 корреля-
ционная	связь	между	продолжительностью	
псориаза	 и	тяжестью	 поражения	 ногтей	
[15,	 16,	 28].	Псориаз	 ногтей	 также	 связан	
с	более	высокой	тяжестью	заболевания	[15,	
28],	 однако,	 он	 также	 встречается	 у	40	%	
пациентов	с	легким	течением	псориаза	[16]	
и	несколько	 чаще	 встречается	 у	пациентов	
мужского	пола,	чем	у	женщин	[15].	Псориаз	
ногтей	 приводит	 к	значительному	 ухудше-
нию	 качества	 жизни	 за	 счет	 эстетических	
проблем	 и,	 что	 более	 важно,	 ограничений	
в	повседневной	 деятельности,	 нарушая	
функциональность	пальцев	[16,	18].

Псориаз	ногтей	может	иметь	различные	
клинические	проявления	в	соответствии	со	
структурой,	 которая	 вовлечена	 в	пораже-
ние.	Ноготь	состоит	из	ногтевой	пластины,	
состоящей	из	кератина	и	четырех	эпители-
альных	тканей:	ногтевой	матрицы,	ногтево-
го	ложа,	гипонихии	и	перионихии.	Участие	
ногтевой	 матрицы	 приводит	 к	симптому	
наперстка,	дистрофии,	и	лейконихии,	лини-
ям	Бо,	онихорексису.	Поражение	ногтевого	
ложа	 вызывает	 онихолизис,	 подногтевой	
гиперкератоз,	 осколочные	 кровоизлияния,	
дисхромии,	масляные	пятна,	в	то	время	как	
участие	 ногтевого	 валика	 может	 привести	
к	паронихиям	 [11,	 29].	Эти	 изменения	 мо-
гут	затрагивать	практически	все	структуры	
ногтя,	 наблюдаться	 раздельно,	 и	в	различ-
ных	комбинациях.	Учитывая	многообразие	
клинических	 вариантов	 заболевания,	 псо-
риатические	поражения	могут	имитировать	
или,	по	крайней	мере,	напоминать	различ-
ные	изменения	ногтей	при	других	заболева-
ниях,	опухолях	и	травмах	[2].

Симптом	 наперстка	 наиболее	 распро-
страненный	 признак	 псориаза	 ногтей,	 его	
частота	 увеличивается	 с	длительностью	
и	тяжестью	 заболевания.	 Для	 псориаза	 ха-
рактерны	 округлые	 углубления	 примерно	
одинакового	 диаметра	 1–1,5	мм,	 единич-
ные	 или	 группирующиеся	 в	поперечные	

или	 продольные	 ряды,	 покрывающие	 всю	
поверхность	 ногтя.	 Псориатические	 углу-
бления	 возникают	 из-за	 крошечных	 псо-
риатических	 папул,	 находящихся	 в	самой	
проксимальной	части	матрикса.	Вследствие	
псориатической	 папулы	 формируются	
микроскопические	 области	 паракератоза,	
в	процессе	 роста	 ногтя	 паракератоз	 выхо-
дит	 из-под	 борозды	 ногтя	 и	отделяется	 от	
нормальной	 ортокератотической	 ногтевой	
пластинки,	оставляя	в	ней	крошечное	углу-
бление.	Симптом	наперстка	характерен,	но	
не	патогномоничен	для	псориаза.	Точечные	
углубления	возможны	при	гнездной	алопе-
ции,	 экземе,	 дерматитах,	 редко	–	 микозах,	
хронической	 паронихии,	 красном	 плоском	
лишае	[11].	Однако	упорядоченное	располо-
жение	ямок,	их	большая	глубина,	более	вы-
раженная	болезненность	при	надавливании,	
например	булавкой,	на	дно	ямки,	могут	слу-
жить	 признаками	 именно	 псориатического	
их	происхождения	[2,	5,	11].

Поперечные	 борозды	 ногтей	(борозды	
Бо	 или	 борозды	 Бо-Рейли)	 при	 псориазе	
возникают	 реже,	 чем	 углубления.	 Мелкие	
гранулы	кератина	могут	выстраиваться	про-
дольно,	 отражая	 постоянное,	 хотя	 и	пере-
межающееся	 нарушение	 кератинизации	
в	проксимальной	части	матрикса.	Лейкони-
хия	–	 патологическое	 изменение	ногтевой	
пластинки	 в	виде	белых	пятен,	 полос,	ши-
риной	до	2	мм	(микроскопические	пузырь-
ки	воздуха	между	слоями	ногтя)	[2].	

	Известен	вариант	ониходистрофии	при	
псориазе	онихолизис	–	отслоение	ногтевой	
пластины	 от	 ногтевого	 ложа,	 при	 котором	
ногтевая	пластинка	отделяется	от	ложа	без-
болезненно	 и	постепенно,	 без	 каких-либо	
предшествующих	воспалительных	явлений.	
Впервые	 термин	 онихолизис	 предложил	
Darier	j.	 (1903).	 Онихолизис	 может	 иметь	
различные	 формы,	 например,	 в	виде	 зано-
зы	под	ноготь:	отделение	распространяется	
проксимально,	 образуя	форму	полумесяца.	
Изолированная	 отслойка	 латеральных	 кра-
ев	 ногтевой	 пластинки	 встречается	 редко.	
В	некоторых	 случаях	 свободный	 ногтевой	
край	 приподнимается	 в	виде	 крючка	 или	
заворачивается.	 В	процессе	 онихолизиса,	
в	результате	потери	адгезии	между	ногтевой	
пластинкой	 и	ногтевым	 ложем	 формиру-
ется	 подногтевое	 пространство,	 в	котором	
скапливаются	 пыль	 и	отшелушивающий-
ся	 эпидермис,	 а	также	 пузырьки	 воздуха,	
придающие	 ногтю	 серовато-белый	 цвет.	
В	последующем	 это	 увеличивает	 риск	 ин-
фекционного	заражения,	так	как	позволяет	
микроорганизмам	 проникать	 в	ноготь	 [29].	
Дистальный	онихолизис один	из	характер-
ных	признаков	псориаза	ногтей.	Псориати-
ческое	воспаление	ногтевого	ложа	приводит	
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не	только	к	значительному	паракератозу,	но	
и	к	образованию	испещренного	зернистого	
слоя.	 Вследствие	 этого	 утрачивается	 связь	
между	 ногтевой	 пластинкой	 и	ногтевым	
ложем.	Одним	из	важных	отличий	псориа-
тического	онихолизиса	от	других	его	типов	
является	наличие	узкой	розоватой	полоски,	
окаймляющей	зону	онихолизиса,	со	време-
нем	приобретающей	желтоватую	или	бурую	
окраску	[5,	36].

При	 отделении	 ногтевой	 пластинки	 от	
ложа	 с	проксимального	 края	 формирует-
ся	 особый	 тип	 ониходистрофии,	 именуе-
мый	онихомадез.	При	псориазе	онихомадез	
встречается	реже,	чем	онихолизис,	и	знаме-
нует	собой,	как	правило,	более	тяжелое	те-
чение	процесса.	В	отличие	от	медленно	про-
грессируещего	 онихолизиса,	 онихомадезис	
развивается	обычно	в	короткие	сроки	[2,	11].

Достаточно	 частое	 проявление	 псориа-
тических	онихий	–	подногтевые	геморрагии,	
формирующиеся	 в	результате	 разрыва	 рас-
ширенных,	переполненных	кровью	капилля-
ров	в	сосочках	ногтевого	ложа.	Псориатиче-
ская	онихия	по	типу	подногтевых	геморрагий	
впервые	 описана	 Ариевичем	А.М.	 (1964),	
который	 наблюдал	 два	 типа	 геморрагий.	
Первый	тип	характеризуется	появлением	ро-
зовых	или	красных	пятен	разной	величины,	
неправильных	 очертаний,	 просвечивающих	
сквозь	ногтевую	пластинку,	 возможно	в	об-
ласти	луночки.	В	основе	данного	вида	под-
ногтевой	 геморрагии	 лежит	 папилломатоз	
сосочков	 с	расширенными	 концевыми	 со-
судами,	 подступающими	 близко	 к	ногтевой	
пластине.	 Синонимы	 таких	 подногтевых	
геморрагий	–	 подногтевая	 псориатическая	
эритема,	«масляные	пятна».	Второй	тип	под-
ногтевых	геморрагий	характеризуется	точеч-
ными	или	полосовидными	кровоизлияниями	
темно-красного	цвета,	приобретающими	за-
тем	 желтовато-бурую	 или	 черную	 окраску.	
Иногда	 тонкие	 стреловидные	 полоски	 бли-
же	 к	концу	 ногтевой	 пластинки	 производят	
впечатление	 заноз.	 Этот	 вид	 подногтевых	
геморрагий	 формируется	 в	результате	 раз-
рыва	 расширенных,	 переполненных	 кро-
вью	капилляров	в	сосочках	ногтевого	ложа,	
и	в	связи	 с	клиническим	 сходством	 с	зано-
зами	 именуется	 в	зарубежной	 литературе	–	
splinter	haemorrhages	[5,	10].

Одним	 из	 часто	 сопровождающих	
псориаз	 видов	 ониходистрофии	 является	
подногтевой	 гиперкератоз	 (онихауксис)	–	
гипертрофия	 ногтей,	 при	 которой	 они	
утолщены	 и	увеличены	 в	размерах	 за	 счет	
гиперплазии	гипонихия,	вызванной	хрони-
ческим	 очаговым	 воспалением.	Скопление	
клеток	 под	 ногтевой	 пластиной	 приводит	
к	увеличению	 толщины	 ногтя	 пропорцио-
нально	степени	активности	псориаза	[11].

Возможно	 развитие	 трахионихии,	 при	
которой	поверхность	ногтя	становится	ше-
роховатой	и	тусклой,	луночка,	как	правило,	
отсутствует.	 В	некоторых	 случаях	 трахи-
онихия	 сопровождается	 блюдцеобразным	
вдавлением	в	центре	ногтевой	пластинки	–	
койлонихией	[27].

Псориатическая	 паронихия	 встречает-
ся	 как	 при	 генерализованном	 пустулезном	
псориазе	 или	 псориатической	 эритродер-
мии,	 так	и	при	ограниченных	формах	псо-
риаза,	 нередко	 заключающихся	 в	изоли-
рованном	 поражении	 аппарата	 ногтя.	 При	
псориатической	 паронихии	 околоногтевые	
валики	 воспалены	 и	утолщены.	 При	 этом,	
инфильтрация	 не	 ограничиваются	 данной	
локализацией,	 а	распространяются	 на	 всю	
дистальную	 фалангу	 или	 даже	 палец,	 из-
под	 воспаленных	 околоногтевых	 валиков	
может	выделяться	гной	[5].

Псориаз	 ногтевых	 пластинок	 неред-
ко	 сочетается	 с	онихомикозом,	 по	 данным	
ряда	исследований	[1].	Микотическое	обсе-
менение	 в	несколько	 раз	 чаще	 встречается	
у	больных	 дерматозами,	 чем	 в	популяции.	
Это	 объясняется	 наличием	 предрасполага-
ющего	фона,	а	именно	воспаленного	кожно-
го	покрова,	трофически	нарушенных	ногте-
вых	пластинок,	что	в	значительной	степени	
облегчает	 инфицирование.	 Клиническая	
картина	 псориатической	 онихии	 при	 при-
соединении	микотической	инфекции	более	
серьезна,	чем	только	при	онихомикозе.	При-
сутствие	 микотической	 инфекции	 может	
усилить	 проявления	 псориаза	 на	 ногтевых	
пластинках	через	эффект	Кебнера	[31].

В	ряде	 исследований	 отмечается	 прямая	
положительная	 корреляция	 псориатической	
ониходистрофии	 и	псориатического	 артри-
та.	Хроническое	воспаление	суставов,	с	пре-
обладанием	 поражения	 ногтей	 у	пациентов	
с	псориатическим	 артритом	 выше,	 чем	 70	%	
[34].	Поражение	ногтей	при	псориазе	может	
рассматриваться	 как	 предвестник	 будуще-
го	повреждения	 суставов	 [38].	F.C.	Wilson	 et	
al	 (2009	 г)	 отметили,	 что	у	пациентов	 с	дис-
трофией	 ногтей	 в	три	 раза	 больше	 шансов	
на	 развитие	 псориатического	 артрита,	 чем	
у	пациентов	без	дистрофии	ногтей	[36].	Рас-
пространенность	 псориаза	 ногтей	 была	
выше	 у	пациентов	 с	псориатическим	 ар-
тритом	 в	исследованиях	 Maejima	H.	 (2010)	
и	Balakrishnan	C.,	Madnani	N.	 (2013)	 [15,	
17].	Псориатический	 артрит	 в	основном	
включает	поражение	дистальных	межфалан-
говых	 суставов	 и	характеризуется	 дактили-
том,	энтезитом,	остеолизом	и	околосуставны-
ми	 образованиями	 новой	 кости.	Возможным	
объяснением	этого	объединения	может	быть	
анатомическая	 связь	 между	 блоком	 ногтей	
и	дистальных	межфаланговых	суставов.	Ана-
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томическая	связь	строения	ногтевой	пластин-
ки	может	привести	к	воспалению	сухожилия	
разгибателя	 энтезиса,	 который	является	 точ-
кой	 крепления	 связок,	 сухожилий	 и	сустав-
ных	сумок	к	кости,	что	может	послужить	при-
чиной	 воспалительного	 процесса	 суставов	
кистей	и	стоп	[17].	

Таким	 образом,	 данные	 литературы	 по-
следних	 лет	 относят	 поражение	 ногтевых	
пластинок	при	псориазе	к	одной	из	характе-
ристик	имеющегося	системного	воспаления;	
при	 этом	 такая	 локализация	 является	 про-
блемной,	ассоциируется	с	неблагоприятным	
клиническим	 течением,	 критическим	 сни-
жением	 качества	жизни	 пациентов,	 а	также	
относится	 к	предикторам	 неблагоприятного	
течения	псориатического	процесса	и	форми-
рования	псориатического	артрита.
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