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Обзор посвящён анализу различных факторов питания в патогенезе псориаза. Определено значение как генетических, 
так и средовых факторов в механизмах формирования псориатической болезни. Авторы считают, что влияние питания 
на патогенетические звенья псориаза ещё недостаточно изучено и недооценивается. В клинических рекомендациях по 
ведению больных псориазом нет указаний на необходимость консультаций диетолога и использование диетических реко-
мендаций. Целью обзора является проведение анализа современных данных о значимости различных факторов питания 
в формировании псориатической болезни, патогенезе её осложнённого течения, а также эффективности диетических воз-
действий при лечении этой категории больных. Установлено, что изменения питания и использование биологически ак-
тивных добавок к пище может иметь определённый эффект в комплексной терапии заболевания. Обсуждены возможности 
диетотерапии у пациентов с псориазом и метаболическим синдромом. Показано, что необходимо дальнейшее улучшение 
доказательной базы эффективности диетических методов в стратегии ведения больных псориазом, особенно пациентов 
детского возраста. 
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In the pathogenesis of the psoriatic disease, genetic and environmental factors play a significant role, and one of the most critical 
ecological influences is nutrition. At the same time, the influence of nutrition on the pathogenetic links of psoriasis is currently 
underestimated. The clinical guidelines for managing children and adults with psoriasis do not mention the need to consult a nu-
tritionist and any dietary recommendations. The purpose of this literature review was to analyze current data on the role of various 
nutritional factors in the development of psoriatic disease, the pathogenesis of its complicated course, as well as the effectiveness 
of dietary interventions in the treatment of this category of patients. The analysis of sixty eight sources of literature has shown that 
dietary changes and the use of biologically active food supplements can have a specific effect on the complex therapy of the disease. 
The possibilities of diet therapy in patients with psoriasis and metabolic syndrome are also discussed. At the same time, it is evident 
that further research is needed to improve the evidence base for the effectiveness of nutritional methods in managing this category 
of patients, especially in paediatric-age patients.
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Введение

П сориаз — хроническое воспалительное забо-
левание кожи, для которого характерны повы-
шенный уровень в крови таких цитокинов, как 

фактор некроза опухоли (ФНО-α), интерлейкин (ИЛ) -23 
и -17 («ось ФНО-α–ИЛ-23–ИЛ-17»), гиперпролифера-
ция и аномальная дифференцировка эпидермальных ке-
ратиноцитов [1]. Дендритные клетки в поражённой коже 
продуцируют провоспалительный ФНО-α, который ау-
токринно увеличивает образование ИЛ-23, способству-
ющего выживанию клеток Th17. Активированные лим-
фоциты Th17 усиливают продукцию ИЛ-17A или ИЛ-
22, которые, действуя на кератиноциты, индуцируют их 
пролиферацию и продукцию ФНО-α, антимикробных 
пептидов или хемокинов с мотивом C-X-C лиганд-1 
(CXCL1)/8, лиганд C-C-мотива 20 (CCL20), которые 
дополнительно привлекают нейтрофилы, лимфоциты 
или моноциты в очаг воспаления. Активация керати-
ноцитов ИЛ-17A или ФНО-α способствует экспрессии 
кератинов-6 и -16, которые связаны с акантозом и со-
кращением времени обновления эпидермиса [2]. За счёт 
общности патогенетических механизмов псориаз часто 
ассоциирован с ожирением, диабетом, дислипидемией, 
некоторыми формами сердечно-сосудистой патологии и 
воспалительными заболеваниями кишечника [1]. 

В развитии псориаза большое значение имеет гене-
тическая предрасположенность [3]. Вместе с тем обсуж-
дается роль таких факторов, как образ жизни больного 
и вредные привычки (курение, алкоголь, наркотики), 
повреждения кожи, стресс, инфекции и питание [4]. 
Средовые факторы оказывают прямое воздействие и 
вызывают эпигенетические изменения, которые могут 
быть связующим звеном всего процесса. Основные ме-
ханизмы влияния на метагеном — метилирование ДНК, 
модификации гистонов и роль микроРНК [1]. 

Фактор питания относится к значимым средовым 
воздействиям при псориазе. Однако действие питания 
на патогенетические звенья псориаза недооценивается, 
и в клинических рекомендациях по ведению пациентов 
с псориазом, в том числе детей, нет указаний о необхо-
димости консультаций диетолога и назначения диеты 
пациентам с псориазом1. 

В то же время взаимосвязь псориаза с питанием мо-
жет быть рассмотрена с неcкольких позиций: участия 
отдельных нутриентов в патогенезе болезни, регулирую
щего действия отдельных нутриентов на его течение и 
определения диетических стратегий в лечении. 

Для больных псориазом характерно несбалансиро-
ванное питание, более высокое потребление общих жи-
ров, простых углеводов и низкое потребление белков, 
сложных углеводов, мононенасыщенных жирных кис-
лот (ЖК), ω-3-полиненасыщенных ЖК (ПНЖК) и пи-
щевых волокон по сравнению со здоровыми людьми [2]. 
На экспериментальной модели псориаза показано, что 
потребление «западной диеты» с высоким содержанием 
насыщенных жиров и простых сахаров усугубляет кож-
ные проявления [5, 6]. Ожирение, как коморбидное со-
стояние, утяжеляет течение псориаза, а диета позволяет 

уменьшить тяжесть его течения у пациентов с избыточ-
ным весом [7]. Ожирение как хроническое воспалитель-
ное состояние связывает метаболический синдром и 
псориаз [7]. Напротив, есть данные, что ω-3-ПНЖК, ви-
тамины D и B12, пищевые волокна, короткоцепочечные 
ЖК, генистеин, селен или пробиотики могут снижать 
активность псориаза и сопутствующих заболеваний за 
счёт подавления воспалительных сигналов [2]. 

Роль отдельных нутриентов в патогенезе  
псориатического воспаления

Насыщенные жирные кислоты
Насыщенные ЖК, такие как пальмитиновая кислота 

или стеариновая кислота, содержатся в большом коли-
честве в красном мясе и животных жирах [8]. Показано, 
что диета с высоким содержанием насыщенных жиров 
обостряет экспериментальный псориазиформный дер-
матит у мышей [8]. К механизмам патогенетического 
воздействия при псориазе относят способность НЖК 
активировать нуклеотидсвязывающий домен и пирино-
вый домен-3, что приводит к выработке ИЛ-1 и ИЛ-18 
в макрофагах CD11c+ [8]. Повышенный уровень ИЛ-1β 
способствует экспрессии CCL20 в эпидермисе, что спо-
собствует накоплению клеток Th17 и γδT17 в поражён-
ной коже [8]. 

Полиненасыщенные жирные кислоты
Длинноцепочечные ПНЖК представляют собой 

алифатические углеводородные цепи, содержащие 18 
и более атомов углерода и 2 или более двойные связи. 
Первая двойная связь может находиться у 3, 6, 7 или 
9-го атома углерода, считая от того конца молекулы ДЦ 
ПНЖК, на котором находится метильная группа. В соот-
ветствии с этим ДЦ ПНЖК делят на семейства ω-3, ω-6, 
ω-7 и ω-9. Особое значение имеют такие ДЦ ПНЖК, как 
линолевая и линоленовая, являющиеся структурными 
компонентами клеточных мембран и обеспечивающие 
нормальное развитие и адаптацию организма человека 
к неблагоприятным факторам окружающей среды. ДЦ 
ПНЖК являются предшественниками образующихся из 
них биорегуляторов — эйкозаноидов. Часть ПНЖК мо-
жет синтезироваться в клетке из насыщенных, однако, 
в связи с отсутствием в организме человека ферментов, 
способных формировать двойные связи дальше 9-го ато-
ма углерода от карбоксильного остатка, некоторые ДЦ 
ПНЖК являются незаменимыми для человека. К числу 
незаменимых относятся линолевая (ω-6), α-линоленовая 
(ω-3) и арахидоновая кислоты [9, 10]. 

Незаменимые ПНЖК подвергаются в организме 
дальнейшим превращениям, например, эйкозапентаено-
вая и докозагексаеновая кислоты могут образовываться 
из α-линоленовой, а арахидоновая — из линолевой кис-
лоты. Основным пищевым источником ω-3-ПНЖК для 
человека являются рыба и некоторые морепродукты [9, 
10]. В некотором количестве ω-3-ЖК содержатся в ряде 
растительных масел (льняном, соевом). Докозапентае-
новая кислота присутствует в мясе млекопитающих [10].

Есть данные, что для пациентов с псориазом харак-
терно более низкое потребление ω-3-ПНЖК [5]. Уро-
вень ω-3-ПНЖК в сыворотке крови больных псориазом 
обратно коррелирует с площадью поражения кожи и 

1Клинические рекомендации. Псориаз у детей МКБ 10: L40. Год 
утверждения 2016.
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индексом тяжести псориаза (PASI) [11]. На этом осно-
вании полагают, что ω-3-ПНЖК могут иметь антипсо-
риатический эффект. ω-3-ПНЖК ингибируют диффе-
ренцировку Th17. Обработанные докозагексаеновой 
кислотой дендритные клетки снижают экспрессию 
костимулирующих молекул CD40, CD80, CD86, умень-
шают продукцию ИЛ-12, -23, -6 и проявляют пони-
женную способность индуцировать дифференцировку 
Th1/Th17 [12]. 

Продуктами метаболизма эйкозапентаеновой и до-
козагексаеновой кислот являются резолвины E1 и D1 
соответственно. В эксперименте показано, что резолвин 
E1 снижает экспрессию ИЛ-23 и ИЛ-17 в очагах псориа-
тического поражения и уменьшает активность процесса 
[13]. Резолвин D1 также уменьшает активность экспе-
риментального псориазиформного дерматита и снижа-
ет экспрессию ИЛ-23, -17A, -17F, -22 и ФНО-α в очагах 
поражения [14]. Эффекты резолвина D1 опосредованы 
ингибированием NF-κB, N-концевой киназы [14].

Простаноиды и лейкотриены являются основными 
липидными медиаторами, производными арахидоновой 
кислоты, играющими роль в патогенезе псориаза [8]. 
Уровень тромбоксана А2 повышается у мышей с экс-
периментальным псориазоподобным дерматитом. Под 
действием тромбоксана A2 увеличивается продукция 
ИЛ-23 Т17-клетками [15]. Простагландин E2, продуци-
руемый фибробластами, способствует развитию псори-
азиформного дерматита, увеличению продукции ИЛ-23 
в дендритных клетках [16]. 

Короткоцепочечные жирные кислоты
Короткоцепочечные ЖК являются продуктами фер-

ментации пищевых волокон в толстой кишке. Бутират, 
пропионат и ацетат регулируют воспаление в кишеч-
нике. Комменсалы кожи, такие как Cutibacterium acnes, 
также производят короткоцепочечные ЖК, которые 
действуют через рецепторы, связанные с G-белком: 
GPR109a, GPR41 или GPR43, и способствуют актив-
ности регуляторных Т-клеток (Tregs), в связи с чем их 
действие рассматривается в контексте патогенеза псори-
аза [17]. Короткоцепочечные ЖК действуют на кишеч-
ные дендритные клетки, ингибируют экспрессию генов 
ИЛ-23 и индуцируют экспрессию генов, ответственных 
за выработку противовоспалительных цитокинов [18]. 
Короткоцепочечные ЖК, особенно бутират, вызывают 
дифференциацию Tregs тимуса, способствуя экспрессии 
аутоиммунного регулятора фактора транскрипции через 
GPR41 [17].

Короткоцепочечные ЖК попадают в кровоток и ока-
зываются в других органах, включая кожу [19]. Местное 
применение бутирата натрия при экспериментальном 
псориазе приводит к уменьшению воспаления и пода-
влению выработки ИЛ-17 [20]. Анализ ex vivo показал, 
что бутират натрия восстановил уменьшенное число 
Tregs, экспрессию ИЛ-10 и Foxp3, нормализовал уси-
ленную экспрессию ИЛ-17 и -6 [20]. При местном при-
менении бутирата натрия у больных с псориазом восста-
навливалась экспрессия GPR109a и GPR43 на кератино-
цитах, которая была снижена по сравнению с контролем 
[21]. Бутират натрия in vitro увеличивал уровни мРНК 
филаггрина и трансглутаминазы А и способствовал вос-
становлению кератиноцитов человека [22]. 

Простые сахара и дисахариды
Чрезмерное потребление простых сахаров, таких 

как сахароза, может способствовать более тяжёлому 
течению псориаза [23]. В экспериментах показано, что 
рацион с высоким содержанием фруктозы способству-
ет более высокому уровню ИЛ-17 в сыворотке крови по 
сравнению с контролем [24]. «Западная диета» с высо-
ким содержанием жиров и простых сахаров утяжеляет 
поражение кожи, в то время как диета с высоким содер-
жанием жиров и низким содержанием сахара не вызы-
вает подобного эффекта [6]. При этом у мышей, которых 
кормили высокожировой диетой с низким содержанием 
сахара, выявлен низкий уровень маркёров воспаления в 
коже. Это позволяет полагать, что содержание сахара в 
«западной диете» является значимым критическим фак-
тором в контексте развития псориаза. Кратковременное 
(в течение 4 нед) кормление животных с использова-
нием «западной диеты» способствовало накоплению 
продуцирующих ИЛ-17А Т-клеток с повышенной экс-
прессией рецептора ИЛ-23 [25]. Нужно учитывать, что 
«западный» тип питания сопровождается определённы-
ми изменениями микробиоты кишечника. При кратко-
срочном применении такого типа питания отмечается 
чрезмерный рост провоспалительной кишечной палоч-
ки, уменьшается количество защитных бактерий, таких 
как Firmicutes, снижается продукция свободных ЖК, 
экспрессия их рецептора GPR43 в толстой кишке и Tregs 
в мезентериальных лимфатических узлах, что приводит 
к усилению системного воспаления [26]. Часть эффек-
тов может быть опосредована через желчные кислоты. 
Известно, что микробиота кишечника изменяет состав и 
количество желчных кислот и модулирует передачу сиг-
налов через FXR, TGR5 и S1PR2. И наоборот, желчные 
кислоты изменяют состав микробиоты кишечника, спо-
собствуя росту бактерий, метаболизирующих желчные 
кислоты, подавляя рост чувствительных к желчи бакте-
рий [27]. Такие перекрестные связи между желчными 
кислотами и кишечной микробиотой также могут быть 
связаны с индукцией дерматита западной диетой.

Пищевые волокна
Пищевые волокна представляют собой углеводы, 

устойчивые к перевариванию в тонком кишечнике, ко-
торые затем подвергаются различной ферментации в 
толстой кишке под действием кишечной микробиоты. 
Показано, что пищевые добавки с клетчаткой оказывают 
системное и местное противовоспалительное действие 
[28]. У больных с воспалительными заболеваниями ки-
шечника потребление клетчатки приводит к снижению 
уровня воспалительных маркеров в плазме, таких как 
C-реактивный белок, ИЛ-6, или ФНО-α параллельно с 
потерей массы тела [28]. Поскольку диета, богатая клет-
чаткой, имеет более низкую энергетическую плотность, 
а ожирение — это хроническое воспаление слабой сте-
пени, противовоспалительное действие пищевых во-
локон частично может осуществляться за счёт потери 
веса тела; однако также предполагаются механизмы, не 
связанные с ожирением. Так, пищевые волокна, особен-
но резистентный крахмал, ферментируются в толстой 
кишке с образованием короткоцепочечных ЖК, кото-
рые могут способствовать активности Tregs в толстой 
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кишке, что приводит к снижению активности воспали-
тельного процесса как при воспалительных заболевани-
ях кишечника, так и при псориазе [29]. Волокна также 
могут способствовать росту комменсальных бактерий 
с определённой метаболической активностью [28].  
В эксперименте кормление мышей с модельным псориа-
зом рационом, богатым клетчаткой морских водорослей, 
привело к облегчению симптомов псориазоподобного 
дерматита, расчесывания, увеличению секреции муцина 
в подвздошной кишке и IgA в слепой кишке, а также к 
изменению состава микробиоты кишечника [30].

Витамин D
Хорошая обеспеченность витамином D достигается 

двумя путями — эндогенным синтезом в коже под воз-
действием солнца и потреблением с пищей. Источника-
ми витамина D в рационе являются жир печени трески, 
лосось, тунец, сардины, говяжья печень, яйцо, сыр [9]. 
Показано, что воздействие ультрафиолетовых лучей на 
все тело с интенсивностью, вызывающей эритему, в те-
чение 15–20 мин приводит к выработке до 10 000 МЕ  
витамина D [31]. Однако для европейских стран, в том 
числе для России, характерен низкий уровень обеспе-
ченности витамином D даже в летний период [32]. По-
казано, что УФВ-терапия повышает уровень 25-гидрок-
сивитамина D в сыворотке крови пациентов с псориазом 
параллельно с уменьшением симптомов болезни [33]. 
Считается, что обострение атопического дерматита или 
псориаза зимой может быть частично объяснено недо-
статочным пребыванием на солнце и низким уровнем 
синтеза витамина D в коже [34].

Витамин D является ключевым иммуномодулято-
ром. Его противовоспалительный эффект заключается 
в подавлении продукции ФНО-γ, ИЛ-1, -6 или -8 мо-
ноцитами [9, 34]. Витамин D также влияет на процес-
сы дифференциации, созревания дендритных клеток и 
снижает способность дендритных клеток индуцировать 
пролиферацию Т-клеток и секрецию ФНО-γ, ИЛ-1, -6 
и -8. Кроме того, витамин D подавляет пролиферацию 
Т-клеток, снижает количество и выработку ИЛ-17A, -22 
в Th17-клетки, а индуцирует генерацию Tregs [35, 36]. 
Витамин D действует на кератиноциты и подавляет их 
пролиферацию и выработку S100A7 и S100A15, которые 
действуют как хемоаттрактанты и алармины.

Известно, что уровни витамина D в сыворотке сниже-
ны у пациентов с псориазом и псориатическим артритом 
по сравнению с контролем [34]. Кроме того, сниженная 
экспрессия рецептора витамина D в псориатически из-
менённой коже коррелирует со сниженной экспрессией 
белков плотных контактов, таких как клаудины, окклю-
дины или зонулин-1 [34]. Показано, что при псориазе 
эффективно местное применение витамина D [34]: он 
подавляет гиперпролиферацию кератиноцитов, умень-
шает инфильтрацию кожи Th17-клетками и подавляет 
экспрессию ИЛ-12/23 p40, ИЛ-1 и ФНО-γ в поражённых 
участках. 

Витамин В12

Пищевыми источниками витамина B12 являются мясо и 
печень животных, рыба, икра, моллюски [9]. Витамин B12 
является антиоксидантом, к его эффектам также относится 
подавление индуцированной фитогемагглютинином и кон-

канавалином продукции ФНО-γ, ИЛ-6 и -1 мононуклеа
рами периферической крови человека [37, 38]. Описано 
местное действие витамина B12 при псориазе [39]. Однако 
клиническое испытание внутримышечного введения вита-
мина B12 вместе с традиционной терапией не выявило его 
терапевтической эффективности при псориазе [40].

Витамин А
Продуктами с высоким содержанием витамина А 

(ретинола) являются печень, рыба, яйца или масло [9]. 
Дополнительным пищевым источником являются про-
дукты, содержащие провитамин А (β-каротин), который 
превращается в витамин А после всасывания в кишечни-
ке — это различные овощи (например, морковь, шпинат). 

Большинство эффектов витамина А обусловлены его 
активными метаболитами — ретиноевыми кислотами [9, 
41]. Синтетические производные витамина А — ретино-
иды, такие как этретинат или ацитретин, после приёма 
внутрь всасываются в тонком кишечнике, доставляются 
в жировую ткань, печень, кишечник или почки, где они 
метаболизируются до активной кислотной формы [42]. 
Ретиноиды очень эффективны при лечении псориаза, 
оказывая свой эффект через рецепторы ретиноевой кис-
лоты и рецепторы ретиноидов. Ретиноиды действуют на 
кератиноциты, снижают гиперпролиферацию и стиму-
лируют терминальную дифференцировку, ингибируют 
продукцию ФНО-α и снижение уровня синтазы оксида 
азота в кератиноцитах [41]. Показаны также такие их 
эффекты, как индукция дифференцировки Tregs через 
ацетилирование гистонов на промоторе Foxp3 и экспрес-
сия Foxp3 в CD4+-Т-клетках, подавление пролиферации 
Th17-клеток через подавление экспрессии ИЛ-6Rα и 
ИЛ-23Р [43, 44]. Потребление витамина А с пищей у па-
циентов с псориатическим артритом было выше, чем у 
больных с псориазом и отсутствием артрита [45]. Одна-
ко связь между более высоким потреблением витамина 
А и развитием или обострением псориатической болез-
ни следует дополнительно исследовать.

Генистеин
Генистеин является основным изофлавоном сои с 

выраженной противовоспалительной активностью.  
В связи с этим предполагается, что соя является потен-
циальным средством в составе комплексного лечения 
псориаза [46]. Местное применение генистеина в экспе-
рименте продемонстрировало снижение толщины эпи-
дермиса и уменьшение экспрессии ФНО-α, ИЛ-1, -6, -17 
и -23, CCL2 в участках псориатически поражённой кожи 
[47]. Генистеин также подавлял in vitro пролиферацию 
и экспрессию ИЛ-1, -6, -8, ФНО-α, VEGFA (ген факто-
ра роста эндотелия сосудов A), CCL2 и мРНК ИЛ-23  
в ФНО-стимулированные клетки HaCaT [47]. Перо-
ральный приём генистеина больными псориазом в те-
чение 8 нед приводил к снижению транскрипция генов, 
сверхэкспрессированных при псориазе — CXCL10, IL-6, 
STAT3, NFKB1, CCL4, при стимуляции транскрипции ге-
на, подавленного при псориазе — IL-1RN в клетках пе-
риферической крови или поражённой коже [48].

Селен
Селен является эссенциальным микроэлементом, 

важным компонентом антиоксидантной системы защи-
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ты организма человека, обладает иммуномодулирую-
щим действием, принимает участие в регуляции дей-
ствия тиреоидных гормонов [9]. Селен обладает анти-
оксидантными и иммунорегуляторными свойствами и 
входит в состав рыбы, моллюсков, яиц, птицы или зерна 
[9]. Основной биологической ролью селена является его 
участие в синтезе и активности антиоксидантных фер-
ментов — глутатионпероксидаз I–IV, селензависимой 
пероксидазы нейтрофилов, селенопротеинов P и W, тио-
редоксинредуктазы и др., а также 5-йодотирониндейоди-
наз I, II и III. Cелен является антиоксидантом непрямого 
действия — активными биоантиоксидантами считаются 
только селенопротеины, синтезируемые в организме [9]. 

Селен и селенопротеины регулируют воспаление, 
изменяя продукцию эйкозаноидов, а также осуществля-
ют иммунорегулирующее действие за счёт других ме-
ханизмов — снижения уровня провоспалительных про-
стагландинов и лейкотриенов [9, 49]. Установлено, что 
уровни селена в сыворотке крови пациентов с псориа-
зом ниже, чем в контроле, что указывает на дисбаланс 
про/антиоксидантов у пациентов [50].

Красное мясо
Красное мясо — говядина, свинина, баранина — в 

большом количестве содержит насыщенные ЖК, ко-
торые индуцируют ИЛ-23/ИЛ-17-провоспалительный 
ответ, а также гем, который влияет на микробиоту ки-
шечника [51]. В эксперименте добавление гема в пита-
ние мышей вызвало нарушения микробиоты кишечника 
и увеличение количества Enterobacteriaceae и E. coli, 
уменьшало  число Firmicutes и Lactobacillus в кишеч-
ной микробиоте, снижало  синтез бутирата, который 
индуцирует Tregs в толстой кишке, что усугубляет экс-
периментальный колит и может привести к системному 
воспалению, в том числе кожи [51]. На основании этого 
существует предположение, что чрезмерное потребле-
ние красного мяса может усугубить воспаление при псо-
риазе за счет воздействия насыщенных  ЖК и гема [2].

Пробиотики
Пробиотики — это живые микроорганизмы, кото-

рые приносят пользу здоровью хозяина при введении в 
адекватных количествах [52]. Большинство пробиоти-
ческих бактерий относится к микроорганизмам, проду-
цирующим молочную кислоту, и принадлежат к родам 
Lactobacillus и Bifidobacterium. Отдельные представите-
ли этих родов способны индуцировать Tregs [52]. В свя-
зи с этим предполагается, что приём пробиотиков может 
оказывать положительное воздействие на больных псо-
риазом [52]. Некоторые кишечные бактерии (Bacteroides 
fragilis, Faecalibacterium prausnitzii, Clostridium cluster 
VI и XIVa) и их метаболиты (ретиноевая кислота, поли-
сахарид A, короткоцепочечные ЖК) также способствуют 
активности и увеличению количества Tregs [52]. Неко-
торые микробы и их метаболиты попадают в системный 
кровоток и могут достигать кожи и влиять на эпидер-
мальную дифференцировку, восстанавливая кожный ба-
рьер. Показано, что пероральное введение Lactobacillus 
brevis SBC8803 человеку снижает трансэпидермальную 
потерю воды [53]. В эксперименте показано повышение 
системного уровня ИЛ-10 при пероральном введении 
Lactobacillus johnsonii [54]. В то же время у пациен-

тов с псориазом и псориатическим артритом наблюда-
ли кишечный дисбиоз [55]: микробиота кишечника у 
этих пациентов отличается меньшим разнообразием 
по сравнению с контролем, отмечено снижение видов 
Coprococcus. У пациентов с псориазом снижено число 
полезных видов Parabacteroides и Coprobacillus, что от-
мечается также у больных с воспалительными заболе-
ваниями кишечника. В то же время у пациентов с псо-
риатическим артритом наблюдалось уменьшение видов 
Akkermansia и Ruminococcus, для которых как раз харак-
терна выработка короткоцепочечных ЖК в процессе ме-
таболической активности. Показано, что при псориазе 
в составе кишечной микробиоты определяется меньшее 
количество Faecalibacterium prausnitzii, продуцирую-
щего бутират и оказывающего противовоспалительное 
действие [56]. Установлено, что добавки с пробиотика-
ми уменьшают воспаление кожи и снижают экспрес-
сию ФНО-α, ИЛ-6, -23, -17A, -17F и -22 в поражённых 
участках кожи [57]. При этом показана эффективность 
смеси пробиотиков (Bifidobacterium longum CECT 7347,  
B. lactis CECT 8145 и Lactobacillus rhamnosus CECT 
8361) в комплексном лечении больных псориазом [58]. 
В этом же исследовании показано модулирующее влия-
ние этой смеси на состав кишечной микробиоты — ис-
чезновение Rhodococcus, бактерии, связанной с сепси-
сом и образованием биоплёнок, а также увеличением 
количества Collinsella и Lactobacillus — представителей 
здоровой микробиоты. Всё это позволяет рассматривать 
использование синбиотиков и пробиотиков, возможно, 
в сочетании с пищевыми волокнами как многообещаю-
щее средство при псориазе [2].

Возможные диетические рекомендации  
для пациентов с псориазом

Анализ пищевых привычек взрослых пациентов с 
псориазом показал, что больные псориазом потребляли 
больше сахара/подсластителей по сравнению с контро-
лем, а у пациентов с высоким PASI выявлено высокое 
потребление кондитерских изделий по сравнению с про-
дуктами с низким PASI [45]. Для этих больных харак-
терны более высокие индексы массы тела [45]. Обычно 
пациентам с псориазом рекомендуется придерживаться 
сбалансированной диеты с достаточным количеством 
пищевых волокон, избегать чрезмерного употребления 
красного мяса, моно- и дисахаров и алкоголя. Можно 
рекомендовать ПНЖК, такие как докозагексаеновая и 
эйкозапентаеновая. Пациенты с ожирением могут полу-
чать низкокалорийную диету для снижения веса. Счи-
тается целесообразным контроль уровня витамина D в 
крови и селена и при необходимости дотация этих ми-
кронутриентов. На основании анализа эффективности 
нескольких диетических стратегий при псориазе был 
сделан вывод о том, что одни только изменения в пита-
нии не дают достаточного эффекта при псориазе, однако 
диета может иметь некоторые преимущества в составе 
комплексного лечения [59].

Низкокалорийная диета может быть полезна как 
для снижения массы тела, так и для лечения псориаза 
у пациентов с ожирением. Так, в 24-недельном контро-
лируемом исследовании, в котором изучалась эффек-
тивность назначения 2,5 мг/кг в сутки циклоспорина 
в сочетании с низкокалорийным рационом (с целевым 
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снижением веса на 5–10%), в сравнении с назначением 
только циклоспорина у пациентов с псориазом средней и 
тяжёлой степени и ожирением (индекс массы тела более 
30) эффект был достигнут у 66,7% по сравнению с 29% 
в контрольной группе (p < 0,001) [60]. Другие исследо-
вания низкокалорийной диеты дали противоречивые 
результаты [61]. Однако в настоящее время признано, 
что низкокалорийная диета может быть рекомендована 
больным с избыточной массой тела и должна быть сба-
лансированной [2]. У взрослых пациентов применение 
кетогенной диеты с резко сниженной калорийностью 
способствовало как значительному снижению массы те-
ла, так и уменьшению активности воспалительного про-
цесса [62]. В связи с этим кетогенная диета у взрослых 
может представлять собой возможную терапию первой 
линии у пациентов с псориазом и ожирением [63]. 

Однако у детей и подростков с ожирением и избы-
точной массой тела целесообразно формирование и под-
держание нормокалорийного рациона питания по возра-
сту с достаточным количеством белков, углеводов, ви-
таминов и микроэлементов и необходимым минимумом 
жиров, составленного с учётом вкусовых предпочтений 
ребёнка. Такие диеты, как гипокалорийная, кетогенная, 
низкожировая, со сниженным гликемическим индексом 
и др., являются альтернативными вариантами терапии, 
применяются по особым показаниям и часто в условиях 
специализированных отделений2.

Безглютеновая диета при псориазе основана на 
документально подтверждённой связи псориаза с ги-
перчувствительностью к глютену и целиакией [64, 65]. 
Эффективность назначения безглютеновой диеты была 
показана в открытом исследовании с участием 30 паци-
ентов с псориазом, имеющих повышенный уровень ан-
тител IgA к глиадину. Через 3 мес безглютеновой диеты 
средний балл PASI снизился у всех больных [66]. После 
прекращения безглютеновой диеты через 6 мес обостре-
ние болезни произошло у 18 из 30 пациентов. В другом 
исследовании сообщалось об отсутствии улучшения по-
сле 6 мес безглютеновой диеты [67]. По всей видимости, 
безглютеновая диета может быть рекомендована паци-
ентам с псориазом с антителами против глиадина. 

Добавки к пище. Имеется ограниченное число ис-
следований по эффективности применения различных 
добавок к пище у пациентов с псориазом. Так, диета с 
добавлением ω-3 ПНЖК снижала PASI с 7,7 (исходный 
уровень) до 5,3 через 3 мес и 2,6 через 6 мес по сравне-
нию с контролем (PASI: 8,9, 7,8 и 7,8 соответственно,  
p < 0,05). Однако другие авторы сообщили об отрица-
тельных результатах [2]. Также противоречивые резуль-
таты даёт изучение эффективности перорального приёма 
витамина D, добавок с селеном [2]. Эти данные свиде-
тельствуют, что единой тактики по диетологическому 
сопровождению больных псориазом ещё не разработано. 
В клинических рекомендациях3 по ведению пациентов с 
псориазом нет указаний на необходимость консультаций 
диетолога и назначения диеты больным псориазом. 

Заключение
Таким образом, ключевыми факторами развития 

и прогрессирования псориаза могут быть различные 
компоненты пищи. Красное мясо, насыщенные ЖК, 
простые сахара или алкоголь способствуют развитию 
и прогрессированию псориаза и сопутствующих за-
болеваний за счёт активации нуклеотидсвязывающего 
пиринового домена-3. В патогенезе задействованы ось 
ФНО-α–ИЛ-23–ИЛ-17, образование активных форм 
кислорода (ROS), простаноидов/лейкотриенов, нару-
шения микробиоты кишечника и подавление Tregs. На-
против, ω-3-ПНЖК, витамин D, витамин B12, пищевые 
волокна,  генистеин, селен, пробиотики могут благо-
приятно влиять на течение псориаза и сопутствующих 
заболеваний за счёт подавления воспалительных сигна-
лов. Изменения питания и использование биологически 
активных добавок к пище может иметь определённый 
эффект в комплексной терапии псориаза. Очевидно, что 
персонализированный подход к организации питания 
больных псориазом с учётом возраста, статуса питания, 
особенностей течения болезни должен дать максималь-
ный лечебный эффект. 
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