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ОБЗОРЫ 

Псориаз представляет собой хроническое рецидивирующее заболевание, пора-
жающее около 2% населения земного шара и приводящее к медико-социальным 
потерям. В современной литературе встречаются данные о влиянии алимен-
тарных факторов на течение псориаза.
Цель – анализ современной отечественной и зарубежной литературы, посвя-
щенной изучению роли алиментарных факторов, пищевой аллергии и состояния 
желудочно-кишечного тракта в этиопатогенезе псориаза.
Материал и методы. При подготовке статьи были использованы электрон-
ные ресурсы: портал PubMed/MEDLINE, «Научная электронная библиотека 
eLIBRARY.RU». Запрашивали следующие фильтры и ключевые слова: псориаз 
и питание, пищевая аллергия и псориаз, гастроинтестинальные проявления 
и псориаз, диета и псориаз, ожирение и псориаз.
Результаты и обсуждение. Обсуждается роль питания в качестве пре-
диктора развития псориатических высыпаний на коже и обострения забо-
левания. Подробно анализируются механизмы положительного влияния кор-
рекции метаболических нарушений на течение кожного процесса у больных 
псориазом. Отмечено, что необходимы дальнейшие исследования, направ-
ленные на изучение эффективности соблюдения низкокалорийной диеты при 
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П
сориаз (ПС) представляет собой хроническое реци-

дивирующее заболевание, поражающее около 2% 

населения земного шара и приводящее к медико-соци-

альным потерям [1, 2]. В патогенезе ПС ведущую роль 

играют иммунопатологические механизмы, связанные 

с активацией иммунокомпетентных клеток и повышени-

ем в сыворотке крови уровня цитокинов, вырабатыва-

емых Th1/17-лимфоцитами. Показано, что образ жизни, 

включающий питание, сон, физическую активность, 

ассоциирован с развитием воспалительных заболева-

ний кожи в результате влияния на IL-23/17 – главный 

иммунопатогенетический каскад при ПС [3]. Как про-

явление иммуноопосредованного системного воспали-

тельного процесса ПС возникает в результате сложного 

взаимодействия генетической предрасположенности 

и факторов окружающей среды [4]. Многочисленными 

исследованиями доказана тесная связь ПС с рационом 

питания с высоким содержанием жиров, избыточной 

массой тела и ожирением [5]. Мультифакториальная 

природа ПС требует тщательного изучения роли пита-

ния, поскольку приверженность здоровому и сбаланси-

рованному питанию способствует уменьшению степени 

тяжести клинических проявлений заболевания и предот-

вращению прогрессирования патологии, следователь-

но, значительно улучшает качество жизни больных [6]. 

Таким образом, устранение управляемых факторов 

псориазе. Особое внимание уделяется роли пищевой аллергии и патологии желудочно-кишечного тракта в этиопа-
тогенезе псориатической болезни. Отмечается, что у больных псориазом наблюдаются структурные и функци-
ональные нарушения в желудочно-кишечном тракте, которые приводят к метаболическим изменениям, эндоток-
синемии и аутосенсибилизации организма. Обсуждается роль непереносимости некоторых пищевых продуктов 
в развитии псориаза. Большинство имеющихся данных свидетельствуют о высокой частоте встречаемости целиа-
кии и непереносимости глютена у больных псориазом, однако сведения об эффективности соблюдения безглютеновой 
диеты противоречивы. Привлечено внимание к «нецелиакийной чувствительности к глютену», ассоциированной с 
псориазом, которая представляет собой синдром не аллергического, не аутоиммунного генеза, проявляющийся непере-
носимостью глютена и характеризующийся схожими с целиакией симптомами. Отмечено повышение частоты 
встречаемости высокой концентрации специфических IgE к аллергенам картофеля и моркови у больных псориазом, 
что, вероятнее всего, отражает перекрестные реакции с пыльцевыми аллергенами. Обсуждается гипотеза о пора-
жении желудочно-кишечного тракта при пищевой аллергии у больных псориазом, которое может быть отражением 
системного дерматогастроинтестинального процесса и манифестировать псориатическими высыпаниями на коже. 
Подробно описан механизм противовоспалительного эффекта, связанного с соблюдением средиземноморской диеты при 
псориазе.
Заключение. Приведенные в статье данные позволяют рассматривать роль питания в этиопатогенезе псориаза 
с позиции влияния как алиментарных факторов, так и пищевых аллергенов, что необходимо учитывать при назначении 
лечебного питания и элиминационной диеты в сочетании со стандартной системной терапией.
Ключевые слова: псориаз, питание, редуцированная диета, пищевая аллергия, желудочно-кишечный тракт, целиакия

Psoriasis is a chronic relapsing disease that affects about 2% of the world's population and leads to medical and social losses. There 
is evidence of the effect of nutritional factors on the course of psoriasis in modern literature.
The aim of the research was to analyze modern domestic and foreign literature on the role of nutritional factors, food allergies and 
the state of the gastrointestinal tract in the etiopathogenesis of psoriasis
Material and methods. The electronic resources were used in preparing the article: the PubMed/MEDLINE portal, “Scientific 
Electronic Library eLIBRARY.RU”. The following filters and keywords were requested: psoriasis and nutrition, food allergies and 
psoriasis, gastrointestinal manifestations and psoriasis, diet and psoriasis, obesity and psoriasis.
Results and discussion. The role of nutrition as a predictor of the development of psoriatic skin rashes and exacerbation of the 
disease has been discussed. The mechanisms of the positive influence of the correction of metabolic disorders on skin processes in 
patients with psoriasis have been analyzed. It has been noted that further studies are needed to study the effectiveness of a low-
calorie diet for psoriasis treatment. Particular attention has been paid to the role of food allergy and pathology of the gastrointestinal 
tract in the etiopathogenesis of psoriatic disease. It is noted that in patients with psoriasis, structural and functional disorders in the 
gastrointestinal tract are observed, which lead to metabolic changes, endotoxinemia and autosensitization of the body. The role of 
intolerance to certain foods in the development of psoriasis has been discussed. Most of the available data indicate a high incidence 
of celiac disease and gluten intolerance in patients with psoriasis, however, information about the effectiveness of a gluten-free diet 
is controversial. Attention is drawn to the “non-celiac gluten sensitivity” associated with psoriasis, which represents a syndrome of 
neither allergic nor autoimmune genesis, which is manifested by gluten intolerance and characterized by symptoms similar to celiac 
disease. An increase in the frequency of occurrence of a high concentration of specific IgE to potato and carrot allergens in patients 
with psoriasis is noted, which most likely reflects cross-reactions with pollen allergens. An interesting hypothesis is the discussion of a 
lesion of the gastrointestinal tract in the presence of food allergies in patients with psoriasis, which may be a reflection of the systemic 
dermatogastrointestinal process and manifest psoriatic rashes on the skin. The mechanism of the anti-inflammatory effect associated 
with adhering to the Mediterranean diet for psoriasis is described in detail. 
Conclusion. The data presented allow us to consider the role of nutrition in the etiopathogenesis of psoriasis as significant, both 
from the point of view of the influence of nutritional factors and food allergens, that must be taken into account when prescribing 
therapeutic nutrition and elimination diet in combination with standard systemic therapy.
Keywords: psoriasis, nutrition, low-calorie diet, food allergy, gastrointestinal tract, celiac disease
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риска развития псориатической болезни, таких как 

нерациональное питание и избыточная масса тела, при-

водит к модулированию системного воспалительного 

ответа и является важным в комплексном ведении боль-

ных [7]. Разнообразие рекомендаций нутрициологов 

о стратегии питания при ПС указывает на необходи-

мость анализа влияния пищевых факторов на клиниче-

ское течение заболевания.

Статья представляет собой обзор с анализом со-

временной отечественной и зарубежной литературы, 

посвященной изучению роли алиментарных факторов, 

пищевой аллергии и состояния желудочно-кишечного 

тракта в этиопатогенезе псориаза. 

При подготовке статьи были использованы электрон-

ные ресурсы: портал PubMed/MEDLINE, «Научная элек-

тронная библиотека eLIBRARY.RU». Поиск отдельных 

данных в интернете выполняли с помощью поисковых 

систем www.google.com и www.yandex.ru. Запрашивали 

следующие фильтры и ключевые слова: псориаз и пи-

тание, пищевая аллергия и псориаз, гастроинтестиналь-

ные проявления и псориаз, диета и псориаз, ожирение 

и псориаз. В обзор преимущественно включены научные 

источники не старше 10 лет.

В современной литературе встречаются данные 

о влиянии алиментарных факторов на течение ПС 

[8, 9]. Доказано, что алиментарные факторы нередко 

являются предикторами развития ПС и его обостре-

ний [8]. Использование в комплексе лечебных меропри-

ятий низкокалорийной диеты способствовало выражен-

ному клиническому улучшению течения кожного про-

цесса при ПС, поскольку данный тип питания оказывает 

влияние на обмен полиненасыщенных жирных кислот 

(ПНЖК) и уровень эйкозаноидов, способствующих пода-

влению воспалительных процессов [9]. Описаны случаи 

тяжелого течения ПС, связанного с ускоренной потерей 

макро- и микронутриентов в результате гиперпролифе-

рации и десквамации эпидермиса [10, 11]. Однако в дру-

гих исследованиях не выявлено статистически значи-

мой ассоциации нерационального питания с развитием 

псориатической болезни [12]. Следовательно, данный 

вопрос требует детального изучения. 

За последние десятилетия значительно возрос ин-

терес к роли метаболических нарушений в патогенезе 

ПС. Известно, что наличие метаболического синдрома 

ассоциировано со степенью тяжести клинических про-

явлений ПС [13, 14]. Отмечают повышенный риск разви-

тия сердечно-сосудистых заболеваний при ПС, который 

связывают с высокой частотой встречаемости ожирения 

и метаболического синдрома [15–17]. В исследованиях 

на животных доказано, что пища с избыточным содер-

жанием жиров приводит к увеличению продукции IL-17А 

γδ-T-клетками, что способствует формированию псори-

атических очагов поражения кожи [5]. Поэтому многие 

авторы уделяют особое внимание положительной роли 

низкокалорийной диеты на течение ПС. Нельзя не от-

метить, что применение низкокалорийных и вегетари-

анских диет, программ по снижению массы тела способ-

ствовало уменьшению тяжести клинического течения 

ПС и являлось протективным фактором в развитии 

высыпаний на коже у людей с ожирением, что может 

быть связано с угнетением системной воспалительной 

реакции в результате нормализации липидного профиля 

и метаболических изменений [11, 18, 19]. 

В двойном слепом рандомизированном контролиру-

емом клиническом исследовании отмечено, что низко-

калорийная диета с последующим снижением массы 

тела усиливала терапевтический ответ на циклоспорин 

у пациентов с ожирением и вульгарным ПС средней 

и тяжелой степени тяжести в сравнении с контроль-

ной группой [6, 20]. Такой же результат был получен 

в проспективном рандомизированном контролируемом 

исследовании влияния 24-недельной низкокалорийной 

диеты (1000 ккал/сут) у больных ПС с избыточной 

массой тела. Определено, что больные ПС, получавшие 

низкокалорийную диету, имели значительно большее 

снижение степени тяжести ПС и массы тела в сравнении 

с контрольной группой [6, 21]. 

В другом рандомизированном иcследовании было 

изучено влияние снижения массы тела на фоне низко-

калорийной диеты и физических упражнений в течение 

20 нед у пациентов с ПС и избыточной массой тела, не 

достигших ремиссии через 4 нед непрерывной систем-

ной терапии. Были выделены 2 группы: в одной группе 

в качестве терапии применялся комплекс, включав-

ший низкокалорийную диету и физические нагрузки 

с упражнениями для снижения массы тела, а другая 

группа получила только консультирование о пользе 

снижения массы тела при псориатической болезни. По 

результатам исследования снижение показателя сте-

пени тяжести ПС (Psoriasis Area and Severity Index, PASI) 

было статистически значимо выше в группе больных, 

получавших комплексное лечение (диета + физические 

нагрузки) [6, 22]. Кроме того, определено, что при-

менение низкокалорийной диеты снижает массу тела 

и улучшает течение кожного процесса при ПС и может 

использоваться в качестве вспомогательного метода 

дополнительно к системной терапии циклоспорином 

и метотрексатом [6, 23].

Некоторые авторы полагают, что монотерапии с назна-

чением низкокалорийной диеты недостаточно для под-

держания низкого значения PASI, поскольку пациенты 

не могут придерживаться длительного ограничения ка-

лорийности пищи и часто самостоятельно прекращают 

лечение [6, 24]. В исследованиях, проводимых P. Jensen 

и соавт., сообщается, что пациенты с ПС и ожире-

нием, придерживающиеся редуцированной диеты (800–

1200 ккал/сут) в течение 16 нед, показали значительное 

уменьшение степени тяжести клинических проявлений 

ПС по индексу PASI с сохранением полученных результа-

тов в течение года [6, 25]. Между тем в другом исследо-

вании после 24 нед соблюдения низкокалорийной диеты 

рецидив ПС был отмечен уже на 12-й неделе [6, 24]. 

Также имеются данные, что снижение массы тела более 

чем на 5%, независимо от типа диеты во время лечения 

анти-TNF-α препаратами, способствовало улучшению 

клинического течения ПС [6, 26].
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Таким образом, остается открытым вопрос о влиянии 

низкокалорийной диеты на течение ПС. Необходимы 

дальнейшие исследования, которые покажут, действи-

тельно ли уменьшение калорийности пищи приводит 

к улучшению течения ПС либо положительный эффект 

обусловлен лишь снижением массы тела и, как след-

ствие, нормализацией липидного обмена.

За последние десятилетия значительно возрос инте-

рес к здоровому рациональному питанию, которое сни-

жает риск хронического воспаления желудочно-кишеч-

ного тракта [6, 11]. Среди наиболее популярных типов 

питания следует выделить средиземноморский. Отме-

чена высокая приверженность пациентов с избыточной 

массой тела средиземноморскому типу питания [27]. 

Традиционная средиземноморская диета – это один из 

вариантов здорового питания, который характеризуется 

обилием растительных продуктов и злаков, зеленых 

и желтых овощей, салатов, бобовых, хлеба, макаронных 

изделий, фруктов и орехов, а также умеренным потре-

блением рыбы, птицы, молочных продуктов и яиц. Кроме 

того, во время еды обычно употребляются различные 

вина в умеренных количествах. В средиземноморской 

диете ограничиваются животные жиры, содержащиеся 

в сливочном масле, сливках и сале. Основным источни-

ком жиров является оливковое масло. Данный тип пита-

ния статистически значимо снижает риск метаболиче-

ских нарушений и системного воспаления в результате 

высокого содержания антиоксидантов, полифенолов, 

каротиноидов, фолиевой кислоты, цинка, селена, вита-

минов C и E в употребляемых продуктах [6, 11, 27]. Мета-

болизм ПНЖК наиболее активен в коже. Следовательно, 

дефицит незаменимых жирных кислот в коже может 

способствовать гиперпролиферации кератиноцитов 

и увеличению проницаемости эпидермального барьера. 

Кроме того, у больных ПС отмечается дефицит линоле-

вой кислоты, которая является компонентом керами-

дов эпидермиса и препятствует эпидермальной потере 

воды [6]. Нельзя не отметить роль ПНЖК семейства 

ω-3 – эйкозапентаеновой кислоты, которая является 

ключевым метаболитом, участвующим в снижении кон-

центрации провоспалительных цитокинов путем конку-

рентного противодействия арахидоновой кислоте [28].

Среди основных компонентов средиземноморской 

диеты потребление оливкового масла и рыбы ассоцииро-

вано со снижением концентрации С-реактивного белка 

в сыворотке крови и степени тяжести ПС [29]. Между 

тем установлено, что потребление высококалорийных 

продуктов с низким содержанием макро- и микронутри-

ентов, даже после интенсивной термической обработки, 

приводит к увеличению уровня С-реактивного белка 

в сыворотке крови [27]. 

Среди больных ПС отмечается низкая привержен-

ность средиземноморской диете и избыточное потреб-

ление углеводов в сравнении с контрольной группой [30]. 

В другом исследовании пациентам с ПС рекомендовано 

ограничение потребления пищевых продуктов, подвер-

гнутых тепловой обработке в соприкосновении с жиром, 

а также копченостей, кофеина, продуктов, содержащих 

пищевую добавку глутамат натрия [31]. Эти данные 

в перспективе дают возможность предположить при-

верженность средиземноморскому типу питания среди 

больных ПС [6].

Следовательно, широкое разнообразие продуктов, 

входящих в состав средиземноморской диеты, способ-

ствует постоянному поступлению пищевых веществ, 

обладающих протективным эффектом в отношении раз-

вития ПС [6, 11].

Общеизвестно положительное влияние метаболитов 

витамина D при наружной терапии ПС [32]. Витамин D 

является ключевым медиатором иммунных и воспали-

тельных механизмов [33]. Иммунорегуляторные свой-

ства витамина D опосредованы индукцией регулятор-

ных Т-клеток (Treg). Низкая концентрация витамина D 

ассоциирована с уменьшением количества циркулиру-

ющих регуляторных Т-клеток, что приводит к наруше-

нию иммунологического гомеостаза и воспалительному 

процессу при ПС [6]. Холекальциферол (витамин D3) 

синтезируется под действием ультрафиолетовых лучей 

в коже и поступает в организм человека с пищей. Ак-

тивная форма витамина D3 и его рецептор регулируют 

пролиферацию кератиноцитов, кожный иммунный ба-

рьер и процессы апоптоза. Последние исследования 

показали, что у пациентов с ПС определяется низкая 

концентрация витамина D, коррелирующая со степенью 

тяжести заболевания [34]. Несмотря на это, мнение о по-

ложительном влиянии витамина D остается неоднознач-

ным. Существуют данные об отсутствии положительного 

действия витамина D на ПС при пероральном приеме 

препарата [35–38]. Таким образом, пациентам с ПС 

в настоящее время не рекомендуется дополнитель-

ный прием витамина D в случае его нормальной кон-

центрации в сыворотке крови. Однако при дефиците 

витамина D в сыворотке крови рекомендовано воспол-

нить депо с помощью его препаратов для предотвраще-

ния заболеваний, сопутствующих ПС [23].

При системном псориатическом процессе отмечены 

структурные и функциональные нарушения в желу-

дочно-кишечном тракте, представленные дегенератив-

ными и дистрофическими изменениями эпителиоцитов, 

воспалительной стромальной инфильтрацией слизистой 

оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, пато-

логическими изменениями микробиоценоза и проница-

емости стенки кишки для углеводов и жиров, что при-

водит к метаболическим изменениям, эндотоксинемии 

и аутосенсибилизации организма [39, 40]. Доказана 

этиопатогенетическая роль нарушения обмена веществ 

и патологии желудочно-кишечного тракта, поджелудоч-

ной железы, гепатобилиарной системы в поддержании 

воспалительной реакции при ПС [41, 42]. Установлено, 

что патология органов пищеварения при ПС чаще пред-

ставлена специфическими и неспецифическими изме-

нениями в ротовой полости, воспалительными заболе-

ваниями кишечника, неалкогольной жировой болезнью 

печени, целиакией [40, 42]. 

Поскольку отмечается стремительный рост заболе-

ваемости аллергией по всем нозологическим формам, 
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интересным представляется изучение роли пищевой 

аллергии в развитии ПС. В последнее время сообщается 

о повышении частоты встречаемости атопии у больных 

с псориатическим поражением кожи [43–45]. Известно, 

что заболевания пищеварительной системы могут иметь 

ассоциацию с различными кожными проявлениями, 

в том числе с ПС [40, 42, 46]. В свою очередь, гастроин-

тестинальные проявления в виде поражения слизистой 

пищевода, желудка, двенадцатиперстной, тонкой и тол-

стой кишки, печени и поджелудочной железы – наиболее 

частые при пищевой аллергии [47]. Наличие пищевой 

аллергии может способствовать повреждению органов 

пищеварения, приводящих к нарушению их барьерной 

функции, повышая проницаемость и всасываемость 

аллергенов и эндотоксинов. При этом вовлечение же-

лудочно-кишечного тракта в системный аллергический 

процесс при пищевой аллергии у больных ПС является 

отражением развития дерматогастроинтестинального 

клинического симптомокомплекса [47]. 

В связи с этим значительный интерес представляют 

работы по изучению роли пищевой аллергии при ПС. 

Так, J. Skavland и соавт. показали, что некоторые анти-

гены пшеницы при ПС могут вызывать гиперактивный 

иммунный ответ с экспрессией кожного антигена лим-

фоцитов [48]. 

Особый интерес представляет изучение связи между 

ПС и целиакией. В метаанализе показано увеличение 

частоты встречаемости целиакии у больных ПС [49]. 

Целиакия – заболевание тонкой кишки, характеризу-

ющееся воспалением слизистой оболочки, атрофией 

ворсин и гиперплазией крипт при воздействии глютена, 

который состоит из двух типов белков: глиадина и глю-

тенина [50]. 

Имеющиеся в литературе данные о непереносимости 

глютена при ПС в подавляющем большинстве случаев 

свидетельствуют об эффективности соблюдения без-

глютеновой диеты больными ПС в сочетании с цели-

акией [51, 52]. При этом данные о роли белков злаков 

в развитии псориатической болезни крайне немного-

численны, что требует их дальнейшего детального из-

учения. 

Кроме того, в литературе встречаются описания кли-

нических случаев регресса высыпаний на коже при 

соблюдении безглютеновой диеты у больных ПС с не-

переносимостью глютена [50, 53, 54]. При этом мно-

гие исследователи рекомендуют безглютеновую диету 

только больным ПС с положительным результатом на 

серологические маркеры чувствительности к глютену 

[11, 23]. В исследовании G. Michaëlsson 3-месячное 

соблюдение безглютеновой диеты у пациентов с ПС 

с повышенными антителами к глиадину в 73% случаев 

отметили снижение степени тяжести заболевания по 

PASI [52]. В другом клиническом исследовании у боль-

ных ПС с положительным титром антител к глиадину 

было показано, что безглютеновая диета снижает экс-

прессию трансглутаминазы в тканях [55]. 

Напротив, есть данные об отсутствии улучшения кож-

ного процесса после 6 мес безглютенового режима 

питания у больных ПС, причем частота встречаемости 

целиакии в группе больных составила 0,3% [56]. В не-

давно проведенном метаанализе не подтвердилась роль 

употребления глютена как фактора риска развития ПС 

и псориатического артрита [51].

Таким образом, не существует единого мнения 

о пользе безглютеновой диеты при ПС, поскольку 

в литературе встречаются разноречивые данные о рас-

пространенности целиакии и результатах диетотера-

пии. Также нельзя не отметить, что в литературе су-

ществует понятие «нецелиакийная чувствительность 

к глютену». Последняя представляет синдром не аллер-

гического, не аутоиммунного генеза, проявляющийся 

непереносимостью глютена и характеризующийся сим-

птомами, сходными с целиакией [57]. У больных с не-

целиакийной чувствительностью к глютену отмечена 

ассоциация с ПС [57]. Есть сведения о положительной 

роли безглютеновой диеты у больных ПС в сочета-

нии с интестинальными симптомами, у которых была 

диагностирована нецелиакийная чувствительность 

к глютену [46].

 Что касается влияния других пищевых аллергенов на 

развитие и течение ПС, следует указать на повышение 

частоты встречаемости высокой концентрации специфи-

ческих IgE к аллергенам картофеля и моркови, отражаю-

щее перекрестные реакции с пыльцевыми аллергенами, 

поскольку у данной группы больных также определено 

повышение чувствительности к пыльце березы, ар-

темизии, тимофеевки и ржи [44]. Поскольку данные 

о влиянии пищевых аллергенов на развитие и течение ПС 

в литературе немногочисленны, это открывает перспек-

тивы для дальнейшего изучения роли пищевой аллергии 

в этиопатогенезе псориатической болезни.

Заключение

Необходимость соблюдения лечебного режима пита-

ния при ПС, вероятно, обусловлена наличием фоновой 

патологии органов пищеварения. Нормализация ме-

таболических процессов, обмена витаминов, макро- 

и микронутриентов может способствовать уменьшению 

хронической эндотоксинемии, что снижает вероятность 

развития заболевания и способствует предотвращению 

прогрессирования псориатического процесса [43, 58]. 

На основании анализа данных литературы можно 

сделать вывод о том, что отдельные компоненты пищи 

играют важную роль в развитии и течении ПС. Изучение 

взаимосвязи диеты и питания с ПС проводилось в ос-

новном в направлении анализа влияния групп пищевых 

продуктов (например, фрукты, овощи, злаки, рыба) или 

отдельных макро- и микронутриентов (например, ω-3 

ПНЖК, витамин В12, витамин D, витамин А, селен, ино-

зит, цинк и другие антиоксиданты) [29]. На основании 

изучения данных литературы отмечена положительная 

роль низкокалорийной диеты, а также средиземномор-

ского типа питания в качестве протективного фактора 

развития ПС. Описаны случаи регресса псориатиче-
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ских высыпаний при соблюдении безглютеновой диеты

у пациентов с целиакией, пищевой аллергией к злакам, 

а также нецелиакийной чувствительностью к глютену. 

Открытым остается вопрос о роли истинной пище-

вой аллергии в этиопатогенезе ПС. Изучение влияния 

пищевых аллергенов на течение ПС, на наш взгляд, 

является актуальным, поскольку поражение желудочно-

кишечного тракта при пищевой аллергии может быть 

отражением системного дерматогастроинтестинального 

процесса, сопровождающегося псориатическими высы-

паниями на коже.

В настоящее время не существует национальных или 

международных руководств, которые бы рекомендовали 

определенный режим питания пациентам с ПС. Лечеб-

ное питание является не основным, но важным вспомо-

гательным методом лечения ПС, которое должно приме-

няться в сочетании со стандартной системной терапией 

[6, 11, 28]. Необходимо дальнейшее изучение проблемы 

ПС с позиции влияния алиментарных факторов и пи-

щевых аллергенов с целью разработки рекомендаций 

по режиму лечебного питания больных псориатической 

болезнью.
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