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Почесуха (пруриго), являясь хроническим нейродермато-
зом, характеризующимся папулёзными, папуло-везикулёзными, 
узловатыми высыпаниями и сопровождающимся интенсивным 
зудом, негативно сказывается на психике больных и значительно 
ухудшает качество их жизни [1-4]. Актуальность проблемы пру-
риго не только связана с широкой распространённостью данного 
дерматоза, который  регистрируется  до  5%  в структуре дер-
матологической патологии, но и тенденцией к росту заболевае-
мости, длительным рецидивирующим течением, учащением за 
последние годы тяжёлых вариантов заболевания, торпидных к 
традиционной терапии [5-7]. 

Известно, что в патогенезе развития данного дерматоза 
ведущее место занимают патологические состояния нервной 
системы [8-10]. Ещё в 1867 году в руководстве по дерматологии 
высказывались идеи о роли нервной системы в патологии кожи.  
Освещая вопросы этиологии пруриго, И. Ф. Зеленев в 1886 году 
отмечал: «Пруригинозный процесс в коже непосредственно за-
висит от изменений в нервных центрах и, таким образом, пред-
ставляет собой только припадок заболевания нервной систе-
мы».  Такого же мнения придерживался С.П. Боткин, который в 
1896 году утверждал: «Заболевания, развивающиеся вследствие 
расстройств в периферической и центральной нервной системе, 
ни в одном органе не наблюдаются с такой лёгкостью, ясностью 
и наглядностью, как в коже. А потому, лечение, направленное 
не против «сыпи», которая составляет  только один из припад-
ков нервного расстройства, а против основного, нервного стра-
дания – даёт самые блестящие результаты» [7, 11, 12]. В 1926 
году Топорковым Н.Н. было доказано, что в основе пруриго ле-
жит повышенная чувствительность нервной системы, которая в 
ответ на эмоциональное раздражение отвечает сильным зудом 
[7]. В 1942 году M. Greenhill  и J. Finesinger было установлено, что 
пациентам с атопическим дерматитом в большей мере присущи 
переживания подавляемых ими импульсов враждебности по 

отношению к своим семьям, чувство своей неадекватности, де-
прессивности и беспокойства. Авторы указывали, что сами паци-
енты отмечают  негативное влияние испытываемых ими чувств и 
переживаний на состояние их кожных покровов [13].

Другие научные исследования доказывают положение о 
том, что дерматоз может быть проявлением психической реак-
ции, то есть «вторичность» кожной патологии может быть кон-
статирована тогда, когда она возникает после психотравмирую-
щего события и сохраняет с ним связь в дальнейшем [14-17]. В 
то же время о «вторичности» дерматоза по отношению к нерв-
но-психическим факторам могут свидетельствовать одновре-
менно присутствующие у больных расстройства, традиционно 
связываемые с действием психосоматических механизмов, та-
ких как вегето-сосудистая дистония, артериальная гипертония, 
функциональные расстройства желудочно-кишечного тракта 
[18]. То есть, между различными органами и системами организ-
ма существует тесная функциональная связь, в обеспечении ко-
торой немаловажную роль играет кожа, принимающая активное 
участие в реакции организма на стресс и регуляции психических 
функций [18]. Последние исследования указывают на то, что 
психоэмоциональные расстройства встречаются у 70 % больных 
хроническими зудящими дерматозами, и решающую роль в раз-
витии этой группы дерматозов играют нарушения психоэмоци-
онального статуса и вегетативной нервной системы [15,18,19].

Данные литературы по изучению патогенеза нейродерма-
тозов обосновывают психо-нейро-иммунные взаимодействия 
при данной патологии [20,21]. Психовегетативные расстрой-
ства формируются при взаимодействии таких факторов, как на-
следственная предрасположенность, стрессорное воздействие 
окружающей среды, личностные комплексы, длительное отри-
цательное влияние дерматоза на психоэмоциональную сферу 
пациента. Эти расстройства отражают степень психофизиологи-
ческой дезадаптации, снижают качество жизни пациента и явля-
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ются важной мишенью для психотерапевтического воздействия 
[21]. Так, изучая функциональное состояние нервной системы 
при хронических дерматозах, исследователями установлено, 
что у 89,2% больных повышался уровень нервнопсихического 
напряжения: у 20,3% определялся экстенсивный или запре-
дельный уровень, а у 68,9% – интенсивный. При этом только у 
10,8% больных выявлен нормальный (детензивный) уровень 
нервно-психического напряжения [20, 22]. Доказано, что раз-
витие психовегетативных нарушений у больных хроническими 
дерматозами связано с воздействием стрессорных воздействий, 
которые  ведут к выраженной социальной и профессиональной 
дезадаптации, снижению качества жизни пациентов. По мнению 
исследователей, в результате этого формируется стойкий патоге-
нетический круг «стресс-дерматоз-стресс», который способству-
ет дальнейшему прогрессированию заболевания [22].

Научными  исследованиями доказано, что у больных с зу-
дящими дерматозами отмечаются пароксизмальные разряды 
электроэнцефалографических реакций на световые и звуковые 
раздражители. На основании этих данных, авторы полагают, что 
патологическая афферентация с поражённой кожи является до-
полнительным сильным раздражителем центральной нервной 
системы  и высших вегетативных центров больных [8,23,24].

В литературе имеются сведения о ведущей роли в мани-
фестации патогенетических механизмов психовегетативных 
дисфункций при  неосознанных эмоциональных конфликтах 
[9,25]. Авторы отмечают, что в случае зудящих дерматозов, со-
провождающихся саморасчёсами, специфическим (как в пси-
ходинамическом, так и патогенетическом понимании) факто-
ром рассматривается подавление агрессивных тенденций при 
невозможности самостоятельно контролировать собственные 
эмоциональные устремления.  Более того, зудящие дерматозы 
являются достаточно информативной иллюстрацией включе-
ния врождённых либо приобретённых патофизиологических 
расстройств в патогенетические механизмы психовегетативных 
нарушений в качестве «промежуточного» звена между психо-
логическими и соматическими механизмами [25,26].  Влияние 
этого промежуточного звена, объединяющего в себе физиоло-
гические и нервно-психические связи регуляции деятельности 
организма, провоцируется и поддерживается, с одной стороны, 
психогенными факторами и, с другой стороны, при длительной 
ретенции, приводит к реальным морфологическим изменени-
ям кожи. Именно психофизиологический фактор поддерживает 
существование известного в клинической практике «порочного 
круга» взаимосвязи симптомов. В частности, при зудящих дер-
матозах постоянное расчёсывание под воздействием стресса 
ведёт к изменению структуры и целостности кожного покрова и 
кожной чувствительности к внешним раздражителям [26], что, в 
свою очередь, добавляет соматический компонент к ранее сфор-
мировавшемуся психологическому стимулу для расчёсывания.

Степень выраженности психовегетативных расстройств по-
ложительно коррелирует с тяжестью и длительностью течения 
дерматоза [27,28]. Однако, по данным других исследований [8, 
10], психические факторы в то же время могут  влиять на такое 
клиническое проявление дерматоза, как  интенсивность зуда. 
Результаты оценки анкет больных с кожным зудом показали, что 
нередко зудящие дерматозы, в частности, пруриго, вызывают 
или поддерживают неосознанные конфликты [15,29].  Доказано, 
что общее количество перенесённых серьёзных событий в жиз-
ни в течение последних шести месяцев коррелирует у больных 
нейродератозами с тяжестью индивидуальных кожных симпто-
мов, особенно зуда [29]. Среди 94 пациентов с узловатой поче-

сухой в 18% случаев отмечалась тревожность, а в 22% случаев 
– депрессия [9,10]. Согласно исследованиям польских учёных, из 
40 пациентов с депрессией в 17,5% случаев пруригинозные вы-
сыпания обостряются во время эпизодов зуда [30-32].

Выборочный опрос пациентов показал, что «важные жиз-
ненные события» могут провоцировать симптомы данного дер-
матоза, особенно с генерализацией патологического процесса 
[8, 16]. Rook A. (2009) указывает, что психотравмы совместно 
ухудшают динамику нейродерматозов, приводят к их хрони-
зации и торпидному течению [5]. Этот факт подтверждается  и 
другими  работами, в результате которых  доказано, что тера-
пия зудящих дерматозов без учёта эмоционального фактора в 
40% случаев является неэффективной [33,34]. То есть, состоя-
ние кожных структур напрямую зависит от эмоциональных сти-
мулов, и именно с этим фактом связано применение в лечении 
данных заболеваний  средств, действующих на центральную 
нервную систему – фармакологических (бензодиазепины, ан-
тидепрессанты, антипсихотики) и нефармакологических (пси-
хотерапия) [15]. 

Доказана тесная взаимосвязь зудящих дерматозов с про-
цессами, происходящими в центральной нервной системе 
[12,15,17,20]. Так, вспышки зуда при ограниченном нейродерми-
те и почесухе  под влиянием нервно-психических переживаний 
наблюдал в 1952 году Л.Н. Машкиллейсон [7]. При обследова-
нии больных с разными зудящими дерматозами в 63% случаев 
были выявлены нервно-психические нарушения, способствую-
щие, возникновению кожной патологии. При этом, в 34% случа-
ев автор констатировал психические травмы в детском возрасте, 
а у 88% больных обострение заболевания было связано с нерв-
ным напряжением [10]. По данным этих исследований, тригге-
рами зудящих дерматозов являются психологические  факторы, 
в связи с чем данная патология чаще встречается у пациентов с 
депрессивным синдромом (18%) в сравнении с пациентами без 
депрессии (9%) [7,10]. 

О влиянии нарушений высшей нервной деятельности на 
течение зудящих дерматозов указывала ещё в 1954 году О.Н. 
Подвысоцкая, которая доказала, что у значительной части лиц с 
большой продолжительностью кожного зуда отмечалась патоло-
гическая инертность тормозного или возбудительного процесса, 
а развитию кожного процесса в 71% случаев предшествовали на-
рушения высшей нервной деятельности [7]. Изучение этих изме-
нений  у больных почесухой на основании комплексных методов 
функционального исследования выявило нарушения равновесия 
тормозных и раздражительных нервных процессов [13,21]. По 
мнению других авторов, у больных почесухой нарушения выс-
шей нервной деятельности заключаются в ослаблении основных 
нервных процессов, нарушении их подвижности и уравнове-
шенности с более частым преобладанием тормозных процессов 
[8,9]. При этом, процессы длительного торможения в коре (за-
стойные очаги торможения по Ухтомскому) приводят подкорко-
вые центры в состояние неуравновешенного возбуждения, что, в 
конечном счёте, способствует возникновению функциональных 
нарушений в коже. Данные электроэнцефалографических иссле-
дований больных с зудящими дерматозами свидетельствуют о 
снижении биоэлектрической активности коры головного мозга, 
характеризующейся низкоамплитудными бета-волнами, низко-
вольтной медленной активностью и изменениями регулярного 
альфа-ритма. Доказано преобладание процессов десинхрониза-
ции в коре головного мозга вследствие дисфункции нейронных 
образований верхнестволового и диэнцефального уровней цен-
тральной нервной системы [23, 25, 28, 30, 33].
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Экспериментальные работы других исследователей  убеди-
тельно показали, что срыв высшей нервной деятельности, кото-
рому предшествовало состояние застойного возбуждения в коре 
большого мозга, приводит к развитию нейродермита. Такие сим-
птомы нейродермита, как приступы зуда перед сном и в ночное 
время, возникают в результате разрядов застойного возбужде-
ния высших нервных центров. Авторы указывают, что пациенты 
с зудящими дерматозами в состоянии релаксации реже испыты-
вают зуд, чем находящиеся в состоянии тревожности или стрес-
совой ситуации [34,35]. Развивающиеся реакции психики у боль-
ных зудящими дерматозами исследователи объясняют тем, что 
с одной стороны центральная нервная система модифицирует 
восприятие периферических ощущений, сопровождающих дер-
матоз, с другой стороны неизбежные ограничения, связанные с 
болезнью, вызывают стресс. Длительно существующие на коже 
проявления нейродерматозов, сопровождающиеся сильным 
и мучительным зудом, а также ущербностью в косметическом 
плане, могут дополнительно привести к разнообразным рас-
стройствам нервной системы на различных уровнях. При этом, 
кожная симптоматика и провоцированные ею психогении, сами 
по себе обладают психотравмирующим воздействием, запуская 
прогредиентное торпидное течение дерматозов с образовани-
ем новых волн обострения «внутри» рецидива, что приводит  к 
формированию «порочного круга» в его течении [36,37]. Изуче-
нию вопроса взаимосвязи психоэмоциональных нарушений и 
клинического течения нейродерматозов посвящен ряд исследо-
ваний отечественных и зарубежных авторов, которые доказыва-
ют очевидную роль психогенных воздействий в возникновении 
рецидивов дерматоза [4,5,10,16,17,22].  

Доказано, что психический стресс способен усиливать пер-
цепцию зуда [12,22]. В объяснении патогенеза психосоматиче-
ских дерматозов доминировало психоцентрическое направ-
ление, рассматривающее психогенез как линейную модель, 
сформировавшуюся в результате подавления эмоциональных 
реакций на различного вида конфликты [21,38]. 

Авиценна одним из первых в истории медицины опреде-
лил, что психоэмоциональное состояние человека  является 
важнейшим фактором, определяющим его здоровье, а послед-
нее зависит от гармоничного существования с природой [12]. 
Г. Селье сформулировал теорию стрессовой реакции, которую 
он назвал общим адаптационным синдромом, представляю-
щим собой  универсальную реакцию организма на стрессовое 
воздействие, состоящую из трёх фаз: тревоги, сопротивления 
и истощения [25,30].  Стрессорные воздействия, являясь выра-
женным психотравмирующим фактором, приводят к развитию 
стойкого патогенетического круга «стресс-дерматоз-стресс», 
который способствует дальнейшему прогрессированию забо-
левания [32,39]. 

Стрессовые воздействия выступают в качестве звена в че-
реде последовательных иммунологических событий и приводят 
к обострению заболевания, находясь в тесной связи с основны-
ми факторами патогенеза. Взаимосвязь между нервной и им-
мунной системами осуществляется посредством нейромедиа-
торов. На основании этих наблюдений обсуждается концепция 
нейрогенного воспаления, которое обусловлено выбросом ги-
поталамических нейропептидов   [40,41]. В коже нейропептиды 
продуцируются кератиноцитами, эндотелиальными клетками и 
окончаниями С-волокон [30,33]. Особый интерес среди нейро-
пептидов вызывает вещество Р. Периферические окончания чув-
ствительных С-волокон кожи высвобождают субстанцию Р под 
действием различных стимулов. Субстанция Р может оказывать 

прямые и непрямые эффекты, что в итоге приводит к таким па-
тофизиологическим реакциям, как отёк, вазодилатация и зуд. 
Основным ферментом метаболизма субстанции Р является ан-
гиотензинпревращающий фермент. Обладая широким спектром 
биологической активности, субстанция Р потенцирует дальней-
шее развитие воспаления в коже [30,33,40,41]. 

По мнению других авторов, изменения психологического 
статуса больных нейродерматозами являются вторичным явле-
нием, то есть, следствием основной болезни [42,43]. Некоторые 
исследователи указывают на то, что  дерматозы, традиционно 
относимые к психосоматическим болезням, в своём развитии 
имеют, прежде всего, генетическую и иммунологическую осно-
ву, а психогенные воздействия выступают в качестве их пусково-
го патогенетического звена [42,44].

Доказано, что психосоматическое состояние и фенотипиче-
ский портрет  у больных нейродерматозами находятся в тесной 
зависимости как от типов высшей нервной деятельности, так и 
от вегетативной регуляции [8]. По данным некоторых авторов, 
нейродерматозы являются проявлением «болезни адаптации», 
то есть развиваются в результате срыва адаптационных механиз-
мов под воздействием того или иного стрессового фактора. Веду-
щая роль в адаптационных механизмах организма принадлежит 
вегетативной нервной системе, которая в одних случаях является 
фактором патогенеза заболевания, в других – возникает вторич-
но,  однако психофизиологические реакции, связанные с теми 
или иными факторами приводят к возникновению синдрома ве-
гетативной дистонии (психовегетативных реакций). В 1927 году 
F. Stern объяснил роль вегетативной нервной системы в возник-
новении нейродерматозов следующим образом: «N. sympaticus 
является для кожи единственным важным проводником в пси-
хическое действие трансформированного психического раздра-
жения; n. sympaticus  может быть раздражён до степени патоло-
гического  раздражения; согласно делению n. sympaticus на три 
части, каждая из этих частей патологически может раздражать 
определённую систему органов (сосуды, гладкую мускулатуру и 
потовые железы» [7,10]. Автор предлагал отнести зудящие дер-
матозы к группе симпатогенных заболеваний. 

Другие исследования доказали важную роль нарушений 
интегративной функции центральной и вегетативной нервной 
системы в формировании и рецидивирующем течении данной 
патологии, указывая, что чаще всего она  встречается у детей 
с перинатальной энцефалопатией. [41]. При этом, у 71,4% об-
следованных выявлены симптомы дисфункции симпатической 
нервной системы.

Связь нейродерматозов с вегетативной нервной системой 
и нейрососудистой регуляцией доказывается исследованиями 
дермографизма.  Белый дермографизм является показателем 
наличия у больных нейродермитом нервно-сосудистой неустой-
чивости, причём во всех случаях данного дерматоза отмечаются 
изменения рефлекторных сосудистых реакций на механические 
раздражения [12,17,35,45,46]. Доказано, что у больных почесу-
хой преобладает белый или смешанный дермографизм, что по-
зволяет говорить о наличии у большинства больных нейродер-
матозами вегетативно-сосудистой неустойчивости. Доказано, 
что у больных почесухой имеется склонность к спастическому 
состоянию сосудов кожи в ответ на механическое раздраже-
ние [17,46]. Следовательно, в большинстве случаев отмечается 
тенденция к спазму сосудов, обусловленная симпатикотонией. 
Глубокий характер нервно-сосудистых нарушений у больных 
нейродерматозами подтверждается и тем обстоятельством, что 
у большинства обследованных лиц, наряду с изменением дер-
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мографизма, было отмечено изменение уровня артериального 
давления [3,26,30].

У больных с зудящими дерматозами установлены однона-
правленные вегетативные дисфункции, преимущественно сим-
пато-адреналового характера (71%), сочетающиеся с симптома-
тикой гипоталамической патологии:  асимметрия артериального 
давления (58%), сосудистой реакции на биологически активные 
вещества (57%), термоасимметрия (43%), мигрень (72%), глубо-
кие расстройства сна (48%) [7,8]. Авторы указывают, что у 87,9% 
больных зудящими дерматозами наблюдается синдром вегета-
тивной дистонии в  виде астенической симптоматики (быстрая 
утомляемость, раздражительность, слабость). При неврологи-
ческом обследовании этих больных, наряду с признаками ве-
гетососудистых нарушений, отмечены симптомы, свидетель-
ствующие о нейроэндокринных и трофических расстройствах, 
нарушениях сна и бодрствования [8, 14, 46]. 

Кардиоинтервалографические исследования выявили  на-
рушения гомеостаза у 88,9% детей, больных зудящими дерма-
тозами, причём с  преобладанием парасимпатического отдела 
вегетативной нервной системы – у 66,7%, симпатического отдела 
– у 22,2% [10]. Автором доказано, что  дисбаланс тонуса симпа-

тической и парасимпатической нервной системы является фак-
тором, потенцирующим реакцию генетически предрасположен-
ного к гиперергической реакции кожи на тот или иной агент. То 
есть, вегетативные дисфункции способствуют нарушению гомео-
стаза и адаптации организма к разнообразным влияниям внеш-
ней среды. В результате этих процессов нарушается структура 
кожи, увеличивается проницаемость сосудистой стенки, снижа-
ются барьерные функции эпидермиса и создаются условия для 
развития воспаления в коже [19,25,46].  

Таким образом, обобщая приведённые данные, можно 
сделать вывод, что в этиологии и патогенезе почесухи ещё су-
ществует много неизученных вопросов. Однако, результаты вы-
шеупомянутых исследований, говорят о том, что большую роль 
в возникновении и развитии данного дерматоза играют различ-
ные нарушения, связанные с вегетативной нервной системой. 
В свою очередь, пусковым механизмом целого ряда сложных 
изменений в различных отделах центральной нервной системы 
могут быть различные внешние раздражители, такие,  как отри-
цательные эмоции и связанные с ними события, психические 
травмы, сильные стрессы.
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