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На сегодняшний день известен ряд заболеваний кожи, одним 
из характерных симптомов которых является изоморфная реакция 
кожи, или феномен Кебнера. Истинный феномен Кебнера наблюдается 
при псориазе, красном плоском лишае и витилиго. Ключевую роль в его 
развитии играет фактор роста нервов. 
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По с т а н о в к а  д и а г н о з а 
в  дерматологии основы-
вается преимущественно 

на визуальном осмотре пациента. 
Именно поэтому так важно знать 
специфические клинические про-
явления того или иного дермато-
логического заболевания. 
Сегодня известен ряд патоло-
гий кожи, одним из характерных 
симптомов которых является изо-
морфная реакция кожи, или фено-
мен Кебнера. Феномен Кебнера – 
возникновение новых высыпаний 
на  месте повреждения кожного 
покрова у  больных некоторыми 
видами дерматозов. 
Истинный феномен Кебнера 
наблюдается при псориазе (рис. 1), 
красном плоском лишае (рис.  2) 
и витилиго. 
При липоидном некробиозе, плос-
ких (юношеских) бородавках, 
блестящем лихене, воздействии 
механических факторов (цара-
пины, давление, порез), химичес-
ких веществ и физических факто-
ров (например, ультрафиолетовые 
лучи) и некоторых других дерма-
тологических заболеваниях отме-
чаются псевдоморфный фено-
мен, непостоянный изоморфный 
феномен и другие разновидности 
реакции. 

Высыпания,  появляющиеся 
на  коже при феномене Кебнера, 
клинически и гистологически ана-
логичны высыпаниям при основ-
ном дерматозе. Они возникают 
через несколько дней после кон-
такта с  раздражающим агентом 
и наблюдаются при прогрессиро-
вании дерматоза. 
Механизм развития изоморфной 
реакции кожи рассмотрим на при-
мере псориаза.
Еще в 1872 г. немецкий дермато-
лог Г. Кебнер сообщил о 1877 слу-
чаях псориатических высыпаний 
в результате травмирования здо-
ровых участков кожи у  больных 
псориазом. После этого указанный 
феномен стал предметом экспери-
ментальных и клинических иссле-
дований, так как предоставлял 
уникальную возможность изучать 
развитие псориатической бляшки.
Согласно современным представ-
лениям ключевую роль в развитии 
феномена Кебнера играет фак-
тор роста нервов (Nerve Growth 
Factor  – NGF). NGF относится 
к  белкам семейства нейротро-
финов и  является одним из  ней-
ротрофических факторов, регу-
лирующих рост аксонов. Он был 
открыт в  1951  г.  и представляет 
собой  гликопротеин, состоящий 

из  118 аминокислот, который 
экспрессируется как в  нервной 
системе, так и в периферических 
органах. 
NGF регулирует рост, диффе-
ренцировку и  выживание пери-
ферических нейронов в  период 
эмбриогенеза [1]. Биологические 
эффекты NGF опосредованы его 
высоким сродством со  специ-
фическими тирозинкиназными 
рецепторами, расположенными 
на клеточной поверхности тиро-
зинкиназы А (Tyrosine kinase А – 
TrkA), и  неспецифическими 
рецепторами p75 (NGF-R), общим 
для всего семейства нейротрофи-
нов. Эти рецепторы обнаружены 
не только на клетках нервной сис-
темы, но и на клетках висцераль-
ных органов, в частности сосудис-
той стенке и кардиомиоцитах. 
При проведении исследований 
разных воспалительных заболе-
ваний установлено, что воспа-
лительный процесс сопровожда-
ется повышенным синтезом NGF. 
Целый ряд провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлей-
кины (IL) 1 и  6, фактор некроза 
опухоли альфа (TNF-α), могут 
индуцировать продукцию NGF 
в фибробластах, эндотелиальных 
и  глиальных клетках. Выработка 
NGF также повышается при сти-
муляции иммунных клеток спе-
цифическими антигенами и цито-
кинами [2, 3]. Эти же иммунные 
клетки способны экспрессировать 
и рецепторы к данному нейротро-
фину, например TrkA.
В  исследованиях in vitro при 
добавлении NGF в  культуру 
миелоидных или лимфоидных 
клеточных популяций зафикси-
рованы выброс медиаторов вос-
паления, хемотаксис, продукция 
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цитокинов и иммуноглобулинов, 
а  также повышение пролифера-
ции и  выживания клеток [1, 3]. 
Это подтверждает способность 
NGF влиять на  воспалительный 
процесс как непосредственно  – 
путем регуляции функции иммун-
ных клеток, так и  опосредо-
ванно – путем модуляции синтеза 
нейропептидов, которые в  свою 
очередь вызывают воспалитель-
ную реакцию. 
Указанные выше факты легли 
в основу современной концепции 
о роли NGF в инициации и подде-
ржании хронического воспаления.
Псориаз  – хроническое неин-
фекционное заболевание кожи, 
в  основе патогенеза которого 
лежит воспаление, преиму-
щественно нейрогенное [4, 5]. 
Косвенное подтверждение тому – 
обострение псориаза на  фоне 
психоэмоционального стресса, 
экспрессия нервных окончаний 
[6] и повышение содержания регу-
ляторных нейропептидов (суб-
станции Р, вазоактивного кишеч-
ного пептида, пептида, связанного 
с  геном кальцитонина (CGRP)) 
в  псориатических бляшках [4], 
положительный терапевтический 
ответ на нейропептид-модулирую-
щие средства, такие как капсаицин 
[7], соматостатин [8], пептид Т [9], 
образование и рост псориатичес-
ких бляшек на фоне травматичес-
кой денервации участков кожного 
покрова [5].
S.P. Raychaudhuri и  соавт. (2008) 
установили, что уже в  первые 
24 часа после нарушения целост-
ности кожного покрова на участ-
ках повреждения у  больных 
псориазом происходит  гипер-
пролиферация кератиноцитов 
и резкое повышение содержания 
ключевых молекул, регулирую-
щих воспаление – NGF и TNF-α, 

а  также клеточную пролифера-
цию. У пациентов с другими хро-
ническими дерматозами и  отно-
сительно здоровых лиц подобных 
изменений отмечено не было [10]. 
Повышение концентрации меди-
аторов воспаления отмечалось 
уже до того, как активирован-
ные Т-лимфоциты мигрировали 
в поврежденный участок кожного 
покрова, что свидетельствовало 
о  наличии других источников 
воспаления. Исследователи также 
установили, что культура кера-
тиноцитов, полученных из  визу-
ально неизмененных и неповреж-
денных участков кожи больных 
псориазом, на  14-е сутки произ-
водит почти в десять раз больше 
NGF, чем культура кератиноцитов, 
полученных от относительно здо-
ровых лиц. 
Эти результаты в  дальнейшем 
были подтверждены данными 
исследований, проведенных 
в  естественных условиях у  боль-
ных псориазом с травмами кожи. 
Таким образом, в  коже больных 
псориазом обнаружена NGF/
NGF-R-система, которая функци-
онально активна на очень ранних 
стадиях воспалительных и  про-
лиферативных процессов. Уже 
в  течение первых 24 часов после 
повреждения кожи у больных псо-
риазом наблюдается повышенная 
экспрессия IL-1 и TNF-α. Именно 
этими цитокинами может быть 
опосредовано развитие феномена 
Кебнера. 
NGF влияет на  процесс вос-
паления, иммунную систему 
и  пролиферацию клеток. NGF  – 
митогенный фактор для керати-
ноцитов, он способствует миг-
рации и  дегрануляции тучных 
клеток, активирует Т-лимфоциты 
и способствует миграции имму-
нокомпетентных клеток в  очаг 

воспаления. Поэтому его повы-
шенная экспрессия на ранних эта-
пах развития псориаза способна 
регулировать пролиферацию 
кератиноцитов, неоангиогенез, 
Т-клеточную активацию, экспрес-
сию молекул адгезии, пролифера-
цию кожных нервов и регуляцию 
нейропептидов. Этим в свою оче-
редь можно объяснить развитие 
феномена Кебнера у  пациентов 
с псориазом.  
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Nowadays there are a number of skin diseases with the isomorphic skin reaction, or Koebner's phenomenon, 
as one of the typical symptoms. True Koebner's phenomenon is observed in psoriasis, lichen planus and vitiligo. 
Th e key role in its development is being played by the nerve growth factor. 
Key words: Koebner's phenomenon, psoriasis, interleukin 1, tumor necrosis factor alpha, nerve growth factor
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