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ХҮӨ-ний тархалт
Хайрст үлд өвчин (ХҮӨ) нь архаг дахилтат 
явцтай, дархлаа хамааралт, арьсны эсийн 
хэт ургалтаар илэрдэг арьсны үрэвсэлт өвчин 
[1]. Эмнэлзүйд мөнгөлөг цагаан хайрстай, 
арьснаас дээш өргөгдсөн, улаан ягаан өнгийн 
гүвдрүүн тууралтаар илэрнэ. Хэмжээний хувьд 
дусал хэлбэрээс эхлэн хөрзөн хүртэл  байх ба 
хоорондоо нийлж бүх биеийг хамарсан улайрал 
үүсгэх тохиолдол байдаг [2]. 

2014 онд ДЭМБ-ын 67-р чуулган ХҮӨ-ний 
талаарх ойлголтыг олон нийтэд түгээж 
анхаарах шаардлагатай байгааг илэрхийлсэн 
[3]. Үүний зэрэгцээ зүрх судасны өвчлөл, 
бодисын солилцооны өөрчлөлт, нянгийн болон 
вирусын халдвар зэрэг нь ХҮӨ-ний эмнэлзүйн 
шинж тэмдэгийг ихэсгэж [4, 5, 6, 7],  өвчтөний 
амьдралын чанарт сөргөөр нөлөөлдөг [8]. 
ХҮӨ-ний тархалтыг тогтоох нь тухайн өвчинтэй 
холбоотой асуудлыг шийдвэрлэх, эрүүл мэндийн 
бодлого боловсруулахад суурь мэдээлэл болох 
ач холбогдолтой [9].

Дэлхий дахинд ХҮӨ-ний тархалт харилцан 
адилгүй [9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16] бөгөөд 
насанд хүрэгсдийн дунд АНУ-д 0.91-3%, 
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Psoriasis is a chronic, inflammatory, and hyperproliferative skin disease associated with the immune 
system and genetics. The prevalence of the disease varies depending on the study methodology, type 
of measure, study size, age group, case definition, and sampling techniques. Globally, psoriasis affects 
approximately 0.91% to 8.5% of adults and 0% to 2.1% of children. Among the risk factors, smoking 
and obesity have a more negative impact than alcohol and tobacco use, diet, physical inactivity, 
infections, drugs, and mental disorders. Psoriasis can occur at any age, and when it appears before 
age 30, it is defined as type I. There is a familial aggregation of the disease; the HLA-Cw6, B57, and 
B31 alleles and HLA-Cw2 have been observed in patients with psoriasis type I. 
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Норвегид  8.5%, хүүхэд насанд  Тайван улсад 
0%, Итали улсад 2.1% байна [2]. 

АНУ-д үндэсний хэмжээний 12625 хүн амыг 
хамруулсан судалгаагаар насанд хүрэгсдийн 
дунд ХҮӨ тархалт 3%-тай, 20 болон түүнээс 
дээш насны 7.5 сая хүн ам уг өвчнөөр өвчилжээ 
[18]. ОХУ-д арьс болон арьсан доорх ислэгийн 
нийт өвчлөлийн 3.5%-ийг ХҮӨ эзэлж, насанд 
хүрэгсдийн дунд ХҮӨ нь хүүхэдтэй харьцуулбал 
2 дахин илүү байна [19]. БНХАУ-д хийгдсэн хүн 
амд суурилсан судалгаагаар ХҮӨ-ний тархалт 
1984 онд 6617917 хүн амын дунд 1.2%, 1987 
онд  5742066 хүн ам дунд 0.2%, 2012 онд 19974 
хүн ам дунд 0.47% тус бүр байна [20, 21, 22]. 

Англи улсад 1970-2000 оны хугацаанд хийгдсэн 
когорт судалгаагаар ХҮӨ тохиолдол 2 дахин 
ихэссэн ба үүний шалтгаан тодорхойгүй байна 
[23]. Мөн Danielson K. нарын ХҮӨ-ний тархалтын 
байдлыг 30 жилийн дараа харьцуулан үзэхэд 
тархалт 4.8% нэмэгдсэн ба үүнд амьдралын хэв 
маяг, хүрээлэн буй орчны нөлөө, эрүүл мэндийн 
боловсрол нөлөөлсөн гэж үзжээ [24].

Монгол улсад ХҮӨ-ний тархалтын судалгаа 
хийгдээгүй байна. ХҮӨ-ний тархалтын түвшинг 
ЭМХТ-ийн улсын дүн мэдээнд тулгуурлан эрүүл 
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мэндийн статистикийн ///////// тооцоолоход 2017 
онд 237 байсан бол 2023 онд 264 болж өсжээ.  
Үүнээс харахад сүүлийн 6 жилийн хугацаанд 
хүн амын дунд тархалтын түвшин өссөн байна. 

Монгол улсын хүн амын өвчлөлийн 2006-2020 
оны тайлангаас үзэхэд АӨСҮТ-өөр үйлчлүүлсэн 
иргэдийн арьсны өвчлөл дотор ХҮӨ 4.9%-ийг 
эзэлж байна. Мөн АӨСҮТ-д 2021 оны I улиралд 
хэвтэн эмчлүүлсэн 960 үйлчлүүлэгчдийн өвчний 
түүхийг түүвэрлэн үзэхэд 212 хүн буюу 21.9% нь 
гэр бүлийн хэн нэгэн ХҮӨ-өөр өвдсөн байжээ. 

ХҮӨ-ний эрсдэлт хүчин зүйл
Генийн өвөрмөц дараалалтай хүн хүрээлэн буй 
орчны нөлөөлөл болон эрсдэлт хүчин зүйлсийн 
нөлөөнд өртөхөд ХҮӨ-ний эмнэлзүйн шинж 
тэмдэг сэдэрдэг  [24, 25].  

ХҮӨ-ний эмнэлзүйн шинж тэмдэг илэрхэд 
гадаад болон дотоод хүчин зүйлүүд нөлөөлөх 
бөгөөд гадаад  хүчин зүйлд арьсны гэмтэл, 
агаарын бохирдол, эмийн бодис, вакцин, 
халдвар, архи болон тамхины хэрэглээ ордог 
бол дотоод хүчин зүйлд бодисын солилцооны 
өөрчлөлт, таргалалт, чихрийн шижин, өөх тосны 
солилцооны алдагдал, артерийн даралт ихсэлт, 
стресс зэрэг нөхцлүүдийг дурьдаж болох бөгөөд 
тухайн хүнд ХҮӨ-ний удамшил  байгаа эсэхээс 
хамааран шууд болон шууд бусаар нөлөөлдөг 
[27, 28]. 

Англи улсад хийгдсэн эрсдэлт хүчин зүйлийн 
талаарх тохиолдол хяналтын судалгааг 
багтаасан проспектив когорт судалгаанд 3994 
хайрст үлдтэй иргэдийн стресс, чихрийн шижин, 
артерийн даралт ихсэлт, цусан дахь өөх тосны 
хэмжээ ихсэлт, зүрх судасны өвчлөл, хэрх өвчин, 
эмийн хэрэглээ зэрэг эрсдэлт хүчин зүйлсийг 
судлахад арьсны өвчнөөр өвдөж байсан, арьсны 
халдвар, тамхины хэрэглээ нь хайрст үлд өвчин 
сэдрэхэд хамгийн их нөлөө үзүүлж байжээ [29].

Амьдралын хэв маягийн үнэлгээнд биеийн 
жингийн индекс, тамхидалт, дасгал хөдөлгөөн 
ба хооллолт орсон ба эдгээрийн нөлөөллийг 
үзэхэд эрүүл бус амьдралын хэв маяг нь 
удамшлын хүчин зүйлсээс илүүтэйгээр ХҮӨ-
ний эмнэлзүйн шинж тэмдэг сэдрэхэд нөлөөлж 
байна [30].

2024 оны  шинэчилсэн тойм мэдээгээр 
удамзүйн хувьд ХҮӨ-өөр өвдөх эрсдэл бүхий 
хүмүүст халдвар, арьсны гэмтэл, амьдралын 
буруу хэв маяг (нойр, хооллолт, архи тамхины 
хэт их хэрэглээ), эмийн хэрэглээ, агаарын 
чийгшил, хүйтэн агаар, агаарын бохирдол 
зэрэг гадаад  хүчин зүйлс, арьс болон гэдэсний 

хэвийн бичил биетний өөрчлөлт, өөх тосны 
солилцоо  болон бэлгийн дааврын зохицуулга 
алдагдах, сэтгэлзүйн хямрал зэрэг дотоод 
хүчин зүйлс нөлөөлснөөр ХҮӨ-ний эмнэлзүйн 
шинж тэмдэг сэдэрч байна [31]. Дээрх хүчин 
зүйлс нь үндсэн эрсдэлт хүчин зүйлс болж 
байгаа бөгөөд үүнээс гадна тамирчид, биеийн 
тамираар хичээллэгсдийг ХҮӨ-тэй иргэдтэй 
харьцуулан судлахад дасгал хөдөлгөөн нь 
хайрст үлд өвчнөөр өвдөх ба өвдсөн иргэдийн 
өвчний явцад эерэгээр нөлөөлж буйг харуулжээ 
[32, 33]. Мөн шим тэжээл болон омега-3 өөхний 
хүчлийн хэрэглээ бага байх нь өөхний эргэн 
шимэгдэлт багассантай хавсарч гэдэсний бичил 
биетний тэнцвэр алдагдах, системний үрэвсэл 
үүсч ХҮӨ-өөр өвдөхөд нөлөөлж байна [34].  

Эрсдэлт хүчин зүйлс дундаа амьдралын хэв 
маяг талаас нөлөөлж буй хүчин зүйлсэд архи, 
тамхины хэрэглээ, сэтгэл санааны байдал, ажил 
хөдөлмөр солих зэрэг нь ХҮӨ-нийг сэдрээдэг 
[35]. Анх удаа ХҮӨ-ний эмнэлзүйн шинж 
тэмдэг илрэхэд сүүлийн 1 жилийн хугацаанд 4 
болон түүнээс дээш удаа сэтгэл санааны хүнд 
цохилтонд орсон байна гэж үзжээ [36]. 

ХҮӨ-ий амьдралын хэв маяг өөрчлөгдөхүйц 
хүчин зүйлсэд таргалалт, микробиом, хооллолт, 
тамхи татах, нойрны хугацаа болон чанар, 
дасгал хөдөлгөөн зэрэг нь ордог [37].  Архи, 
тамхины хэрэглээ, хоолны дэглэм, таргалалт, 
хөдөлгөөний хомсдол, халдвар, мансууруулах 
бодис, сэтгэл санааны хямрал зэрэгт дүн 
шинжилгээ хийхэд тамхины хэрэглээ, таргалалт 
нь илүүтэйгээр ХҮӨ-д  сөргөөр нөлөөлж, 
удамшлын хүчин зүйлс нь ХҮӨ-ний эмнэлзүйн 
шинж тэмдэгэнд 50%-90% хүртэл нөлөөлж буйг 
харуулсан [38]. Анх удаа ХҮӨ-ийн эмнэлзүй 
дусал хэлбэрээр илэрсэн хүмүүст эрсдэлт 
хүчин зүйлсийг судлахад удамшил, амьсгалын 
замын халдвар, сэтгэлзүйн стресс илүүтэйгээр 
нөлөөлжээ [39].

ХҮӨ-ний өвчлөл уялдаат ген
ХҮӨ-өөр бүх насны хүн өвчлөх боломжтой 
бөгөөд ихэнхдээ 30 гаруй насандаа анх удаа 
эмнэлзүйн шинж илэрч байвал үүнийг I хэв 
шинжийн ХҮӨ гэж тодорхойлсон.  Харин хоёр 
дахь оргил үе нь 60 гаруй насанд тохиож буйг II 
хэв шинж хэмээн ангилсан [40]. I хэв шинжийн 
ХҮӨ-тэй хүмүүст удамших хандлага өндөр 
байна [40,  41].

ХҮӨ нь олон тооны удамшлын аллел болон 
орчны эрсдэлт хүчин зүйлийн нөлөөллөөс 
хамааран эмнэлзүй илэрдэг өвчин. Удамшлыг 
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нөхцөлдүүлэгч геном нь төрөх үед нөхцөлдсөн 
байх бөгөөд гадны нөлөөлөгч хүчин зүйлээс 
хамаардаггүй [42]. Мөн 14667 хүнийг хамруулан 
амьдралын хэв маяг, хоолны дэглэм, эрүүл 
мэндийн байдал, хайрст үлдээр өвдөж байсан 
эсэхийг асуумжаар тодруулахад эрэгтэйд 
4.79%, эмэгтэйд 4.85% ХҮӨ-ий өгүүлэмжтэй 
байв. Уг судалгаанд ХҮӨ-тэй хүмүүсийн удмын 
нэгдүгээр үеийн төрөл төрөгсдийн 90% нь ХҮӨ-
өөр өвдсөн байна. Уг судалгаанаас харахад 
олон шалтгааны дундаас удамшлын шалтгаан 
давамгайлж байна [43]. Их Британийн Хойд 
Каролинад хийсэн судалгаагаар ХҮӨ нь 
энгийн аутосом доминант хэлбэрээр удамших 
боломжтой [44]. Үүний дараагаар рецессив 
маягаар удамшиж байгааг Сванбек нар ХҮӨ-
өөр өвдсөн 5197 гэр бүлийн хүмүүст суурилан 
судлахад пробандын (эмчид анх оношлогдсон 
хүн, түүнээс удмын зураг салбарлаж зурдаг) 
эцэг, эхийн 36% нь ХҮӨ-өөр өвдсөн байжээ [45]. 
Андрессен нарын ХҮӨ-тэй 2035 гэр бүл, 30 хос 
ихрүүдэд хийсэн судалгаагаар эцэг эхийн аль 
нэг нь ХҮӨ-тэй бол 14%, аль аль нь ХҮӨ-тэй бол 
41%, ах, эгч нь ХҮӨ-тэй харин эцэг эх нь эрүүл 
бол 6%, хэрэв эцэг эх болон ах эгч эрүүл бол 
ХҮӨ-өөр өвдөх магадлал 2% байсан байна [46]. 
Швед улсад хийгдсэн 3717 ХҮӨ-өөр өвчилсэн 
гэр бүлийг хамруулсан томоохон хэмжээний 
судалгаагаар эцэг эхийн аль нэг ХҮӨ-тэй бол 
28%, эцэг эх хоёул ХҮӨ-тэй бол 65%, ах эгчийн 
аль нэг ХҮӨ-тэй бол энэхүү өвчнөөр өвдөх 
магадлал 24% гарчээ [47]. 

Удамзүйн хувьд хүний 6-р хромосомын 
богино мөрний р21.3 байрлалд MHC (Major 
Histocompatibility Complex) илэрдэг. MНС 
нь эсийн гадаргуугийн уургуудаас бүрдэх 
генетикийн эдийн тохиргооны их бүрдэл юм. МНС 
нь I болон II ангийн молекулуудаас тогтоно. МНС 
нь I ангийн молекул нь HLA (Human Leukocyte 
Antigens) буюу хүний цагаан эсийн антиген 
нь HLA-A, HLA-B, HLA-C полиморф локусаас 
бүрддэг бол II ангийн молекул нь HLA-DR, HLA-
DQ, HLA-DQ локусуудтай.  Эдгээр хувилбарууд 
нь эсийн гадаргуу дээр илчлэгддэг. HLA нь 
генетикийн хувьд олон полиморф шинжийг  
бүрдүүлдэг генийн бүрдэл ба дархлааны хариу 
урвалд оролцдог байна [48].   

Н.Чимгээ нар (1997)-ын Монгол 201 эрүүл 
хүнийг хамруулан  ийлдэс тайпинг, геномын ДНХ 
ялгах урвал, ПГУ-микротитр гибриджүүлэх, ПГУ 
шууд дараалал зэрэг аргууд ашиглан хийсэн 
судалгаагаар HLA-A локус дээр А24 аллелийн 
давтамж нь 25.8%, А2 давтамж 23.4%, харин 
HLA-B локус дээр В61 аллелийн давтамж 

12.6%,  В51 - 8.5%, В58 - 6.6% тус тус илэрчээ. 
HLA-C локус дээр Cw10 аллеллийн давтамж 
14.2%, Cw9 -14.1%, Cw7 - 13.4%, Cw1 - 11.8%, 
Cw6 -10.0% тус бүр илэрсэн байна [49].  

Woodrow JC нар (1985)-ын судалгаагаар  
ХҮӨ-тэй 50 ба хайрст үлдийн артриттай 50 
үйлчлүүлэгчдэд HLA-A, B, C тайпинг 2 үе 
шатлалтай арга мөн HLA-DR тайпинг 2 өнгөт 
флюресценцийн аргуудыг ашиглан судлахад, 
В локусын B13, B17, ба B37, С локусын Cw6, 
C4A6, DR локусын DR7 аллел илэрсэн хүн ХҮӨ-
өөр өвдөхөд нөлөөлдөг болох нь батлагдсан 
байна [50]. Мөн HLA-C хэсгийн 6-р хромосомын 
богино хэсэг дээр генетикийн холбоо хамгийн 
их харагдаж байна [51].  

Идээт цэврүүнцэрт ХҮӨ-өөс бусад хэлбэрүүдэд 
HLA антигенээс дараах ген: HLA-A2, A24, A30, 
B13, B27, B37, B57, B39 ба Cw2, Cw6, Cw7, Cw8 
ба Cw11 аллелийн давтамж нөлөөлдөг байна. 
Эдгээрээс I хэв шинжийн ХҮӨ-тэй хүнд HLA 
Cw6, B57 ба В31, II хэв шинжийн ХҮӨ-д HLA-
Cw2 аллелд өөрчлөлттэй байгааг илрүүлжээ 
[52].   

Монгол улсад ХҮӨ-нд өртсөн хүн ам дунд учирч 
буй дарамтыг ойлгох төдийгүй нийгмийн эрүүл 
мэндтэй холбоотой асуудалыг хөндөхөд суурь 
мэдээлэл шаардлагатай байна. Тиймээс Монгол 
улсад хүн амын дунд ХҮӨ-ний тархалт болон 
өвчлөл уяалдаат генийн судалгааг хийснээр 
өвчнөөс урьдчилан сэргийлэх, мөн өвдсөн 
тохиолдолд хүндрүүлэхгүй байх ба сэдрэл 
хоорондын хугацааг уртасгах  боломжтой тул 
дээрх сэдвээр судалгаа хийх шаардлага нэн 
тулгамдаж байна.
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