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Резюме
Псориаз – это хроническое иммунологически ассоциированное воспа-
лительное заболевание кожи, связанное с системными сопутствующими 
заболеваниями, включая артрит, сердечно-сосудистые заболевания, за-
болевания почек, сахарный диабет и метаболический синдром. Эволюция 
представлений о сути данного дерматоза привела к концепции «псориати-
ческого марша»: псориаз как хроническое воспалительное заболевание 
ассоциируется с системным патологическим процессом. По многочислен-
ным эпидемиологическим исследованиям, псориазом страдает до 5–7 % 
населения Земли с продолжающимся ростом заболеваемости, в том числе 
тяжелых и торпидно протекающих фенотипов, приводящих наиболее тру-
доспособные слои населения к инвалидизации. В последние годы все чаще 
возникает вопрос о состояниях, коморбидных псориазу. Дерматоз нередко 
сочетается с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), психическими 
нарушениями, иммунно-опосредованными заболеваниями, такими как 
болезнь Крона, красная волчанка. Основным фактором, способствую-
щим формированию коморбидностей при псориазе, является общность 
некоторых звеньев патогенеза дерматоза и перечисленных заболеваний.
Ключевые слова: псориаз, качество жизни, сердечно-сосудистые забо-
левания, коморбидность.

Summary
Psoriasis is a chronic immunologically associated inflammatory skin 
disease associated with systemic concomitant diseases, including 
arthritis, cardiovascular disease, kidney disease, diabetes mellitus 
and metabolic syndrome. The evolution of ideas about the essence 
of this dermatosis has led to the concept of a “psoriatic march”: 
psoriasis as a chronic inflammatory disease is associated with a 
systemic pathological process. According to numerous epidemi-
ological studies, up to 5–7 % of the world’s population suffer from 
psoriasis with a continuing increase in the incidence, including 
severe and torpid phenotypes that lead to the most able-bodied 
segments of the population becoming disabled. In recent years, 
the question arises more often of states comorbid to psoriasis. 
Dermatosis is often combined with cardiovascular diseases (CVD), 
mental disorders, immune-mediated diseases such as Crohn’s 
disease, lupus erythematosus. The main factor contributing to the 
formation of comorbidity in psoriasis is the commonality of some 
links in the pathogenesis of dermatosis and the listed diseases.
Key words: psoriasis, quality of life, cardiovascular disease, co-
morbidity.

Псориаз – это хроническое воспа-
лительное заболевание кожи, с до-

минирующим значением в развитии 
генетических факторов [1]. По мно-
гочисленным эпидемиологическим 
исследованиям, псориазом страдает 
до 5–7 % населения. Заболеваемость 
дерматозом имеет тенденцию к росту, 
увеличению числа тяжелых форм 
заболевания, устойчивых к терапии 
и приводящих к инвалидизации [2].

Патогенез псориаза активно изуча-
ется. Эволюция представлений о сути 
данного дерматоза привела к форми-
рованию концепции «псориатического 
марша», согласно которой заболевание 
рассматривается как хронический си-
стемный патологический процесс [3, 4]. 
При этом большое внимание уделяется 
состояниям, коморбидным псориазу [5]. 
Дерматоз нередко сочетается с сердеч-
но‑сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
психическими нарушениями [6], иммун-

но‑опосредованными заболеваниями 
(болезнью Крона, красной волчанкой 
и другими) [7, 8]. Основным фактором, 
способствующим формированию ко-
морбидностей при псориазе, является 
общность звеньев патогенеза дермато-
за и перечисленных заболеваний [9]. 
Предполагается, что широкий спектр 
коморбидных псориазу заболеваний, 
а также связанная с ними высокая ле-
тальность пациентов [10, 11, 12] могут 
быть обусловлены генетической пред-
расположенностью и персистирующим 
воспалением [13], включающим акти-
вацию Т‑хелперов первого типа и Th17‑
лимфоцитов, изменение активности мо-
ноцитов и нейтрофилов, оксидативный 
стресс, эндотелиальную дисфункцию 
и ангиогенез [14, 15, 16, 17, 18].

Лечение псориаза по‑прежнему 
остается одной из самых актуальных 
и сложных задач дерматологии, осо-
бенно у пациентов с коморбидными за-

болеваниями [19]. Данные, полученные 
в ходе многочисленных исследований 
в последнее десятилетие, свидетель-
ствуют, что патогенетическая терапия 
тяжелых форм псориаза и псориати-
ческого артрита генно‑инженерными 
биологическими препаратами не толь-
ко позволяет достигать практически 
полного разрешения кожного процесса, 
но и сопровождается снижением выра-
женности и частоты метаболического 
синдрома, инсулинорезистентности 
и сахарного диабета второго типа [20].

Особого внимания заслуживают 
ССЗ, коморбидные псориазу. ССЗ 
представляют собой группу болезней 
сердца и кровеносных сосудов. Эти за-
болевания являются одной из наиболее 
частых причин смерти во всем мире: 
ежегодно от ССЗ умирает больше лю-
дей, чем от какой‑либо другой болезни. 
В настоящее время очевидно, что для 
пациентов с псориазом, особенно его 
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тяжелыми формами, характерны вы-
сокая частота ССЗ, их факторов риска, 
а также неблагоприятных исходов – 
смерти от коронарной болезни сердца, 
инфаркта миокарда (ИМ), остановки 
сердца, хирургической реваскуляри-
зации и стенокардии (так называемых 
сердечно‑сосудистых событий, ССС). 
Причем группу наибольшего риска 
ССЗ и их неблагоприятных исходов 
формируют пациенты молодого воз-
раста с тяжелыми формами псориаза. 
Средняя продолжительность жизни 
у таких больных меньше, чем у здо-
ровых лиц: у мужчин – на 3,5 и у жен-
щин – на 4,4 года [21]. В данном обзоре 
систематизированы сведения об основ-
ных факторах риска ССЗ, механизмах 
их формирования и влияния на их тече-
ние генно‑инженерных биологических 
препаратов.

Псориаз	и	ССЗ – общие	факторы	
риска

Факторы риска не являются непо-
средственной причиной того или иного 
заболевания, но увеличивают вероят-
ность его возникновения. К факторам 
риска ССЗ эксперты ВОЗ относят арте-
риальную гипертензию, курение, зло-
употребление алкоголем, повышенное 
содержание холестерина, ожирение, 
сахарный диабет, низкое потребление 
овощей и фруктов, отсутствие физиче-
ской активности, стрессы [22].

Первая публикация о коморбидном 
для псориаза сахарном диабете была 
сделана в 1897 году [23]. Позднее, 
в 1961 году, Reed et al. отметили 
высокую частоту коронарного тром-
боза и ИМ у пациентов с псориазом 
и псориатическим артритом, выяв-
ляемых при аутопсии, а в 1978 году 
McDonald et al. – высокую частоту 
окклюзионных заболеваний сосудов 
у госпитализированных пациентов. 
В ходе большого числа последовав-
ших эпидемиологических и клиничес-
ких исследований стало очевидно, что 
для пациентов с псориазом характерно 
наличие комплекса факторов риска 
ССЗ – сахарного диабета второго типа, 
артериальной гипертензии, дислипи-
демии и ожирения [24, 25]. Более того, 
псориаз сам может являться фактором 
риска этих заболеваний, что свиде-
тельствует о сложных и многогран-
ных взаимоотношениях дерматоза 
и ССЗ [26].

Псориаз является независимым 
фактором риска сахарного диабета 
второго типа. Amstrong et al. в ходе 
мета‑анализа пяти исследований 
установили, что относительный риск 
(RR) возникновения сахарного диабета 
у пациентов с псориазом составляет 
1,27 (95 % ДИ: 1,16–1,40). У пациентов 
с тяжелым распространенным псориа-
зом возрастает не только риск диабета, 
но и его осложнений, в первую очередь 
микро‑ и макроангиопатии, а также 
инсулинорезистетности [27, 28].

Ожирение, напротив, является неза-
висимым фактором риска псориаза [29]. 
Так, частота возникновения псориаза 
выше у лиц с высоким индексом мас-
сы тела [30]. В ходе мета‑анализа 16 
обсервационных исследований проде-
монстрировано, что отношение шансов 
[OR], характеризующее связь псориаза 
и ожирения, составляет 1,66 (95 % ДИ: 
1,46–1,89) [31]. Причем эта связь воз-
растает по мере роста тяжести псориаза 
и варьирует от 1,46 (95 % ДИ: 1,17–1,82) 
для его легких форм до 2,23 (95 % ДИ: 
1,63–3,05) для тяжелых. Аналогичные 
данные о наличии положительной кор-
реляции между распространенностью 
кожного процесса и выраженностью 
ожирения приводят и Langan et al. [32].

Среди пациентов с псориазом ши-
роко распространена артериальная 
гипертензия [33, 34]. Amstrong et al. 
провели мета‑анализа 24 исследова-
ний, посвященных изучению частоты 
артериальной гипертензии у больных 
псориазом. Они установили, что пока-
затель отношения шансов [OR], харак-
теризующий связь этих заболеваний, 
составляет 1,58 (95 % ДИ: 1,42–1,76). 
При этом вероятность возникновения 
артериальной гипертонии увеличива-
ется по мере роста тяжести псориаза 
и составляет 1,30 (95 % ДИ: 1,15–1,47) 
для легкой степени тяжести и 1,49 
(95 % ДИ 1,20–1,86) для тяжелого 
дерматоза. Артериальная гипертензия 
у пациентов с псориазом протекает 
упорнее и хуже поддается терапии. 
Особенно это характерно для пациен-
тов с тяжелым псориазом и не зависит 
от других факторов риска, например 
высокого индекса массы тела [35, 36].

Предполагается, что дислипидемия 
встречается у пациентов с псориазом 
чаще, чем в общей популяции. В 20 
из 25 исследований, включенных 
в систематический обзор Tom et al., 

обнаружена связь между псориазом 
и дислипидемией – отношение шансов 
варьировало от 1,04 до 5,55. В трех 
из этих исследований установлена кор-
реляция между частотой дислипиде-
мии и тяжестью псориаза (OR варьиро-
вало от 1,10 до 3,38 для легкой степени 
тяжести дерматоза и от 1,35 до 5,55 
для тяжелой) [37]. Хотя механизмы, 
лежащие в основе такого сочетания, 
не вполне понятны, предполагается, 
что дислипидемия может быть незави-
симым фактором риска псориаза [38].

Комплекс, включающий абдо-
минальное ожирение, инсулино-
резистентность, высокий уровень 
триглицеридов, низкий уровень ли-
попротеинов высокой плотности и ар-
териальную гипертензию, известен 
как метаболический синдром [39]. 
Распространенность метаболического 
синдрома и его отдельных компонен-
тов может быть существенно выше 
среди пациентов с псориазом по срав-
нению с пациентами без псориаза. 
Вероятность развития метаболическо-
го синдрома у пациентов с псориазом 
выше в 2,26 (95 % ДИ: 1,70–3,01) раза, 
чем в общей популяции [40]. Хотя 
необходимо отметить, что бóльшая 
часть исследований, посвященных 
изучению этого вопроса, выполнены 
на относительно небольших выбор-
ках. В то же время имеются данные 
о тесной взаимосвязи метаболическо-
го синдрома и распространенностью 
псориатического поражения кожи [41].

Псориаз	как	фактор	риска	ССЗ
Псориаз может быть фактором 

риска ССЗ вне зависимости от на-
личия у пациентов традиционных 
факторов риска. Так, в ходе крупного 
популяционного когортного исследо-
вания, проводимого в Великобритании, 
было установлено, что риск острого 
ИМ у пациентов с псориазом повы-
шается независимо от наличия у них 
высокого индекса массы тела, курения, 
артериальной гипертензии, сахарного 
диабета и дислипидемии. Более того, 
высокий риск ССЗ у пациентов с тяже-
лым псориазом сохраняется даже после 
коррекции традиционных факторов 
риска ССЗ [42].

Предполагается, что коморбид-
ность псориаза и ССЗ может быть 
обусловлена наличием генетической 
предрасположенности и персистиру-
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ющим иммунным воспалением, харак-
терным для данного дерматоза. Joshi et 
al. обнаружили с помощью позитрон-
но‑эмиссионной томографии, совме-
щенной с компьютерной томографией 
с применением радиофармпрепарата 
18F‑фтордезоксиглюкоза, что для паци-
ентов, больных псориазом, характерно 
наличие воспалительных изменений 
сосудов аорты. В ходе наблюдения 
за 115 пациентами с псориазом уста-
новлено, что в течение года на фоне 
лечения и улучшения состояния кож-
ного покрова происходит уменьшение 
выраженности воспаления сосудов. 
Уменьшение индекса тяжести псориаза 
на 75 % сопровождалось уменьшением 
выраженности признаков воспаления 
сосудов на 11 %, а пролонгация проти-
вовоспалительного эффекта достига-
лась с помощью контроля над традици-
онными факторами риска ССЗ [43, 44].

Egeberg et al. оценивали влия-
ние длительности течения псориаза 
на ССЗ и их неблагоприятные ис-
ходы. Они установили, что у ряда 
пациентов молодого возраста без 
традиционных факторов риска ССЗ 
определялись изменения на позитрон-
но‑эмиссионной томографии, совме-
щенной с компьютерной томографией 
с применением радиофармпрепарата 
18F‑фтордезоксиглюкоза, а вероятность 
их обнаружения зависела в первую оче-
редь от длительности течения дермато-
за. Это поддерживается клиническими 
наблюдениями о высокой частоте ССС 
у пациентов с длительно протекающим 
псориазом. Следовательно, кумулятив-
ное воздействие хронического воспа-
ления среди пациентов с псориазом 
может способствовать развитию ССЗ 
и их неблагоприятных исходов [45].

Необходимо учитывать, что высо-
кий риск ССС не всегда связан с тя-
желым псориазом. Так утолщение 
интимы сонной артерии, нарушение 
медикаментозной дилатации сосудов 
и повышение содержания в сыворот-
ке крови продуктов окисления белко-
вых продуктов может обнаруживаться 
и у пациентов псориазом легкой или 
средней степени тяжести [46]. Кроме 
того, при использовании эхокардио-
графии у большего числа молодых 
здоровых пациентов с псориазом диа-
гностирована диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка по сравнению 
с контрольной группой [47].

Псориаз	и	ССЗ:	
значение	генетической	
предрасположенности

Отягощенная наследственность 
по ССЗ может объяснить высокий риск 
ССЗ и ССС у пациентов с псориазом. 
Egeberg et al. проводили сравнитель-
ную оценку частоты ССС у пациентов 
с псориазом и отягощенной наслед-
ственностью по ССЗ [48]. У пациентов 
с отягощенным семейным анамнезом 
по ССЗ отмечена более высокая частота 
ССС, коррелирующая со степенью тя-
жести дерматоза. Риск ССС практиче-
ски не повышался у пациентов без отя-
гощенного семейного анамнеза по ССЗ.

Псориаз	и	ССЗ:	эффекты	
биологической	терапии

За последние годы в мире накоплен 
огромный практический опыт примене-
ния генно‑инженерных биологических 
препаратов, позволяющих контролиро-
вать течение псориаза. Что касается дан-
ных о влиянии этих препаратов на риск 
и течение ССЗ у пациентов с псориазом, 
то они относительно немногочисленны 
и большая часть из них касается эффек-
тивности препаратов, представляющих 
собой ингибиторы фактора некроза опу-
холей альфа (ФНО‑α).

Противовоспалительная терапия 
ингибиторами ФНО‑α связана с умень-
шением риска ССЗ при псориазе и их 
неблагоприятных исходов. [49]. Так, 
в ходе ретроспективного когортного 
сравнительного исследования уста-
новлено, что у пациентов, получаю-
щих лечение ингибиторами ФНО‑α 
по поводу псориаза, снижался риск 
ССС по сравнению с пациентами, 
получающими другие виды лечения 
(пероральную и фототерапию, а также 
наружное лечение) [50]. Особенно зна-
чимой эта разница была при сравнении 
с эффективностью наружной терапии.

Длительное использование инги-
биторов ФНО‑α может способствовать 
кумулятивному снижению риска ССС 
у пациентов с псориазом. Так, Wu et 
al. продемонстрировали, что через 12 
месяцев у пациентов, получающих 
ингибиторы ФНО‑α, частота неблаго-
приятных исходов ССЗ существенно 
ниже по сравнению с таковой у паци-
ентов, получавших метотрексат. Через 
2 года наблюдения за пациентами ав-
торы констатировали, что с каждыми 
последующими 6 месяцами воздействия 

ингибиторов ФНО‑α было ассоцииро-
вано снижение риска неблагоприятных 
исходов ССЗ на 11 % [51]. Аналогичное 
преимущество лечения ингибиторами 
ФНО‑α a показано и по сравнению с фо-
тотерапией. Снижение риска неблаго-
приятных исходов ССЗ при 6‑месячном 
кумулятивном воздействии ингибиторов 
ФНО‑α a превышало на 11,2 % таковое 
при фототерапии. Таким образом, можно 
считать, что кумулятивное воздействие 
может снизить риск неблагоприятных 
исходов ССЗ у пациентов с псориазом.

Биологическая терапия может заме-
длить прогрессирование заболеваний 
коронарных артерий у пациентов с тяже-
лым псориазом. Так, Hjuler et al. прово-
дили сравнительную оценку динамики 
показателей коронарной КТ‑ангиографии 
среди пациентов с тяжелым псориазом 
без симптоматического заболевания ко-
ронарных артерий в начале исследования 
и через 13 месяцев после получения био-
логической терапии (адалимумаб, этанер-
цепт, инфликсимаб и устекинумаб) [52]. 
В контрольной группе тяжесть сужения 
просвета в пораженных сегментах уве-
личивалась через 13 месяцев, а в группе 
пациентов, получавших лечение с приме-
нением биологической терапии, осталась 
без отрицательной динамики. Кроме того, 
неконтрастные показатели кальция в ко-
ронарной артерии были стабильными 
в группе вмешательства и прогрессиро-
вали в контрольной группе. Вероятным 
объяснением этого феномена является 
то, что биологическая терапия помогает 
уменьшить системное воспаление, тем 
самым предотвращая прогрессирование 
ССЗ. Ограничением этого исследования 
является небольшой размер выборки (28 
человек), что следует учитывать при ин-
терпретации этих результатов. Тем не ме-
нее биологическая терапия, по‑видимому, 
связана со снижением прогрессирования 
заболеваний коронарных артерий у па-
циентов с тяжелым псориазом.

С другой стороны, существуют так-
же исследования с противоположными 
данными относительно влияния тера-
пии ингибиторами ФНО‑α на воспа-
ление сосудов. В рандомизированном 
многоцентровом исследовании, про-
веденном Bissonnette et al., оценивали 
влияние адалимумаба на воспаление 
сосудов у пациентов с псориазом [53]. 
В течение 16‑недельного наблюдения 
при использовании ПЭТ‑КТ в группе 
адалимумаба по сравнению с плацебо 
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различий в сосудистом воспалении 
не наблюдалось. В рандомизированном 
клиническом исследовании Mehta et 
al. проводили сравнение между сосу-
дистым воспалением и уровнем сер-
дечно‑сосудистых биомаркеров среди 
пациентов со среднетяжелой и тяже-
лой степенями псориаза, получавших 
адалимумаб, фототерапию или плаце-
бо. На 12‑й неделе не было различий 
в изменении сосудистого воспаления, 
измеренного методом ЭЭТ‑КТ в группе 
адалимумаба (изменение по сравнению 
с плацебо, 0,64 %) или в группе фото-
терапии (–1,60 %) [54]. Биомаркеры 
воспаления, сывороточный СРБ и ИЛ‑6 
были снижены в группах адалимумаба 
и фототерапии. Таким образом, иссле-
дования показали, что терапия инги-
биторами ФНО‑α может снизить риск 
воспаления сосудов у пациентов с псо-
риазом. Однако исследования выявили 
доказательства, которые противоречат 
этим выводам. По этой причине точное 
влияние терапии ингибиторами ФНО 
на сердечно‑сосудистый риск в насто-
ящее время все еще обсуждается.

Результаты этого исследования по-
казывают, что терапия ингибиторами 
ФНО‑α может предложить защитный 
эффект от риска ССС для пациентов 
с псориазом.

Терапия ингибиторами ФНО‑α, 
в том числе в сочетании с метотрекса-
том, более эффективна по сравнению 
с монотерапией метотрексатом, сни-
жает показатели С‑реактивного белка, 
который считают одним из факторов 
риска ССЗ [55, 56]. Результаты этого 
исследования позволяют предполо-
жить, что воздействие ингибиторами 
ФНО‑α потенциально снижает риск 
ССС среди пациентов с хронически-
ми воспалительными заболеваниями, 
включая псориаз.
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