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Псориаз – хроническое мультифакториальное систем-
ное воспалительное заболевание с преимуществен-

ным поражением кожи, с доминирующим значением 
в патогенезе генетических факторов, характеризующееся 
нарушением пролиферации и морфологической диф-
ференциации кератиноцитов, воспалительным процес-
сом в дерме, обусловленное дисбалансом между про- 
и противовоспалительными цитокинами [1]. Частота 
распространенности псориаза в популяции оценивается 
на уровне 3 %, при этом у целого ряда пациентов пораже-
ние кожи сочетается с иммуновоспалительным процессом 
суставов, сухожилий, связок, позвоночника и ногтей. 
В основе псориаза лежат процессы гиперпролиферации 
эпидермальных клеток с нарушением их кератинизации, 
ингибиции апоптоза, аутоиммунного воспаления в дер-
ме, что сопровождается патологическими изменениями 
опорно-двигательного аппарата и внутренних органов. 
Клинические проявления псориатического артрита на-
блюдаются практически у трети больных псориазом 

и являются проявлением аутовоспалительного процесса, 
локализованного в синовиальных оболочках, энтезисах, 
сухожилиях и связках, а также в позвоночнике [2].

Развитие псориатического процесса может прово-
цироваться различными факторами окружающей среды, 
такими как стрептококковая инфекция или суперантиге-
ны, биомеханический стресс, стрессовые факторы, куре-
ние и прием некоторых лекарственных препаратов [3, 4]. 
Также важна роль генетической предрасположенности: 
многочисленные исследования генома больных псориа-
зом обнаружили более 60 локусов предрасположенности 
на восьми хромосомах, наиболее значимым в развитии 
вульгарного псориаза из которых является PSORS 1, по дан-
ным ряда исследований, выявляемый у 50–60 % больных 
псориазом и значительно повышающим риск его воз-
никновения [5, 6]. PSORS 1 включает в себя девять генов, 
которые локализованы на шестой хромосоме (6p21) и ко-
дируют молекулы главного комплекса гистосовместимости 
(HLA), который ответствен за представление фрагментов 
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SUMMARY
The literature review presents data on the role of pathological angiogenesis in the development of psoriasis. Several recent studies have shown, 
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различных антигенов Т-клеточному звену иммунитета. 
Вариант с максимальной доказанной ассоциацией с псо-
риазом, HLA-Сw6, представляет Т-клеткам аутоантиген 
меланоцитов ADAMTS-подобный белок 5 и фрагменты 
антимикробного пептида LL‑37, что играет важную роль 
в развитии псориатического процесса [7].

Основными участниками иммунного воспаления при 
псориазе и псориатическом артрите являются Т-лимфоциты 
и дендритные клетки (ДК), выделяющие различные ци-
токины и воспринимающие их сигналы. По последним 
данным, дендритные клетки играют важную роль в запуске 
псориатического воспаления. Одним из наиболее изучен-
ных механизмов их активации является воздействие анти-
микробных пептидов (АМП), выделяемых кератиноцитами 
в ответ на повреждение. К их числу относятся кателецидин 
LL‑37, β-дефензин и S 100. В ряде исследований была 
продемонстрирована их способность связываться с ДНК 
и РНК, выделяемыми при повреждении кератиноцитов, 
и образованием комплексов (так называемых инфлам-
масом), которые впоследствии проникают в дендритные 
клетки путем фагоцитоза и эндоцитоза и приводят к их 
активации [7, 8]. Активированные ДК секретируют ФНО-α, 
чем активируют IL-23 / IL-17 ось.

Повышение экспрессии ФНО-α приводит к продукции 
IL‑23, который вызывает дифференцировку Т-клеток 
в Th17, Th22 и Th1, популяции которых в настоящее время 
рассматриваются в качестве ключевого звена в патогенезе 
псориаза. Th17 и Th22 под воздействием IL-23 проду-
цируют IL-17 и IL-22, которые, действуя синергически, 
увеличивают патологическую гиперпролиферацию кера-
тиноцитов, влияют на их дифференцировку и повышают 
продукцию АМП [9]. Кроме того, сами кератиноциты 
в условиях воспалительного окружения, помимо синтеза 
АМП, секретируют IL-1, IL-6, ФНО-α и ряд хемокинов, 
потенцирующих иммунное воспаление. В свою очередь, 
ФНО-α, помимо уже перечисленных эффектов, индуци-
рует экспрессию С-реактивного белка, IL-6 и IL-8 [10]. 
IL-17, ФНО-α и IL-8 относят к проангиогенным цитоки-
нам, повышающим синтез VEGF – основной молекулы 
регулирующей пролиферацию сосудов, обеспечивающих 
развитие воспаления в коже, синовиальных оболочках 
суставов и энтезисах. Кроме этого, повышение экспрес-
сии провоспалительных цитокинов, в частности ФНО-α, 
приводит к активации сигнальных внутриклеточных 
путей STAT1 и NFkB, ответственных за синтез факторов 
роста, хемокинов и цитокинов, обеспечивающих усиление 
процессов миграции и инфильтрации кожи лейкоцитами, 
нарушение функции эндотелия с развитием вазодила-
тации и повышения проницаемости сосудов в местах 
псориатического воспаления.

Все эти иммуноопосредованные факторы приводят 
к активации неоангиогенеза – процесса, связанного с про-
лиферацией клеток сосудистого русла в зонах воспаления 
путем ответвления новых микрокапилляров от сосудов-
предшественников. Хорошо известным фактом является 
то, что при псориазе наблюдается удлинение и изменение 
формы капилляров в сторону извитых, нарушение их 
проницаемости, что сопровождается появлением воспа-

лительных инфильтратов (лимфоцитарных, макрофагаль-
ных, нейтрофильных) [11, 12]. Эти патоморфологические 
изменения предшествуют появлению псориатических 
высыпаний, а клинические проявления псориаза, в свою 
очередь, исчезают после нормализации микроциркуляции 
в отдельном участке кожи [13, 14]. Клинически вышеопи-
санные микроциркуляторные изменения соответствуют 
феномену Аушпица [15, 16].

Патологический неоангиогенез также затрагивает 
капилляры на ультраструктурном уровне. С помощью 
электронной микроскопии были получены данные о струк-
турных различиях интактных капилляров кожи от ана-
логичных в псориатической бляшке: в то время, когда 
капилляры в здоровой коже сохраняют черты артериальных 
сосудов, капилляры в псориатической бляшке принимают 
вид венозных с рядом присущих им структурных особен-
ностей – одно- или многослойная базальная мембрана, 
эндотелиальная мостиковая фенестрация и т. д. [10]. Кли-
нически успешное лечение псориаза приводит к ремоде-
лированию и возвращению капилляров в «артериальный» 
вид [13].

Механизмы, связанные с ангиогенезом, играют так-
же не менее значимую роль и в патогенезе синовита. 
У больных псориатическим артритом в синовиальной 
оболочке пораженных суставов были отмечены уве-
личение количества кровеносных сосудов и их морфо-
логические изменения в виде появления извилистых 
и удлиненных сосудов [17, 18]. Интересно, что этот 
характер морфологических изменений кровеносных 
сосудов отличает синовит при псориатическом артрите 
от ревматоидного, при котором новообразованные со-
суды имеют прямой ход с регулярным ветвлением [18]. 
Появление этих ультраструктурных капиллярных из-
менений у больных псориатическим артритом связано 
с нарушением баланса между ангиогенными и антиан-
гиогенными факторами [19]. Члены семейства фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF) и фактора роста фи-
бробластов (FGF), фактора роста тромбоцитов (PDGF), 
фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), трансформи-
рующего фактора роста альфа и трансформирующего 
фактора роста бета (TGF-α и TGF-β), интерлейкины (IL), 
хемокины, ангиогенин и ангиопоэтины (Angs) являются 
основными ангиогенными факторами. С другой стороны, 
ангиостатин, эндостатин и тромбоспондин подавляют 
ангиогенез [20]. Нарушение этого баланса приводит 
к активации эндотелиальных клеток, которые, в свою 
очередь, секретируют протеолитические ферменты, такие 
как матриксные металлопротеиназы (MMP) и активато-
ры плазминогена. Эти ферменты разрушают базальную 
мембрану и периваскулярный внеклеточный матрикс. 
Впоследствии эндотелиальные клетки размножаются 
и мигрируют в периваскулярную область. Формиро-
вание новых сосудов завершается просветлением этих 
первичных отростков, образующих капиллярные петли, 
и синтезом новой базальной мембраны. Размножение 
эндотелиальных клеток этих первичных отростков и их 
миграция приводят к образованию вторичных и после-
дующих поколений сосудистых отростков [21].
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Несмотря на то что в процесс образования и роста 
сосудов вовлечены многие биологически активные моле-
кулы, в качестве ключевого фактора, регулирующего про-
цесс неоангиогенеза, в настоящее время рассматривается 
эндотелиальный сосудистый фактор роста (VEGF) [22]. 
Семейство VEGF включает VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, 
VEGF-D, VEGF-E и PGLF (фактор роста плаценты). Однако 
термин VEGF обычно относится к VEGF-A как к первому 
открытому, наиболее изученному и самому важному в про-
цессе ангиогенеза в организме взрослого человека [23, 24]. 
VEGF-A, являясь ведущим медиатором ангиогенеза, игра-
ет важную роль в патогенезе ряда иммуноопосредован-
ных заболеваний, в том числе псориаза [25–27]. VEGF 
экспрессируется многими типами клеток: моноцитами, 
макрофагами, кератиноцитами, фибробластами, остео-
бластами, астроцитами и опухолевыми клетками [28, 29]. 
Основными индукторами синтеза VEGF являются низкая 
концентрация кислорода, факторы роста (основной фактор 
роста фибробластов bFGF, трансформирующий фактор 
роста-бета TGF-b), провоспалительные цитокины (IL‑8, 
IL‑17A, TNF-α), простагландины и гипогликемия [30, 10, 
31–33]. Свои биологические функции VEGF проявляет 
через активацию рецепторов. В семейство рецепторов 
VEGF входят три вида тирозинкиназных рецепторов – 
VEGFR‑1 (также называемый Flt‑1), VEGFR‑2 (KDR или 
flk‑1) и VEGFR‑3 (fit‑4). Помимо вышеописанных рецеп-
торов, VEGF способен связываться с двумя нетирозинки-
назными рецепторами – нейропилином‑1 (NRP‑1) и нейро-
пилином‑2 (NRP‑2) [34, 35]. VEGFR‑1 и –2 в большинстве 
своем экспрессируются на эндотелии кровеносных со-
судов, а также на моноцитах, макрофагах, тромбоцитах, 
гладкомышечных клетках сосудов и гемопоэтических 
стволовых клетках, тогда как экспрессия VEGFR‑3 огра-
ничивается лимфатическим эндотелием [36, 37]. Говоря 
о взаимодействии VEGF с рецепторами нейропилина, не-
обходимо отметить, что NRP‑1, действуя как корецептор 
VEGF‑2 (и связываясь с VEGF-A), усиливает функцию 
VEGF путем усиления миграции эндотелиальных клеток 
и их пролиферации [38]. NRP‑2 играет роль корецептора 
VEGF‑3 и усиливает передачу сигналов VEGF (VEGF-С), 
влияя на миграцию и пролиферацию эндотелиальных 
клеток лимфатических сосудов [39].

VEGF играет важнейшую роль в формировании сосу-
дистой системы в эмбриогенезе и раннем постнатальном 
периоде, что подтверждается результатами эксперимен-
тальных исследований на животных. Целенаправленное 
повреждение двух аллелей гена VEGF во время эмбрио-
генеза или инактивация VEGF в раннем постнатальном 
периоде приводит к смерти животного; в то же время 
аналогичные вмешательства у взрослых особей не при-
водили к заметным аномалиям, оказывая влияние лишь 
на регенераторную функцию кожи и репродуктивный 
цикл [40]. Несмотря на то что при взрослении человече-
ского организма значение VEGF снижается, этот фактор 
все еще регулирует не только регенеративные процессы 
организма и репродуктивный цикл, но и опосредует ряд 
патологических состояний, характеризующихся патоло-
гическим ростом сосудов: атеросклероз, язвенная болезнь, 
диабетическая ретинопатия, ревматоидный артрит и др.

VEGF стимулирует ангиогенез через множество путей: 
стимулирует пролиферацию, миграцию и апоптоз эндоте-
лиоцитов, повышает проницаемость сосудов, увеличивает 
концентрацию NO посредством стимуляции NO-синтазы, 
что приводит к расширению сосудов и последующему 
росту проницаемости сосудов [41–43]. Кроме вышепе-
речисленных, VEGF обладает рядом других эффектов: 
через стимуляцию VEGFR‑2 способствует образованию 
лимфатических сосудов, способствует накоплению ство-
ловых гемопоэтических клеток в местах неоангиогенеза 
у взрослых, снижает выраженность патогенных эффектов 
липопротеидов низкой плотности на эндотелий сосудов 
[40, 44–46]. VEGF способен оказывать ряд иммуномоду-
лирующих эффектов, которые реализуются посредством 
действия на рецепторы VEGFR‑1 (Flt‑1) и VEGFR‑2 (Flk‑1, 
KDR) на гемопоэтических предшественниках и иммунных 
клетках [47]. Он способен подавлять созревание ден-
дритных клеток, индуцировать накопление миелоидных 
супрессорных клеток и регуляторных Т-клеток, оказывать 
прямой ингибирующий эффект на Т-лимфоциты и вы-
зывать атрофию тимуса [48].

Одним из первых исследований, посвященных роли 
VEGF при псориазе, была работа Detmar и соавт., которые 
продемонстрировали повышенную плотность атипич-
ных (извитых) кожных капилляров и высокие уровни 
экспрессии VEGFR 1 и VEGFR 2 у VEGF – трансгенных 
мышей [49]. Xia и соавт. наблюдали, что избыток VEGF 
у трансгенных K14-VEGF – мышей вызывал появление 
псориазоподобных изменений в коже, таких как увеличение 
и удлинение сосудов в дермальных сосочках, аномальную 
эпидермальную пролиферацию и дифференцировку с явле-
ниями гиперкератоза и паракератоза, по данным гистоло-
гического исследования [50]. В работе было показано, что 
вышеописанные изменения возникают у мышей старше 
5 месяцев, что говорит о необходимости хронической 
сверхэкспрессии VEGF. После блокады VEGF у мышей 
с псориазоформными изменениями кожа возвращается 
в состояние нормы [50]. Позже разными авторами были 
проведены исследования, демонстрирующие повышенный 
уровень VEGF по сравнению с контрольной группой в био-
птатах кожи, взятых из псориатических бляшек больных 
псориазом [13, 51, 52]. Данные исследований, посвящен-
ных поиску корреляции между уровнями VEGF и индек-
сами BSA и PASI, оказались противоречивыми, значения 
силы корреляционных связей между этими показателями 
варьируют от значительной [13] до практически отсутству-
ющей [53]. В то же время Liew и соавт. отмечали повы-
шенные уровни VEGF-C и фактора роста нервов (NGF) 
в коже, пораженной псориазом, в сравнении с здоровой 
контрольной группой, что указывает на их синергиче-
ское взаимодействие в псориатическом процессе [53]. 
Moustou и соавт. наблюдали высокие уровни экспрессии 
VEGF-C и VEGF-D в лимфатических сосудах псориати-
ческих бляшек по сравнению с здоровой кожей, а также 
возвращение их экспрессии к нормальным уровням под 
действием терапии этанарцептом [54]. Man и соавт. было 
доказано, что рецепторы VEGF в коже здоровых людей 
экспрессируются на кератиноцитах только базального 
и супрабазального слоев кожи, тогда как в псориатических 
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бляшках – во всех слоях эпидермиса [55]. Кроме этого, 
были выявлены гораздо более высокие уровни мРНК и бел-
ка VEGFR в пораженных кератиноцитах псориатической 
бляшки [55, 56]. Эти авторы выдвинули предположение 
о связи между уровнями экспрессии VEGFR и степенью 
дифференцировки кератиноцитов, что в дальнейшем было 
частично подтверждено в исследовании Jiang и соавт., 
которым удалось продемонстрировать, что избыточная 
экспрессия VEGFR‑2 в эпидермисе псориатической бляшки 
связана с стимуляцией синтеза кератинов (К) К6, К16, К17, 
типичных для неполной дифференцировки кератиноци-
тов, и подавлением кератинов К10 и К1, характерных для 
полностью дифференцированных клеток кожи [57]. Ис-
следователи обнаружили, что VEGF усиливает экспрессию 
К6, К16 и К17 в нормальных кератиноцитах эпидермиса 
через сигнальный белок и активатор транскрипции STAT3, 
ERK 1/2 (внеклеточная регулируемая протеинкиназа) 
и пути p38, а VEGF-индуцированное снижение К1 и К10 
связано с активацией пути ERK 1/2 [57].

Результаты ряда клинических исследований демон-
стрируют наличие взаимосвязи между повышением 
плазменной концентрации VEGF и степенью тяжести 
поражения кожи у больных псориазом, а также зави-
симость сывороточной концентрации VEGF от продол-
жительности псориатического процесса [58–61]. Flisiak 
и соавт. наблюдали, что сывороточная концентрация 
VEGF снижается после успешной местной терапии псо-
риаза, но остается выше, чем у здоровых людей, Andrys 
и соавт. сообщили о значительном снижении уровней 
VEGF в плазме после лечения комбинированной терапией 
UVB (узковолновой ультрафиолет В) и каменноуголь-
ной смолой (деготь) [58, 60]. Напротив, Akman и соавт. 
не нашли статистически значимых отличий в уровнях 
VEGF плазмы, по сравнению со здоровым контролем, 
и даже отмечают повышение сывороточных уровней 
VEGF у больных после терапии узкополосным UVB и Re-
PUVA, что, однако, может быть связано с эпидермальной 
пролиферацией после воздействия UVB и феномена 
рикошета при применении ретиноидов [61].

В серии генетических исследований было показано, 
что ген VEGF расположен на шестой хромосоме (6р21.3) 
рядом с PSORS1, который отвечает за предрасположен-
ность к псориазу, и на основе генотипа можно выделить 
группы пациентов с низкой и высокой продукцией VEGF. 
При этом пациенты с высокой продукцией характеризова-
лись более ранним дебютом и тяжелым течением псориаза 
[15, 62–64]. Не так давно были получены данные о регу-
ляции уровня синтеза и силы эффектов VEGF микро-РНК. 
Идентифицированы некоторые микро-РНК, потенциально 
воздействующие на феномен неоангиогенеза и продукцию 
VEGF при псориазе [65–67]. Li и соавт. наблюдали, что 
экспрессия hif‑1L и VEGF-A подавлялась сверхэкспрессией 
miR‑150 и стимулировалась ее ингибированием в клетках 
НаСаТ и hKcs (первичных кератиноцитах взрослого чело-
века) [65]. Xu и соавт. показали, что экспрессия miR 203 
способствует синтезу IL17, а экспрессия miR 203 повышает 
IL‑17-зависимую секрецию VEGF [67].

Высокие уровни экспрессии VEGF и его рецепторов 
были обнаружены в синовиальной ткани больных псори-

атическим артритом, что указывает на роль VEGF в ин-
дукции ангиогенеза и проницаемости сосудов [68, 69]. 
За повышение VEGF в синовиальной ткани ответствен-
ны эндотелиальные и синовиальные клетки. Рядом ис-
следований было доказано, что уровни синовиального 
VEGF могут регулироваться цитокинами, такими как IL‑1 
и TNF-α, секретируемыми воспалительными клетками 
и синовиоцитами [69]. В нескольких клинических ис-
следованиях было обнаружено повышение уровня VEGF 
в крови у больных псориатическим артритом [70, 71]. 
В работе Przepiera-Będzak и соавт., хотя и не было выяв-
лено различий в плазменной концентрации VEGF между 
контрольной группой и больными псориатическим артри-
том, но в группе больных псориатическим артритом были 
получены данные о существовании корреляционной связи 
между титрами VEGF в сыворотке крови и уровнем СРБ, 
значениями функционального индекса BASFI у больных 
с поражением позвоночника, а также продолжительностью 
заболевания [72]. Ряд исследований продемонстрировали 
связь генетического полиморфизма VEGF с риском раз-
вития псориаза и псориатического артрита [64, 73]. При 
этом генетический полиморфизм VEGF имеет отличия при 
псориатическом и ревматоидном артрите. Так, экспрессия 
аллеля T VEGF rs3025039, известного как +936 C/T, сни-
жена у пациентов псориатическим артритом по сравнению 
с контрольной группой [74], но значительно повышена 
при ревматоидном артрите [75].

По данным исследования Veale и соавт., синтез VEGF 
может индуцироваться под влиянием повышенных титров 
TNF-α и IL‑1 [76]. В синовиальных фибробластах TNF-α 
посредством стимуляции пути Toll-подобного рецептора‑2 
(TLR‑2) активирует транслокацию NF-κB с последующей 
индукцией экспрессии провоспалительных цитокинов 
и матричных металлопротеиназ [69]. Цитокины IL‑17 
и IL‑23 также участвуют в ангиогенезе при псоаритическом 
артрите. Показана их способность усиливать хемотаксис 
нейтрофилов и миграцию эндотелиальных клеток в вос-
палительные локусы [69].

Патогенетическая роль гиперэкспрессии VEGF в пато-
генезе псориаза и псориатического артрита не исчерпыва-
ется только влиянием на формирование патологического 
ангиогенеза и нарушение процесса дифференцировки 
кератиноцитов. Получены данные о взаимосвязи этого фак-
тора и развитием коморбидных заболеваний, значительно 
усугубляющих прогноз течения псориатической болезни. 
В частности, экспрессия VEGF в атеросклеротических 
бляшках коррелирует с тяжестью течения атеросклероти-
ческой болезни, а генотип с высоким уровнем продукции 
VEGF (+405СС) при псориазе связан с развитием более 
выраженной хронической сердечной недостаточности 
у больных с сопутствующими заболеваниями сердца [15]. 
Можно отметить схожесть и возможную взаимосвязь 
механизмов участия гиперэкспрессии VEGF в патогенезе 
псориаза и сердечно-сосудистых заболеваний. С одной 
стороны, локальная гипоксия вызывает высвобождение 
индуцируемого гипоксией фактора 1 (HIF‑1) с дальнейшей 
экспрессией VEGF, что приводит к образованию новых 
сосудов, миграции в эндотелий сосудов лимфоцитов и раз-
витию эндотелиальной дисфункции. С другой стороны, 
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окисленные фосфолипиды, известные как ключевые факто-
ры развития атеросклеротических бляшек, могут усиливать 
экспрессию VEGF в кератиноцитах, что предполагает их 
потенциальную роль в развитии псориаза [15].

Учитывая данные о значимой роли ангиогенеза в па-
тогенезе псориаза, довольно актуальным представляется 
изучение возможности использования блокады VEGF 
в качестве направления терапии псориаза.

В настоящее время опубликованы отдельные работы, 
посвященные изучению влияния на ангиогенез и уровень 
VEGF-препаратов, применяемых в системной терапии 
псориаза. Так, была продемонстрирована способность 
циклоспорина А к снижению миграции первичных эндоте-
лиальных клеток в псориатические бляшки, метотрексата, 
ацитретина и ингибиторов ФНО-α – к снижению экс-
прессии VEGF и уровня перфузии крови в зоне активного 
псориатического процесса [5, 45].

Следует отметить, что ингибиторы VEGF в настоящее 
время уже применяются для лечения офтальмологических 
заболеваний и злокачественных новообразований. При этом 
используются три разных механизма воздействия на сиг-
нальную систему VEGF/VEGFR: прямое ингибирование 
VEGF с помощью моноклональных антител (бевацизумаб 
и ранибизумаб), ингибирование тирозинкиназ рецепторов 
VEGF (сорафениб, сунитиниб) и путь предотвращения 
связывания VEGF с его рецептором (афлибирцепт). В ряде 
публикаций описаны единичные клинические случаи ис-
чезновения псориаза после терапии антиVEGF. Akman и со-
авт. сообщили о полной ремиссии псориаза после лечения 
моноклональными антителами против VEGF (бевацизумаб) 
у 60-летнего мужчины с метастатическим раком толстой 
кишки и длительным тяжелым псориазом [77]. Позже 
Datta-Mitra и соавт. представили клинический случай 
полной ремиссии псориаза и псориатического артрита 
у 65-летнего пациента мужского пола с метастатической 
почечно-клеточной карциномой, получавшего бевацизумаб 
[78]. Когда у наблюдаемого пациента терапию бевацизу-
мабом пришлось отменить из-за протеинурии, отмечалось 
обострение псориаза и псориатического артрита, а через 3 
месяца, после возобновления терапии бевацизумаба, была 
вновь достигнута полная ремиссия псориаза [78]. В ряде 
исследований были получены данные о клиническом 
улучшении и ремиссии псориатического артрита у паци-
ентов, принимавших анти-VEGF – терапию по другим 
показаниям [79, 80].

Таким образом, патогенез псориаза и псориатического 
артрита связан с формированием и развитием патологи-
ческого ангиогенеза, который может являться фактором, 
обусловливающим тяжелое прогрессирующее течение 
этих заболеваний и рефрактерность к системной терапии, 
и рассматриваться в качестве перспективной терапевти-
ческой мишени.
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