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Целью литературного обзора является представление современных данных эпидемиологических, клинических, 
экспериментальных исследований касающихся значения триггерных факторов в патогенезе псориаза, ассоцииро-
ванного с кардиоваскулярной патологией. Подробно освещается эпидемиология псориаза, роль генетических фак-
торов, влияние витамина D и эндотелина в патогенезе настоящей патологии. Для этого использованы 40 русско- и 
англоязычных литературных источников. 
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Эпидемиология псориаза. Псориаз – это хрони-
ческий дерматоз мультифакториальной природы с 
доминирующим значением в развитии генетических 
факторов, характеризующийся гиперпролифераци-
ей эпидермальных клеток, нарушением кератини-
зации, воспалением в дерме [13]. Заболевание пред-
ставляет собой системный процесс с выраженными 
функциональными и морфологическими измене-
ниями ряда органов и систем организма. Несмотря 
на то, что впервые данная патология описана более 
двух тысяч лет назад, ее проблема остается одной 
из самых актуальных в современной дерматологии.

В настоящее время распространенность дермато-
за в популяции составляет от 0,1 до 7%, а среди лиц, 
госпитализированных в дерматологические стаци-
онары – от 25 до 40% [1]. Согласно данным дерма-
товенерологической службы Республики Беларусь, 
до 25% пациентов диспансерной группы составляют 
лица с псориазом в ассоциации с системными ослож-
нениями [6]. Наряду с этим отмечается постоянный 
рост заболеваемости, особенно в детском и молодом 
возрасте. Изменяется структура контингента пациен-
тов с псориазом – возрастает удельный вес тяжелых 
и резистентных случаев заболевания [7]. Несмотря 
на установленную роль хронического воспаления, 
дисбаланса между про- и противовоспалительными 
цитокинами и иммунологическими компонентами, 
этиопатогенез псориаза до конца не выяснен [17]. 

Триггерные факторы в развитии псориаза. В по-
следние годы возрос интерес дерматологов к гипо-
тезам развития псориаза [16]. Существует несколь-
ко концепций формирования данного дерматоза: 
вирусная, инфекционная, обменная, нейрогенная, 
эндокринная, интоксикационная, иммунная и др. 
Наличие наследственной предрасположенности к 
псориазу не вызывает сомнений. Многочисленные 
популяционные исследования, проводимые во всем 
мире, указывают на значительную роль генетических 
факторов в развитии псориаза [23]. В настоящее вре-
мя опубликованы данные об ассоциации 19 геном-
ных локусов с различными формами дерматоза [32].

Известно, что псориаз наследуется мультифак-
ториально, когда изменчивость того или иного 
признака определяется не одним главным геном, а 
влиянием большого числа как генетических, так и 
внешнесредовых факторов [23]. Причем доля гене-
тических факторов составляет около 60-70%, а сре-
довых – 30-40%. Развитие заболевания может пре-
допределяться не только наличием в генотипе «гена, 
ответственного за псориаз», но и неблагоприятной 
аллельной комбинацией других «вспомогательных 
генов» [9]. Кроме того, у людей с «неблагоприят-

ным» генотипом ведущую роль играют различ-
ные провоцирующие «пусковые» факторы: травмы 
кожного покрова, инфекционные агенты, включая 
ВИЧ, нарушения функций центральной, перифери-
ческой и вегетативной нервной системы, эндокрин-
ных желез, метаболические изменения, прием ме-
дикаментозных препаратов и алкоголя и др. [12]. 

Возможность ДНК-диагностики существенно по-
вышает точность определения генетического риска. 
В настоящее время выявлен ряд генов и хромосом, 
ассоциированных с предрасположенностью к псори-
азу: PSORS1- PSORS9, MICA, HLA-B13, HLA-B17, 
HLA-21 и др. Основной составляющей молекуляр-
но-генетических исследований является анализ ас-
социаций заболевания с полиморфными варианта-
ми генов-кандидатов, белковые продукты которых 
могут быть вовлечены в патогенез заболевания.

В рамках современного учения о псориазе в по-
следние десятилетия данный дерматоз все чаще отно-
сят к заболеваниям, развитие которых ассоциировано 
с дефицитом витамина D. Значимым шагом вперёд в 
понимании этой проблемы явились исследования, по-
свящённые расшифровке метаболизма витамина D на 
уровне кожи [24, 29]. В настоящее время витамин D 
рассматривается не только как гормон, регулирующий 
кальциевый гомеостаз и остеогенез, но и как фактор, 
участвующий в регуляции клеточной пролиферации 
и дифференцировке, апоптозе, иммуногенезе [19].

К центральным механизмам, лежащим в основе 
системных проявлений как псориаза, так и дефици-
та витамина D, относят низкоактивное генерализо-
ванное неспецифическое воспаление [29]. Ведущее 
значение в патофизиологии псориаза играют активи-
рованные Т-лимфоциты и антигенпрезентирующие 
клетки, которые синтезируют различные хемокины 
и цитокины [24]. Повышение в системном кровотоке 
уровня провоспалительных цитокинов и C-реактив-
ного белка при псориазе расценивается как подтверж-
дение системной воспалительной реакции, лежащей в 
основе развития как локальных, так и внекожных по-
ражений в процессе прогрессирования дерматоза [4].

Под влиянием витамина D увеличивается синтез 
IL-10, подавляющего активность Th1-клеток, и сни-
жаются уровни TNF-α и IFN-γ [25]. В исследованиях 
Э.Ю. Бекировой выявлено ингибирующее действие 
на синтез TNF-α мононуклеарными клетками вита-
мина D [2]. В исследовании Peterson C.A., Heffernan 
M.E. доказана обратная корреляционная зависи-
мость между сывороточными уровнями 25(ОН)2D 
и уровнем TNF-α, что подтверждает противовоспа-
лительные биологические эффекты витамина D [35].

По некоторым данным, кератиноциты содержат 
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рецепторы к 1,25(OH)2D, в связи с чем активные 
метаболиты витамина D могут подавлять пролифе-
рацию данных клеток [26]. Это послужило толчком 
для дальнейших исследований ассоциаций меж-
ду аллельными вариантами рецептора витамина 
D (VDR) и псориазом [33]. Рецептор витамина D 
представляет собой лиганд-активированный про-
дукт транскрипции, который опосредует геномные 
эффекты 1,25-дигидроксивитамина D в самых раз-
нообразных тканях организма. Ген, кодирующий 
VDR, находится на хромосоме 12q и состоит из 11 
экзонов, несущих генетическую информацию. В ми-
ровой литературе представлены данные о полимор-
фных вариантах гена VDR: во 2 экзоне – FokI, BsmI 
и ApaI в интроне 8 и TaqI в 9 экзоне [33]. J. Halsall 
обнаружил ассоциацию между полиморфизмом про-
моторной зоны гена VDR и предрасположенностью 
к псориазу [28]. Таким образом, наличие у витамина 
D терапевтического эффекта при лечении псориаза 
обусловлено его иммуносупрессивным действием, 
подавлением пролиферации и стимуляцией диф-
ференцировки кератиноцитов. Это позволяет рас-
смотреть ген VDR как вероятный ген псориаза [39]. 
Однако результаты, полученные в разных исследо-
ваниях, часто неоднозначны и даже противоречивы, 
что связывают с этническими, климатогеографиче-
скими, культурологическими и др. особенностями. 

Поражение сердечно-сосудистой системы при 
псориазе. Многие авторы указывают на поражение 
сердечно-сосудистой системы при псориазе. Впервые 
об ассоциации между псориазом и сосудистыми забо-
леваниями сообщил Reed W., предположив, что экс-
судативная природа псориаза может быть отражением 
активных воспалительных процессов, наблюдавших-
ся в синовиальных оболочках суставов и коллагено-
во-эластичных тканях сердца и аорты [38]. В настоя-
щее время в научной литературе широко обсуждается 
вопрос рассмотрения псориаза как системного за-
болевания, которое включает поражение не только 
кожи, но и других органов и систем [31]. К ним от-
носятся: ишемическая болезнь сердца, артериальная 
гипертензия, ожирение, диабет, различные варианты 
дислипидемий, неалкогольный жировой гепатоз пе-
чени. Данные заболевания характеризуются ускорен-
ным развитием атеросклероза. Результаты многочис-
ленных исследований дают основание полагать, что 
взаимосвязь псориаза с вышеперечисленной патоло-
гией организма приводит к увеличению смертности и 
еще более выраженному снижению качества жизни.

За последние годы получены данные о роли на-
рушений функциональной активности эндотелия 
в патогенезе псориаза. Поврежденный эндотелий 
активирует систему сосудисто-тромбоцитарного 
звена гемостаза, что подтверждается изменениями 
реологических свойств крови, склонностью к тром-
бообразованию и стимуляцией процессов сверты-
вания крови [18]. Доказано, что эндотелиальная 
дисфункция является этапом, предшествующим по-
явлению ранних атеросклеротических изменений в 
сосудистой стенке [36]. Агрегационные нарушения 
в сочетании с дисфункцией эндотелия у пациентов 
с псориазом свидетельствуют о повышенном ри-
ске формирования сердечно-сосудистой патологии.

Значительное увеличение концентрации в плаз-
ме эндотелина (EDNs) было диагностировано сре-
ди пациентов с псориазом. Кроме того, повышен-
ная его секреция чаще верифицировалась в коже 
при псориатическом поражении, чем без псориаза 

[21]. Эндотелин представляет собой вазоактивный 
пептид, вовлеченный в воспалительный процесс 
и играющий кардиоваскулярную, митогенную и 
нейрорегуляторную функции [30]. Существует не-
сколько изопептидов эндотелина – EDN1, 2, 3. Сре-
ди них наибольшие вазоконстрикторные и мито-
генные свойства, а также участие в неоангиогенезе 
принадлежит EDN1. Он синтезируется моноцитами, 
макрофагами, гладкими мышцами сосудов и эндо-
телиальными клетками и действует как митоген для 
кератиноцитов, посредник провоспалительных путей 
для синтеза цитокинов [22, 30]. Результаты иссле-
дований Владимира Васку подтверждают гипотезу, 
что ангиогенез и хроническое воспаление являются 
ключевыми факторами, участвующими в развитии 
псориаза, в т.ч. и с генетической точки зрения [40].

По мнению ряда исследователей, среди пациен-
тов с псориазом высока распространенность тром-
бозов, что проявляется развитием инфарктов мио-
карда, нарушениями мозгового кровообращения, 
эмболиями в легочные сосуды, тромбофлебитами, 
облитерирующим эндартериитом, цереброваскуляр-
ными нарушениями, а также склонностью пациен-
тов с псориазом к артериальной гипертензии и на-
рушениям ритма [11]. Эти изменения объясняются 
стойким нарушением тонуса артериальных сосудов.

Имеется множество данных, свидетельствующих 
об ассоциации псориаза и сердечно-сосудистых забо-
леваний, которые могут приводить к ранней леталь-
ности пациентов. Так, по данным Е.В. Соколовского, 
до 39% пациентов с псориазом страдают заболева-
ниями сердечно-сосудистой системы. Американски-
ми исследователями установлен повышенный риск 
развития ишемической болезни сердца у пациентов 
с псориазом по сравнению с населением в целом 
[31]. В другом американском исследовании по изу-
чению предикторов смертности было установлено, 
что при ассоциированном тяжелом течении псориаза 
отмечался повышенный уровень кардиоваскулярной 
смертности по сравнению с общей популяцией [14]. 
Исследование с использованием базы данных General 
Practice Research Database показало более высокий 
риск развития инфаркта миокарда у пациентов с псо-
риазом. Это позволило авторам выделить псориаз как 
независимый фактор риска инфаркта миокарда [27]. 

Полиорганность поражений при псориазе и ише-
мической болезни сердца позволяет предположить 
наличие общности ряда патогенетических механиз-
мов развития данных заболеваний. По данным По-
тоцкого И.И., ИБС при псориазе диагностировалась в 
47% случаев, эссенциальная артериальная гипертен-
зия – в 37% случаев, прочие сосудистые заболевания 
(флебиты, эмболии) – в 24% [11]. Согласно данным 
Трофимовой И.Б., псориаз ассоциируется с ИБС и 
эссенциальной гипертензией в 9,1% и 37,5% случа-
ев, соответственно [7]. По данным Мордовцева В.Н., 
частота встречаемости ИБС у пациентов с псориазом 
в возрасте 40-50 лет составляет 12% [15]. По мнению 
большинства авторов, это связано с наличием атеро-
генных дислипидемий у пациентов с псориазом [8]. 
Причем у пациентов только с кожными проявления-
ми заболевания в 2,5 раза чаще диагностируется ги-
перхолестеринемия, чем при других дерматозах [20]. 
Для дислипидемии при псориатическом артрите ха-
рактерно повышение проатерогенных фракций липи-
дов (холестерина, липопротеидов низкой плотности) 
и снижение – антиатерогенных (липопротеидов вы-
сокой плотности). При этом длительная дислипиде-
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мия у пациентов с псориазом приводит к развитию 
патологии сердечно-сосудистой системы, формируя 
замкнутый круг [37]. Однако имеющиеся литератур-
ные данные по влиянию псориаза на дислипидемию 
неоднозначны. Некоторые авторы указывают на взаи-
мосвязь дислипидемии со стадией и формой кожного 
процесса при псориазе, другие – на ее отсутствие [34].

Результаты исследования лиц с псориазом и их 
родственников, проведенного Н.В. Кунгуровым, выя-
вили заболевания различных органов и систем, в раз-
витии которых ведущую роль играют наследствен-
ные факторы. Причем во втором и третьем поколении 
преобладала сопутствующая патология сердечно-со-
судистой системы (ИБС, инфаркт, инсульт, артери-
альная гипертензия) – от 18,6% до 47,3% случаев [5].

Результаты исследования Ясенской М.А. показа-
ли, что клиническая картина ИБС у пациентов с псо-
риазом отличается возникновением первых признаков 
поражения сердца в более раннем возрасте и склон-
ностью к атипичности болевого синдрома при стено-
кардии, особенно в начальных стадиях ее возникно-
вения [3]. В дальнейшем, по мере прогрессирования, 
стенокардия приобретала «классические черты», 
быстро достигая 3-4 функциональных классов. Дока-
зано, что наличие эритродермии и артропатической 
формы дерматоза усугубляет тяжесть стенокардии. 
Гавриловой Л. В. предложен термин «псориатическая 
кардиопатия» применительно к наличию определен-

ной связи между активностью кожного процесса и 
поражением эндо- и миокарда [11]. По мнению Ники-
форовой Ю.А. и Бурганской Е.А., псориатическое по-
ражение сердца следует расценивать как возможную 
причину внезапной смерти пациента с псориазом [10].

Заключение 
Актуальной задачей современной медицины яв-

ляется изучение генетических и средовых факторов 
запуска патогенеза многофакторных заболеваний, к 
которым относят большинство сложных патологий, 
включая кардиоваскулярные заболевания и псориаз. 
Выявление генетических детерминант не позволяет 
определить время появления болезни, но помогает 
определить индивидуальный риск развития забо-
левания, а в некоторых случаях – выполнить меро-
приятия, направленные на предупреждение болез-
ни. При уже имеющемся заболевании результаты 
генетического тестирования позволяют прогнози-
ровать клиническое течение болезни, вероятность 
развития осложнений, дают возможность учитывать 
особенности метаболизма лекарств и определять 
индивидуальный подбор диагностических алгорит-
мов и способов терапии. Все это делает псориаз, 
ассоциированный с кардиоваскулярной патологи-
ей, актуальной не только медицинской, но и соци-
альной проблемой, обуславливает необходимость 
дальнейших научных исследований в этой области.
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ROLE OF TRIGGER FACTORS IN THE PATHOGENESIS OF PSORIASIS ASSOCIATED WITH 
CARDIOVASCULAR DISEASE
Brynina A. V., Hvorik D. F.

Educational Establishment “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus

The goal of the literature review is to present current data of epidemiological, clinical, experimental studies related to the 
role of trigger factors in the pathogenesis of psoriasis associated with cardiovascular disease. The epidemiology of psoriasis, 
role of genetic factors, influence of vitamin D and endothelin in the pathogenesis of this disease are described in detail. For 
this purpose 40 Russian and English language literature sources were analyzed.
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