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Связь между однонуклеотидной 
заменой T > C в гене MIR22 
и развитием псориаза
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Псориаз – многофакторное полигенное заболевание. Генетические 
маркеры псориаза до сих пор не выявлены. В то же время сочетанное 
течение псориаза с тревожными и депрессивными расстройствами 
позволяет предположить участие в развитии дерматоза 
ассоциированных с тревожностью генетических маркеров. 
Цель исследования: оценить связь между однонуклеотидной 
заменой T > C в гене MIR22 и псориазом. 
Материал и методы. Основную группу составили 88 пациентов 
с псориазом (L40 согласно Международной классификации болезней – 10), 
контрольную – 165 необследованных лиц. 
Генотипирование проводили с использованием полимеразной цепной 
реакции – полиморфизма длин рестрикционных фрагментов ДНК. 
Статистический анализ осуществляли с помощью программы WinPepi, 
двустороннего критерия Фишера.
Результаты. Обнаружена ассоциация генотипа ТТ (замена T > C) с псориазом 
(p = 0,030). Механизмы выявленной связи требуют дальнейшего изучения.
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Псориаз  – одно из  распро-
страненных хроничес-
ких заболеваний, обычно 

проявляющееся эритематозны-
ми бляшками на коже. Для него 

характерны экспансия и актива-
ция T-хелперов 1, 17 и 22, синте-
зирующих цитокины, которые 
ответственны за  гиперпролифе-
рацию кератиноцитов и  разли-

чия в их дифференцировке [1, 2]. 
Патологический процесс может 
быть запущен внешними факто-
рами, такими как стрептококко-
вая инфекция, ВИЧ-инфекция, 
прием препаратов, содержащих 
соли лития, употребление нико-
тина, алкоголя и т.д. [3–5]. 
В  настоящее время установле-
но, что псориаз – это многофак-
торное полигенное заболевание. 
Однако его генетические маркеры 
до сих пор не выявлены. 
Результаты семейных исследова-
ний и  генотипирования свиде-
тельствуют, что разные локусы 
ответственны за разные феноти-
пы псориаза [6]. Поиск связанных 
с  псориазом  генов позволил вы-
явить область генома, обусловлива-
ющую восприимчивость к псориазу 
(psoriasis susceptibility 1 – PSORS-1). 
PSORS-1 – это последовательность 
протяженностью ≈ 250 kb, распо-
ложенная в главном комплексе гис-
тосовместимости на  хромосоме 
6p21.3. 
Необходимо отметить, что 
PSORS-1  – не  только наиболее 
ассоциированный с  псориазом 
участок, но и наиболее известный 
во всех популяциях [7, 8]. 
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В  развитии псориаза также мо-
гут участвовать микроРНК [9]. 
МикроРНК  – это большое се-
мейство высококонсерватив-
ных некодирующих коротких 
(в  среднем 22  нуклеотида) РНК, 
которые регулируют разные 
биологические процессы, ме-
няя экспрессию  генов на  пост-
трансляционном уровне с помо-
щью РНК-интерференции [10]. 
Исследователи неоднократно 
отмечали, что микроРНК игра-
ют  главную роль в  регуляции 
пролиферации, дифференциации 
и апоптоза клеток [11]. Кроме то-
го, они задействованы в развитии 
воспалительных и аутоиммунных 
заболеваний, в том числе псориа-
за [12].
Установлена также корреляция 
между псориазом и тревожными 
расстройствами, а также депрес-
сией [13]. При этом психические 
заболевания признаны одним 
из  факторов риска развития 
псориаза. Тем не менее исследо-
ваний, описывающих молеку-
лярные механизмы такой связи, 
не проводилось. 
Целью нашего исследования 
стало выявление связи между 
псориазом и  однонуклеотид-
ной заменой T > C (rs6502892, 
NC_000017.11:g.1714314T > C) в ге-
не MIR22, который вовлечен в па-
тогенез панического расстрой-
ства [14].

Материал и методы
Выборка пациентов
Образцы крови для анали-
за получены в  больнице №  14 
им. В.Г. Короленко.
Основн у ю  гру пп у соста ви-
ли 88  пациентов с  псориазом 
(L40 согласно Международной 
классификации болезней де-
сятого пересмотра), живущих 

в  Москве и  Московской облас-
ти. Контрольную  – 165 необ-
следованных жителей Москвы 
и Московской области. 
Пациенты были осведомлены 
о целях работы. 
Исследование проведено в  со-
от ве тс т вии с  п ринц ипа м и 
Хельсинкской декларации. 

Молекулярно-генетический анализ 
ДНК выделяли из 100 мкл цель-
ной крови с  использованием 
набора Magna™ DNA Prep 100 
(ООО «Лаборатория Изоген», 
Россия). Праймеры синтези-
ровали в  ООО «ДНК-Синтез» 
(Россия). Нуклеотидные пос-
ледовательности праймеров – 
5’-GCCCAGCCTCCTCAGCAT-3’ 
и  5’-CTCACATTTCTGGACCT
GAGGTAC-3’. Полимеразну ю 
цепную реакцию (ПЦР) осу-
ществляли с  использованием 
набора HS Taq ДНК-полимераза 
(ЗАО «Евроген», Россия). ПЦР – 
в амплификаторе T100 (Bio-Rad, 
США).
Рестрикцию продуктов ПЦР 
проводили с  помощью эндонук-
леазы Fau I (НПО «СибЭнзим», 
Россия). Продукты рестрикции 
разделяли в 2%-ном агарозном ге-
ле. Размеры продуктов рест-
рикции: CC = 85 + 21, TT = 105, 
CT = 105 + 85 + 21. Для оценки 
длины фрагмента использова-
ли маркеры молекулярных весов 
М50 (ООО «Лаборатория Изоген», 
Россия). Электрофорез осущест-
вляли при 10–12 В/см в  течение 
45–60 минут. Гель фотографиро-
вали в ультрафиолетовом излуче-
нии с  помощью системы iuVCR, 
подключенной к компьютеру. 

Статистический анализ 
Для оценки связи исследуемой за-
мены с псориазом использовали 

двусторонний критерий Фишера 
(F (p)), расчеты проводили с по-
мощью программы WinPepi [15]. 
Модель наследования определяли 
с использованием информацион-
ного критерия Акаике. 

Результаты
Обнаруженные  генотипы SNV 
rs6502892 представлены в табли-
це. Их  анализ выявил достовер-
ную связь между  генотипом TT 
и псориазом. Для аллеля T было 
показано рецессивное наследова-
ние. 

Обсуждение результатов
Роль полиморфных вариан-
тов  гена MIR22 доказана при 
заболеваниях сердечно-сосудис-
той системы [16]. Установлена 
также ассоциация MIR22 с  он-
кологическими заболевания-
ми [17]. 
Исследованная в  данной рабо-
те однонуклеотидная замена 
Т > С в гене MIR22 связана с па-
ническим расстройством [14, 18], 
что подтверждено результатами 
наших исследований (неопубли-
кованные данные). Однако меха-
низмы такой связи по-прежнему 
неясны. 
До настоящего времени в научной 
литературе не  было представле-
но ни одного доказательства свя-
зи MIR22 с  развитием псориаза. 
Согласно результатам нашего 
исследования, аллель Т заме-
ны  Т >  С  в  гене MIR22 ассоции-
ровался с псориазом. Кроме того, 
продемонстрировано его рецес-
сивное наследование. Механизмы 
выявленной связи требуют даль-
нейшего изучения.  

Исследование не финансировалось 
публичными, коммерческими 

или некоммерческими фондами. 

Частота встречаемости генотипов SNV rs6502892 в основной и контрольной группах и их связь с развитием 
псориаза

Генотип Основная  
группа, %

Контрольная 
группа, %

F (p) Отношение 
шансов 

95%-ный ДИ 

TT 34,8 20,6 0,030 2,05 1,04–3,99

CC + CT 65,2 79,4 0,030 0,49 0,25–0,96

Примечание. ДИ – доверительный интервал.
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The Link Between Single Nucleotide Change T > C in the Gene MIR22 and the Development of Psoriasis
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Psoriasis is a multifactorial polygenic disease. Genetic markers of psoriasis still remain undetected. At the same 
time, the combined course of psoriasis with anxiety and depressive disorders suggests the participation 
of anxiety-associated genetic markers in the development of dermatosis. 
� e aim of the study. To evaluate the association between single nucleotide change T > C in the gene MIR22 
and psoriasis. 
Material and methods. Th e main group consisted of 88 patients with psoriasis (L40 according to the International 
Classifi cation of Diseases-10), the control group – 165 unexplored persons. 
Genotyping was performed by using polymerase chain reaction – polymorphism of restriction DNA fragment 
lengths. 
Statistical analysis was processed using WinPepi, a two-way Fisher test.
Results. Found the connection of TT genotype (replacement of T > C) with psoriasis (p = 0.030). Th e mechanisms 
of the identifi ed link require further study.
Key words: psoriasis, gene-MIR22, polymorphism, genetic conditioning
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