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Представлен обзор литературы о нарушениях липидного обмена 
при хронических дерматозах, рассмотрены причины дислипидемии у пациентов 
с псориазом, красным плоским лишаем и другими дерматологическими 
нозологиями, влияние лечения на липидный профиль. Приводятся результаты 
собственных исследований, свидетельствующие об эффективности включения 
статинов в комплексную терапию больных псориазом.
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Дислипидемия – одно из наи-
более распространенных 
нарушений обмена веществ, 

обусловленное изменением мета-
болизма липопротеинов. 
Патология считается одной 
из  причин ухудшения здоровья. 
Так, нарушение липидного обмена 
играет ключевую роль в развитии 
сердечно-сосудистых заболева-
ний, которые в  настоящее вре-
мя признаны ведущей причиной 
смерти как в развитых, так и в раз-
вивающихся странах.
Дислипидемия может быть резуль-
татом повышенной или сниженной 
продукции липопротеинов, либо 
дефекта аполипопротеинов, либо 
дефицита ферментов, способству-
ющих правильному метаболизму 
продуктов липидного обмена. 
Липидный обмен регулируется 
через сложное взаимодействие ге-
нетических и биохимических меха-
низмов, которые могут изменяться 
при ряде заболеваний, а также при 
приеме некоторых лекарственных 
препаратов и  (или) воздействии 
факторов окружающей среды. Так, 
установлена связь между наруше-
нием метаболизма и баланса липи-
дов в периферической крови и не-
которыми заболеваниями кожи. 
Для большинства дерматологичес-
ких патологий, ассоциированных 
с нарушением обмена липидов, ха-

рактерны хронические воспалитель-
ные процессы вследствие выработ-
ки провоспалительных цитокинов. 
Результаты проведенных исследо-
ваний продемонстрировали, что 
риск развития дислипидемии повы-
шается при псориазе, красном плос-
ком лишае, вульгарной пузырчатке, 
кольцевидной гранулеме, гистиоци-
тозе, дискоидной красной волчанке.
Псориаз – хроническое воспали-
тельное неинфекционное имму-
ноопосредованное заболевание 
кожи, в основе развития которого 
лежат гиперпролиферация и нару-
шение дифференцировки керати-
ноцитов [1]. 
В настоящее время этиология псо-
риаза не установлена, однако счи-
тается, что главная роль принад-
лежит аутоиммунным процессам, 
обусловленным  генетическими 
изменениями [2, 3].
У больных псориазом отмечаются 
многочисленные факторы сердечно-
сосудистого риска [4–8]. При этом 
сама патология признана независи-
мым фактором риска развития не-
желательных сердечно-сосудистых 
событий [9]. У больных псориазом 
выявляется атерогенный дислипи-
демический профиль: повышенный 
уровень общего холестерина, триг-
лицеридов, липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), окисленных ли-
пидов и сниженная концентрация 

липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) [10–12], а также отмечает-
ся более высокая частота развития 
метаболического синдрома и  от-
дельных его компонентов. Речь, 
в частности, идет о гипергликемии, 
ожирении, артериальной гипертен-
зии и дислипидемии [13].
Красный плоский лишай, как 
и псориаз, относится к хроничес-
ким воспалительным заболевани-
ям кожи и  ассоциируется с  дис-
липидемией [14, 15]. У пациентов 
с  красным плоским лишаем уро-
вень липидов в  периферической 
крови значительно выше, чем у лиц 
без указанной патологии [15].
Вульгарная пузырчатка – аутоим-
мунное хроническое заболевание 
кожи и слизистых оболочек, кото-
рое ассоциируется с потенциаль-
ным риском летального исхода. 
Пациентам требуется длительная 
иммуносупрессивная терапия. 
Дислипидения  в большей степе-
ни является побочным эффектом 
проводимого лечения. У больных 
пузырчаткой обнаружено выра-
женное повышение уровня обще-
го холестерина и  триглицеридов 
[16]. Проявления дислипидемии 
сохраняются даже после взятия 
под контроль таких факторов рис-
ка, как ожирение, сахарный диа-
бет, артериальная  гипертензия, 
однако они нивелируются после 
отмены системных глюкокортико-
стероидов. В большинстве случаев 
прекращение их приема не пред-
ставляется возможным ввиду вы-
сокого риска развития синдрома 
отмены и последующего обостре-
ния патологии.
Кольцевидная гранулема представ-
ляет собой хронический дерматоз 
неясного генеза с рецидивирующим 
течением. На коже появляется боль-
шое количество плотных гранулем, 

Клиническая практика

14



Дерматовенерология и дерматокосметология. № 1

которые сгруппированы в виде ко-
лец. Относительно недавно у таких 
пациентов были обнаружены  ги-
перхолестеринемия,  гипертригли-
церидемия, повышенный уровень 
ЛПНП и  низкий уровень ЛПВП. 
Выраженность дислипидемии кор-
релировала с распространенностью 
патологического процесса [17].
У  больных дискоидной красной 
волчанкой также отмечаются из-
менения липидного профиля, 
степень которых коррелирует 
с активностью аутоиммунного про-
цесса. Кроме того, у таких пациен-
тов на  фоне проводимой терапии 
повышается риск развития дисли-
пидемии и атеросклероза [18].
Таким образом, дислипидемия 
развивается у лиц с хронически-
ми неинфекционными воспали-
тельными дерматозами различной 
природы не только вследствие ос-
новного заболевания, но и вслед-
ствие нежелательных эффектов 
проводимой терапии (табл. 1). 
Сказанное выше позволяет пред-
положить, что на фоне нарушений 
липидного обмена развивается вос-
паление, которое активизирует па-
тологические процессы в коже при 
наличии генотипических особен-
ностей и предрасположенности. 
Связь между воспалением и  дис-
липидемией можно объяснить мо-
дуляцией ферментативной актив-
ности липопротеиновой липазы 
(ЛПЛ), наличием анти-ЛПЛ анти-
тел и снижением активности ЛПЛ 
под воздействием различных про-
воспалительных цитокинов (фак-
тора некроза опухоли альфа (ФНО-
альфа), интерлейкинов (ИЛ) 1 и 6, 
интерферона гамма и моноцитар-
ного хемоаттрактанта  1). Кроме 
того, атерогенные комплексы 
ауто антител к окисленным ЛПНП 
и  окисленному антикардиолипи-
ну обусловливают оксидативный 
воспалительный эффект, который 
усиливает накопление ЛПНП в эн-
дотелии сосудистой стенки [19]. 
Так, при псориазе наблюдается по-
вышенная иммунная активность 
Th1- и Th17-клеток, которые про-
дуцируют такие провоспалитель-
ные цитокины, как ФНО-альфа, 
ИЛ-6, -17, -20, лептин, васкулярный 
эндотелиальный фактор роста. 

Указанные цитокины играют важ-
ную роль в развитии как псориаза, 
так и  метаболического синдрома 
[20–24]. При этом метаболический 
синдром и его компоненты призна-
ны независимыми факторами раз-
вития псориаза [25]. 
Красный плоский лишай ассо-
циируется с  иммунологичес-
кими аберрациями по  типу ре-
акции  гиперчувствительности 
замедленного типа, при которой 
активируются Тh-клетки, а также 
плазматические дендритные клет-
ки. Это объясняет связь между 
данным заболеванием, дислипи-
демией и другими компонентами 
метаболического синдрома.
Нами проведено исследование ли-
пидного профиля сыворотки кро-
ви 63 пациентов с  псориазом до 
и после проведения комплексной 
терапии, включающей прием ста-
тинов. Результаты представлены 
в табл. 2.

У  всех обследованных отмечена 
положительная динамика показа-
телей липидного профиля. Кроме 
того, применение статинов позво-
ляло достичь более ранней стаби-
лизации и  регресса псориатичес-
кого процесса: значение индекса 
тяжести псориаза и  его распро-
страненности (Psoriasis Area and 
Severity Index  – PASI) снизилось 
на 38,5% (до лечения – 16,1 ± 0,7, 
после  – 9,9 ± 1,2). Дальнейшее 
наблюдение за пациентами сви-
детельствовало об  увеличении 
межрецидивного периода с девяти 
месяцев до одного  года четырех 
месяцев. 
Результаты исследования позво-
ляют сделать вывод:  гиполипиде-
мические препараты нормализуют 
липидный обмен и способствуют 
уменьшению клинических прояв-
лений псориаза. Их целесообразно 
применять в комплексной терапии 
таких больных.  

Таблица 1. Нежелательные эффекты препаратов, используемых для лечения дерматологических 
заболеваний
Препарат Побочный эффект Возможная причина
Системные ретиноиды Повышение уровня 

триглицеридов и ЛПНП, 
снижение уровня ЛПВП

Способствуют экспрессии 
аполипопротеина C3 – ключевого гена 
активации ретиноидов через Х-рецептор

Циклоспорин Влияние на липидный 
и липопротеиновый 
обмен

1. Ингибирует выработку желчных кислот
2. Связывает рецепторы ЛПНП, что 
приводит к повышению уровня ЛПНП 
и снижению липопротеиновой липазы, 
нарушению клиренса ЛПНП и ЛПОНП 

Глюкокортикостероиды Повышение уровня 
общего холестерина, 
ЛПНП, триглицеридов

Повышают массу тела, риск развития 
инсулинорезистентности, снижают 
печеночную секрецию ЛПОНП, усиливают 
активность ацетил-коэнзим-А-карбоксилазы 
и синтетаз свободных жирных кислот, снижают 
печеночный синтез ЛПОНП, нарушают 
активность рецепторов к ЛПНП, снижают 
активность 3-гидрокси-3-метилурацил-
коэнзим-А-редуктазы, ингибируют 
липопротеиновую липазу

Такролимус Повышение уровня 
триглицеридов 

Снижают концентрацию липопротеазной 
липазы в плазме

Примечание. ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности.

Таблица 2. Динамика основных показателей липидного профиля больных псориазом, получавших 
комплексную терапию, в том числе статины
Показатель Исходно Через три месяца терапии Референсные значения
Общий холестерин, ммоль/л 7,3 ± 0,4* 6,0 ± 0,3** ≤ 5,7
Триглицериды, ммоль/л 2,8 ± 0,2* 2,1 ± 0,3** ≤ 2,3
ЛПВП, ммоль/л 0,7 ± 0,2 0,9 ± 0,1 ≥ 0,9
Индекс атерогенности 3,6 ± 0,2* 2,8 ± 0,1** < 3,0

 * Различие с референсными значениями достоверно, р < 0,05.
 ** Различие между группами достоверно, р < 0,05.
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Problem Dislipidemia in Dermatology  

Ye.V. Dvoryankova, A.L. Piruzyan, A.G. Soboleva, M.Ye. Sautin, I.M. Korsunskaya
Center for Physical and Chemical Pharmacology � eoretical Problems 

Contact person: Irina Markovna Korsunskaya, marykor@bk.ru  

Provided the review of the literature on lipid metabolism disorders in chronic dermatoses, discussed the causes 
of dyslipidemia in patients with psoriasis, lichen planus and other dermatological nosology. � e e� ect of treatment 
on lipid pro� le is described. Provided the results of own researches proving the e� ectiveness of the statins inclusion 
in the complex therapy of patients with psoriasis.

Key words: dyslipidemia, metabolic disorders, psoriasis, statins
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