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Псориаз признан одним из факторов атеросклеротического 
поражения артерий. Патогенетические связи между данными 
заболеваниями в большей степени обусловлены системным воспалением 
и/или нарушением метаболической регуляции, ассоциированной 
с воспалением. Эти данные могут служить обоснованием разработки 
препаратов, эффективно воздействующих как на псориатический, 
так и на атеросклеротический процесс.
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Псориаз  – заболевание, 
которое хара ктеризу-
ется  гиперпролифера-

цией эпидермальных клеток, 
нарушением кератинизации, вос-
палительной реакцией в  дерме 
и  различными изменениями 
в  других органах и  системах [1]. 
Речь, в частности, идет об имму-
нологических, биохимических, 
сосудистых и  неврологических 
нарушениях.

В настоящее время псориаз ква-
лифицируется как иммуноо-
посредованное воспалительное 
заболевание кожи [2]. 
Установлено, что пациенты с псо-
риазом в  большей степени под-
вержены развитию системных 
коморбидных состояний, прежде 
всего сердечно-сосудистых пато-
логий [3–5].
Согласно теории B.B. Davidovici 
и соавт. (2010) цитокины, синте-

зируемые локально при псориа-
тическом поражении кожи, при 
попадании в  системный крово-
ток могут оказывать провоспа-
лительное воздействие на другие 
органы и ткани, вызывая систем-
ное воспаление [2]. 
Д и а п а з он в о с п а л и т е л ьн ы х 
м о л е к у л ,  с и н т е з и р у е м ы х 
при псориазе, рег улируется 
Т-хелперами (Th ) 1 и 17, интерфе-
роном  гамма, интерлейкинами 
(IL) 17A и 22, каждый из которых 
приводит к образованию харак-
терных продуктов воспаления 
в кератиноцитах и других типах 
клеток поврежденной кожи [6]. 
В  то же время известно, что 
эффективное лечение псори-
аза снижает уровень циркули-
рующих цитокинов, таких как 
фактор некроза опухоли и  IL-1, 
повышенный уровень которых 
ассоциируется с  риском разви-
тия сердечно-сосудистых заболе-
ваний [7]. 
Прямая связь между метаболи-
ческими нарушениями и  изме-
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нени ями сердечно-сос у дис-
той системы при псориазе 
не  выявлена. Однако псориаз 
и  атеросклероз имеют сход-
ную  гистологическую картину, 
в которую вовлечены Th, макро-
фаги и моноциты. Так, перемеще-
ние лейкоцитов через эндотелий 
наблюдается как в псориатичес-
ких, так и в атеросклеротических 
бляшках. Нестабильные псори-
атические и  атеросклеротичес-
кие бляшки содержат большое 
количество активированных Th, 
экспрессирующих цитокины, 
включая локальную и  систем-
ную экспрессию молекул адгезии 
и эндотелинов. Th-17, секретиру-
ющие IL-17, играют важную роль 
в  патогенезе псориаза и  акти-
вации воспаления в  различных 
органах и  системах [8, 9]. IL-17 
всегда повышен в  плазме крови 
пациентов, страдающих сер-
дечно-сосудистыми заболевани-
ями, и  всегда экспрессируется 
на животных моделях с возраст-
ными изменениями коронарных 
артерий, восприимчивых к ише-
мии [10, 11]. 
Такие факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний, как 
ожирение, диабет, артериаль-
ная  гипертензия, могут разви-
ваться при участии триггеров, 
локализующихся в воспаленной 
коже, жировой ткани [12]. В част-
ности, повышенный уровень 
С-реактивного белка обусловли-
вает синтез печенью большого 
количества IL-6, попадающего 
в  дальнейшем в  кровеносное 
русло.
При исследовании генома иден-
тифицирован 21 локус  генов, 
причастных к  развитию сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
[13]. При этом ни  один из  них 
не  находится в  локусах пред-
расположенности к  развитию 
псориаза. 
Сказанное выше подтверждает, 
что патогенетическа я связь 
между данными заболеваниями 
в  большей степени обусловлена 
системным воспалением и/или 
нарушением метаболической 
регуляции, ассоциированным 
с воспалением.

Результаты исследования иммун-
ной системы и эндотелия сосудов 
свидетельствуют о наличии вос-
паления в стенке сосудов на всех 
стадиях атеросклеротического 
процесса – начиная с формиро-
вания тучных клеток и заканчи-
вая разрывом атеросклеротичес-
кой бляшки [14]. 
Эпидемиологические исследо-
вания подтверждают роль вос-
паления в  развитии атероскле-
роза: обследованы пациенты, 
перенесшие острое нарушение 
кровообращения, а также клини-
чески здоровые лица, у которых 
обнаружен С-реактивный белок 
(использовался в  качестве пре-
диктора риска развития сосудис-
тых осложнений) [15]. 
Обследование пациентов, стра-
дающих ревматоидным артри-
том, воспалительными заболе-
ваниями кишечника, а  также 
пациентов стоматологических 
клиник показало, что риск  раз-
вития сосудистых заболеваний 
повышается при наличии сис-
темных хронических воспали-
тельных заболеваний [16, 17]. 
Обобщение данных лаборатор-
ных и  клинических исследова-
ний привело к переосмыслению 
патогенеза атеросклероза.
Кратко каскад событий, которые 
предшествуют формированию 
атеросклеротической и  псо-
риатической бляшек, можно 
оп ис ат ь след у ющ и м о бра-
зом. Антигенпрезентирующие 
клетки активируют наивные 
Th в лимфатических узлах, что 
приводит к  увеличению экс-
п ресс ии ассоц ии рова нного 
с  функцией лейкоцитов анти-
гена 1 (LFA-1). Активированные 
Th мигрируют в  кровеносные 
сосуды, прилипают к эндотелию 
и вместе с макрофагами накап-
ливаются на  его поверхности. 
L FA-1 и   вн у т ри к ле т оч н ые 
молекулы адгезии  1 (ICAM-1) 
способству ют перемещению 
клеток из  кровеносного русла. 
Активированные Th взаимо-
действу ют с  ма крофа га ми, 
дендритными клетками и глад-
комышечной тканью, секрети-
руют хемокины и  цитокины, 

которые способствуют разви-
тию воспаления. Все это приво-
дит к образованию псориатичес-
ких или атеросклеротических 
бляшек. Макрофаги в  резуль-
тате захвата окисленных липо-
протеинов низкой плотности 
трансформируются в  тучные 
клетки. Данный каскад событий 
завершается формированием 
жировых полос в субэндотелии, 
в дальнейшем – атеросклероти-
ческих бляшек. 
Известно, что вероятность ост-
рого инфаркта миокарда у паци-
ентов с  различными формами 
псориаза в  два раза выше, чем 
у  пациентов без псориаза [18]. 
У  таких больных и  более высо-
кий уровень кальцинации коро-
нарных артерий. 
Кроме того, выявлена прямая 
связь между степенью псориати-
ческого поражения и риском раз-
вития сосудистых осложнений 
в  различных возрастных  груп-
пах. Указанный риск  оказался 
выше у  молодых пациентов 
с тяжелыми формами псориаза, 
чем у пожилых пациентов с более 
легкими его формами [19]. Такая 
зависимость может свидетельст-
вовать о  гетерогенном харак-
тере заболевания, поскольку 
в  более молодом возрасте оно 
сопровождается и  более тяже-
лыми формами аутоиммунных 
расстройств [18]. 
При псориазе вследствие сис-
темного действия воспалитель-
ных агентов поражаются и кожа, 
и эндотелий сосудов, и суставы. 
Заболевания сердечно-сосудис-
той системы часто встречаются 
у пациентов, страдающих ревма-
тоидным [20, 21] и псориатичес-
ким артритом [22].
О  наличии системного воспа-
ления у  пациентов с  псориа-
зом свидетельствует повышен-
ный уровень ряда биомаркеров: 
С-реактивного белка [23], эндоте-
лиального фактора роста сосудов 
[24], P-селектина [25, 26]. 
У  больных псориазом часто 
отмечае тся инс у линорезис-
тентность. Поскольку инсу-
лин – это вазоактивный гормон, 
его наличие в  кровотоке вызы-
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вает вазодилатацию, аналогич-
ную NO-зависимой дилатации 
сосудов.
Одним из механизмов развития 
сердечно-сосудистых ослож-
нений при псориазе признана 
активация фосфоинозитид-3-ки-
назы, что приводит к  фосфо-
рилированию эндотелиальной 
NO-синтазы. Инсулин способен 
активировать проатерогенный 
MAP-киназный каскад в эндоте-
лиальных клетках [27]. 
Эндотелиальная дисфункция 
обусловливает дисбаланс синтеза 
сосудорасширяющих и сосудосу-
живающих факторов. Следствие 
нарушения баланса – повышение 
уровня лейкоцитов, рост гладко-
мышечных клеток, нарушение 
коагуляции, воспаление стенки 
сосуда, развитие атеросклероза 
и тромбоз. 
В  коронарных артериях, пора-
женных атеросклерозом, нару-
шается вазодилатация, а  пара-
доксальная вазоконстрикция 
приводит к дисфункции эндоте-
лиальных клеток. 
Связующее звено между инсули-
норезистентностью и дисфунк-
цией эндотелиальных клеток  – 
рецептор инсулина  1 (IRS-1). 
IRS-1 считается одним из клю-
чевых белков, направляющих 
действие инсулина на  разви-
тие метаболических эффектов, 

например захват  глюкозы ади-
поцитами и  продуцирование 
эндотелиа льными к летка ми 
NO [28]. 
Низкий клеточный у ровень 
IRS-1 обнаруживается у пациен-
тов с инсулинорезистентностью. 
Это может быть одной из причин 
раннего развития атеросклероза. 
Низкий у ровень экспрессии 
IRS-1 также служит маркером 
повышенной ригидности арте-
рий. Следовательно,  гипергли-
кемия, приводящая к  окисли-
тельному стрессу и  снижению 
IRS-1 в жировых и эндотелиаль-
ных клетках, способствует раз-
витию инсулинорезистентности 
и эндотелиальной дис функции. 
Ультразвуковые методы иссле-
дования позволили обнаружить 
у  больных псориазом признаки 
эндотелиальной дисфункции, 
в  частности поток-зависимую 
дилатацию сосудов [29]. 
Инфильтрация, сопровождаю-
щаяся высвобождением цитоки-
нов и  ферментов (матриксных 
металлопротеиназ), приводит 
к  разрушению межклеточного 
матрикса. Это сопровождается 
формированием более тяжелых 
повреждений фиброзной ткани 
и  накоплением большого коли-
чества богатого жирами некро-
тического дебриса и  гладкомы-
шечных клеток. Бляшка, скрытая 
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Common Mechanisms and Mediators of Inflammation in Atherosclerosis and Psoriasis 
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Psoriasis is recognized as one of the factors of atherosclerotic lesions of arteries. The pathogenic connections 
between these diseases are largely due to the systemic inflammation and/or disordered metabolic regulation 
associated with the inflammation. These data can serve as the basis for development of preparations, effectively 
influencing both psoriatic and atherosclerotic process.
Key words: psoriasis, atherosclerosis, mediators of inflammation, metabolic disorders
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