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Реферат. Введение. Псориатическая болезнь представляет собой генетически детерминированное заболевание 
мультифакториальной природы, которое поражает около 2% популяции. Согласно современным представлениям 
о данной патологии, отмечается высокий уровень коморбидных заболеваний, особенно связанных с поражением 
сердечно-сосудистой системы. Цель исследования - комплексный анализ особенностей   эпидемиологических 
и клинических данных, связывающих псориаз с сердечно-сосудистыми факторами риска и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. Материал и методы. Проведен обзор и анализ современных научных данных в базах 
E-library, PubMed/Medline, Web of Science, Google Scholar и Cyberleninka за период с 2000 года по настоящее 
время. Результаты и их обсуждение. Собрана актуальная информация о коморбидной сердечно-сосудистой 
патологии при псориазе. Систематизированы данные, связанные с анализом возможных патофизиологические 
механизмов, оправдывающих эту связь, проанализировали способы стратификации сердечно-сосудистого 
риска у больных псориазом. Заключение. Различные исследования показали, что псориаз связан с большой 
распространенностью развития сердечно-сосудистых заболеваний, включая артериальную гипертензию, сахар-
ный диабет, дислипидемию, ожирение и метаболический синдром. Обсуждается связь между степенью тяжести 
псориаза и риском развития сердечно-сосудистых заболеваний, а также прогностические риски с показателями 
смертности. Предложенные общие патогенетические механизмы включают генетические факторы, воспали-
тельные пути, секрецию адипокинов, инсулинорезистентность, состав и функцию липопротеинов, ангиогенез, 
оксидативный стресс и гиперкоагуляцию.
Ключевые слова: псориаз, сердечно-сосудистый риск, сердечно-сосудистые заболевания. 
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Abstract. Introduction. Psoriatic disease is a genetically determined disease of a multifactorial nature that affects about 
2% of the population. According to modern concepts of this pathology, there is a high level of comorbidities, especially 
those associated with damage to the cardiovascular system. The aim of the study is a comprehensive analysis of 
the features of epidemiological and clinical data linking psoriasis with cardiovascular risk factors and cardiovascular 
diseases. Material and Methods. A review and analysis of modern scientific data in the databases, such as eLibrary, 
PubMed/Medline, Web of Science, Google Scholar, and Cyberleninka for the period from 2000 to the present. Results 
and Discussion. Up-to-date information has been collected regarding comorbid cardiovascular pathology in psoriasis. 
We systematized the data related to the analysis of possible pathophysiological mechanisms that justify this relationship 
and analyzed the methods of cardiovascular risk stratification in patients with psoriasis. Conclusions. Various studies 
have shown that psoriasis is associated with a higher prevalence of cardiovascular diseases, including hypertension, 
diabetes mellitus, dyslipidemia, obesity, and metabolic syndrome. The relationship is discussed between psoriasis 
severity and the risk of developing cardiovascular diseases, as well as prognostic risks with mortality rates. The common 
pathogenetic mechanisms proposed include genetic factors, inflammatory pathways, adipokine secretion, insulin 
resistance, lipoprotein composition and function, angiogenesis, oxidative stress, and hypercoagulability.
Keywords: psoriasis, cardiovascular risk, cardiovascular diseases.
For reference: Mutalova EG, Arslanova RМ, Khismatullina ZR, et al. Cardiovascular comorbidity in patients with 
psoriasis. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (3): 67-72. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(3).67-72.

В ведение. Псориаз (Пс) и псориатический 
артрит (ПсA), вместе известные как псориа-

тическая болезнь (ПсБ), – иммуноопосредованное 
заболевание с хроническим и рецидивирующим 
течением, поражающим как кожу, так и суставы, 
которым страдают от 1 до 5% населения мира [1]. 
В последние годы многочисленные исследования 
показали, что Пс является системным воспалитель-
ным заболеванием, которое часто ассоциируется с 
различной коморбидной патологией. И Пс, и ПсА 

имеют сходные механизмы развития как воспале-
ние, вызванное Th1 и Th17 повышенной продукцией 
провоспалительных цитокинов, в том числе TNFα, 
IFN-γ, IL-17, IL-22, IL-23 в коже и синовиальной обо-
лочке [2].  ПсБ ассоциируется с высокой частотой 
кардиометаболических заболеваний, таких как ар-
териальная гипертония (АГ), ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), сахарный диабет (СД), дислипидемия, 
ожирение, метаболический синдром (МС) и другие 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) по срав-
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нению с общей популяцией. Эти сопутствующие 
заболевания имеют общие иммунопатогенетиче-
ские пути, связанные с системным воспалением, и 
коррелируют со степенью и тяжестью заболевания. 
Более того, они могут влиять на результаты лечения 
при ПсБ. Взаимосвязь между псориазом и повы-
шенной частотой серьезных неблагоприятных ССЗ 
выявлена во многих эпидемиологических исследо-
ваниях. Впервые об ассоциации между псориазом 
и ССЗ сообщил Reed W. (1961), предположив, что 
экссудативная природа псориаза может быть от-
ражением активных воспалительных процессов, 
наблюдавшихся в синовиальных оболочках суставов 
и коллагеново-эластичных тканях сердца и аорты [3]. 
В настоящее время в научной литературе широко 
обсуждается вопрос развития Пс как системного за-
болевания, которое включает поражение не только 
кожи, но и других органов и систем [4], к которым 
можно отнести ИБС, АГ, ожирение, СД, различные 
варианты дислипидемий, неалкогольный жировой 
гепатоз печени. Эти заболевания характеризуются 
ускоренным развитием атеросклероза. Результаты 
многочисленных исследований дают основание 
полагать, что взаимосвязь Пс с вышеперечислен-
ной патологией организма приводит к увеличению 
смертности и еще более выраженному снижению 
качества жизни [5]. В ряде исследований показана 
связь между степенью тяжести Пс и риском развития 
ССЗ, однако определение степени тяжести псори-
аза варьирует в разных исследованиях. Так, в ряде 
работ Пс был классифицирован как тяжелый, если 
назначалась системная терапия (метотрексат, ре-
тиноиды, циклоспорин, биологическая терапия) [6]. 
В других исследованиях тяжелый Пс определялся 
с  учетом индекса распространенности и  тяжести 
Пс (например, PASI более 15 баллов) [7] или опре-
деления площади поражения кожи (например, BSA 
выше 10%) [8]. 

За последние годы подтверждена роль нару-
шений функциональной активности эндотелия в 
патогенезе Пс. Поврежденный эндотелий активирует 
систему сосудисто-тромбоцитарного звена гемоста-
за, что подтверждается изменениями реологических 
свойств крови, склонностью к тромбообразованию 
и стимуляцией процессов свертывания крови [9]. 
Доказано, что эндотелиальная дисфункция явля-
ется этапом, предшествующим появлению ранних 
атеросклеротических изменений в сосудистой 
стенке [10]. Агрегационные нарушения в сочетании 
с дисфункцией эндотелия у пациентов с Пс свиде-
тельствуют о повышенном риске формирования сер-
дечно-сосудистой патологии. В ряде исследований 
выявлена высокая распространенность тромбозов, 
что проявляется развитием инфарктов миокарда, на-
рушениями мозгового кровообращения, эмболиями 
в легочные сосуды, тромбофлебитами, облитери-
рующим эндартериитом, цереброваскулярными 
нарушениями, а также склонностью пациентов с Пс 
к АГ и нарушениям ритма [11]. Имеется множество 
данных, свидетельствующих об ассоциации Пс и 
ССЗ, которые могут приводить к ранней летально-
сти пациентов. Американскими исследователями 
установлен повышенный риск развития инсульта у 

пациентов с Пс по сравнению с населением в целом 
и Пс был назван независимым фактором риска ин-
сульта [12]. В другом американском исследовании 
по изучению предикторов смертности было установ-
лено, что при ассоциированном тяжелом течении Пс 
отмечался повышенный уровень кардиоваскулярной 
смертности по сравнению с общей популяцией [13]. 
Некоторые эпидемиологические исследования 
продемонстрировали связь между вульгарным Пс 
и ИБС [14]. Японское исследование показало бо-
лее высокий риск развития инфаркта миокарда у 
пациентов с Пс. Это позволило авторам выделить 
Пс как независимый фактор риска инфаркта мио-
карда [15]. Caiazzo G. et al.  (2018) показали, что 
риск сосудистых заболеваний был в 2,2 раза выше 
у госпитализированных больных Пс по сравнению 
с контрольной группой [16]. Более высокая частота 
ССЗ в группах больных с Пс объясняется несколь-
кими механизмами. Высокой распространенности 
традиционных факторов сердечно-сосудистого 
риска и метаболических нарушений способствует по-
вышенная сердечно-сосудистая нагрузка у больных 
с Пс. Кроме того, наличие системного воспаления в 
сочетании с метаболическими нарушениями могут 
действовать синергически и способствовать повы-
шению сердечно-сосудистого риска у этих пациентов 
[17].

Полиорганность поражений при Пс и ИБС по-
зволяет предположить наличие общности ряда 
патогенетических механизмов развития данных за-
болеваний. Эти сопутствующие заболевания имеют 
общие иммунопатогенетические пути, связанные с 
системным воспалением, и связаны со степенью 
и тяжестью заболевания. Более того, они могут 
влиять на результаты лечения при псориазе [18]. 
В метаанализе, основанном на 11 исследованиях, 
было обнаружено повышение ССЗ при ПсА на 43% 
по сравнению с основной группой. Кроме того, риск 
инфаркта миокарда, цереброваскулярных заболева-
ний и сердечной недостаточности увеличивался на 
68%, 22% и 31% соответственно [19]. У пациентов с 
ПсА была изучена взаимосвязь между воспалением 
с последующее развитием ССЗ в специальных ко-
гортных исследованиях. Выводы свидетельствуют 
о том, что маркеры активности и/или тяжести забо-
левания (полиартрит, дактилит, степень поражения 
кожи, повышение белков острой фазы) при ПсА были 
связаны с будущими сердечно-сосудистыми событи-
ями [20]. Кроме того, выраженность атеросклероти-
ческих бляшек была связана со степенью активности 
и воспаления у пациентов с ПсА [21]. В метаанализе, 
включавшем 31 исследование с участием 665 009 
пациентов с Пс и 17 902 757 человек контрольной 
группы без Пс, было показано, что у пациентов с 
Пс, особенно с тяжелым течением, имелся повы-
шенный риск ИБС, инфаркта миокарда, инсульта, 
тромбоэмболии, аритмии и сердечно-сосудистой 
смерти. Пс оставался независимым фактором риска 
неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов [22]. 
В систематическом обзоре и метаанализе на основе 
13 когортных исследований сообщается о повы-
шенном риске возникновения венозных тромбозов 
у пациентов с Пс, а также и у пациентов с ПсА [23].
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Кроме того, выявлено, что бремя сердечно-со-
судистых заболеваний выше у пациентов с ПсА по 
сравнению с пациентами с кожным Пс: в популя-
ционном исследовании, проведенном в Тайване, 
пациенты с ПсА имели более высокую частоту 
цереброваскулярных заболеваний по сравнению с 
пациентами с Пс без артрита (HR: 1,83 [:1.17-2.82]) 
[24]. Сравнительное исследование, проведенное 
Husted et al. (2011), установило значительно бо-
лее высокую распространенность АГ, ожирения, 
дислипидемии, СД 2 типа и сердечно-сосудистых 
заболеваний у больных с ПсА по сравнению с паци-
ентами только с кожным Пс (нескорректированное 
отношение шансов (ОШ) для сердечно-сосудистых 
заболеваний: 2,59 [1,43-4,67]) [25]. Наконец, риск 
серьезных нежелательных сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с ПсА, не использующих 
болезнь-модифицирующие противоревматические 
препараты, был аналогичен риску, наблюдаемому 
при ревматоидном артрите (РА) после поправки 
на традиционные сердечно-сосудистые факторы 
риска (HR для ПсА: 1,24 [1,03-1,49], HR для RA: 1,39 
[1,28-1,5]) [26].

В нескольких исследованиях было показано, что 
пациенты с Пс имеют повышенный риск диабета 
[27]. В систематическом обзоре и метаанализе ко-
гортных исследований частота СД 2 типа составляла 
13,4 и 7,8/1000 пациенто-лет у пациентов с ПсА и 
в контрольной группе соответственно [28]. В систе-
матическом обзоре при изучении сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний при ПсА, распро-
страненности СД было установлено, что у пациентов 
с ПсА она выше [29]. Кроме того, пациенты с ПсА 
имели более высокий уровень гликемии натощак по 
сравнению с пациентами с РА [30]. Распространен-
ность СД и инсулинорезистентности была выше у 
102 пациентов с ПсА по сравнению с 82 контроль-
ными лицами после поправки на ИМТ [31]. В иссле-
довании Jamnitski A. et al. (2013) [29] сообщается о 
нарушении липидного профиля при ПсА: больные 
характеризовались повышенным коэффициентом 
атерогенности со снижением уровня холестерина 
ЛПВП и повышенным уровнем циркулирующих 
триглицеридов. Системное воспаление, оценивае-
мое по С-реактивному белку (СРБ), было связано 
с низким уровнем холестерина ЛПВП и высоким 
уровнем соотношения общего холестерина /ЛПВП 
[21]. В некоторых исследованиях было показано, 
что у пациентов с ПсА липидные нарушения были 
более выражены по сравнению с пациентами только 
с кожным Пс  (28% против 13,5%, ОШ 2,5 [95% ДИ 
1,7- 3.3]) [33]. Кроме того, липидный профиль был 
изменен при ПсА в большей степени по сравнению 
с больными с РА [32]. 

АГ также часто встречается у больных ПсА. В 
исследовании Husted et al. (2021) АГ была наиболее 
частым сопутствующим заболеванием ПсА (37,1%) 
и встречалась чаще, чем у пациентов с кожным Пс 
(20%) [34]. Системное воспаление влияет на раз-
витие АГ при ПсА [31]. В настоящее время идет 
накопление доказательств, свидетельствующих 
о существовании связи между Пс и повышенным 
риском развития МС [34]. МС и его компоненты (цен-

тральное ожирение, АГ, инсулинорезистентность и 
дислипидемия) широко распространены при ПсА, 
варьируя с 24% до 58% [35]. Сообщается, что МС 
у пациентов с ПсА связан с тяжестью заболевания 
[36] более тесно, чем в случаях кожного псориаза Пс 
[37]. Выявлено, что распространенность МС выше 
при ПсА, чем при кожном Пс [38], и выше, чем при 
РА [39]. В систематическом обзоре и метаанализе 
показано, что совокупная распространенность МС 
оказалась выше при ПсА (0,46 ± 0,06 [0,40-0,51], чем 
у больных кожным Пс (0,34 ± 0,03 [0,32-0,37]) [40].

В настоящее время хорошо известно, что вос-
паление является основным определяющим факто-
ром атеросклероза, играющим роль в образовании 
бляшек, его формировании и прогрессировании 
[41]. Связь между воспалением и атеросклерозом 
была хорошо продемонстрирована при РА: про-
воспалительные цитокины, такие как TNFa, IL-1 и 
IL-6 продуцируются различными активированными 
клетками (Т-лимфоцитами, моноцитами, мастоциты, 
адипоциты), попадают в кровоток и потенциально 
воздействуют на различные ткани, в том числе 
на сосудистую стенку, что приводит к активации 
эндотелия, сосудистой дисфункции, а также изме-
нению липидного профиля и протромботическим 
эффектам [42], конечным следствием является 
стимуляция атерогенеза. Доказано, что Пс и атеро-
склероз также имеют общие механизмы развития, 
такие как активация Th1 и Th17, что приводит к 
выработке провоспалительных цитокинов (TNFa, 
IFN-g после дифференцировки Th1 и IL17A, IL-17F, 
IL-22 после активации Th17). Концентрации этих 
воспалительных медиаторов повышены в коже, 
суставах и сосудах у пациентов с кожной формой 
Пс и/или ПсА по сравнению со здоровыми лицами. 
Они по-разному влияют на эндотелий, что приводит 
к формированию проатерогенного фенотипа [43]. 
Циркулирующий TNFα отдельно или в комбинации 
с IL-17 связывают с эндотелиальной дисфункцией 
при ПсА. Установлено, что IL-17 является ключевым 
цитокином, вызывающим воспаление при ПсБ, и IL-
17 считается надежным кандидатом, связывающим 
Пс с развитием ССЗ [44]. Также было замечено, что 
ИЛ-6 участвует в воспалении суставов у больных 
ПсА. Специфические полиморфизмы гена IL-6 были 
связаны с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
при ПсА [45]. Развитие МС при ПсБ также связано с 
системным и хроническим воспалением [46]. Более 
того, жировая ткань является резервуаром провос-
палительных цитокинов, главным образом IL-6 и 
TNFa, и ожирение может способствовать разрас-
танию клеток Th17 [47]. Связь между ожирением 
и воспалением также может быть подтверждена 
вовлечением специфических адипокинов, таких как 
лептин и адипонектин, в метаболические наруше-
ния, наблюдаемые при ПсБ [48]. 

Заключение. ПсБ ассоциируется с более высо-
кой распространенностью кардиометаболических 
заболеваний по сравнению с общей популяцией. 
Эта распространенность выше при ПсА по сравне-
нию с кожным Пс. ПсБ является дополнительным 
и независимым сердечно-сосудистым фактором 
риска в связи с наличием воспаления. Знание и 
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применение различных стратегий профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний может давать 
преимущество в оценке сердечно-сосудистого риска 
и лечения факторов сердечно-сосудистого риска у 
этой группы пациентов.
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