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Введение. Псориаз – хроническое 
воспалительное заболевание кожи, 
поражающее 1-2% населения и ока-
зывающее серьезное влияние на каче-
ство жизни людей, страдающих этим 
заболеванием [15]. 

Псориаз возникает в результате 
взаимодействия между генетически-
ми предрасполагающими факторами 
и триггерами окружающей среды, что 
приводит к самоподдерживающейся 
воспалительной реакции кожи, в ко-
торой сосуществуют аутоиммунные и 
аутовоспалительные компоненты [11, 
46]. Состояние обычно проявляется в 
виде эритематозных, четко очерчен-

ных бляшек, покрытых серовато-бе-
лыми чешуйками, у 30% больных мо-
жет развиться псориатический артрит 
(ПсА) [39]. 

Клинические и гистологические осо-
бенности псориатических поражений 
кожи отражают некоторые ключевые 
механизмы заболевания, такие как ги-
перпролиферация и ангионеогенез. С 
иммунологической точки зрения псо-
риаз характеризуется глубокими изме-
нениями, включающими устойчивую 
активацию оси фактора некроза опу-
холи альфа с интерлейкинами 23 и 17 
(TNF-α/IL-23/IL-17), а также высокую 
экспрессию ранних провоспалитель-
ных цитокинов [7, 53]. Многочислен-
ными исследованиями показана рас-
пространенность аутовоспаления на 
системный уровень [14, 31]. 

Особое значение имеют метаболи-
ческие нарушения, которые могут быть 
самостоятельными или индуцирован-
ными первичными иммунными гипер-
реактивностями [38].

Многочисленными исследованиями 
установлено, что с псориазом связа-
ны сопутствующие («коморбидные») 
заболевания, которые могут быть обу-
словлены отдельными звеньями пато-
генеза основного заболевания, в том 
числе через иммуно-метаболические 
нарушения [3]. 

Наличие коморбидности при псори-
азе рассматривается в рамках концеп-
ции "псориатического марша", которая 
заключается в наличии причинно-
следственных связей между дермато-
зом и патологией других органов [19].

Исходя из этого, целью данного 
обзора явился анализ современных 
данных о иммуно-метаболической вза-
имосвязи псориаза с коморбидными 
состояниями.

Материалы и методы исследова-
ния. Объектом исследования являлась 
общедоступная научная информация, 
поиск которой осуществлялся в базах 
данных: PubMed, Medline, Scopus, Web 
of Science, РИНЦ, без языковых огра-
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Analysis of the literature data showed that psoriasis should be considered as a systemic inflammatory condition underlying comorbid asso-
ciations. The pathogenesis of metabolic disorders in psoriasis is associated with constitutionally determined immune hyperreactivity. In turn, the 
developed metabolic abnormalities enhance immune inflammation through newly formed molecular imaging hazards (DAMPs). The study of 
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understanding the causes of the formation of comorbid conditions and diseases in psoriasis.
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ничений. В процессе написания статьи 
применялся метод анализа и синтеза 
информации.

Результаты и обсуждение. 
Молекулярные механизмы фор-

мирования коморбидности при 
псориазе.

Проведенный анализ литературы 
показал, что воспаление, опосредо-
ванное Т-хелперными лимфоцитами 
первого типа (Th1), является одним из 
основных звеньев в патогенезе псо-
риаза, а также в развитии ожирения, 
метаболического синдрома, сахарного 
диабета, атеросклероза и инфаркта 
миокарда [56].

В дополнение к аномальным отве-
там иммунных клеток, наблюдаемым 
в патогенезе псориаза, недавние пато-
физиологические исследования были 
сосредоточены на активации системы 
интерлейкинов (IL)-23/IL-17, которая 
усиливает аномальную пролифера-
цию кератиноцитов и вызывает псо-
риаз [56]. Хотя точная роль IL-17A в 
сердечно-сосудистых заболеваниях 
все еще остается спорной, скопление 
IL-17-продуцирующих клеток и повы-
шенный уровень IL-17A наблюдались 
и при атеросклеротических пораже-
ниях [10, 17]. Согласно литературным 
данным, была предложена гипотеза 
«две бляшки, один синдром», ввиду 
того, что молекулярные механизмы 
этих двух заболеваний имеют пораз-
ительное сходство с воспалением, 
опосредованным Т-клетками [6]. Гипо-
теза утверждает, что псориаз является 
хроническим системным воспалитель-
ным заболеванием, приводящим к ре-
зистентности к инсулину за счет пода-
вления рецепторов инсулина. Кроме 
того, снижение экспрессии рецепторов 
инсулина в эндотелиальных клетках 
вызывает уменьшение оксида азота 
(NO), сосудорасширяющего агента, 
что приводит к развитию вазоконстрик-
ции и к повышению жесткости арте-
рий. В результате этого, сообщалось 
в цитируемом исследовании, увеличи-
валась частота инфарктов миокарда 
(ИМ) и инсультов. Было показано, что 
использование стимулятора инсулина 
(глюкагоноподобного пептида 1 – GLP-
1) может улучшить течение псориаза, 
подчеркивая эффект резистентности к 
инсулину при воспалении [38, 45]. 

Согласно литературным данным, в 
крови больных псориазом определя-
ется повышенный уровень аминокис-
лоты гомоцистеина. С одной стороны, 
гипергомоцистеинемия является при-
знаком нездорового образа жизни и 
в совокупности с такими факторами 
риска, как курение, дислипидемия и 

маркеры метаболического синдрома, 
существенно повышает риск развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) 
при псориазе [4]. С другой стороны, 
вследствие наличия большого числа 
делящихся клеток в коже при псориа-
зе расходуется огромное количество 
метильных групп, что может приводить 
к нарушению метаболизма гомоцисте-
ина. Также высокий уровень гомоци-
стеина может свидетельствовать о де-
фиците витаминов (фолиевая кислота 
– B9, В6, В12), нарушении функции по-
чек [1, 22]. При этом некоторые лекар-
ственные препараты, применяемые в 
том числе и при лечении псориаза (ме-
тотрексат, метилпреднизолон), способ-
ствуют повышению уровня гомоцисте-
ина в крови, видимо, за счет антиме-
таболического действия на  фолиевую 
кислоту.

Многочисленными исследованиями 
подтверждена патофизиологическая 
связь между псориазом и ожирением. 
Известно, что адипоциты являются 
преобладающим типом клеток в жиро-
вой ткани, которые секретируют важ-
ные гормоны и сигнальные молекулы, 
такие как адипокины. В то же время 
адипокины могут быть медиаторами 
кожного воспаления, что предполагает 
их роль в патогенезе псориаза и разви-
тии ожирения. При ожирении адипоци-
ты продуцируют повышенное количе-
ство провоспалительных адипокинов, 
при этом выработка этого класса про-
тивовоспалительных молекул сниже-
на. Цитокины, характерные для псори-
аза, такие как TNF-б, IL-1в и IL-6, вли-
яют на жировую ткань, участвуя в клю-
чевых механизмах метаболизма три-
глицеридов (ТГ) и дифференцировки 
преадипоцитов, включая повышенный 
риск ожирения. Секретируемые адипо-
кины, такие как лептин, хемерин, про-
теин, связывающий ретинол 4 (RBP4), 
висфатин, фетуин-А, апелин-36 и ли-
покалин-2, могут усиливать иммунный 
ответ и способствовать развитию им-
муноопосредованных заболеваний за 
счет своего провоспалительного дей-
ствия; однако адипонектин и оментин 
проявляют противовоспалительное 
действие, но их уровни у пациентов с 
ожирением значимо снижены.

При ожирении ключевую роль в па-
тогенезе играет гормон лептин. Много-
численными исследованиями проде-
монстрировано, что уровень лептина 
в плазме крови повышен как у людей 
с ожирением, так и у людей с псори-
азом, и повышенная концентрация 
положительно коррелирует с показа-
телями индекса массы тела (ИМТ) и 
индексом площади и тяжести псори-

аза (PASI), что указывает на общую 
важную роль лептина при псориазе и 
ожирении. Действительно, несколько 
мета-анализов оценивали циркулиру-
ющие концентрации важных адипоки-
нов и обнаружили, что концентрации 
лептина значительно выше у пациен-
тов с псориазом и без ожирения [33, 
51], указывая на то, что повышение 
уровня лептина у пациентов с псори-
азом может происходить не только из 
адипоцитов, но также из кератиноци-
тов и эндотелиальных клеток [26].

Признано, что ожирение является 
фактором риска возникновения псори-
аза, усугубляет существующий псори-
аз и что снижение веса может умень-
шить тяжесть псориаза у людей с из-
быточным весом [25, 35].  

Нарушение липидного обмена счи-
тается важной отличительной чертой 
в этиологии и патогенезе псориаза. 
S. Srinivas с соавт. изучили липид-
ные профили плазмы крови, а также 
маркеры сердечно-сосудистого риска 
у 200 чел., среди которых 100 паци-
ентов были с псориазом. Результаты 
исследований позволили установить 
значительное повышение параметров 
липидного профиля, риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и индекса атерогенности у больных 
псориазом в сравнении с контрольной 
группой [8].

Al Harthi F. с соавт. установили, что 
у пациентов Саудовской Аравии, боль-
ных псориазом, уровень холестерина, 
триглицеридов и ЛПНП в сыворотке 
крови был значительно выше по срав-
нению с контрольной группой. Резуль-
таты липидного профиля подтвержда-
ют, что псориаз является одним из не-
зависимых факторов риска гиперлипи-
демии, и подчеркивают необходимость 
скрининга сердечно-сосудистых забо-
леваний у пациентов с псориазом [10]. 

В исследованиях G.B. Huraib с со-
авт. установлено, что у 106 пациентов 
Саудовской Аравии с вульгарным псо-
риазом индекс массы тела, глюкоза 
натощак, общий холестерин, липопро-
теины низкой плотности, триглицери-
ды и С-реактивный белок, известные 
маркеры сердечно-сосудистых забо-
леваний, были значительно повышены 
по сравнению с контролем [30]. 

За последние годы несколько ис-
следований показали, что неалкоголь-
ная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
широко распространена у пациентов 
с псориазом [37]. Термин НАЖБП ох-
ватывает широкий спектр поражений 
печени, от простого жирового гепато-
за до неалкогольного стеатогепатита 
(НАСГ), включая различные степени 
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фиброза печени, цирроз и даже гепато-
целлюлярную карциному [28, 59]. Гло-
бальная распространенность НАЖБП 
среди населения в целом оценивается 
в 25% [18], и в настоящее время это 
одна из основных причин цирроза пе-
чени и трансплантации печени [32]. В 
настоящее время НАЖБП представля-
ет собой растущую эпидемию, отчасти 
из-за ожирения, резистентности к инсу-
лину и метаболического синдрома [5], 
но также и из-за псориаза [58]. Пораз-
ительно, что те же самые сопутству-
ющие заболевания, особенно связан-
ные с метаболическими нарушениями, 
которые могут способствовать стеато-
зу печени, были связаны с системным 
воспалением при псориазе. Более 
того, было показано, что специфиче-
ские провоспалительные медиаторы 
вызывают хроническое воспалитель-
ное состояние при НАЖБП, псориазе 
и метаболическом синдроме [36, 50]. 
Это сходство может указывать на свя-
занный патогенез между псориазом и 
НАЖБП с потенциально повышенным 
риском прогрессирующего заболева-
ния печени [5]. Распространенность 
НАЖБП у пациентов с псориазом вы-
сока и связана с более высокой рас-
пространенностью признаков метабо-
лического синдрома, бактериальной 
транслокацией и более высоким про-
воспалительным состоянием.

Клинические проявления комор-
бидности при псориазе.

Исходя из вышепредставленных 
данных о молекулярных механизмах 
формирования коморбидности при 
псориазе, вполне объяснимы клиниче-
ские ассоциации.

В настоящее время накоплены 
данные, доказывающие коморбидные 
ассоциации псориаза с сахарным диа-
бетом 2-го типа (СД2) [41, 44], метабо-
лическим синдромом и его компонен-
тами: артериальной гипертензией [23], 
ожирением [34, 35], сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями [40, 43] и другой 
патологией. 

Подобно бляшечному псориазу [52, 
57],  пустулезный псориаз связан с 
метаболическим синдромом, включая 
гипертензию, гиперлипидемию, диабет 
и ожирение [13, 49].  Выявлена систем-
ная реакция организма у больных псо-
риазом и псориатическим артритом, 
что проявляется однонаправленными 
нарушениями метаболизма и измене-
ниями клеточного состава крови [2].

Принимая во внимание эти наблю-
дения, произошел сдвиг парадигмы 
в рассмотрении псориаза - от просто 
кожного заболевания к системному 
воспалительному состоянию [27]. Хро-

ническое воспаление и генетические 
детерминанты, по-видимому, лежат в 
основе коморбидных ассоциаций. 

В последние годы сердечно-сосуди-
стые заболевания были признаны важ-
ным сопутствующим псориазу заболе-
ванием. Различные эпидемиологиче-
ские исследования сообщают о значи-
тельно повышенном риске серьезных 
сердечно-сосудистых событий, таких 
как ИМ, инсульт [40] и венозная тром-
боэмболия (ВТЭ) [42], у лиц с псориа-
зом. Исследования M.J.E. Visser с со-
авт. [47] дополняют накапливающиеся 
данные о системной природе псориаза 
и последующем риске сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
возможно, из-за приобретенной гипер-
коагуляции. Поскольку процессы вос-
паления и коагуляции взаимосвязаны, 
персистирующее системное воспале-
ние может способствовать развитию 
протромботического состояния у боль-
ных псориазом. В этом исследовании 
протромботическое состояние у па-
циентов с псориазом характеризова-
лось эндотелиальной (повышенный 
уровень sICAM-1) и тромбоцитарной 
активацией (повышенный уровень sP-
селектина), гиперкоагуляцией (резуль-
таты ТЭГ) и аномальным отложением 
фибрина (анализ СЭМ). 

Wolska A. с соавт. установили ги-
стологическое сходство между псори-
атическими и атеросклеротическими 
бляшками. В обеих бляшках повы-
шен уровень активированных Тh1- и 
Т-хелперных лимфоцитов 17-го типа 
(Th17), которые вызывают воспаление 
в различных тканях [29].

Дисбаланс кишечных микроорга-
низмов (дисбиоз) имеет важные функ-
циональные последствия и связан со 
многими заболеваниями органов пи-
щеварения, а также с диабетом, ожи-
рением, метаболическим синдромом, 
псориатическим артритом, целиакией, 
психическими расстройствами и други-
ми болезнями [12, 24, 54, 55].

Имеется достаточно много сведе-
ний о том, что дисбиоз кишечника яв-
ляется возможной причиной  хрони-
ческого воспаления кожи, в частности 
псориаза [16, 20, 21, 48].  

Тем самым, в последние годы в 
диагностике псориаза как системного 
заболевания все больше уделяется 
внимания изучению метаболического 
профиля, поскольку некоторые мета-
болиты способны влиять на механиз-
мы формировании псориаза. Система-
тическое изучение метаболических по-
казателей может привести к более глу-
бокому пониманию патогенеза псори-
аза и, в конечном счете, к разработке 

новых методов лечения и диагностики.
Перспективы терапии псориаза 

с коморбидными заболеваниями. 
Исходя из вышеизложенного, от-

крываются новые перспективы лече-
ния псориаза во взаимосвязи с комор-
бидными состояниями.

Учитывая общность патофизи-
ологических процессов псориаза с 
коморбидными состояниями, стано-
вится возможным, с одной стороны, 
избежать полипрагмазии и снизить 
токсическую нагрузку на организм, а 
с другой - разработать максимально 
таргетную терапию сразу по несколь-
ким направлениям. В частности, было 
показано, что использование стимуля-
тора инсулина (глюкагоноподобного 
пептида 1 — GLP-1) может улучшить 
течение псориаза, подчеркивая эф-
фект резистентности к инсулину при 
воспалении [38 , 45]. 

В литературе имеются свидетель-
ства о том, что лечение моноклональ-
ными антителами IL-17A может не 
только улучшать псориатические по-
ражения, но также восстанавливать 
нарушенный метаболизм липидов до 
нормального уровня у пациентов с 
псориазом. Учитывая, что нарушение 
регуляции метаболизма липидов счи-
тается критическим фактором сердеч-
но-сосудистых заболеваний, восста-
новление липидных метаболитов у па-
циентов с псориазом указывает на то, 
что моноклональные антитела IL-17A 
могут оказывать потенциальное защит-
ное действие против сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний. 

Важным направлением в лечении 
псориаза в ассоциации с коморбид-
ными состояниями является модифи-
кация образа жизни, отказ от вредных 
привычек и нормализация массы тела 
как значимых факторов, влияющих на 
усиление системного воспаления.

Важно оценивать пациентов с псо-
риазом как с дерматологической, так и 
с метаболической точки зрения. Ком-
плексное взаимодействие псориаза с 
различными сопутствующими заболе-
ваниями предполагает необходимость 
мультидисциплинарного подхода в ве-
дении пациентов с псориазом.

Заключение. Таким образом, про-
веденный обзор литературы показы-
вает, что изучение патогенеза псориа-
за до сих пор остается актуальным. В 
настоящее время накоплены данные, 
доказывающие коморбидные ассо-
циации псориаза с метаболическим 
синдромом, сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, дисбиозом кишеч-
ника и другой патологией.  Принимая 
во внимание эти наблюдения, произо-
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шел сдвиг парадигмы в рассмотрении 
псориаза – от просто кожного заболе-
вания к системному воспалительному 
состоянию. Хроническое воспаление 
и генетические детерминанты лежат в 
основе коморбидных ассоциаций.

Перспективным в понимании при-
чин и диагностики псориаза является 
комплексное изучение общих показа-
телей обмена веществ и иммунорегу-
ляторных мессенджеров, что позволит 
не только расширить наши представ-
ления о механизмах формирования 
псориаза, но и разработать комплекс-
ную патогенетическую терапию с уче-
том коррекции нарушений иммунных 
и метаболических процессов в орга-
низме больных. Анализ научной ин-
формации показывает, что системная 
природа псориаза предполагает пер-
сонифицированный подход к его диа-
гностике и лечению с учетом комор-
бидных (сопутствующих) состояний.   
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А.А. Таппахов, Т.Е. Попова
СУБЪЕКТИВНЫЕ И ЛЕГКИЕ
КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

В статье обсуждаются ключевые проблемы субъективных и легких когнитивных нарушений, интерпретация и диагностика которых 
вызывает наиболее частые вопросы у клиницистов. Так, авторами на основании обзора отечественной и зарубежной литературы обо-
сновывается, как можно отличить субъективные и легкие когнитивные нарушения, обсуждается, где грань с умеренными когнитивными 
нарушениями. Отдельно приводятся диагностические алгоритмы и лечебная тактика при субъективных и легких когнитивных нарушениях.

Ключевые слова: субъективные когнитивные нарушения, легкие когнитивные нарушения, умеренные когнитивные нарушения, де-
менция, нейропсихологическое тестирование.

This article discusses the key problems of subjective cognitive decline and subtle cognitive impairment, the interpretation and diagnosis of which 
raises the most frequent questions among clinicians. So, based on a review of Russian and foreign literature, the authors substantiate how it is pos-
sible to distinguish between subjective cognitive decline and subtle cognitive impairment, and discuss where the line with moderate cognitive im-
pairment is. Separately, diagnostic algorithms and treatment tactics for subjective cognitive decline and subtle cognitive impairment are presented.

Keywords: subjective cognitive impairment, mild cognitive impairment, moderate cognitive impairment, dementia, neuropsychological testing.

Введение. Когнитивные наруше-
ния составляют один из актуальных 
вопросов современной неврологии и 
психиатрии. Об этом свидетельству-
ет геометрическое увеличение числа 
научных публикаций как в зарубеж-
ных, так и в отечественных издани-
ях. Так, если в 2000 г. в базе PubMed 

была опубликована только 1 301 ста-
тья с ключевыми словами “cognitive 
impairment”, то в 2010 г. их количество 
достигло 4 536, а в 2021 г. было опу-
бликовано уже 15 665 статей. В от-
ечественной научной электронной 
библиотеке «eLibrary» в 2000 г. не 
было ни одной статьи с ключевыми 
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