
 2021; 20(3): 11–17        Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ / Regional blood circulation and microcirculation

УДК 616.517, 616.72-002, 612.135, 616.151.5 
DOI: 10.24884/1682-6655-2021-20-3-11-17

А. Н. Шишкин, А. А. Николаева
Особенности микроциркуляции при псориатическом артрите
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования  
«Санкт-Петербургский государственный университет», Санкт-Петербург, Россия
199034, Санкт-Петербург, Университетская набережная, д. 7/9
E-mail: alexshishkin@bk.ru

Статья поступила в редакцию 09.04.21 г.; принята к печати 16.07.21 г.
Резюме
В литературном обзоре представлены данные об особенностях микроциркуляции у пациентов с псориатическим 

артритом (ПсА). Иммуновоспалительный процесс, лежащий в основе ПсА, приводит к повышению проницаемости 
сосудистой стенки, отложению в ней иммунных комплексов, снижению капиллярного кровотока и чувствительности 
сосудов к симпатической стимуляции. Данные изменения в сочетании с нарушением реологических свойств крови на 
фоне воспаления оказывают значимое влияние на состояние микроциркуляторного русла. Повышенная сосудистая 
проницаемость и повреждение связи эндотелия с экстрацеллюлярным матриксом при ПсА определяют формирование 
патологической структуры капилляров. При микроскопическом исследовании синовиальной оболочки больных ПсА 
наблюдается извитость, разветвленность и удлинение сосудов. Длительность, активность суставного воспаления, а 
также тяжесть течения псориаза взаимосвязаны со степенью микроциркуляторных нарушений при ПсА. Патоморфоло-
гические изменения в сосудах у пациентов с ПсА выявляются не только в тканях суставов, но и в коже, что указывает 
на дисрегуляцию ангиогенеза в целом. Механизмы образования новых сосудов с патологической структурой до конца 
не ясны, однако, вероятнее всего, важная роль принадлежит дисбалансу факторов ангиогенеза и антиангиогенеза. На-
капливается все больше доказательств участия в патогенезе ПсА таких молекул, как фактор роста эндотелия сосудов 
(VEGF), трансформирующий ростовой фактор-бета (TGF-бета) и тромбоцитарный фактор роста (PDGF). В настоящий 
момент остается актуальным вопрос ранней диагностики ПсА, особенно в случаях с невыраженными кожными из-
менениями и ревматоидоподобным поражением суставов. Информация о состоянии микроциркуляции, полученная с 
помощью капилляроскопии, видеокапилляроскопии, флюоресцентной микроскопии, дает дополнительные возможности 
в отношении дифференциальной диагностики ПсА, определения активности и прогноза заболевания.
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Summary
The literature review presents data on features of microcirculation in patients with psoriatic arthritis (PsA). The immune 

inflammation underlying PsA leads to increased permeability of the vascular wall, deposition of the immune complexes in 
it, a decreased capillary blood flow, and vascular sensitivity to sympathetic stimulation. In combination with impaired blood 
rheology during inflammation, these changes have a significant effect on the state of the microvasculature. Increased vascular 
permeability and a damaged connection between the endothelium and the extracellular matrix in PsA cause the formation of 
the capillaries with a pathological structure. Microscopic examination of the synovial membrane of patients with PsA shows 
vascular tortuosity, branching, and elongation. The duration, activity of articular inflammation, as well as severity of psoriasis 
are associated with the degree of microcirculatory disorders in PsA. The pathomorphological changes in the vessels of patients 
with PsA are detected not only in the articular tissues but also in the skin, which indicates dysregulation of angiogenesis in 
general. The mechanisms of the formation of new vessels with a pathological structure are not fully understood. However, most 
likely, an imbalance of the factors of angiogenesis and antiangiogenesis plays an important role. There is growing evidence that 
vascular endothelial growth factor (VEGF), transforming growth factor-beta (TGF-beta) and platelet growth factor (PDGF) 
are involved in the pathogenesis of PsA. At the moment, the issue of early diagnosis of PsA remains relevant, especially in 
cases with minor skin changes and rheumatoid-like joint lesions. Information on microcirculation obtained by capillaroscopy, 
video capillaroscopy, and fluorescence microscopy provides additional opportunities for a differential diagnosis of PsA, a 
determination of activity, and a prognosis of the disease.
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Псориатический артрит (ПсА) – хроническое им-
муновоспалительное заболевание, которое ассоции-
руется с псориазом [1, 2]. С одной стороны, ПсА рас-
сматривается в рамках «системной псориатической 
болезни», а с другой – классифицируется как само-
стоятельная патология из группы спондилоартритов 
(СпА). Патогенез ПсА характеризуется комплексным 
взаимодействием факторов внешней среды, генети-
ческой предрасположенности, аутоиммунных и ауто
воспалительных механизмов [3–5].

В основе ревматологической патологии, в том чис-
ле и ПсА, лежат иммуновоспалительные реакции, 
оказывающие влияние на состояние микроцирку-
ляторного русла. При ревматических заболевани-
ях повышается проницаемость сосудистых стенок, 
происходит отложение иммунных комплексов в них, 
вследствие чего просвет сосудов сужается, наблюда-
ется снижение капиллярного кровотока и чувстви-
тельности сосудов к симпатической стимуляции. 
Выраженность микроциркуляторных нарушений при 
ПсА взаимосвязана с длительностью и активностью 
суставного воспаления, тяжестью течения псориаза. 
Таким образом, диагностика изменений микроцирку-
ляции повышает точность определения активности 
заболевания и способствует достоверному прогно-
зированию течения болезни [6, 7].

Состояние микроциркуляторного русла играет 
важную роль в патогенезе псориаза и ассоцииро-
ванного с ним артрита [8]. Развитие ангиопатии при 
псориазе происходит под влиянием многих причин: 
наследственные дефекты, очаговое повреждение, 
первичное поражение перицитов, спазм и дилатация 
мелких сосудов, нарушение межуточного обмена ве-
ществ, реакция гиперчувствительности с отложением 
иммунных комплексов в стенке сосудов с последу
ющим изменением их проницаемости [9].

Нарушения микроциркуляции при псориазе свя-
заны с изменениями в системе коагуляции и гемо-
стаза. Гемостаз определяется состоянием эндотелия 
кровеносных сосудов, свертывающей и фибриноли-
тической систем крови, достаточным содержанием 
тромбоцитов и их функциональной полноценностью. 
Сведения о звеньях гемостаза при псориазе доста-
точно разнообразны [10]. В одном из исследований 
у пациентов с псориазом по сравнению с группой 
контроля было выявлено значительное увеличение 
уровня фибринопептида А при сопутствующем 
снижении уровня пептида С, плазминогена, альфа-
2-антиплазмина, что говорит наличии гиперкоагу-
ляции в данной группе больных [11]. Ряд авторов 
указывают на развитие у пациентов гиперкоагуляции, 
сопровождающейся снижением антитромбина III, 
повышением уровня гомоцистеина при нормальной 
концентрации протеинов С и S. Более того, выяв-
ляется зависимость нарушений гемостаза от кли-
нического течения псориаза: наиболее выраженное 
повышение коагуляционного потенциала и, соответ-
ственно, склонность к тромбообразованию наблюда-
лись у больных с частыми рецидивами заболевания. 
С другой стороны, у больных с торпидным течением 
распространенного вульгарного псориаза выявлена 
предрасположенность к гипокоагуляции на фоне на-

рушения функции противосвертывающей системы, 
тромбоцитопении, гипофибриногенемии, а также 
усиление спонтанной агрегации тромбоцитов у ча-
сти обследованных пациентов [10].

В литературе встречаются данные о повышенной 
активации тромбоцитов при псориазе [12]. Установле-
но, что уровень бета-тромбоглобулина (белка альфа-
гранул тромбоцитов) и тромбоцитарного фактора-4 
значительно выше у пациентов с псориазом, чем у 
здоровых лиц, что свидетельствует о гиперактивации 
тромбоцитов в данной группе [13]. В то время как при 
псориазе определяются активированные тромбоциты 
с увеличенным объемом, спонтанная и индуцирован-
ная гиперагрегация тромбоцитов, существенных раз-
личий по сравнению со здоровыми лицами по коли-
честву тромбоцитов и их циркулирующих агрегатов 
в периферической крови не выявляется.

Реологические нарушения в бóльшей степени вы-
ражены у больных с длительным сроком болезни, 
тяжелыми проявлениям псориаза, имеющих очаги 
хронической инфекции, получавших ранее глюкокор-
тикоидную или цитостатическую терапию, с вредны-
ми привычками, у лиц с псориатическим артритом 
и высокой степенью активности воспалительного 
процесса в суставах [14].

Капилляроскопия позволяет in vivo изучить мор-
фологию и функциональные характеристики микро-
циркуляции. Ряд авторов проводили оценку микро-
циркуляторного русла при псориазе и ПсА, главным 
образом в области кожных бляшек, ногтевых валиков, 
а также в синовиальной оболочке, с целью выявления 
специфических изменений, однако результаты иссле-
дований оказались неоднозначными [15].

Изучение структуры кровеносных капилляров у 
пациентов с псориазом показало, что в псориатиче-
ских бляшках в прогрессирующей стадии дермато-
за капилляры тонкие, вытянутые, в то время как в 
стационарной стадии капилляры утолщены, извиты, 
расширены. В зоне, пограничной с псориатической 
бляшкой, было выявлено уменьшение количества 
функционирующих капилляров. Обращает на себя 
внимание, что даже при полном регрессе бляшки в 
период клинического выздоровления в ранее изме-
ненной коже функционирующих капилляров на 15–
20 % меньше по сравнению со здоровыми участками. 
Среди морфологических изменений капилляров кожи 
при псориазе выделяют увеличение объема ядер эн-
дотелия, сужение просвета капилляров сосочкового 
слоя, расширение терминальных артериол. В истон-
ченных стенках сосудов можно наблюдать мукоидное 
набухание, плазматическое пропитывание, расслое-
ние и фрагментацию базальных мембран. В отечной 
периваскулярной ткани часто обнаруживаются не-
большие инфильтраты из лимфоцитов, эозинофиль-
ных гранулоцитов, макрофагов, тканевых базофилов. 
Таким образом, в пораженной коже изменения со-
судов носят органический характер и связаны с яв-
лениями васкулита [9].

В очагах кожного поражения при псориазе, как 
на внутренней, так и на наружной поверхности эн-
дотелия сосудов, определяются многочисленные 
цитоплазматические выросты, что указывает на 
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повышение эндотелиальной активности. Кроме того, 
в цитоплазме наблюдается большое количество пино-
цитозных пузырьков и вакуолей, свидетельствующих 
об увеличении транспорта различных веществ через 
эндотелиальные клетки. С целью изучения сосуди-
стой проницаемости при псориазе было проведено 
исследование, в ходе которого оценивалось время 
выведения альбумина, меченного радиоактивным 
йодом, из сосудов и тканей в участках кожных вы-
сыпаний. Результаты работы показали увеличение 
времени выведения альбумина из тканей и, наоборот, 
ускорение перехода альбумина из сосудов в ткани у 
больных с псориазом по сравнению со здоровыми 
лицами, что подтверждает факт нарушения прони-
цаемости сосудов при данной нозологии [9].

Уменьшение количества адренергических медиа
торов и снижение чувствительности тканей к ним при 
псориазе приводит к явлениям сосудистой дистонии: 
в результате нарушений симпатической регуляции 
происходит дилатация резистивных сосудов [9]. Ра-
нее некоторые авторы связывали усиление перфу-
зии псориатической бляшки не с вазодилатацией и 
ускорением тока крови, а с повышенной плотностью 
капилляров. Данное представление возникало в свя-
зи с тем, что изучение псориатических бляшек про-
водилось во фронтальной плоскости, в которой не 
представляется возможным проследить ход сосудов 
на протяжении всего сосочка дермы, а значит, раз-
ветвления одного и того же капилляра могли неверно 
трактоваться как самостоятельные сосуды [15].

При псориазе наблюдаются расширенные подкож-
ные артериальные сосуды и сосуды глубокого кожно-
го венозного сплетения, а также функционирующие 
артериоло-венозные анастомозы в поверхностном 
подсосочковом венозном сплетении. В участках ви-
димо не измененной кожи у пациентов с псориазом 
морфологические характеристики сосудов аналогич-
ны тем, что и в местах поражения. Более того, суще-
ствуют сведения о том, что у здоровых родственников 
пациентов с псориазом наблюдаются изменениях со-
судов кожи, идентичные таковым в участках видимо 
не пораженной кожи больных [9].

Микроангиопатия при ПсА, по мнению ряда ав-
торов, обусловлена развитием иммунокомплексно-
го васкулита. Световая и электронная микроскопия 
биоптатов синовиальной оболочки пациентов с ПсА 
выявляет такие патоморфологические изменения в 
сосудах микроциркуляторного русла, как отек эндо-
телиальных клеток, утолщение сосудистой стенки за 
счет воспалительной инфильтрации, концентриче-
ский склероз стенок [16]. Более того, реологические 
свойства крови, способность эритроцитов к агрега-
ции и деформации также оказывают влияние на на-
рушение микроциркуляции [16].

Морфологические изменения в сосудах при ПсА 
выявляются не только в тканях суставов, но и в коже, 
что может говорить о дисрегуляции ангиогенеза в 
целом [17]. В коже и в синовиальных оболочках па-
циентов с ПсО и ПсА было обнаружено нарушение 
взаимодействия молекул межклеточной адгезии 
(ICAM1) и молекул васкулярной адгезии (VCAM1). 
Изменение проницаемости капилляров и повреж-

дение соединения между эндотелием и экстрацел-
люлярным матриксом приводит к формированию 
патологической структуры и формы капилляров в 
сосочках дермы [15]. Так, при микроскопическом 
исследовании синовиальной оболочки у пациентов с 
ПсА наблюдается увеличение количества, извитость, 
разветвленность и удлинение сосудов.

Э. С. Мач идр. в 1986 г. с помощью метода клирен-
са радиоиндикатора Хе133 из внутритканевого депо 
оценивали тканевый кровоток при ПсА на участках 
клинически здоровой кожи голеней и предплечий. 
Авторы обнаружили статистически достоверное сни-
жение эффективного кожного кровотока в 2 раза по 
сравнению с группой контроля. Причем нарушение 
микроциркуляции в коже выявляли как при наличии 
клинических признаков поражения сосудов (капилля-
риты, зябкость, онемение кончиков пальцев кистей и 
стоп), так и при их отсутствии, что также позволило 
сделать вывод о генерализованной микроангиопатии 
при ПсА [16].

В небольшом исследовании M. Bhushan et al. [8] 
с участием 44 пациентов с псориазом была проведена 
оценка микроциркуляторного русла посредством ви-
деокапилляроскопии, являющейся более расширен-
ной по сравнению с широкопольной микроскопией 
техникой. В ходе работы удалось установить стати-
стически значимое снижение плотности капиллярной 
петли у пациентов с псориазом и ониходистрофией и 
у пациентов с псориазом, ониходистрфией и артри-
том ДМФС по сравнению с контролем. Более того, 
статистически значимое уменьшение диаметров ар-
териальных и венозных капилляров наблюдалось в 
группе пациентов с ДМФС, как с изменением ног-
тей, так и без них. Различий в размерах капилляров 
у пациентов с псориазом и (или) ониходистрофией 
по сравнению со здоровыми лицами не отмечалось.

Исследование Т. В. Коротаевой [16] показало на-
личие нарушений мышечной гемоциркуляции при 
ПсА, которое проявлялось в снижении емкости ми-
крососудов скелетной мышцы. Вероятно, типичное 
для ПсА изменение окраски кожных покровов над 
пораженными суставами объясняется микроцир-
куляторными нарушениями и в периартикулярных 
тканях.

D. Graceffa et al. [15] обнаружили сходство ос-
новных морфологических изменений, таких как ме-
гакапилляры, кровоизлияния, разветвления, аваску-
лярные зоны, при ревматоидном артрите (РА), ПсА и 
псориазе. Более детальная морфометрическая оценка 
показала статистически значимую разницу в груп-
пе пациентов с псориазом и ПсА по сравнению со 
здоровыми людьми по трем параметрам: амплитуда 
капиллярной петли, линейная плотность капилляров, 
число разветвленных капилляров. У больных псо-
риазом выявлены уменьшение линейной плотности 
капилляров и их повышенная извитость. При срав-
нении пациентов с РА и ПсА наблюдались значимые 
различия в диаметре артерий, венул и капиллярной 
петли, а также в амплитуде капиллярной петли, ко-
торые были больше при РА. Стоит отметить, что раз-
личий по всем указанным параметрам между паци-
ентами с ПсО и ПсА не отмечалось [15].
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Одним из новых способов изучения микроцирку-
ляторного русла является технология флуоресцент-
ного оптического изображения. Она позволяет не 
только визуализировать сосуды, но и определяет 
перфузию тканей. Этот современный метод может 
быть полезен в оценке микроциркуляции при рев-
матических заболеваниях с вовлечением кожи [18]. 
O. Wiemann et al. [19] использовали данное исследо-
вание в группе больных с ПсА. В проекции ногтей 
пациентов было зафиксировано три различных вари-
анта оптического флуоресцентного сигнала. Одним 
из таких паттернов стал симптом «зеленого ногтя», 
оказавшийся высокоспецифичным (97 %) для ПсА. 
В последующем исследовании специфичность это-
го явления для ПсА составила 87 % по сравнению 
с контрольной группой. Таким образом, феномен 
«зеленого ногтя» представляет особый диагности-
ческий интерес, так как является потенциальным 
признаком нарушения микроциркуляции ногтевого 
ложа при ПсА.

Образование новых кровеносных сосудов играет 
важную роль в патогенезе ПсА. В то время как анги-
огенез при РА достаточно широко изучен, сведения 
о данном процессе при ПсА в литературе ограни-
чены. Учитывая иной характер сосудистых измене-
ний у пациентов с РА, а именно – наличие прямых 
сосудов с упорядоченным разветвлением, можно 
предположить, что пути ангиогенеза при указанных 
патологиях также различны [17]. Было показано 
значимое влияние на ангиогенез при РА гипоксии в 
синовиальных оболочках. Среди механизмов ее раз-
вития выделяют преходящее закрытие капилляров и 
последующее увеличение внутрисуставного давле-
ния, высокие метаболические потребности в связи 
с миграцией и пролиферацией клеток воспаления, а 
также повышенную экспрессию АПФ, который ин-
дуцирует образование ангиотензина-2, вызывающего 
вазоконстрикцию и, как следствие, нарастание ги-
поксии [20]. Низкий уровень содержания кислорода 
в синовии был также выявлен у пациентов с ПсА. 
Первые два механизма, наблюдаемые при РА, могут 
принимать участие в развитии гипоксии и при ПсА, 
в то время как данные об экспрессии АПФ при ПсА 
отсутствуют [17].

Известно, что гипоксия и накопление метаболитов 
гликолиза вызывают синтез хемокинов ангиогене-
за, гипоксию-индуцирующего фактора (HIF). HIF, 
в свою очередь, активирует транскрипцию фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF). Более того, гипок-
сия через процессы гидроксилирования ингибитора 
κB-киназыβ (IKKβ) индуцирует экспрессию NFkB 
[17, 20]. В исследовании с участием 54 пациентов 
было показано значительное повышение экспрессии, 
связанной с клеточной мембраной субъединицы NOX 
(NADPH-оксидазы) – NOX-2 при наличии активно-
го воспаления в суставах. Высокий уровень NOX-2 
коррелировал с низким синовиальным парциальным 
давлением кислорода и повышенной экспрессией 
VEGF, ангиопоэтина-2, VIII фактора, невральных 
молекул межклеточной адгезии (NCAM) и альфа-
актина гладких мышц. Обращает на себя внимание 
тот факт, что терапия ингибиторами ФНО-альфа при-

водит к снижению экспрессии NOX-2 и увеличению 
парциального давления кислорода в синовии [17].

У пациентов с псориазом наблюдается повыше-
ние таких факторов ангиогенеза, как VEGF, транс-
формирующий фактор роста бета (TGF-β) и тромбо-
цитарный фактор роста (PDGF). В настоящее время 
накапливается все больше доказательств того, что 
при ПсА данные молекулы также важны. Так, напри-
мер, наличие VEGF и рецепторов к нему VEGFR-1/
Flt1 и VEGFR-2/KDR в синовии при ПсА позволяет 
предполагать влияние VEGF на ангиогенез и со-
судистую проницаемость. Интересно, что уровень 
VEGF коррелирует со степенью извитости сосудов, 
характерной для ПсА. При сравнении пациентов с 
ранним ПсА и РА оказалось, что в синовиальной 
оболочке при раннем ПсА уровни ангиопоэтинов 
(Angs), VEGF, TGF-β значительно выше, чем при 
РА [17, 21, 22].

Влияние VEGF на течение псориаза и ПсА до 
сих пор остается дискуссионным. С одной стороны, 
в экспериментальной модели подавления данного 
фактора наблюдалось уменьшение воспалительного 
процесса. В то же время у пациентов, получающих 
терапию ингибитором VEGF-A Бевацизумабом, не 
отмечалось положительного эффекта в отношении 
псориаза, и даже выявлялись случаи реактивации 
кожного процесса и ПсА [15]. Снижение у пациен-
тов с ПсА экспрессии Т-аллели VEGF rs3025039, 
известной как +936 C/T, по сравнению с контроль-
ной группой позволяет предположить, что данный 
полиморфизм играет защитную роль относительно 
развития ПсА [23]. Стоит подчеркнуть, что частота 
936 T-аллели значительно выше при РА [17].

Важными регуляторами роста, созревания и функ-
ционирования кровеносных сосудов являются ангио-
поэтины-1 и -2. В присутствии VEGF ангиопоэтин-2 
индуцирует ангиогенез, и, наоборот, при снижении 
уровня VEGF он способствует подавлению образова-
ния сосудов. Установлено, что уровень ангиопоэти-
на-2 повышается после терапии ингибиторами ФНО-
альфа (иФНО-альфа). Соответственно, увеличение 
соотношения «ангиопоэтин-2/VEGF» после терапии 
иФНО-альфа может влиять на уменьшение синови-
альной неоваскуляризации при ПсА [15]. Экспрессия 
VEGF и ангиопоэтина-2 запускает сигнальные пути 
ангиогенеза – NOTCH-DLL4, причем при наличии 
сразу двух этих факторов наблюдается более интен-
сивная активация по сравнению с присутствием толь-
ко одного из них [17].

Недавно было показано влияние мембранного 
белка басигина, являющегося внеклеточной метал-
лопротеиназой (EMMPRIN, CD147), на ангиогенез 
при ПсА. Нейтрализация данной молекулы in vitro 
оказывала негативное влияние на способность эндо-
телиальных клеток формировать трубчатые структу-
ры и участвовать в заживлении ран [21].

Как в пораженных псориазом участках кожи, так 
и в синовиальной оболочке пациентов с ПсА по-
вышена экспрессия интерлейкина-1 и ФНО-альфа 
[24, 25]. ФНО-альфа способствует ангиогенезу, 
участвует в запуске продукции VEGF. Подобная 
роль предполагается также и для интерлейкина-1. 
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Посредством стимуляции Toll-like-рецепторов 
(TLR-‌2) ФНО-альфа индуцирует транслокацию 
NF-κB в фибробластах синовия, ответственную за 
экспрессию провоспалительных цитокинов и ме-
таллопротеиназ. Иммуногистохимические иссле-
дования синовиальной ткани и пораженной кожи 
пациентов с ПсА на фоне терапии ингибиторами 
ФНО-альфа продемонстрировали снижение уровней 
факторов ангиогенеза – VEGF и VEGFR-2, хемокина 
(SDF1)/CXC (stromal cell-derived factor 1), CXCL-12 
и тирозин-протеинкиназы Tie2, металлопротеина-
зы-9, αvβ3-интегрина, Е-селектина, молекул кле-
точной адгезии (ICAM-1), «васкулярных» молекул 
клеточной адгезии (VCAM-1) – и, соответственно, 
уменьшение числа кровеносных сосудов в дерме и 
синовиальной оболочке [17, 26].

К. Angel et al. [27] выявили, что ингибиторы 
ФНО-альфа снижают воспалительную активность и 
уменьшают жесткость аорты у пациентов с артритом, 
подтверждая тем самым гипотезу благоприятного 
влияния противовоспалительного эффекта в отно-
шении сердечно-сосудистой системы. L. S. Tam et al. 
[28] в пилотном исследовании показали, что лечение 
анти-ФНО-агентами может определять уменьшение 
комплекса интима-медиа у пациентов с ПсА, связан-
ное со снижением уровня маркеров воспаления, не-
зависимо от липидного профиля. Однако двойное 
слепое плацебоконтролируемое исследование с уча-
стием 127 пациентов с ПсА продемонстрировало, что 
анти-ФНО-агенты вызывают не только значительное 
снижение концентраций C-реактивного белка (СРБ), 
но и уменьшение липопротеина (а), гомоцистеина, а 
также повышение сывороточного полового гормона, 
связывающего глобулин, аполипопротеин (Apo) AI, 
Apo B и триглицериды; тем не менее исследование 
не подтвердило кардиопротективный эффект анти-
ФНО в этой группе пациентов [24, 29, 30].

Изучение ангиогенеза на фоне РА показало, что 
важную роль в нем играет онкостатин М (OSM), 
относящийся к семейству интерлейкина-6 [31, 32]. 
Известно, что OSM активирует синтез интерлей-
кина-17, который участвует в патогенезе ПсА. Ин-
терлейкин-17 через стимуляцию интерлейкина-23 
индуцирует синтез провоспалительных цитокинов, 
хемотаксис нейтрофилов и миграцию эндотелиаль-
ных клеток. Таким образом, предполагается влияние 
онкостатина М, интерлейкинов-17 и -23 на ангиоге-
нез при ПсА [17, 33].

В настоящий момент накапливаются доказа-
тельства того, что тромбоцитарный фактор роста 
(Platelet-derived growth factor, PDGF) участвует в 
рекрутменте перицитов в новые сосуды, где их глав-
ная функция заключается в поддержании целостно-
сти сосудистой стенки. Дисрегуляция ангиогенеза 
приводит к формированию неполноценных сосудов. 
Незрелость сосудов синовиальной оболочки, в свою 
очередь, может быть причиной нестабильности 
взаимодействия перицитов с эндотелием сосудов. 
Патогенетические механизмы неэффективного ан-
гиогенеза до сих пор не ясны, однако дисбаланс в 
факторах ангиогенеза и антиангиогенеза, вероятнее 
всего, имеет значение [17].

Определенный интерес представляют циркулирую-
щие эндотелиальные прогениторные клетки (CEPCs), 
которые являются популяцией стволовых клеток в пе-
риферической крови. Они обладают способностью ми-
грировать, пролиферировать и дифференцироваться 
в зрелые эндотелиальные клетки, что объясняет их 
участие в регенерации эндотелия и поддержании ва-
скулярного гомеостаза. Уменьшение числа данных 
клеток способствует развитию атеросклероза и мо-
жет рассматриваться как маркер кардиоваскулярного 
риска. Снижение концентрации и нарушение функции 
СЕРСs было выявлено у пациентов с сердечно-сосу-
дистой патологией и некоторыми хроническими вос-
палительными заболеваниями. Кроме того, установ-
лено влияние CEPCs на процессы неоваскуляризации. 
В исследовании А. Batycka-Baran et al. [34] выявлено 
значительное снижение CEPCs (CD133+/KDR+) у 
больных с ПсА по сравнению со здоровыми лицами, 
причем уровень СЕРСs при ПсА был обратно про-
порционален показателям активности заболевания 
(оценка по DAS28, PASI) и концентрации СРБ. С дру-
гой стороны, D. Patschan et al. [35] в своей работе не 
смогли продемонстрировать изменение уровня СЕРСs 
у пациентов с ПсА.

Относительно недавно обнаружен такой фактор 
риска эндотелиальной дисфункции, как плазменный 
асимметричный диметиларгинин (ADMA), основной 
эндогенный ингибитор синтазы оксида азота. Ра-
нее сообщалось, что ADMA является предиктором 
сердечно-сосудистого риска. Повышенные уровни 
ADMA наблюдаются в плазме крови пациентов с 
гиперхолестеринемией, гипертриглицеридемией, за-
болеваниями периферических артерий, артериальной 
гипертензией, сахарным диабетом II типа, острым 
коронарным синдромом и терминальной почечной 
недостаточностью. В небольшом исследовании с уча-
стием 22 пациентов с ПсА и 35 здоровых лиц без 
анамнеза сердечно-сосудистых заболеваний было 
обнаружено выраженное повышение уровня ADMA 
у больных с ПсА. Значимой оказалась корреляция 
между снижением резерва коронарного кровотока и 
повышенным уровнем ADMA в плазме крови при 
ПсА, что может указывать на эндотелиальную дис-
функцию и нарушение коронарной микроциркуляции 
в данной группе больных [24].

В настоящее время вопрос ранней и дифферен-
циальной диагностики ПсА остается актуальным, 
особенно в случаях с невыраженными кожными 
проявлениями и ревматоидоподобным поражением 
суставов. Морфологические характеристики, полу-
ченные путем капилляроскопии, обеспечивают до-
полнительный подход к решению данной пробле-
мы. Изменение структуры кровеносных сосудов в 
суставах и коже пациентов с ПсА может указывать 
на нарушение регуляции ангиогенеза. Патогенетиче-
ские механизмы неэффективного образования новых 
сосудов до сих пор не ясны, что требует проведения 
дальнейших исследований [17].
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