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РЕЗЮМЕ. Введение. Псориаз является одним из самых распространенных дерматозов среди взрослых и 
детей. Описывается его течение, ассоциированное с заболеваниями легких у взрослых пациентов. Цель. Проана-
лизировать накопленную информацию о распространённости, возможных патофизиологических механизмах вос-
паления при псориазе и хронических бронхолегочных заболеваниях, обусловленных взаимными процессами, 
генетической предрасположенностью для оценки последующих прогностических вариантов ранней профилактики. 
Материалы и методы. Проведен поиск литературных источников глубиной более 50 лет в базах данных PubMed, 
PlamX, Researh Gate, the BMJ, Elsevier с выбором типов статей «Clinical Trial», «Meta-Analysis», «Review», «Sys-
tematic Review». Результаты. Анализ опубликованных работ показал не высокий процент коморбидности между 
псориазом и патологией бронхолегочной системы. Представлены некоторые общие патогенетические механизмы 
воспаления, действие специализированной терапии. Определены общие факторы риска, приводящие к развитию 
псориаза и других заболеваний, прежде всего бронхолегочной системы. Сходства включают иммунные процессы, 
профили цитокинов и типы иммунных клеток. Проанализированы несколько генетических вариантов, связываю-
щих псориаз и нарушение функции легких, закладывая основу для будущих исследований. Заключение. Недо-
статочное количество исследований сочетания двух нозологий, особенно в детском возрасте, предрасполагает к 
дальнейшему изучению проблемы и выявлению общих биомаркеров на более ранних этапах онтогенеза для ди-
агностики, прогноза и обоснования современной коррекции.  

Ключевые слова: псориаз, хронические дерматозы, хронические заболевания бронхолегочной системы, брон-
хиальная астма, хронический обструктивный бронхит, коморбидные состояния.  
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SUMMARY. Introduction. Psoriasis is one of the most common dermatoses among both adults and children. Its 

Обзоры 
Reviews



164

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 98, 2025

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 98, 2025

course associated with pulmonary diseases in adult patients has been described. Aim. To analyze the accumulated data on 
the prevalence and possible pathophysiological mechanisms of inflammation in psoriasis and chronic bronchopulmonary 
diseases driven by shared processes and genetic predisposition, in order to assess the potential for future prognostic ap-
proaches and early prevention strategies. Materials and methods. A literature search spanning more than 50 years was 
conducted in the PubMed, PlamX, ResearchGate, The BMJ, and Elsevier databases, selecting articles categorized as "Clin-
ical Trial", "Meta-Analysis", "Review", and "Systematic Review". Results. Analysis of published studies revealed a rel-
atively low percentage of comorbidity between psoriasis and bronchopulmonary pathology. Several common pathogenetic 
mechanisms of inflammation and the effects of specialized therapies are presented. Shared risk factors contributing to the 
development of psoriasis and other diseases—particularly those affecting the bronchopulmonary system—have been iden-
tified. These similarities include immune processes, cytokine profiles, and types of immune cells involved. Several genetic 
variants linking psoriasis with impaired lung function have been analyzed, laying the groundwork for future research. 
Conclusion. The insufficient study of the co-occurrence of these two nosological entities – especially in childhood neces-
sitates further investigation and identification of – biomarkers at earlier stages of ontogenesis to enable timely diagnosis, 
prognosis, and evidence-based therapeutic interventions.  

Key words: psoriasis, chronic dermatoses, chronic diseases of the bronchopulmonary system, asthma, chronic obstruc-
tive bronchitis, comorbid conditions.

Псориаз – хроническое заболевание мультифакто-
риальной природы с доминирующим значением в его 
развитии генетических факторов, характеризующееся 
ускоренной пролиферацией кератиноцитов и наруше-
нием их дифференцировки, дисбалансом между про-
воспалительными и противовоспалительными 
цитокинами, с частыми патологическими изменениями 
опорно-двигательного аппарата [1]. По результатам 
глобального исследования псориаза C.Skayem и со-
авторами выявлено, что его распространенность в мире 
составляет 4,4%, в Европе – 4,6%, самая высокая в 
Азии – 5,7%, среди людей со светлой кожей – 4,5%, с 
темной – 4% [2]. Доля больных псориазом коррелирует 
с возрастом, линейно увеличиваясь от 0,2% в первый 
год жизни до 1,2% в 18 лет [3]. В структуре заболевае-
мости хроническими дерматозами детей удельный вес 
псориаза также велик и колеблется от 8 до 15% [3]. 
Анализ опубликованных за последние 50 лет эпиде-
миологических данных демонстрирует увеличение по-
казателя заболеваемости псориазом у детей более чем 
в 2 раза [4]. Внимание привлекает не только частота 
возникновения псориаза в детском возрасте, но и тя-
желое его течение, нередко приводящее к инвалидиза-
ции, расширяя спектр коморбидной патологии, в том 
числе нервно-психических отклонений [5], влияющее 
на качество жизни детей, которое ухудшается с уве-
личением интенсивности проявлений дерматоза [6], 
что определяет актуальность данной проблемы.  

Псориаз, признанный системным воспалительным 
заболеванием [7], может быть взаимосвязан и с разви-
тием сопутствующих заболеваний. Проведено доста-
точное количество исследований доказывающих, что 
пациенты с псориазом имеют повышенный риск раз-
вития гиперлипидемии [8], гипертонии [9], диабета 
[10] и увеличенный индекс массы тела (ИМТ) [11]. 
Кроме того, псориаз связан с более высокой частотой 
желудочно-кишечных расстройств [12] и хронической 
болезни почек [13]. В последнее десятилетие по-
является все больше статей, описывающих течение 
псориаза, ассоциированного с хронической обструк-

тивной болезнью легких (ХОБЛ), бронхиальной аст-
мой, легочной гипертензией, интерстициальными за-
болеваниями легких, раком легких, тромбоэмболией 
легочной артерии и респираторными заболеваниями у 
взрослых пациентов [14].  

Анализ литературных данных по оценке факторов 
риска, некоторых общих патогенетических механизмов 
воспаления, вероятнее всего характерных для псориаза 
и заболеваний легких, показал, что многие вопросы 
остаются открытыми. Клинические проявления псо-
риаза в сочетании с наиболее частой бронхолегочной 
патологией, особенно у детей, не многочисленны, сле-
довательно, более глубокое изучение и анализ вопро-
сов, освещенных в отечественных и зарубежных 
научных источниках, в дальнейшем будет способство-
вать расширению диагностических, прогностических 
и профилактических методов на более ранних стадиях.  

Цель работы: проанализировать и обобщить накоп-
ленную за последнее время информацию о распростра-
нённости, факторах риска, возможных 
патофизиологических механизмах воспаления при псо-
риазе и хронических бронхолегочных заболеваниях, 
обусловленных взаимными процессами и генетической 
предрасположенностью.  

Поиск литературных источников был проведен в 
базах данных PubMed, PlamX, Researh Gate, the BMJ, 
Elsevier по ключевым словам: «псориаз, псориатиче-
ский артрит, спондилоартрит, хронические дерматозы» 
и «хронические заболевания бронхолегочной системы: 
бронхиальная астма, пневмония, хронический обструк-
тивный бронхит, рак легкого, саркоидоз», «коморбид-
ные, сопутствующие состояния», в том числе у детей, 
с выбором типов статей «Clinical Trial», «Meta-Analy-
sis», «Review», «Systematic Review». Глубина поиска – 
более 50 лет (1963-2025 гг.). Отбор статей проводился 
с учетом их информативности и научной ценности от-
носительно темы настоящей работы, международного 
научного рейтинга журналов. После скрининга 245 
публикаций были отобраны и проанализированы 70 
наиболее значимых источников, доступных в пол-
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нотекстовом формате.  
Распространенность заболеваний легких при  

псориазе  
Встречающиеся в литературе данные по поводу 

общих факторов риска формирования псориаза и хро-
нических неспецифических заболеваний легких [14], в 
том числе генетической предрасположенности [15] и 
иммунного системного воспаления [16], неоднозначны. 
Под термином хронические неспецифические заболе-
вания легких подразумевают собирательное понятие, 
объединяющие различные по этиологии и патогенезу 
заболевания бронхолегочной системы, возникающие 
чаще в раннем детском возрасте, продолжающиеся в 
подростковом периоде и являющиеся патоморфологи-
ческой основой для дальнейшего формирования хро-
нической обструктивной болезни лёгких [17].   

В 2021 году опубликована работа И.Ф. Файрушина 
и соавторов по результатам кросс-секционного (пере-
крестного) исследования, которое включало 84 паци-
ента молодого и среднего возраста от 18 до 60 лет с 
установленным диагнозом псориатический артрит и 
сопутствующими коморбидными заболеваниями, в том 
числе органов дыхания. Выявлено 3,6% случаев хро-
нического бронхита, бронхиальной астмы [18]. А.А. 
Кубановым и Е.В. Богдановой [19] выявлен ряд осо-
бенностей у пациентов с тяжелыми и среднетяжелыми 
формами псориаза и сопутствующих заболеваний, в 
том числе с патологией бронхолегочной системы, при 
сравнении показателей регистра пациентов с псориа-
зом Российского общества дерматовенерологов и кос-
метологов (является частью «Базы данных пациентов 
с хроническими заболеваниями кожи и подкожной 
клетчатки» и ведется с 2018 г.) с опубликованными 
данными зарубежных источников в виде мета-анализа: 
практически одинаковый процент больных с установ-
ленным диагнозом бронхиальной астмы – 1,5%, ХОБЛ 
– 1,5% и хроническим бронхитом – 1,4%. 

Представленные M. Mleczko с соавторами [20] ре-
зультаты изучения распространенности сочетания псо-
риаза с патологией бронхолегочной системы на 
основании собственных наблюдений, а также анализа 
23 публикаций в период с марта 2010 года по июнь 
2021 года показали повышенный риск развития брон-
хиальной астмы, ХОБЛ, синдрома обструктивного 
апноэ сна, легочной гипертензии и саркоидоза. В Ка-
надском респираторном журнале G. Ishikawa и коллеги 
сообщают о том, что среди исследуемой когорты боль-
ных с интерстициальными заболеваниями легких в 
4,7% случаев имел место сопутствующий диагноз псо-
риаза или псориатического артрита [16]. В то время как 
в североамериканской популяции в целом, согласно по-
лученным результатам T.D. Rachakonda и соавторов, 
распространенность псориаза среди взрослых соста-
вила 3,2% [14]. 

Данные по сочетанию псориаза и бронхолегочной 
патологии в детском возрасте немногочисленны. При 
описании различных форм псориатических проявле-

ний у детей отмечены как сопутствующая патология 
хронические заболевания лор-органов в 18% случаев, 
а также частые острые инфекции верхних дыхатель-
ных путей [21]. В подростковом периоде наблюдались 
аллергический ринит и астма [22]. Обследование боль-
шого числа детей с псориазом (n = 3710) в Кувейте вы-
явило факт распространённости астмы (15,7%) и 
ринита (15,0%) [23].  
Факторы риска сочетанного развития псориаза и 

заболеваний легких  
На основе официальных Российских клинических 

рекомендаций [1, 24] и мета-анализа зарубежных авто-
ров [20] по псориазу и заболеваниям легких нами про-
анализированы и структурированы факторы риска, 
которые могут приводить к сочетанному развитию дан-
ных нозологий. Развитию способствуют схожие харак-
теристики и механизмы, связанные с хроническим 
воспалением. У данных заболеваний выявлены общие 
факторы риска:  

– курение,  
– ожирение и низкий уровень физической нагрузки, 
– аэрополлютанты,  
– инфекции,  
– контакт с аллергенами, 
– дефицит витаминов и микроэлементов,  
– метаболический синдром,  
– заболевания соединительной ткани, 
– депрессия, 
– нежелательные действия лекарственных препара-

тов. 
Псориаз и бронхолегочная патология характери-

зуются схожими иммунными реакциями [25]: 
– преобладание воспаления Th1 и Th17-типов, 
– активация Th22 и Th9-типов.  
Кроме этого возможны и другие механизмы, влияю-

щие на коморбидность [20, 26, 27]:   
– генетические полиморфизмы,  
– эпигенетические механизмы,  
– тяжесть псориаза, 
– терапия псориаза (метотрексат, лефлюнамид, 

сульфасалазин и прочие), 
– недостаточная диагностика заболеваний легких.   

Патогенез хронического воспаления при  
заболеваниях легких и псориазе  

Системное воспаление при псориазе запускает им-
мунные изменения, которые могут привести к разви-
тию других заболеваний [14]. Основными цитокинами 
патогенеза псориаза являются фактор некроза опухоли 
(TNF) α, интерлейкин (IL) 23 и IL-17A [28]. TNF-α уча-
ствует во всех стадиях иммунного каскада заболевания 
[29], но его основное действие заключается в поддер-
жании активации миелоидных дендритных клеток [30]. 
Избыточная продукция IL-23 этими клетками значи-
тельно усиливает цепь воспалительных реакций [31], 
поскольку IL-23 стимулирует продукцию и высвобож-
дение IL-17A [32, 33]. IL-17A действует самостоя-
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тельно [34, 35] или синергически с другими цитоки-
нами (например, TNF-α, IL-17F, IL-22) [36, 37], вызы-
вая их экспрессию и высвобождение из кератиноцитов.  

Продуцируемые в очагах псориаза TNF-α, IL-23 и 
IL-17A [32] могут вызывать метаболические изменения 
и воспаление во всем организме. То есть избыток ци-
токинов, которые управляют иммунопатогенезом псо-
риаза, участвует в патогенезе различных заболеваний, 
связанных с псориазом (атеросклероз, ожирение, стеа-
тоз печени, псориатический артрит и воспалительное 
заболевание кишечника). Поэтому псориаз следует 
рассматривать, особенно в его самых тяжелых формах, 
как системное заболевание [36, 38]. Например, повы-
шенные уровни воспалительных маркеров, таких как 
TNF-α, IL-6 и С-реактивный белок, действительно 
были обнаружены в легочной ткани пациентов с псо-
риазом [39]. 

Заболевания легких имеют много общих черт с псо-
риазом. Сходства включают иммунные процессы, ба-
ланс цитокинов и типы иммунных клеток. Иммунный 
профиль псориаза опосредован Т-хелперами (Th) 1 и 
Th17, а также активацией Th22 и Th9 [40]. Эти же 
клетки (Th1 и Th17) выявлены в бронхоальвеолярном 
лаваже пациентов с тяжёлой формой астмы [41], в лег-
ких пациентов со стабильным хроническим обструк-
тивным бронхитом [42, 43], в гранулемах у пациентов 
с саркоидозом [44]. Клетки Th17 также вовлечены в 
развитие альвеолита при интерстициальных заболева-
ниях легких [45]. Эпителиальные клетки дыхательных 
путей могут быть важным источником воспалительных 
медиаторов, таких как IL-1β, IL-8, TNF-α и гранулоци-
тарно-макрофагальный колониестимулирующий фак-
тор [46, 47], участвующих в патогенезе обеих 
нозологий. IL-8 является важным медиатором воспале-
ния дыхательных путей. Он является хемоаттрактан-
том для нейтрофильных клеток [48, 49]. Уровни IL-8 
повышены в мокроте пациентов с ХОБЛ [50, 51].  

С иммунологической точки зрения реализация вос-
паления при рассматриваемых заболеваниях протекает 
от запуска Th соответствующих типов через сигналь-
ную сеть цитокинов до эффекторного звена, представ-
ленного нейтрофилами и иными гранулоцитами. 
Каждый элемент этого каскада имеет важное значение, 
а в совокупности они представляют иммунопатогене-
тический механизм коморбидности анализируемых па-
тологий.  

Генетические факторы в развитии псориаза и  
заболеваний легких  

Доказана потенциальная генетическая связь между 
псориазом и бронхиальной астмой, ХОБЛ или саркои-
дозом. Полногеномный поиск ассоциаций (GWAS – 
Genome-Wide Association Studies) выявил общие вари-
анты, определяющие восприимчивость к псориазу и 
астме [15, 52, 53]. K. Tanimura и соавторы определили, 
что только две минорные аллели исследованных одно-
нуклеотидных полиморфизмов (SNP) rs17716942 и 
rs8016947 были связаны с пониженным риском псо-

риаза и хорошими показателями функции внешнего 
дыхания – жизненной емкостью легких и объемом 
форсированного выдоха в первую секунду. Гены, в ко-
торых встречаются эти полиморфизмы (включая 
IFIH1, GCA и NFKBIA), играют роль в регуляции врож-
денных иммунных реакций. Данное исследование вы-
явило несколько SNP, общих для клинических 
проявлений псориаза и нарушения функции легких, за-
кладывая основу для будущих исследований при-
чинно-следственных связей, лежащих в основе этих 
ассоциаций при иммуноопосредованных заболеваниях 
кожи и легких [52]. 

Проведенные разными авторами исследования экс-
прессии генов выявили однонаправленный характер 
изменения количества матричных РНК IL-17 при псо-
риазе и астме [53], а также β-дефензина при псориазе 
[54] и ХОБЛ [55]. Было показано, что саркоидоз, на-
ряду с некоторыми другими аутоиммунными заболева-
ниями, включая псориаз, связан с полиморфизмом гена 
рецептора IL23 [56, 57].  

Таким образом, вышеуказанные результаты анализа 
подтверждают наличие генетической связи между псо-
риазом и заболеваниями бронхолегочной системы.  
Влияние лечения псориаза на заболевания легких  

Включенные в клинические рекомендации схемы 
терапии псориаза содержат, в том числе, препараты си-
стемного действия [1], имеющие определенные побоч-
ные эффекты, которые могут вызывать или усугублять 
заболевания легких, особенно интерстициального ха-
рактера.  

Метотрексат (антиметаболит), циклоспорин (имму-
нодепрессант), а также ацитретин (дерматотропное 
средство) являются системными базисными препара-
тами, обычно используемыми в терапии первой линии 
псориаза. Несмотря на сообщение о том, что метотрек-
сат [58] вызывает фиброз легких, такое осложнение 
считается крайне редким, поэтому все три препарата 
можно отнести в целом к безопасным для дыхательной 
системы. Однако у пациентов с диагнозом псориатиче-
ский артрит, получавших лечение такими медикамен-
тами, как лефлюнамид (иммунодепрессант) [59] и 
сульфасалазин (сульфаниламид) [60], также сообща-
лось о развитии интерстициального заболевания лег-
ких. 

Моноклональные антитела (МАТ) к соответствую-
щим цитокинам и их рецепторам, применяемые при 
таргетной терапии, воздействуют на определенные 
части иммунной системы. Поскольку МАТ являются 
иммунодепрессантами, то их применение повышает 
риск присоединения инфекций дыхательных путей [61, 
62]. Доказано, что терапия МАТ, эффективная для лече-
ния псориаза и псориатического артрита, может влиять 
на бронхолегочную систему [63].  

Бронхиальная астма, по-видимому, является под-
твержденным, но редким побочным эффектом блокады 
TNF-α [64]. Более того, вещества с анти-TNF-α-эффек-
том вызывают обострения астмы, бронхоспазм или 
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хрипы, хотя большинство из этих симптомов связаны 
с развитием аллергической реакции (анафилаксии) на 
препарат, а не его прямым иммунотропным действием. 
Это следствие того, что после введения медикамента, 
блокирующего TNF-α, реакция Th1 подавляется, что 
приводит к клинической реализации Th2-пути в виде 
астмы [65]. Проявления бронхиальной астмы не на-
блюдалось при использовании других биологических 
препаратов. В прошлом терапия анти-TNF-α рассмат-
ривалась как фактор, вызывающая легочный фиброз. 
Недавние исследования показали, что она не увеличи-
вает риск возникновения интерстициальных заболева-
ний легких [66].  

Для лечения псориаза применяются МАТ, направ-
ленные на снижение активности IL-17: секукинумаб и 
иксекизумаб, которые напрямую блокируют цитокин, 
а также бродалумаб, блокирующий рецепторы к нему 
[66]. Данные об отрицательном влиянии препаратов 
анти-IL-17 на функцию легких отсутствуют. Напротив, 
терапию, нейтрализующую IL-17, можно использовать 
для лечения ряда заболеваний легких, таких как брон-
хиальная астма, ХОБЛ и, возможно, фиброз [67]. Пред-
полагается, что вышеуказанные препараты могут 
оказаться эффективными при лечении энтотипов брон-
хиальной астмы с преобладанием Th17 иммунного от-
вета [68]. Аналогичным образом, это справедливо для 
ХОБЛ и интерстициальных заболеваний легких, так 
как повышенные уровни IL-17 коррелируют с прогрес-
сированием данных патологий [69, 70].  

Заключение  
Представленные данные показывают невысокий 

процент коморбидности патологии бронхолегочной си-
стемы с псориазом – от 1,5% до 4,7% в исследуемой 
когорте взрослых больных, проживающих в опреде-
ленных регионах. Частота такого сочетания зависит от 

течения заболевания, метода и длительности лечения, 
представлена различной нозологией, преимуще-
ственно бронхиальной астмой, ХОБЛ, хроническими 
бронхитами, интерстициальными нарушениями лег-
ких. Проанализированные работы свидетельствуют об 
общих механизмах воспаления, а также об экспрессии 
определенных генов иммунной системы, влиянии эпи-
генетических, медико-социальных факторов, действии 
специализированной терапии. В группах наблюдаемых 
пациентов находилось преимущественно взрослое на-
селение, значительно меньше информации найдено по 
детскому периоду, однако частота встречаемости соче-
тания псориаза и заболеваний дыхательной системы у 
них более высокая – до 15,7%. Дальнейшее углублен-
ное изучение некоторых патогенетических аспектов со-
четания псориаза и бронхолегочных заболеваний, 
особенно у детей, с выявлением факторов риска (в том 
числе генетических) и биомаркеров воспалительных 
процессов, будет способствовать поиску новых персо-
нализированных диагностических, прогностических и 
профилактических методов улучшения состояния здо-
ровья пациентов на различных стадиях онтогенеза, ку-
пируя клинические проявления заболеваний на ранних 
этапах, повышая качество жизни и минимизируя 
осложнения терапии.  
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