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Псориаз — мультифакториальное системное заболевание, характеризующееся избыточным ороговением кожи ввиду 
нарушения процессов пролиферации и дифференцировки кератиноцитов. Заболевание часто манифестирует в дет-
ском возрасте и нередко связано с развитием коморбидных состояний, ряд из которых объединен термином «псори-
атический марш» (ожирение, метаболический синдром и др.). Течение псориаза и связанных с ним коморбидностей 
у детей имеет ряд специфических особенностей, обусловливающих актуальность изучения вопросов клинической диа-
гностики и профилактики последних в детском возрасте. В статье резюмированы современные представления о рас-
пространенности, особенностях патогенеза и ранней диагностике коморбидных заболеваний у детей с псориазом.
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Psoriasis is multifactorial systemic disease characterized by excessive hyperkeratosis due to impaired keratinocytes proliferation and 
differentiation. This disease often manifests in childhood and it is usually associated with the development of comorbid conditions 
some of which are combined by the term «psoriatic march» (obesity, metabolic syndrome, etc.). The course of psoriasis and related 
comorbidities in children has several specific features that determine topicality of studying all the aspects of clinical diagnosis and 
prevention in childhood. The article summarizes recent ideas on the prevalence, pathogenesis features and early diagnosis of comorbid 
diseases in children with psoriasis.
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ВВЕДЕНИЕ 
Псориаз — мультифакториальное системное вос-

палительное заболевание, характеризующееся нару-
шением процессов пролиферации и дифференцировки 
кератиноцитов, обусловленным патологической актива-
цией Т-клеточного звена и выбросом провоспалительных 
цитокинов, что клинически проявляется избыточным оро-
говением пораженных участков кожи [1, 2]. Около одной 
трети случаев манифестации заболевания приходится 
на подростков до 18 лет и детей раннего возраста [3]. 
Общая распространенность псориаза в педиатрической 
практике в мире составляет от 1 до 3%, что обусловлива-
ет актуальность изучения данной области медицины [3].

Известно, что псориаз у взрослых связан с коморбид-
ными заболеваниями, ряд которых объединен термином 
«псориатический марш»: системное воспаление у боль-
ных псориазом вначале способствует развитию инсули-
норезистентности, затем сахарного диабета, что в даль-
нейшем приводит к эндотелиальной  дисфункции, затем 
к развитию атеросклероза и его осложнений в виде 
инфаркта миокарда и инсульта [4]. Среди последних 
выделяют метаболический синдром, гиперлипидемию, 
ожирение, сердечно-сосудистые заболевания (гиперто-
ническая болезнь, ишемическая болезнь сердца), сахар-
ный диабет и др. Данные о распространенности основных 
коморбидностей псориаза отражены в таблице [4]. Эти 
заболевания нередко имеют общие с псориазом пато-
генетические особенности и способны напрямую влиять 
на течение болезни, прогноз и снижение качества жизни 
пациентов [3]. Актуальность изучения распространен-
ности и частоты манифестации коморбидных заболева-
ний в детском возрасте обоснована необходимостью 
повышения осведомленности клиницистов в вопросах 
раннего выявления коморбидных заболеваний у детей, 
способствующей своевременному лечению последних 
и улучшению прогноза течения основного заболевания.

ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА ТЕЛА 
Ассоциация избыточной массы тела с псориазом 

у взрослых доказана в крупных исследованиях и отраже-
на в рекомендациях по скринингу коморбидных заболе-
ваний у пациентов с псориазом [5]. В настоящий момент 

данные о распространенности ожирения у детей с псори-
азом ограничиваются отдельными публикациями, одна-
ко наличие связи избыточной массы тела с болезнью 
(рис. 1) не вызывает сомнений [6, 7].

Коморбидное 

заболевание

Распространенность* 

среди пациентов с псориазом (ДИ 95%)

Распространенность* 

в общей популяции (ДИ 95%)

Все перечисленные ниже заболевания 49,05 (44,22–54,26) 11,94 (10,75–13,22)

Психиатрические заболевания 22,64 (19,40–26,26) 13,40 (12,14–14,76)

Болезнь Крона 11,19 (8,95–13,82) 0,62 (0,37–0,97) 

Псориатический артрит 11,19 (8,95–13,82) 0 (0,00–0,00)

Ожирение 7,03 (5,28–9,17) 2,15 (1,66–2,73)

Сахарный диабет 5,72 (4,16–7,69) 4,46 (3,74–5,27)

Гипертоническая болезнь 2,60 (1,59–4,02) 0,72 (0,45–1,08)

Гиперлипидемия 1,04 (0,45–2,05) 0,49 (0,27–0,80)

Таблица. Распространенность основных коморбидных заболеваний у пациентов с псориазом (адаптировано из [4])
Table. Prevalence of major comorbid conditions in patients with psoriasis (adapted from [4])

Примечание. ДИ — доверительный интервал. * — на 1000 человек.  
Note. ДИ — confidential interval. * — per 1000 people.

Рис. 1. Пациент, 15 лет, с избыточной массой тела, страдающий 
тяжелым течением бляшечного псориаза (индекс PASI — 21 балл)
Fig. 1. Patient, 15 years old, with overweight, suffering from severe 
plaque psoriasis (PASI 21)

Источник: Мурашкин Н.Н. и соавт., 2020 
(данные не опубликованы).  
Source: Murashkin N.N. et al., 2020 (data not published).
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Крупное международное кросс-секционное исследо-
вание показало, что дети с псориазом значительно чаще 
имеют избыточную массу тела и диагноз ожирения [8]. 
В другом исследовании было выявлено, что 37% педиат-
рических пациентов с псориазом страдали ожирением, 
что значительно превышает общепопуляционные риски 
развития избыточной массы тела у детей [7]. Интерес 
представляет причинно-следственная патофизиологиче-
ская связь псориаза и ожирения. Известно, что жировая 
ткань является метаболически активной и секретирует 
цитокины, ряд которых обладает провоспалительными 
свойствами [2]. Увеличение объема жировой ткани 
связано с повышением концентрации макрофагов 
в висцеральной и подкожной жировой клетчатке [2]. 
Посредством CCR2-пути (C-C chemochine receptor 2 — 
С-С хемокиновый рецептор 2-го типа) макрофаги при-
влекают дополнительные иммунные клетки, которые 
секретируют интерлейкин (IL) 6, TNF � (фактор некро-
за опухоли альфа), обладающие провоспалительными 
свойствами [2]. Все вышеназванное приводит к увели-
чению популяции цитотоксических CD8+ T-лимфоцитов, 
играющих ключевую роль в патогенезе псориаза [9]. 
Кроме того, было доказано, что белая жировая ткань 
является «резервуаром» Т-клеток, которые в ходе иммун-
ного ответа выбрасывают провоспалительные цитоки-
ны (IL 5, IL 6 и др.) [10, 11]. Важную роль в механизме 
воздействия избыточной массы тела на течение иммун-
ных процессов в организме оказывают адипокины — 
гормоноподобные вещества, секретируемые жировой 
тканью, которые влияют на системные метаболические 
процессы, обмен липидов и глюкозы, процессы гомео-
стаза и коагуляционный каскад [12]. Среди последних 
основными считаются провоспалительные адипокины 
лептин и резистин и тормозящий воспаление адипонек-
тин [13]. Было доказано, что повышенный уровень леп-
тина в организме коррелирует с тяжестью проявлений 
псориаза [14]. Интересно, что лептин, индуцируя про-
дукцию IL 6, хемокина CXCL-1 (C-X-C лиганд 1-го типа), 
IL 8, моноцитарного хемоаттрактанта 1-го типа и повы-

шая интенсивность экспрессии адгезивных молекул 
на поверхности фибробластов кожи, напрямую влияет 
на дермальные процессы пролиферации у пациентов 
с псориазом [15, 16]. Адипокин резистин также оказы-
вает системное провоспалительное действие, индуци-
руя выработку иммунными клетками IL 6, IL 12 и TNF � 
[17, 18]. Обладающий противовоспалительными свой-
ствами адипонектин в меньшей степени экспрессирует-
ся у пациентов с избыточной массой тела [19]. Данный 
адипокин ингибирует выброс TNF � и IL 17 — ключевых 
модуляторов воспаления в патогенезе псориаза [20]. 
Таким образом, комбинация избыточной секреции леп-
тина и резистина и дефицита адипонектина у пациентов 
с ожирением негативно влияет на течение основного 
заболевания. Влияние адипокинов при избытке жиро-
вой ткани на системные воспалительные процессы 
в организме представлено на рис. 2.

Кроме того, провоспалительные адипокины спо-
собствуют развитию инсулинорезистентности посред-
ством различных молекулярных путей (JNK — с-Jun 
N-концевые киназы, IKK � (ингибитор ядерного фактора 
«каппа-би») [9].

Дополнительным механизмом, объясняющим вли -
яние избыточной массы тела на течение псориаза, счи-
тается системное воздействие жирных кислот на вос-
палительные процессы в организме. Обмен жирных 
кислот непосредственно связан с активацией ключе-
вых модуляторов воспаления при псориазе — Т-хел-
перов 17-го типа — посредством изменения экспрес-
сии ферментов, стимулирующих дифференцировку 
иммунных клеток (например, ацетил-КоА-карбоксилаза 
1-го типа) [21]. Вышеназванная гипотеза подтверж-
дается данными о положительной корреляции уров-
ня жирных кислот в организме с тяжестью течения 
псориаза [22].

Таким образом, предшествующий манифестации псо-
риаза избыток жировой ткани может послужить тригге-
ром к возникновению псориаза у предрасположенных 
лиц, а набор избыточной массы тела после постановки 

Примечание. TNF � — фактор некроза опухоли альфа, IL — интерлейкин, CXCL-1 — C-X-C лиганд 1 типа, МХ 1 — макрофагальный 
хемоаттрактант 1-го типа. Источник: Wong Y. et al., 2019.  
Note. TNF � — tumour necrosis factor �, IL — interleukine, CXCL-1 — C-X-C ligand type 1, МХ 1 — macrophage chemoattractant type 1.
Source: Wong Y. et al., 2019.

Повышение секреции лептина

• выброс TNF �, IL 8, IL 6, CXCL-1, МХ 1
• повышение экспрессии адгезивных молекул 

на фибробластах кожи
• усиление процессов пролиферации в коже

Повышение секреции резистина

• выброс TNF �, IL 6, IL 12

Снижение секреции адипонектина

• в норме ингибирует выброс TNF �, IL 17

Усиление системных 
воспалительных процессов 

в организме

Рис. 2. Влияние адипокинов при избытке жировой ткани на системные воспалительные процессы в организме (адаптировано из [2])
Fig. 2. Adipokines effect on systemic inflammatory process in the body at overweight patient (adapted from [2])

Избыток 
жировой ткани
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диагноза — одним из предикторов более тяжелого тече-
ния. Исследования в группе взрослых лиц показали, что 
прием препаратов, снижающих инсулинорезистентность 
и способствующих снижению массы тела, смягчает про-
явления псориаза, что свидетельствует в пользу концеп-
ции о влиянии жировой ткани на прогноз заболевания 
[23, 24]. Кроме того, было доказано, что избыточная мас-
са тела имеет прямую корреляцию с тяжестью течения 
псориаза [2], а ее снижение оказывает положительное 
влияние на прогнозы заболевания и ответ на систем-
ную биологическую терапию псориаза [2, 25]. В крупном 
систематическом обзоре данных литературы было пока-
зано, что избыточная масса тела и ожирение являют-
ся единственными коморбидными патологиями у детей 
с псориазом, служащими прямыми предикторами разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний в более старшем 
возрасте [26]. Вышеописанное обосновывает необходи-
мость раннего выявления избыточной массы тела у детей 
с псориазом и проведения профилактики ожирения. 
Согласно клиническим рекомендациям Американской 
ассоциации дерматологов, оптимальный скрининг ожи-
рения у детей с псориазом заключается в подсчете индек-
са массы тела ежегодно с возраста 2 лет [27]. Кроме того, 
необходимо обеспечивать пациентов соответствующими 
рекомендациями по профилактике ожирения, нормали-
зации двигательной активности и модификации образа 
жизни. Перечисленные аспекты способствуют смягче-
нию тяжести течения основного заболевания и улучшают 
отдаленные прогнозы [27].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ, ДИСЛИПИДЕМИЯ 
И ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ 
Метаболический синдром — совокупность клинико-

лабораторных показателей, связанных с повышенным 
риском возникновения сердечно-сосудистых заболе-
ваний, инсулинорезистентности и сахарного диабета 
[27, 28]. Диагностика метаболического синдрома у детей 
представляет сложности ввиду отсутствия четких лабо-
раторных критериев для каждого возраста [28]. Среди 
последних выделяют повышение содержания триглице-
ридов, снижение концентрации липопротеинов высокой 
плотности, повышение артериального давления, гиперин-
сулинизм или гипергликемию натощак [28]. Результаты 
крупного метаанализа доказали связь метаболическо-
го синдрома с псориазом у взрослых пациентов [29]. 
В отдельных исследованиях была продемонстрирована 
связь коморбидности с псориазом и в детском возрасте 
(рис. 3) [30]. В одном кросс-секционном исследовании 
было выявлено, что метаболический синдром встречался 
у 30% педиатрических пациентов с псориазом и лишь 
у 5% детей в контрольной группе [30]. Изолированная 
дислипидемия также считается ассоциированным с псо-
риазом лабораторным нарушением [30, 31]. По данным 
ряда авторов, ранние метаболические нарушения, изме-
нение состава и функций липидов связаны с системным 
воспалением при псориазе [31]. По результатам одного 
крупного ретроспективного исследования, терапия инги-
биторами TNF � уменьшает распространенность мета-
болического синдрома у детей с псориазом, что также 
свидетельствует в пользу концепции о роли системного 

воспаления в развитии метаболического синдрома [32]. 
Сдвиг липидного профиля в сторону преобладания ате-
рогенных фракций липидов повышает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний у детей с псориазом 
ввиду нарушения процессов экстракции макрофагами 
липидов из сосудистой стенки [31, 33]. При этом было 
доказано, что успешная терапия псориаза связана с нор-
мализацией липидного спектра и снижения уровня атеро-
генных липидов [34].

Тем не менее скрининг дислипидемии у педиатри-
ческих пациентов с псориазом не должен отличаться 
от такового в общей популяции и состоит в определении 
липидного спектра натощак (общий холестерин, липопро-
теины низкой плотности, липопротеины высокой плотно-
сти, триглицериды). Дополнительные исследования про-
водятся лишь у детей с повышенным риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и наследственных дис-
липидемий [27].

Кроме того, концепция «псориатического марша», 
непосредственно связанная с системными воспалитель-
ными процессами, активацией Т-клеточного звена, про-
дукции цитокинов и хемокинов, включает в себя и собы-
тия, приводящие к инсулинорезистентности — одному 
из компонентов метаболического синдрома (и в ряде 
случаев — сахарного диабета) [35]. Доказано, что псо-
риаз является независимым фактором риска развития 
сахарного диабета 2-го типа у взрослых [36]. Отсутствуют 
доказательства прямой связи заболевания с псориазом 
у детей, однако имеются данные о том, что более ранняя 
манифестация псориаза связана с более выраженной 
инсулинорезистентностью и, как следствие, сахарным 
диабетом 2-го типа [37]. Интересно, что диагноз псори-
атического артрита также связан с повышенным риском 
развития сахарного диабета у детей [8]. Проведение 
скрининга заболевания рекомендуется у детей с возрас-
та 10 лет при наличии ожирения или дополнительных фак-
торов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 

Рис. 3. Пациент, 16 лет, с сочетанием тяжелого бляшечного 
псориаза (индекс PASI — 16 баллов) и метаболического 
синдрома
Fig. 3. Patient, 16 years old, with comorbid severe plaque psoriasis 
(PASI 16) and metabolic syndrome

Источник: Мурашкин Н.Н. и соавт., 2020 
(данные не опубликованы).  
Source: Murashkin N.N. et al., 2020 (data not published).
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либо в более раннем возрасте, если половое созревание 
началось ранее 10 лет [27]. Необходимым является опре-
деление концентрации глюкозы крови натощак с интер-
валом в 3 года [27].

Системное воспаление, являющееся основой пато-
генеза псориаза, способствует развитию эндотелиаль-
ной дисфункции, предрасполагающей к возникновению 
атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний [35]. 
Учитывая возможность развития коморбидных псориазу 
метаболического синдрома и дислипидемии, усугубляю-
щих прогноз течения основного заболевания и сердечно-
сосудистый риск, скрининговые исследования должны 
быть направлены на раннее выявление вышеназванных 
клинико-лабораторных нарушений.

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
Доказана связь псориаза и повышенного риска раз-

вития сердечно-сосудистых заболеваний (ишемическая 
болезнь сердца, гипертоническая болезнь) у взрослых 
[35, 38]. Более того, степень кожного поражения может 
иметь прямую корреляцию с сердечно-сосудистым 
риском [38]. В некоторых публикациях было продемон-
стрировано, что псориаз может являться независимым 
предиктором возникновения инфаркта миокарда, осо-
бенно при ранней манифестации заболевания [38]. 
Ассоциированные с псориазом метаболические нару-
шения (избыточная масса тела, дислипидемия) повы-
шают вероятность развития сердечно-сосудистой пато-
логии [35]. Также значительный интерес в настоящее 
время вызывает концепция эндотелиальной дисфунк-
ции, непосредственно связанной с системным воспа-
лением (активация Т-клеток 1-го и 17-го типов, выброс 
провоспалительных цитокинов). По данным некото-
рых авторов, помимо клеток иммунитета, в псориати-
ческих и атеросклеротических бляшках повышенную 
активность демонстрируют и специфические молекулы 
(MCP-1 — monocytic chemoattractant protein 1, моно-
цитарный хемоаттрактант 1-го типа; специфические 
макрофагальные хемокины), маркеры метаболических 
нарушений в сосудистой стенке [39]. Кроме того, в ряде 
исследований было показано, что т. н. микрочастицы, 
содержащие нуклеиновые кислоты, провоспалитель-

ные цитокины, факторы адгезии и лиганды (ICAM-1, 
CD40), формирующиеся на поверхности сосудистой 
стенки у пациентов с псориазом, также связаны с повы-
шенным риском тромбообразования и нарушения про-
цессов местного ангиогенезa [40, 41]. Дальнейший 
запуск коагуляционного каскада и активация спец-
ифических молекул селектинов на поверхности тром-
боцитов в конечном счете приводят к формированию 
тромбов и ишемии органов и тканей, что клинически 
проявляется ишемической болезнью сердца и ишеми-
ческими инсультами [42].

В ряде исследований продемонстрировано, что сте-
пень эндотелиальной дисфункции коррелирует со сте-
пенью тяжести псориаза и является более выраженной 
при ранней манифестации заболевания [43]. Даже при 
отсутствии дополнительных факторов риска патоло-
гические процессы в сосудистой стенке (воспаление, 
нарушения ангиогенеза) предрасполагают к развитию 
атеросклероза и сердечно-сосудистых болезней у паци-
ентов с псориазом [43, 44]. Показано, что пациенты 
с псориазом имеют склонность к формированию уплот-
нений и кальцификатов в сосудистой стенке, что так-
же служит независимым риском атеросклеротического 
поражения [45, 46].

В систематическом обзоре было установлено, что 
только ожирение у детей с псориазом имеет прямую 
корреляцию с вероятностью возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний в более старшем возрасте, 
поэтому рекомендуемый скрининг факторов риска раз-
вития этих болезней у детей с псориазом состоит в еже-
годном контроле индекса массы тела с возраста 2 лет 
[15, 27]. Кроме того, по данным одного крупного ретро-
спективного исследования, существует связь псориаза 
с гипертонической болезнью у детей [47]. В связи с этим 
Американская ассоциация дерматологов рекомендует 
проводить контроль артериального давления у пациен-
тов с возраста 3 лет [27].

ПСОРИАТИЧЕСКИЙ АРТРИТ 
Распространенность псориатического артрита со -

ставляет от 0,7% у детей более раннего возраста 
до 1,2% у подростков [48]. При этом манифестация 
заболевания в 80% случаев в среднем на 2–3 года 
опережает появление кожных симптомов [27]. В струк-
туре ювенильных воспалительных артропатий псори-
атический артрит составляет около 6–8% и нередко 
вызывает трудности в дифференциальной диагности-
ке [48]. Известно, что псориатический артрит у детей 
имеет бимодальный пик распространенности: между 
2-м и 3-м годами жизни и между 10-м и 12-м годами 
жизни [49]. При этом клинические признаки более ран-
него варианта характеризуются классическими сим-
птомами ювенильного идиопатического артрита (оли-
го- или полиартрит с тенденцией к поражению мелких 
суставов и суставов кистей, рис. 4) и наличием антину-
клеарных антител [49]. Более поздний вариант связан 
с поражением аксиальных суставов, спондилоартритом, 
энтезитом и наличием антигена HLA-B27 [49]. Различия 
клинического течения псориатического артрита у детей 
разных возрастов объясняются продолжающимися 

Рис. 4. Пациент, 12 лет, страдающий псориатическим артритом
Fig. 4. Patient, 12 years old, suffering from psoriatic arthritis

Источник: Мурашкин Н.Н. и соавт., 2020 
(данные не опубликованы).  
Source: Murashkin N.N. et al., 2020 (data not published).
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процессами созревания иммунной системы, разни-
цей в количестве циркулирующих клеток иммунитета 
и цитокинов, а также возрастными особенностями 
микробиома кишечника [50–52]. В диагностике псо-
риатического артрита используют критерии CASPAR 
[53, 54]. Кроме того, Международная ассоциация рев-
матологов рекомендует учитывать последние диагно-
стические и классификационные критерии ювенильных 
артритов Педиатрической ревматологической между-
народной организации по клиническим исследованиям 
(PRINTO — Paediatric Rheumatology International Trials 
Organisation) [53]. Ввиду значительного влияния псо-
риатического артрита на качество жизни пациентов 
и отдаленные прогнозы болезни скрининг должен про-
водиться с момента постановки диагноза псориаза. 
Из-за отсутствия специфических лабораторных мар-
керов болезни физикальное обследование и исполь-
зование специальных опросников у детей и роди-
телей (опросник PEST, разработанный G. Н. Ibrahim 
и соавт.) являются основными методами ранней диа-
гностики псориатического артрита [27, 54, 55]. Кроме 
того, псориатический артрит может быть ассоцииро-
ван с развитием увеита (в 1,5–25% случаев развития 
заболевания), что обусловливает необходимость скри-
нинга офтальмологической патологии у соответствую-
щего специалиста и выявления боли, покраснения глаз, 
фотофобии, миоза и снижения остроты зрения [56].

ДРУГИЕ КОМОРБИДНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
Ряд патологий разных органов и систем, не отно-

сящихся к классическим коморбидным заболева-
ниям,  объединенных понятием «псориатического 
марша», также считаются ассоциированными с псори-
азом. К таковым относят воспалительные заболева-
ния кишечника (ВЗК), неалкогольную жировую болезнь 
печени и аффективные расстройства (расстройства 
настроения) [27].

ВЗК — болезнь Крона и неспецифический язвен-
ный колит — часто ассоциируются с псориазом. Выше-
названные патологии у детей с псориазом встречаются 
в 3–4 раза чаще, чем в общей популяции [27, 57]. 
При этом в ряде исследований показано, что болезнь 
Крона более прочно ассоциирована с заболеванием, 
чем язвенный колит [4]. Среди причин возникновения 
ВЗК у детей с псориазом выделяют генетическую пред-
расположенность и особенности иммунного ответа орга-
низма [27, 58]. Скрининг ВЗК у педиатрических пациен-
тов с псориазом сводится к выявлению специфических 
гастроэнтерологических симптомов и регулярному конт-
ролю массы тела [27].

Неалкогольная жировая болезнь печени непосред-
ственно связана с другими коморбидностями псориа-
за среди лиц старше 18 лет: ожирением, метаболиче-
ским синдромом, инсулинорезистентностью [59, 60]. 
Несмотря на отсутствие данных литературы о рисках раз-
вития неалкогольной жировой болезни печени у детей 
с псориазом, Американская ассоциация дерматологов 
рекомендует проводить скрининг заболевания с опреде-
лением активности аланинаминотрансферазы в возрас-
те 9–11 лет [27].

Аффективные расстройства являются распростра-
ненными у пациентов с псориазом вне зависимости 
от возраста [61]. Исследования в педиатрической прак-
тике показали, что у детей с псориазом риск развития 
депрессии на 25–30% выше общепопуляционного [61]. 
Своевременный регулярный скрининг аффективных рас-
стройств и оценка качества жизни у пациентов с псо-
риазом позволяют снизить риск развития депрессии 
у пациентов [61, 62]. Для детей разработаны специали-
зированные опросники по оценке снижения качества 
жизни, одним из которых является CDLQI (Children’s 
Dermatology Life Quality Index — индекс качества жизни 
дерматологических пациентов детского возраста). CDLQI 
включает в себя вопросы, направленные на выявление 
жалоб на зуд, нарушения сна, влияния на взаимоотно-
шения с людьми и др. [61, 62]. Своевременное опреде-
ление снижения качества жизни пациентов с псориазом 
служит важным компонентом профилактики детской 
депрессии и улучшения отдаленных прогнозов основного 
заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Псориаз у детей ассоциирован с коморбидными забо-

леваниями, к которым относятся псориатический артрит, 
ожирение, метаболический синдром и др. Ряд патоло-
гий связаны с концепцией влияния системного воспа-
ления на метаболические процессы организма и объ-
единен понятием «псориатический марш». Особенности 
детского возраста обусловливают различия в распро-
страненности коморбидных заболеваний и необходимо-
сти проведения скринингов последних в определенных 
возрастных группах. Самыми частыми патологиями счи-
таются псориатический артрит, ожирение и метаболиче-
ский синдром. Изолированная дислипидемия, сахарный 
диабет 2-го типа, ВЗК и другие болезни и клинико-лабо-
раторные нарушения являются более редкими комор-
бидными патологиями, что предполагает концепцию 
персонализированного подхода в профилактике и скри-
нинге. Своевременная диагностика и лечение ассоции-
рованных с псориазом заболеваний у детей способству-
ют повышению качества их жизни. Осведомленность 
клиницистов в вопросах профилактики, диагностики 
и лечения коморбидных болезней позволят снизить 
риски развития сердечно-сосудистых патологий в более 
позднем возрасте и улучшить отдаленные прогнозы тече-
ния псориаза у детей.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ 
От родителей пациентов получено согласие на исполь-

зование медицинских данных для учебного процесса 
и научной деятельности без указаний персональных 
данных. Фотографии пациентов сделаны в присутствии 
родителей.
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