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Сахарный диабет 2 типа и псориаз – заболевания, имеющие наследственную мультифакториальную 
природу. В условиях коморбидности каждое из них отягощает течение другого. В то же время каждое из этих 
заболеваний может инициировать развитие другого. Как при сахарном диабете 2 типа, так и при псориазе 
имеет место нарушение функций печени и эндотелия, развитие таких коморбидных состояний, как артери-
альная гипертензия, метаболический синдром, ожирение, дислипидемия. В статье приводятся данные о не-
которых аспектах общности развития псориаза и сахарного диабета 2 типа. Изменения сосудов при сахар-
ном диабете 2 типа и псориазе включают макро- и микроангиопатии, обусловленные нарушением функции 
эндотелия и приводящие к повышенной адгезии и агрегации тромбоцитов. Развивается постепенная обли-
терация сосудов атероматозными бляшками в сочетании с увеличением активности свертывающей системы 
крови. Воздействие на сосудистое звено патогенеза у больных СД 2 типа и псориазом, возможно, приведет 
к стойкой ремиссии дерматоза и снижению риска развития сосудистых осложнений СД.
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2d type of diabetes mellitus and psoriasis – are diseases of hereditary multifactorial nature. In terms of 
comorbidity each of them have more severe current. At the same time, each of these diseases may initiate another. In 
cases of the 2d type of diabetes mellitus and psoriasis alone can be marked such changes as: a violation of functions 
of the liver and endothelial development, hypertension, metabolic syndrome, obesity, dyslipidemia. In the article 
presents data on some common aspects of development of psoriasis and 2d type of diabetes mellitus. Vascular 
changes in 2d type diabetes mellitus and psoriasis include macro-and microangiopathy complications caused by 
endothelial dysfunction leading to increased platelet adhesion and aggregation. There is development of gradual 
obliteration of vascular atheromatous plaques in conjunction with an increase in activity of blood coagulation. 
Effects on vascular link in the pathogenesis in patients with 2d type diabetes mellitus and psoriasis may lead to stable 
remission of dermatosis and reduce the risk of vascular complications of diabetes mellitus.
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Сахарный диабет (СД) – синдром хро-
нической гипергликемии, развивающий-
ся в результате воздействия генетических 
и экзогенных факторов, обусловленный 
абсолютным или относительным дефици-
том инсулина в организме и характеризую-
щийся нарушением вследствие этого всех 
видов обмена, в первую очередь углевод-
ного [4]. СД – распространенное заболе-
вание, которым страдает до 5 % населения 
России, а в мире по данным International 
Diabetes Federation на 2012 г. насчитывается 
до 371 млн больных, и ежегодно их количе-
ство увеличивается на 5–10 % [4, 19].

Проблема СД по-прежнему остается од-
ной из наиболее актуальных не только для 
врачей-эндокринологов, их пациентов, си-
стемы здравоохранения, но и для общества 
в целом. Во всем мире СД признан одним из 
наиболее важных неинфекционных заболе-
ваний. Хроническое пожизненное течение, 
высокая распространенность, тяжелые ос-
ложнения, ранняя инвалидизация и высо-
кий уровень смертности ставят СД в один 
ряд со СПИДом и раком [17].

Факторы риска возникновения 
СД 2-го типа:

1. Абдоминальное ожирение (ожирение 
по мужскому типу – состояние, которое 
обеспечивает очень высокую вероятность 
развития СД 2-го типа, атеросклероза, ин-
сульта, ишемической болезни сердца и пре-
ждевременной смерти).

2. Избыток массы тела > 20 % от иде-
ального [если индекс массы тела (ИМТ), 
или индекс Кетле) > 27 кг/м2. Индекс массы 
тела = масса (кг)/рост (м)2].

3. Гипергликемия натощак (увеличение 
глюкозы крови выше 5,6 ммоль/л).

4. Нарушение толерантности к глюкозе.
5. Дислипидемия – нарушение показате-

лей липидного (жирового) обмена:
– триглицериды > 2,2 ммоль/л;
– ЛПВП (липопротеиды высокой плот-

ности – вещества, препятствующие образо-
ванию атеросклеротических бляшек в стен-
ке кровеносных сосудов) < 0,8 ммоль/л.

6. Наследственная отягощенность по 
СД у родственников первой степени род-
ства (когда болеют СД родители и дети) [1].
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СД 2-го типа наследуется с вероятно-
стью 80 % как по материнской, так и по от-
цовской линии, а если им болеют оба роди-
теля, вероятность его проявления у детей 
приближается к 100 % [35].

СД сам по себе является тригерром или 
часто сочетается с другими заболеваниями 
(коморбидностями). По данным доктора 
Janet McGill и ее коллег (Школа Медицины 
Вашингтонского Университета, St. Louis, 
Миссури, 2004), неконтролируемая гипер-
тония у диабетиков встречается с частотой 
48,7 % против 39,3 % по сравнению с недиа-
бетиками. Часто сопутствуют СД такие со-
стояния, как метаболический синдром, ожи-
рение и дислипидемия (повышение уровня 
ЛПНП и снижение ЛПВП), которая ведет 
к развитию атеросклероза и сердечно-сосу-
дистых заболеваний. Поражения печени – 
одна из наиболее частых патологий при 
СД. У пациентов с СД 2 типа наблюдается 
практически полный спектр заболеваний 
печени, включающий отклонения печеноч-
ных ферментов, неалкогольную жировую 
болезнь печени (НАЖБП), цирроз печени, 
гепатоцеллюлярную карциному, острую 
печеночную недостаточность. Кроме того, 
отмечена ассоциация СД 1 и 2 типов даже 
с вирусным гепатитом [47].

Относительная или абсолютная инсули-
новая недостаточность при диабете ведет 
к серьезным нарушениям метаболизма глю-
козы, жиров и белков [7]. При диабете 2 типа 
(ранее называемом инсулин-независимым 
СД) хроническая гликемия развивается 
преимущественно вследствие резистент-
ности к инсулину органов-мишеней с по-
следующим прогрессирующим снижением 
высвобождения инсулина поджелудочной 
железой, связанным с процессом истоще-
ния и старения. Органы-мишени, поража-
емые при диабете, включают сердечно-со-
судистую и нервную системы, почки, глаза 
и кожу [7]. В основе развития поражения 
кожи при СД 2 типа лежат нарушения угле-
водного обмена и накопление соответству-
ющих продуктов измененного метаболизма, 
которые в сочетании с диабетическими ан-
гиопатиями, нарушениями местного и об-
щего иммунитета приводят к структурным 
изменениям в дерме, эпидермисе, фоллику-
лах и потовых железах [13]. Нередко дерма-
тологические проявления могут выступать 
в качестве «сигнальных признаков» заболе-
вания [32]. В настоящее время описано бо-
лее 30 видов дерматозов, которые предше-
ствуют СД 2 типа или развиваются на фоне 
манифестного процесса [19, 28].

Одним из дерматозов, сопутствующих 
или предшествующих развитию СД 2 типа, 
является псориаз. В ходе крупномасштаб-

ного исследования для определения свя-
зи между псориазом и общим состоянием 
здоровья было установлено, что женщины, 
страдающие псориазом, на 63 % больше 
предрасположены к развитию СД 2 типа, 
по сравнению с пациентками, не имеющи-
ми данного дерматоза [50]. Мета-анализ, 
проведенный April Armstrong (2012) в Ка-
лифорнийском университете в Дэвисе, по-
казал, что у больных псориазом средней 
тяжести риск заболеть СД 2 типа в 1,5 раза 
выше, чем в общей популяции. У больных 
тяжелым псориазом риск выше в 2 раза 
[39]. В исследованиях, оценивавших рас-
пространенность псориаза, риск развития 
СД 2 типа был выше на 27 % по сравнению 
с общей популяцией. 

Псориаз, как и СД 2 типа, является на-
следственным хроническим мультифакто-
риальным заболеванием, развивающим-
ся при участии генетических и средовых 
факторов [18]. Псориазом поражено 2–3 % 
населения земного шара, только в Амери-
ке – это 7 млн больных и 125 млн во всем 
мире. Среди пациентов дерматологических 
стационаров больные псориазом составля-
ют 15–20 % [18, 16]. Псориаз, протекающий 
на фоне сопутствующего СД 2 типа, чаще 
всего имеет очень тяжелое течение, может 
осложняться вторичной инфекцией. Наблю-
даются такие формы, как экссудативный 
псориаз, псориатический полиартрит, псо-
риаз крупных складок. Кроме того, лечение 
больных псориазом всегда представляет 
определенные трудности при назначении 
терапии, особенно у пациентов с сопут-
ствующим СД, из-за невозможности приме-
нять у таких больных фотохимиотерапию, 
системные стероиды и др. [22]. Так же, как 
и СД 2 типа, псориазу часто сопутствуют 
такие коморбидные состояния, как ожире-
ние, метаболический синдром, дислипиде-
мия, артериальная гипертония, заболевания 
сердечно-сосудистой системы [22, 34, 10]. 
Факторами риска возникновения псориаза 
являются семейная предрасположенность, 
инфекции, избыточный вес и в том числе 
СД 2 типа. При наличии данного дерматоза 
у одного из родителей возможность заболе-
вания ребёнка возрастает до 25 %, а при за-
болевании обоих родителей – до 75 %.

В крупном исследовании по распро-
страненности сердечно-сосудистых забо-
леваний изучены 130 000 историй болезни 
пациентов с псориазом [52]. При тяжелом 
течении дерматоза артериальная гипер-
тензия встречалась у 20 % (в контрольной 
группе – у 11,9 %), сахарный диабет у 7,1 % 
(в контрольной группе – у 3,3 %), ожирение 
у 20,7 % (в контроле – у 13,2 %), гиперли-
пидемия – у 6 % больных (в контроле – 
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у 3,3 %). Поражения печени при псориазе 
занимают существенное место в семиотике 
органопатий при данном дерматозе. К ос-
новным синдромам повреждения печени 
у больных псориазом относят цитолиз, хо-
лестаз, печеночно-клеточную недостаточ-
ность, а также иммунное воспаление [2]. 
Соответственно, печеночная патология яв-
ляется одним из общих патогенетических 
механизмов развития псориаза и СД 2 типа 
и требует коррекции с помощью примене-
ния гепатопротекторов. 

Пациенты, страдающие СД 2 типа, зача-
стую предъявляют жалобы на повышенную 
сухость кожных покровов и зуд различной 
степени выраженности. Нарушение функ-
ции и целостности эпидермального барьера 
в результате прямого воздействия факторов 
агрессии на роговой слой приводит к эпи-
дермальной гиперплазии и может оказаться 
пусковым механизмом в развитии гипер-
пролиферативного кожного заболевания, 
такого, как псориаз. Немаловажное значе-
ние в поражении кожи имеет и хроническая 
гипергликемия [55, 36, 42].

В последнее время в литературе все 
чаще встречаются данные о важности вос-
паления в развитии болезней. Роль воспале-
ния не ограничена инфекционной и аутоим-
мунной патологией, его роль велика и при 
других заболеваниях, таких как ишемиче-
ская болезнь сердца, ожирение, онкология. 
Участие цитокинов в иммунорегуляции 
и воспалении достаточно хорошо доказа-
но, эпидемиологическими исследованиями 
установлена связь между генетическим по-
лиморфизмом и мутациями цитокиновых 
рецепторов и компонентов их сигнальных 
путей с аутоиммунными нарушениями, та-
кими, как диабет [6].

Для суперсемейств цитокинов I и II ти-
пов достаточно полно установлены меха-
низмы сигнальной трансдукции. Исследо-
вания сигнальных путей, включающихся 
этими рецепторами, привели к открытию 
киназного сигнального трансдьюсерно-
го, активирующего транскрипцию (Signal 
Transducer and Activator of Transcription, 
STAT) пути. Всего в семействе STAT на-
считывают семь ДНК-связывающих белков 
(STAT1, STAT2, STAT3, STAT4, STAT5a, 
STAT5b, STAT6), обеспечивающих бы-
струю передачу сигнала от мембраны 
к ядру для регуляции экспрессии генов [6]. 
Активированные факторы STAT участвуют 
в регуляции различных клеточных функ-
ций, включая иммунные процессы, проли-
ферацию, дифференцировку и апоптоз.

Интересные данные получены относи-
тельно возможности активации STAT3 при 
действии инсулина. Кожу не рассматривают 

как классическую ткань, отвечающую на 
инсулин. Поэтому эффекты инсулина в коже 
по большей части объясняют его способно-
стью активировать близкородственный ре-
цептор инсулиноподобного фактора роста 
(IGFR). В результате индуцируется уско-
ренная пролиферация и дифференцировка 
кератиноцитов [53]. По данным проведен-
ных исследований показано, что передачу 
сигнала инсулина в пролиферации керати-
ноцитов специфически опосредует проте-
инкиназа С (РКСσ). В кератиноцитах РКСσ, 
но не другие изоморфы РКС, экспрессиро-
ванные в коже (РКСσ, ζ, ή и ϵ), конститу-
тивно ассоциирована со STAT3. Кроме того, 
инсулин регулирует фосфорилирование, 
активацию и ядерную транслокацию STAT3 
посредством специфической активации 
РСКσ [23, 24]. Тот факт, что мыши с нока-
утом по STAT3 гибнут на ранней стадии 
эмбрионального развития, свидетельствует 
о жизненной необходимости этого фактора 
для всего организма. При нокауте же STAT1 
наблюдается лишь подавление иммунитета 
[31]. Важно, что биологические эффекты 
STAT1 и STAT3 тканеспецифичны, и они 
могут играть прямо противоположную роль 
в пролиферации и выживании клеток.

Известно, что при СД 2 типа, особенно 
на начальных этапах его развития, наблюда-
ется избыточное выделение инсулина клет-
ками поджелудочной железы. Возможно, 
что в результате гиперсекреции этого гор-
мона развивается повышенная экспрессия 
STAT3, что ведет к ускоренной пролифера-
ции кератиноцитов. Учитывая, что псориаз 
является дерматозом, характеризующимся 
ускоренной извращенной гиперпролифе-
рацией клеток кожи, можно предположить, 
что на фоне сопутствующего СД 2 типа 
в результате избыточной секреции эндоген-
ного инсулина этот гормон выступает акти-
ватором РСКσ и STAT3.

Еще одним патогенетическим механиз-
мом, общим для псориаза и СД 2 типа, яв-
ляется нарушение ангиогенеза и дисфунк-
ция эндотелия сосудов, выражающаяся 
в снижении секреции вазодилататора окси-
да азота (NO) и повышении секреции мощ-
ного вазоконстриктора эндотелина-1.

Ангиогенез представляет собой слож-
ный морфогенетический процесс, кото-
рый играет ключевую роль в эмбриогенезе 
и является физиологическим процессом 
образования кровеносных капилляров из 
капиллярных отростков и их организации 
в сосудистую сеть. Основными регулятора-
ми ангиогенеза являются ростовые факторы 
(ФР), такие как фактор роста фибробластов 
(FGF), сосудистый эндотелиальный фактор 
роста (VEGF), плацентарный фактор роста 
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α (PDGF α), трансформирующий ростовой 
фактор β (TGF β), ангиопоэтины и др., ос-
новными активаторами которых является 
ряд механических и метаболических факто-
ров, таких как растяжение или деформация, 
гипоксия и др. [15, 30, 44]. При СД 2 типа 
имеет место повышение VEGF, что способ-
ствует прогрессированию микрососудистых 
осложнений, вызывая нестабильность вновь 
образованных сосудов. При псориазе разви-
вается локальное воспаление с активацией 
Th1-цитокинов (IL-1, IL-2, TNF-a), хемокинов 
(IL-8), активаторов транскрипции (NF-kb), 
металлопротеиназ, которые все вместе сти-
мулируют ангиогенез и повышенную экс-
прессию VEGF, что является одним из 
важных звеньев патогенеза псориаза, нор-
мализация уровня которого, возможно, при-
ведет к стойкой ремиссии заболевания [25].

Сосудистый эндотелий является высо-
коспециализированным метаболически ак-
тивным монослоем клеток, выстилающих 
сосуды. Уникальное положение клеток эн-
дотелия на границе между циркулирующей 
кровью и тканями делает их наиболее уязви-
мыми для различных патогенных факторов, 
находящихся в системном и тканевом кро-
вотоке. Эндотелий сосудов специфически 
реагирует на различные молекулярные сиг-
налы, выполняет разнообразные функции: 
селективную, транспортную и барьерную, 
участвует в метаболизме внеклеточного ма-
трикса, биосинтезе цитокинов, ангиогенезе, 
регулирует процессы свертывания и агрега-
ции тромбоцитов, сосудистый тонус и им-
муновоспалительные процессы [11, 54]. 
Именно клетки эндотелия сосудов первыми 
встречаются с реактивными свободными 
радикалами, циркулирующими иммунными 
комплексами, высоким гидростатическим 
давлением, гипергликемией и т.д.

При СД 2 типа нарушение функций эндо-
телиальных клеток (ЭК) является субстратом 
основных причин смертности и инвалидиза-
ции больных. Формирование дисфункции 
эндотелия приводит к нарушению ряда его 
функций, которые в последнее время актив-
но изучаются, ведется поиск новых возмож-
ных механизмов прогрессирования сосуди-
стых осложнений и новых терапевтических 
подходов к их коррекции [15].

В литературе немногочисленны сведе-
ния о функциональном состоянии эндотелия 
сосудов при псориазе, особенно в случаях 
коморбидного течения, не сформулирова-
на точка зрения относительно первичности 
нарушений функции эндотелия [14, 12]. 
Повреждение ЭК у пациентов с псориазом 
может происходить под влиянием факто-
ров роста фибробластов и эндотелиоцитов, 
а также вследствие активации ангиогенных 

провоспалительных цитокинов, усилива-
ющих синтез молекул клеточной адгезии, 
которые определяют степень микроцирку-
ляторных изменений и нарушений эндоте-
лиальной функции сосудов [4, 19].

У больных псориазом иммунное воспа-
ление возникает не только в коже, но и в со-
судистой стенке, что приводит к поврежде-
нию эндотелиоцитов и к патологическому 
ответу даже на обычные стимулы в виде 
длительной вазоконстрикции, тромбообра-
зования и клеточной пролиферации [43].

Кожный эндотелий также уникален 
в своем сходстве с кератиноцитами, кото-
рый образует оболочку перекрывающего 
эпителия. Известно, что кератиноциты экс-
прессируют множество ангиогенных факто-
ров, в том числе из семейства белков фибро-
бластов или трансформирующих факторов 
роста (ТGF), тромбоцитарного фактора ро-
ста (PDGF) или фактора роста сосудистого 
эндотелия (VEGF) [41, 45]. При поврежде-
нии, гипоксии или воспалении кератиноци-
ты начинают усиленно производить и вы-
делять эти ростовые факторы. Сходным 
образом на ЭК повышается количество ре-
цепторов фактора роста сосудистого эндо-
телия 2 (VEGFR-2), который усиливает от-
вет эндотелия на VEGF [27].

Исследования последних лет убедитель-
но показали, что сосудистый вазодилататор 
NO принимает участие в регуляции меж-
клеточной коммуникации, нейротрансмис-
сии, иммунологической и антиоксидантной 
защите [8]. Дефицит или излишек NO игра-
ет роль в патогенезе СД 2 типа и артериаль-
ной гипертензии. Дисфункция эндотелия, 
определяется как изменение концентрации 
химических посредников, синтезируемых 
ЭК, и уменьшение NO-зависимого вазоди-
лататорного ответа на ацетилхолин [12, 3].

При псориазе (как при изолированном, 
так и при сочетанном течении) изменяется 
активность окислительного метаболизма 
L-аргинина, сопровождающаяся уменьше-
нием содержания нитритов и активности 
эндотелиальной NO-синтазы, незначитель-
ным повышением уровня нитратов и актив-
ности индуцибельной NO-синтазы [43,3]. 
Увеличение уровня NO и индуцибельной 
NO-синтазы (при псориазе средней и тя-
желой степени) указывает на состояние 
оксидативного стресса и нарушения анти-
оксидантной системы, что может усиливать 
дисфункцию эндотелия [3].

В патогенезе псориаза имеет значение 
ремоделирование сосудов. При световой 
микроскопии каплевидной псориатической 
сыпи было показано, что сосудистые изме-
нения – первые определяемые ультраструк-
турные изменения в дермальной составляю-
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щей [51]. Эти морфологические изменения 
сопровождаются нарушением функции эн-
дотелия. При псориазе в коже вокруг высы-
паний кровоток усилен даже при отсутствии 
микроскопических изменений [21]. Роль, ко-
торую играют ангиогенные факторы в ремо-
делировании сосудов при псориазе, изучена 
частично. Предполагают, что эти сосудистые 
нарушения могут быть вызваны повышен-
ной продукцией VEGF кератиноцитами. 
Также наблюдается повышенная экспрессия 
рецепторов VEGF 1 и 2 на клетках эндотелия 
микрососудов сосочков дермы [46]. VEGF 
усиливает экспрессию внутриклеточной мо-
лекулы адгезии-1, васкулярной клеточной 
молекулы адгезии-1 и Е-селектина. Сосуди-
стая утечка, вызванная VEGF, и повышение 
содержания молекул адгезии могут быть 
ингибированы одновременной экспрессией 
ангиотензина-1. Другой пример значения 
ангиогенеза в воспалительных процессах – 
противовоспалительные эффекты ингибито-
ров ангиогенеза [14, 33].

Развивающиеся при СД 2 типа макро- 
и микроангиопатии значительно усугубляют 
течение кожных осложнений этого заболе-
вания. У пациентов с СД 2 типа отмечается 
повышенная «негерметичность» или прони-
цаемость сосудистой стенки, снижение реак-
тивности сосудов на симпатическую иннер-
вацию и гипоксемический стресс [7]. Кроме 
того, при СД 2 типа развивается потеря кож-
ной иннервационной чувствительности, что 
предрасполагает к инфекциям и поврежде-
ниям и может иметь значение в инициации 
или течении псориаза [13].

Механизм развития дисфункции эндоте-
лия при СД 2 типа во многом схож с таковым 
при псориазе. При СД 2 типа установлено по-
вреждение системы NO-синтазы [8,26]: сни-
жен уровень NO в эндотелии, нарушена эндо-
телий-зависимая дилатация сосудов [49].

Гипергликемия при СД 2 типа, возмож-
но, зависит от функции эндотелия [40]. 
Гипергликемия активирует в ЭК протеин-
киназу С, что может вызвать увеличение 
выработки сосудосуживающих проста-
гландинов, эндотелина и ангиотензинпрев-
ращающего фермента, которые обладают 
непосредственным или опосредованным 
повреждающим действием на сосудодвига-
тельную реактивность [5]. Более того, ги-
пергликемия нарушает продукцию матрик-
са эндотелиальными клетками, что может 
привести к увеличению толщины основной 
мембраны. Гипергликемия увеличивает 
синтез эндотелиальными клетками коллаге-
на IV типа и фибронектина с увеличением 
активности ферментов, вовлеченных в син-
тез коллагена [48]. Целый ряд метаболиче-
ских и гемодинамических факторов могут 

оказывать влияние на дисфункцию эндоте-
лия у больных СД 2 типа. Гиперхолестери-
немия и гипертриглицеридемия нарушают 
эндотелиальную вазодилатацию. Как инсу-
лин, так и инсулиноподобный фактор роста 
(ИФР) могут оказывать действие на эндоте-
лиальные клетки путем стимуляции синтеза 
ДНК. Существует гипотеза, что эндотели-
альная дисфункция при СД 2 типа связана 
с увеличением активности протеинкиназы 
С в сосудистом эндотелии, что приводит 
к увеличению тонуса сосудов и развитию 
атеросклероза [8, 38].

Инициирующую роль в формировании 
эндотелиальной дисфункции у больных 
СД 2 типа отводят накоплению конечных 
продуктов гликозилирования белков в субэн-
дотелиальном пространстве и активации сво-
боднорадикальных процессов с увеличением 
продукции супероксид-анионов [29]. Конеч-
ные продукты гликозилирования являются 
самостоятельными атерогенными факторами, 
поскольку способствуют повышению про-
ницаемости эндотелия, усилению адгезии 
клеток крови, активации хемотаксиса моно-
цитов/макрофагов в артериальную стенку, 
пролиферации гладкомышечных клеток.

Гликозилирование способствует гене-
рации супероксидных и гидроксильных 
радикалов, инициирующих окисление ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
обладающих прямым цитотоксическим дей-
ствием. Вызывая повреждение эндотелия, 
они стимулируют адгезию моноцитов на 
его поверхности, взаимодействуют с факто-
рами свертывания, активизируя экспрессию 
тромбопластина и ингибитора активации 
плазминогена, угнетают продукцию вазо-
дилататоров и усиливают – вазоконстрик-
торов. Результатом этих процессов является 
дефицит NO и нарушение инициируемых 
им реакций, что является одним из звеньев 
патогенеза диабетических осложнений, свя-
занных с поражением сосудов у этой кате-
гории больных [37].

Главная роль в развитии сосудистых ос-
ложнений СД 2-го типа принадлежит гипер-
гликемии, которая запускает ряд патологи-
ческих механизмов. Основные механизмы, 
определяющие развитие микро- и макроан-
гиопатий, – это эндотелиальная дисфунк-
ция, оксидативный стресс и нарушение рео-
логических свойств крови и гемостаза [29].

При более продолжительном течении 
СД 2 типа эндотелиальная антитромбо-
генная активность резко снижена [9], что 
проявляется как угнетением выработ-
ки дезагрегантов и антикоагулянтов, так 
и подавлением фибринолиза, приводящих 
к ускорению процесса внутрисосудистого 
свертывания крови [8].
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Таким образом, развитие дисфункции 
эндотелия при таких часто сочетающихся 
заболеваниях, как псориаз и СД 2 типа име-
ет множество общих черт, выражающихся 
в преобладании вазоконстрикции над вазоди-
латацией, начальных атеросклеротических 
изменениях сосудов, склонностью к гипер-
коагуляции крови, повышенной экспресси-
ей ростовых факторов. Вполне вероятно, 
что воздействие на данное звено патогенеза 
у больных СД 2 типа и псориазом приведет 
к стойкой ремиссии дерматоза и снижению 
риска развития сосудистых осложнений СД.
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