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Псориаз  является  хронической,  воспали-
тельной  гиперпролиферативной  болезнью 
кожи,  волосяной  части  головы,  ногтей  и  су-
ставов,  затрагивающей  приблизительно  1–3 
%   европейского населения  [4] и 0.12 %   ки-
тайского населения [19]. Псориаз не уступает 
позиций во всех  странах мира,  встречается у 
людей всех национальностей и рас независи-
мо от пола, возраста, а также климатических и 
социально-экономических условий. Основную 
роль  в  возникновении  псориаза  играет  триа-
да патогенетических факторов:  генетических, 
иммунометаболических и провоцирующих. В 
ряде исследований прослеживается расово-ге-
нетическая обоснованность псориаза. 

Так, один из самых верных путей доказа-
тельств  генетической  основы  псориаза  -  ис-
следование близнецов. Идентичные близнецы 
разделяют все свои гены совокупно, тогда как 
у разнояйцовых близнецов, подобно детям од-
них родителей, только половина генов общие. 
Поэтому, даже если нарушение внесено мно-
гими генами, болезнь присутствует у обоих из 
идентичных близнецов чаще, чем у разнояй-
цовых  близнецов.  Действительно,  заболева-
емость у монозиготных близнецов в 3-4 раза 
выше,  чем  у  дизиготных,  что  указывает  на 

значительный  вклад  генетических  факторов 
в этиопатогенез псориаза [12]. Такая корреля-
ция наблюдается, но заметно ниже в популя-
ции Австралии, чем в популяциях Соединен-
ных Штатов или в Дании [3]. По результатам  
исследований    величина  конкордантности  у 
монозиготных  близнецов  намного  более  вы-
сокая (63-73 %) по сравнению с дизиготными 
близнецами  (17-20  %)  [15].  Такие  различия 
конкордантности  говорят  о  сильном  генети-
ческом  компоненте,  хотя  факторы  внешней 
среды  также  необходимы  для  развития  бо-
лезни  (стрессовые  ситуации,  бактериально-
вирусные  и  бактериально-грибковые  инфек-
ции). Кроме того, клинические особенности, 
такие  как  структура  распределения  пятен, 
степень тяжести и течение болезни, подобны 
у монозиготных близнецов, но не у дизигот-
ных близнецов. Степень наследования псори-
аза определена между 60 % и 90 % [15]. 

В  исследованиях  родственников  первой 
степени среди датских близнецов с псориазом 
показано, что потомство псориатических от-
цов  чаще  подвержено  заболеванию,  чем  по-
томство псориатических матерей или генного 
носителя [18]. Модель аллельной неустойчи-
вости  в  митозе  также  предлагалась  как  воз-
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можный механизм наследования, потому что 
величина  генетической  антиципатии  больше 
в случае, когда болезнь унаследована от отца 
[7,16]. Таким образом, некоторые большие ро-
дословные с менделеевским наследованием и 
с  пониженной  пенетрантностью  объясняют 
сегрегацию  болезни,  но  в  большинстве  се-
мейств тип наследования является более ос-
ложненным. При псориазе чаще наблюдается 
не  менделеевская  передача  признака  [8,12],  
которая  наблюдается  для  некоторых  других 
аутоиммунных болезней [7].

Распределение  аллелей HLA  варьирует  в 
расовых  и  этнических  популяциях.  В  фин-
ской популяции 45.9 % пациентов с псориа-
зом были носителями HLA-Cw*6  по  сравне-
нию с 7.4 % случайных доноров (P <0.0001) 
[17]. В исследованиях контроль/случай среди 
британского населения аллель HLA-Cw* 0602 
была замечена у 47 % пациентов и 20 % кон-
трольных  (P  <0.0001)  [2,9].  В  японской  по-
пуляции аллель HLA-Cw11 была значительно 
более общей у больных,  чем в  контрольных 
группах  (57 %  против  9 %),  но HLA-Cw6  и 
-Cw7 увеличивали риск [1,10]. В нескольких 
исследованиях частота аллели HLA-Cw*0602 
была  намного  более  высокой  у  пациентов  с 
псориазом с ранним началом болезни (до 40 
лет), чем с  поздним началом болезни (после 
40  лет)  [2,17].  Течение  болезни  часто  более 
тяжелое у больных с аллелью HLA-Cw*6, чем 
у HLA-Cw*6 отрицательных пациентов [5].

Кроме  того,  расширенный  гаплотип 
EH57.1, содержащий Cw*6-B*57-DRB1*0701-
DQA1*0201-DQB1*0303, чаще наблюдался у 
пациентов с псориазом типа I, чем в контроль-
ных группах. Люди, несущие аллели EH57.1 
класса I, но испытывающие недостаток в ал-
лелях  класса  II,  чаще  встречались  в  группе 
пациентов  с псориазом  типа  I  (12 %),  чем в 
контрольной группе (2 %). Обладание только 
аллелями  класса  II  гаплотипа  и  недостаток  
аллелей класса I не ассоциировались с разви-
тием псориаза. HLA-Cw*6 и - B*57 являются 
фактическими маркерными генами для пред-
расположенности к псориазу [20].

В китайской популяции анализ связи на ос-
нове гаплотипа показал, что все гаплотипы ри-
ска в пределах локуса PSORS1 являются HLA-
Cw6  положительными и,  вероятно, получены 
из двух известных древних гаплотипов риска 
(HLA-Cw6-B57  и HLA-Cw6-B13).  Гаплотип 
HLA-Cw7-B58, положительно связанный с псо-
риазом в популяции Сардинии, отсутствовал в 
китайской и японской популяциях [13]. Крити-
ческая область в 369 kb, идентифицированная 
в китайской популяции, подобна критической 
области  в  300  kb,  идентифицированной  в  за-
падноевропейской и европейской популяциях 
подобными методами [11]. 

Таким образом, HLA-Cw6 - главный ком-
понент  сцепления,  наблюдаемый  в  локусе 
PSORS1,  но,  возможно,  в  пределах  области 
есть дополнительная аллель риска. И обрат-
ное, HLA-Cw6 - только аллель маркера и по-
этому косвенно связан с фенотипом болезни 
через LD с не идентифицированной причин-
ной аллелью [19].

В  пределах  критической  области HLA-C 
выделяют  еще  один  участок  известный  как 
ген S - корнеодесмозин (CDSN), расположен-
ный в 150 kb телометрически по отношению к 
HLA-C. Белок синтезируется на поздних ста-
диях  дифференцирования  кератиноцитов  и, 
как считают, играет главную роль в образова-
ние  рогового  слоя. Частота  рекомбинантных 
гаплотипов HLA-Cw6  и  аллели CDSN*TTC 
также более высока в китайских псориазных 
семействах (14.7 %), чем в европейских псо-
риазных  семействах  (2.7  %)  [11].  Большин-
ство  рекомбинантных  гаплотипов  являются  
HLA-Cw6 −/CDSN*TTC + гаплотип (12.9 %), 
которые четко не связаны с фенотипом болез-
ни,  подтверждая  этим,  что  без  аллели HLA-
Cw6, аллель CDSN*TTC не создает никакого 
риска. Этот результат далее подтвержден ана-
лизом сцепления, где только аллели HLA-Cw6 
проявляли независимый эффект от генотипов, 
окружающих локусов маркеров, включая ал-
лель CDSN*TTC. Гаплотип CDSN 1.21 пока-
зывает существенно увеличение как при типе 
I,  так  и  при  типе  II  псориаза.  Связь CDSN, 
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изученная  среди  европейского  и  японского 
населения, по некоторым результатам не схо-
дится. Поэтому, роль CDSN в патогенезе псо-
риаза еще не ясна.

Недавнее широкое сканирование генома во 
французских семьях с псориазом подтвердило 
присутствие локуса восприимчивости к псори-
азу на хромосоме 20p13  и идентифицировало 
позиционное клонирование гена ADAM33 (ди-
зинтегрин  и  металлопротеиназа  33)  как  гена 
восприимчивости к псориазу [6,14].

SNP ADAM33 - rs512625 - показал сильней-
шую связь с псориазом при анализе SNP и га-
плотипа в некоторых исследованиях [13]. Дру-
гой SNP -  rs628977  - был связан с псориазом 
ранней стадии. Этот локус не был идентифи-
цирован анализом  SNP, проводимым Lesueur 
и  др.  [6],  но  этот  SNP  был  частью  три-SNPs 
гаплотипа, показывающего сильнейшие связи 
с псориазом. В обеих работах T аллели корре-
лировали с повышенным риском для псориаза 
(или с псориазом ранней стадии). Предполага-
ют, что эти два ADAM33 SNPs имеют независи-
мые эффекты на развитие псориаза [6].

Таким образом, многочисленные исследо-
вания подтверждают, что критический домен 
PSORS1  является  главным локусом воспри-
имчивости для псориаза. Область в 200 kb в 
центромерной  части  области  класса  I МНС 

предложена как вероятное месторасположе-
ние генов – кандидатов PSORS1 в различных 
популяциях. Одна из предложенных гипотез 
-  то,  что  все  гены PSORS1  действуют  вме-
сте в процессе болезни. Кроме генов НLA-C, 
HCR и CDSN,  несколько  других  генов,  экс-
прессируемых  в  кератиноцитах  кожи,  типа 
SPR1, SEEK1 и STG, расположены в локусе 
PSORS1. В то время как полиморфизмы этих 
генов не показывают сильной связи с псори-
азом, вероятно, они могут вовлекаться, если 
гены PSORS1  формируют  функциональный 
комплекс  генов,  затрагивающих  функцию 
кератиноцитов. Гены минорных локусов вос-
приимчивости  могут  также  взаимодейство-
вать с генами PSORS1 или играть определен-
ную роль в патогенетической цепи. 

Популяционные исследования различных 
этнических групп показали генетическую ге-
терогенность локуса PSORS1.

Таким  образом,  псориаз  -  сложная  бо-
лезнь  и  пациенты,  вероятно,  будут  иметь 
различные  генетические  изменения  по  вос-
приимчивости к болезни, обусловленные ра-
совой  принадлежностью.  В  будущем,  когда 
будет  возможно  определение  молекулярной 
генетической основы псориаза у каждого па-
циента,  будет  назначаться  индивидуальное 
лечение данного заболевания. 
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псоріазі, обумовлені расовою принад-
лежністю.
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Summary.  The article represents the 
review of the modern scientific - medical 
literature on the role of genetical changes 
in psoriasis, stipulated by the race.
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