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used less frequently, mainly as a confirmatory test for very large expansions. 
Therefore, molecular genetic testing aimed at analysing the number of GAA repeats in 
the FXN gene and, if necessary, searching for other mutations in this gene is a reliable 
and definitive method of diagnosing Friedreich's ataxia. 
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Вступ. Псоріаз є одним із найпоширеніших хронічних запальних 

захворювань шкіри, що вражає понад 125 мільйонів людей у світі. В його основі 
лежить складна взаємодія між генетичними факторами, імунною дисрегуляцією 
та впливом навколишнього середовища. Дедалі більше досліджень 
підтверджують, що псоріаз є не лише дерматологічною патологією, а й 
системним розладом, який тісно пов’язаний із генетичними варіаціями, 
метаболічними та серцево-судинними захворюваннями. 

Мета дослідження – аналіз молекулярно-генетичних механізмів розвитку 
псоріазу, їхнього впливу на імунну відповідь, а також дослідження зв’язку між 
псоріазом та коморбідними станами, зокрема кардіометаболічним синдромом. 

Матеріали та методи. Для досягнення поставленої мети було проведено 
аналіз наукової літератури з міжнародних наукових баз даних, таких як PubMed, 
Scopus, Web of Science та Google Scholar. Оцінювались дослідження за період 
2015-2024 років. 

Основна частина. Псоріаз є полігенним захворюванням, тобто його 
розвиток залежить від множинних генетичних факторів. Найбільш вивченим 
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локусом, пов'язаним із псоріазом, є PSORS1, який розташований на хромосомі 
6p21.3. До цього локусу входять кілька генів, серед яких HLA-Cw6, який 
асоційований з найбільш тяжкими формами захворювання. Крім HLA-Cw6, 
серед інших значущих генетичних варіацій варто виділити IL23R, що кодує 
рецептор інтерлейкіну-23, який бере участь у запальних процесах, TNIP1, який 
бере участь у регуляції NF-kB, ключового фактора запальної відповіді, а також 
CARD14, що кодує білок, залучений у сигнальні шляхи  запального процесу. 
Аналіз алельних варіацій показує, що певні SNP (однонуклеотидні 
поліморфізми) мають критичне значення для розвитку псоріазу. Наприклад, 
варіант rs10484554 у гені HLA-C пов'язаний із підвищеним ризиком псоріазу. 
Подібним чином, алельний варіант rs11209026 у IL23R асоційований зі 
зниженою активністю цього рецептора, що може ініціювати запальну відповідь. 
Генетичні фактори, що сприяють розвитку псоріазу, також пов'язані з 
підвищеним ризиком системних захворювань. 

На мікроскопічному рівні псоріатичні ураження демонструють значну зміну 
архітектоніки епідермісу, зокрема гіперкератоз, паракератоз, акантоз, а також 
інфільтрацію Т-клітин та дендритних клітин, що є ознакою активного 
аутоімунного процесу. Також виявляють порушення клітинних органел, зокрема 
мітохондріальної дисфункції та порушення ендоплазматичного ретикулуму, що 
свідчить про стресову відповідь у кератиноцитах. Ці особливості свідчать про 
складність патогенезу псоріазу, в якому задіяні як генетичні фактори, так і 
імунологічні та клітинні механізми. 

Псоріаз є системною патологією, яка часто супроводжується 
кардіометаболічними порушеннями. Метаболічний синдром являє собою 
кластер чотирьох кардіометаболічних факторів ризику: ожиріння, дисліпідемія, 
артеріальна гіпертензія, порушена толерантність до глюкози або цукровий діабет 
ІІ-го типу. Доведено, що хронічне запалення при псоріазі є основним тригером 
розвитку метаболічного синдрому, оскільки прозапальні цитокіни, такі як 
фактор некрозу пухлин-альфа (TNF-α), інтерлейкін-6 (IL-6) та інтерлейкін-17 
(IL-17), сприяють дисрегуляції ліпідного та вуглеводного обміну, а також 
ендотеліальній дисфункції.  

Ожиріння, особливо абдомінальне, відіграє ключову роль у патогенезі 
псоріазу та кардіометаболічних ускладнень. Вісцеральний жир діє як 
ендокринний орган, який продукує адипокіни (лептин, адипонектин) та 
прозапальні медіатори, які підтримують хронічне системне запалення. 
Дослідження показують, що рівень лептину значно підвищений у пацієнтів із 
псоріазом, що корелює зі ступенем тяжкості хвороби. У той же час рівень 
адипонектину, який має протизапальні властивості, знижується. 

Дисліпопротеїнемія. Підвищення рівня ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) та тригліцеридів при одночасному зниженні рівня ліпопротеїнів 
високої щільності (ЛПВЩ) створює передумови для розвитку атеросклерозу та 
серцево-судинних ускладнень, включаючи ІХС. 
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Артеріальна гіпертензія. Пацієнти з псоріазом демонструють знижену 
вазодилатацію, що є наслідком оксидативного стресу та запального ураження 
судин. Додатково гіперінсулінемія стимулює ниркову реабсорбцію натрію, що 
призводить до підвищення об'єму циркулюючої крові та, відповідно, артеріального 
тиску. Крім того, активація IL-17 сприяє фіброзуванню судинної стінки, що з часом 
призводить до зниження еластичності судин і прогресування гіпертензії. 

Інсулінорезистентність. Варіації у генах, що відповідають за обмін ліпідів і 
глюкози, такі як ADIPOQ, є спільними для псоріазу та діабету 2 типу. Порушення 
передачі сигналів інсуліну через фосфорилювання рецепторів цього гормону 
зменшує чутливість тканин до нього. Це, у свою чергу, спричиняє 
компенсаторну гіперінсулінемію, що сприяє накопиченню тригліцеридів у 
печінці та м’язах, подальшому збільшенню рівня вільних жирних кислот у крові 
та прогресуванню дисліпідемії. 

Висновки. Псоріаз є хронічним захворюванням зі складними 
патогенетичними механізмами розвитку, яке виходить за межі дерматології і має 
значний вплив на різні системи організму. Генетичні дослідження вказують на 
значну роль поліморфізму у таких генах, як HLA-C, IL23R, TNIP1 та CARD14, 
що сприяє розвитку захворювання і пояснює його взаємозв’язок з іншими 
коморбідними станами, зокрема кардіометаболічним синдромом. Хронічне 
запалення при псоріазі сприяє розвитку ожиріння, дисліпідемії, артеріальної 
гіпертензії та інсулінорезистентності, що суттєво підвищує ризик серцево-
судинних захворювань. Зважаючи на ці аспекти, лікування псоріазу має бути 
комплексним і включати не лише дерматологічний, а й кардіометаболічний 
підхід, що може значно знизити ризики розвитку ускладнень. 
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