
50

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 224 (4) 2024 experimental & clinical gastroenterology | № 224 (4) 2024

Summary

The article presents the results of a clinical observation assessing the role of adipocytokines in patients with psoriatic arthritis 
(PsA) combined with non-alcoholic fatty liver disease. 50 patients with PsA and 70 patients with PsA and NAFLD were compre-
hensively examined. When psoriatic arthritis was combined with non-alcoholic fatty liver disease, pronounced skin-articular 
syndrome, high activity, progression of radiological changes and low eff ectiveness of standard treatment were observed. 

Резюме

В статье представлены результаты клинического наблюдения оценки роли адипоцитокинов у больных псориатическом 
артритом (ПсА) при сочетании неалкогольной жировой болезнью печени. Комплексно обследовано 50 больных с ПсА 
и 70 больных ПсА с НАЖБП. При сочетании псориатического артрита с неалкогольной жировой болезнью печени 
наблюдался выраженный кожно- суставной синдром, высокая активность, прогрессирование рентгенологических 
изменений и низкая эффективность стандартного лечения. У больных псориатическим артритом с неалкогольной 
жировой болезнью печени установлено снижение уровня адипонектина 1,6 раза, повышение концентрации лептина 
1,4 раза по сравнению с контрольными показателями. Выявленные изменения уровня адипоцитокинов возможно 
способствовали прогрессированию заболевания и функциональной недостаточности суставов.
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In patients with psoriatic arthritis with non-alcoholic fatty liver disease, adiponectin levels were found to decrease by 1.6 
times and leptin concentrations to increase by 1.4 times compared to control values. The identifi ed changes in the level of 
adipocytokines may have contributed to the progression of the disease and functional joint failure.
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Введение

Псориатический артрит (ПсА) – гетерогенное 
хроническое иммуновоспалительное заболевание 
опорно- двигательного аппарата. 2–4% населения 
болеют псориазом, а у 20–30% из них встречает-
ся ПсА [1]. При этом заболевании наблюдаются 
многочисленные системные проявления и метабо-
лические нарушения, включая ожирение, диабет, 
гипертонию, гиперлипидемию, неалкогольную 
жировую болезнь печени (НАЖБП). НАЖБП 
считается печеночным проявлением метаболи-
ческого синдрома, с которым ПсА тесно связан. 
Было показано, что распространенность НАЖБП 
у пациентов псориазом составляет до 65%. Общие 
механизмы, характерные для этих состояний зави-
сят от хронического слабовыраженного системного 
воспаления [2]. Провоспалительные адипоцитоки-
ны играют важную роль в патогенезе как НАЖБП, 
так и Пс А. Важно отметить, когда ПсА сочетается 
с НАЖБП, тяжесть заболевания и заболеваемость 
обоих состояний может быть выше. В связи с этим 

оценка роли биомаркёров и НАЖБП на клиниче-
скую картину ПсА и подбор программы этиопато-
генического лечения являются актуальной научной 
и практической проблемой медицины [3].

Адипокины, ИЛ1 и ФНО-α являются ключевыми 
цитокинами в развитии жировой болезни печени 
[4]. При ПсА доминирующую роль играют ФНО-α, 
ИЛ17 и др. Наличие HLA-B27 антигена, приводит 
к взаимоактивации врожденного и приобретен-
ного иммунитета и к синтезу большого количе-
ства разнообразных цитокинов, в первую очередь 
ФНО-α, ИЛ17 и ИЛ12/23 [5]. Адипоцитокины, осо-
бенно лептин и адипонектин, участвуют в разви-
тии, прогрессировании ПсА и дают возможность 
прогнозировать клиническое течение, отслежи-
вать эффективность лечения на индивидуальном 
уровне [6].

Цель исследования: оценка роли адипоцитоки-
нов у больных п сориатическом артритом при со-
четании неалкогольной жировой болезнью печени.

Методы исследования

Обследовано 120 пациентов, находившиеся на лече-
нии в отделениях ревматологии, в Республиканском 
ревматологическом центре многопрофильной 
клиники Ташкентской медицинской академии. 
Средний возраст больных составил 42,5±11,2 года. 
Мужчины составили 47,5%, женщины – 52,5%. 
Больные были разделены на 2 группы: первая 
группа – 50 больных ПсА без НАЖБП, вторая 
группа – 70 больных ПсА с НАЖБП. Группу кон-
троля составили 20 практически здоровых людей. 
Больным проводились клинические, лаборатор-
ные, иммунологические и инструментальные ис-
следования. Для подтверждения клинического 
диагноза псориаза, пациентов консультировал 
дерматолог. Кожные проявления оценивали по 
индексу тяжести псориаза PASI (Psoriasis Activity 
Score Index). Cуставной синдром оценивали по 
индексу активности DAS 28, числу болезненных су-
ставов, числу припухших суставов, продолжитель-
ности утренней скованности, интенсивности боли 
по ВАШ, мм, и индексу BASDAI (Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index). Лабораторные 
исследования включали общий анализ крови, био-
химические исследования крови ( АЛТ, АСТ, били-
рубин, глюкоза, липидный спектр). Острофазовые 
показатели (С-реактивный белок, ревматоидный 

фактор и АСЛО) определяли количественным ме-
тодом на полуавтомате Humalyzer Primus, реактив 
Human Medical Осиё. Лабораторные исследования 
проводились в лаборатории многопрофильной 
клиники ТМА. Иммунологические биомаркеры 
(адипонектин, лептин) (Biovendor, Чехия) и про-
воспалительный цитокин (ФНО-α) (Цитокин, СПб, 
Россия) в сыворотке крови определяли методом 
ИФА. Иммунологические исследования прово-
дились в Институте иммунологии и геномики 
человека АН РУз. Рентгенография суставов вклю-
чала исследование суставов кистей, стоп и илеоса-
кральных сочленений. Рентгенологическую стадию 
поражения суставов оценивали по Shteinbrocer, 
стадию сакроилеита – по Kellgren. УЗИ печени 
проводилось на аппарате «SONIX OP» (Канада). 
Фибросканирование печени проведено с помо-
щью аппарата FibroScan 502 TOUCH. Полученные 
данные подвергнуты статистической обработке на 
персональном компьютере Pentium IV с помощью 
программного пакета Microsoft  Offi  ce Excel-2016, 
включая использование встроенных функций. За 
статистически значимые изменения принимали 
уровень достоверности р<0,05. Для анализа кор-
реляции признаков был рассчитан коэффициент 
парной корреляции Пирсона (r).
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Результаты и обсуждение

В клинической картине ПсА суставной синдром 
является основным. Частота клинических форм 
суставного синдрома в сочетании с НАЖБП пред-
ставлена на рис. 1.

Анализ клинических форм суставного синдрома 
в сочетании НАЖБП показал, что полиартритиче-
ский вариант чаще встречался у больных второй 
группы, тогда как дистальный, моноолигоартри-
тический и спондилоартритический варианты – 
у больных первой группы.

Активность периферического артрита устанав-
ливали в соответствии с международными стан-
дартами и рекомендациями (табл. 1).

Результаты исследования показали, что у боль-
ных ПсА воспалительная активность сустав-
ного синдрома была достоверно выше в группе 
с НАЖБП. Индексы DAS 28, боль в суставах по ВАШ 
были выше в первой группе (р<0,05), показатель 
индекса BASDAI был примерно одинаков в обеих 
группах. У пациентов ПсА и НАЖБП, утренняя 
скованность наблюдалась более длительно, чем 
у пациентов ПсА без НАЖБП (р>0,05). Важно от-
метить, что когда ПсА сочетался с НАЖБП тяжесть 
и активность заболевания была выше.

У больных ПсА НАЖБП часто протекала бессим-
птомно или были не выраженные жалобы (рис. 2).

Рисунок 1.
Клинические 
формы псориати-
ческого артрита

Figure 1.
Clinical Forms of 
Psoriatic Arthritis

Рисунок 2.
Клинические сим-
птомы у больных 
псориатическим 
артритом с неалко-
гольной жировой 
болезнью печени

Figure 2.
Clinical Symptoms 
in Patients with 
Psoriatic Arthritis 
and Non- Alcoholic 
Fatty Liver Disease

Показатели 1-я группа (n=50) 2-я группа (n=70)

Число болезненных суставов 15,8±0,4 26,7±2,7 **

Число припухших суставов 9,3±0,45 22,8±2,42 ***

Боль в суставах ВАШ, мм 65,2±2,04 82,6±3,34***

Продолжительность утрен-
ней скованности, мин 8,1±0,8 23,3±2,46***

DAS 28, балл 3,65±0,77 8,3±0,45 *

BASDAI, балл 4,0±0,25 9,1±0,26 *

PASI, балл 15,8±1,72 28,6±2,1***

Таблица 1

Примечание:

Table 1.

Показатели активности 
кожно- суставного синдро-
ма у больных псориатиче-
ским артритом

р – уровень значимости 
различия средних показа-
телей при сравнении 1-й 
и 2-й группы: *р<0,05; ** 
р<0,01; *** р<0,001.

Indicators of Skin- Articular 
Syndrome Activity in Patients 
with Psoriatic Arthritis

диста
льный

8,3

14,2

52,0*

15,7
35,0

61,4*

10 6,2 4 6,2

1-группа
2-группа

моно-о
лиго

-

артр
ическ

ий

поли-

артр
ическ

ий

сп
ондило-

артр
ическ

ий

мути
лирующий

тяжесть в правом подреберье

горечь во рту

утомляемость

отрыжка

тошнота

48

40

34,2

15,7

10

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Наиболее частыми жалобами были тяжесть 
в правом подреберье, горечь во рту и утомляемость. 
Ожирение выявлено у всех больных НАЖБП. ПсА 
и НАЖБП имеют общую связь с метаболическим 
синдромом и являются многофакторным заболева-
ниям, общие механизмы патогенеза ПсА и НАЖБП 
опосредованы цитокинами.

Нами изучено содержание уровня адипонекти-
на, лептина и ФНО-α в сыворотке крови больных 
ПсА без НАЖБП (рис. 3).

Отмечено, что у пациентов с ПсА без НАЖБП 
адипонектин снизился в 1,6 раза по сравнению 
с  контрольной группой, составив в  среднем 
15,6±0,8 пг/мл при индивидуальном значении от 
8 до 18 пг/мл (р<0,001). Уровень лептина оказался 
несколько выше – 25,4±1,1 пг/мл. Необходимо 
отметить, что уровень адипонектина у больных 
ПсА с НАЖБП снизился в 3,4 раза и составил 
в среднем 7,32±0,43 пг/мл при индивидуальном 
значении от 4 до 16 пг/мл (р<0,005). Уровень 
лептина достоверно повышался у пациентов ПсА 
с НАЖБП, составляя в среднем 34,08±1,08 пг/мл, 
что в 1,4 раза превышал контрольный показатель 
(р<0,05).

Полученные результаты показали, что у больных 
ПсА с НАЖБП, по сравнению с больными ПсА 
без НАЖБП были более высокие уровни лепти-
на и низкие показатели адипонектина (р<0,05). 
НАЖБП способствовала не только более высокой 
активности ПсА, но и приводила к дисбалансу ади-
поцитокинов, повышению уровня С-реактивного 
белка.

Больные страдающие ПсА и метаболическим 
синдромом имеют высокий риск развития НАЖБП, 
что связано не только с распространенностью тра-
диционных факторов риска, но и с хроническим 
системным воспалением. Цитокины, особенно 
лептин, адипонектин участвуют в развитии и про-
грессировании ПсА, а также играют важную роль 
в клиническом течении НАЖБП. Анализ наших 
и литературных данных позволяет заключить, что 
НАЖБП – это результат системных метаболиче-
ских расстройств, свой ственных псориатической 
болезни в целом.

Нами изучена корреляционая связь между сте-
пенью стеатоза и уровнями цитокинов (рис. 4).

Отмечена сильная отрицательная корреляци-
онная связь между содержанием адипонектина со 
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2-й и 3-ей степенью стеатоза (r = –0,54 и r = –0,62). 
Положительная корреляционная связь выявлена 
между уровнем лептина и стеатозом 2-й и 3-ей 
степени (r = 0,69 и r = 0,71).

ПсА и НАЖБП зависят от цитокинового статуса, 
который может привести к порочному кругу про-
грессирующего повреждения печени при НАЖБП, 
а также к ухудшению течения псориатрического 

артрита. Терапевтические средства, воздействую-
щие на метаболические или воспалительные пути, 
могут быть эффективными как при ПсА, так и при 
НАЖБП. Учитывая общий патогенез воспаления 
при ПсА и НАЖБП, можно предположить, что 
ГИБП терапия может оказать благотворное влия-
ние на ПсА и НАЖБП путем воздействия на про-
воспалительные цитокины [8, 9].

Заключение

У 58,3% больных псориатическим артритом диагно-
стировалась неалкогольная жировая болезнь печени. 
У больных псориатическим артритом с неалкоголь-
ной жировой болезнью печени было снижение кон-
центрации адипонектина в 3,4 раза (р>0,01) и повы-
шение уровня лептина в 1,4 раз (р>0,05). Увеличение 

концентрации провоспалительного цитокина в 3,4 
раза сочеталось с повышенной активностью (DAS28> 
3,8) псориатического артрита. Корреляционный 
анализ показал разную степень и характер связи 
адипоцитокинов с клиническими показателями: 
обратную с адипокином и прямую с лептином.
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Рисунок 3.
Уровень цито-
кинов у больных 
псориатическим 
артритом без 
НАЖБП.

Figure 3.
Cytokine Levels 
in Patients with 
Psoriatic Arthritis 
without Non- 
Alcoholic Fatty Liver 
Disease

Рисунок 4.
Корреляционная 
связь уровней 
цитокинов со 
степенью стеатоза 
у боль-ных псориа-
тическим артритом 
с неалкогольной 
жировой болезнью 
печени (r)

Figure 4.
Correlation 
Between Cytokine 
Levels and Degree 
of Steatosis in Pa-
tients with Psoriatic 
Arthritis and Non- 
Alcoholic Fatty Liver 
Disease (r)
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