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Клініко)лабораторні дослідження проведені у 40 пацієнтів з
поширеним неускладненим бляшковим псоріазом, стаціонар)
ною стадією, перебігом середнього ступеня тяжкості із су)
путнім метаболічним синдромом (МС). Доведено, що у хво)
рих на псоріаз із супутнім метаболічним синдромом важливу
роль відіграє системний запальний процес, який супрово)
джується розвитком інсулінорезистентності (ІР), порушен)
ням ліпідного та азотистого обмінів, регуляцією тонусу судин.
Процеси системного запалення та ІР у хворих з псоріазом і
МС можуть бути потенційними мішенями комплексної терапії.
Ключові слова: псоріаз, метаболічний синдром, системне за;
палення.

Псоріаз – хронічний, генетично детермінований ав1
тоімунний поліетіологічний запальний дерматоз з пору1

шенням епідермальної проліферації, що провокується екзо1
генними і ендогенними факторами і виявляється еритема1
тозно1лускатими елементами, папулами і бляшками. Псоріаз
– одне з найбільш поширеніших хронічних захворювань
шкіри, що охоплює приблизно 1,5–4% населення [13].

На сьогодні вагома патогенетична роль відводиться
хронічному запаленню, яке призводить до метаболічних і су1
динних порушень у хворих на псоріаз [1, 3, 14, 14]. За дани1
ми клінічних досліджень, псоріаз сам по собі в цілому може
бути фактором ризику розвитку атеросклерозу, що узго1
джується з відомим уявленням про участь хронічного сис1
темного запалення у розвитку захворювань [15]. Клініко1ек1
спериментальні дослідження довели, що ключову роль у роз1
витку атеросклерозу та псоріазу переважно відіграють одні й
ті самі цитокіни (ІЛ11, ІЛ16, ФНП1 тощо) [16]. Причина
асоціації псоріазу з атеросклерозом залишається предметом
наукової дискусії, проте у разі цих патологічних станів, мож1
ливо, відбувається активація генералізованого неспе1
цифічного запалення і пошкодження ендотелію реактивни1
ми вільними радикалами, окисленими ліпопротеїнами низь1
кої щільності (ЛПНЩ), високим гідростатичним тиском та
гіперглікемією. Порушення функції ендотелію призводить
до прискореного розвитку ангіопатій та атеросклерозу [2].

Мета дослідження: дослідити залежність системного за1
палення та клініко1лабораторних показників у хворих
псоріатичною хворобою середнього ступеня тяжкості з су1
путнім метаболічним синдромом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було обстежено 129 пацієнтів із псоріазом у віці від 35 до

65 років. 
Критерії включення в дослідження:
– наявність поширеного псоріазу;
– перебіг захворювання середнього ступеня тяжкості;
– стаціонарна стадія захворювання;
– вік хворих від 40 до 60 років;
– наявність у пацієнтів МС;

– відсутність ускладнень псоріазу та супутньої патології;
– пацієнти не повинні були застосовувати будь1які

лікарські засоби за 6 міс до початку дослідження. 
Групу дослідження склали 40 пацієнтів з поширеним не1

ускладненим бляшковим псоріазом, стаціонарною стадією,
перебігом середнього ступеня тяжкості із супутнім мета1
болічним синдромом, 25 (62,5%) чоловіків і 15 (37,5%) жінок
у віці від 40 до 60 років. Тривалість основного захворювання
у пацієнтів коливалася від 1 до 44 років, початок захворю1
вання – від 5 до 59 років. З анамнезу відомо, що осінньо1зи1
мовий тип псоріазу мали 6 (15%) пацієнтів, весняно1літній –
1 (2,5%), недиференційований – 33 (82,5%).

Псоріаз діагностували у пацієнтів відповідно до протоко1
лу (Наказ МОЗ України від 08.05.2009 р. № 312). Для оцінки
тяжкості клінічного перебігу псоріазу та площі пошкоджен1
ня шкіри застосовували індекс PАSI (Psoriasis Area Severity
Index) і показник BSA (Body Surface Area) [6].

МС діагностували згідно з рекомендаціями Міжнародної
діабетичної асоціації (IDF) та AHA/NHLBI (2005 р., з мо1
дифікацією у 2009 р.). Антропометричні показники визнача1
ли за оцінкою індексу маси тіла (ІМТ), яку розраховували за
формулою Кетле: ІМТ=маса тіла (кг)/зріст (м)2, тип роз1
поділу жирової тканини визначали за величиною співвідно1
шення обводу талії до обводу стегон, яке при абдомінально1
му ожирінні у жінок перевищує 0,85, а у чоловіків – 1.

Лабораторні методи дослідження включали загаль1
ноклінічний та біохімічний аналіз вранішньої крові, зібраної
натщесерце. Дослідження ліпідного обміну проводили шля1
хом оцінки рівня загального холестерину (ОХ) і тригліцеридів
(ТГ), концентрацію холестерину (ХС) у складі ліпопротеїдів
дуже низької щільності (ЛПДНЩ) визначали за співвідно1
шенням ТГ/22,5. Дослідження вуглеводного обміну проводи1
ли шляхом визначення рівня глюкози у сироватці крові, вранці
натщесерце за допомогою кількісного визначення глюкози
глюкозооксидазним методом (Диякон1ДС, Росія) та інсуліну
відповідно до протоколу виробника (DRG, США), розрахову1
вали індекс інсулінорезистентності (ІР) НОМА1IR за форму1
лою: НОМА1IR = глюкоза натще (ммоль/л)  інсулін натще
(мкМО/мл)/22,5. Для оцінки вираженості показників систем1
ного запалення визначали С1реактивний білок (вч1СРБ), фак1
тор некрозу пухлини1 (ФНП1) та інтерлейкін16 (ІЛ16), а
концентрацію церулоплазміну за методом Равіна.

Статистичне оброблення отриманих результатів проводили
з використанням програми Statistica 7.0. Різницю вважали
вірогідною при p<0,05. Проводили парний факторний коре1
ляційний аналіз з обрахунком коефіцієнта кореляції Пірсона (r). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено, що у всіх пацієнтів групи дослідження спос1
терігалося: виражене підвищення артеріального тиску (АТ), си1
столічного (САТ) – 165,37±1,08 мм рт.ст., діастолічного (ДАТ)
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– 93,4±1,45 мм рт.ст.; надмірна маса тіла – 100,57±1,74 кг, при
цьому ІМТ – 35,24±0,85 кг (згідно класифікації ожиріння за
ІМТ (ВООЗ, 1997). З надмірною масою тіла – 1 особа (2,5%),
ожирінням I ступеня – 22 особи (52,5%), ожирінням II ступеня
– 12 осіб (30%), ожирінням III ступеня – 5 осіб (12,5%)); обвід
талії (ОТ) – 117,05±1,06 см, обвід стегон (ОС) – 114,57±1,26 см,
співвідношення ОТ/ОС у жінок – 1,0±0,009, чоловіків –
1,04±0,007, що свідчить про наявність у всіх пацієнтів ожиріння
за абдомінальним типом. 

Середнє значення індексів PASI (14,23±0,184 бала) і
BSA (17,52±0,88%), що свідчить про наявність у всіх хворих
на псоріаз середнього ступеня тяжкості перебігу захворю1
вання. При дослідженні ліпідного обміну у всіх хворих вияв1
лено підвищення концентрації загального холестерину
(ЗХС) – 9,01±0,2 ммоль/л, ТГ – 3,42±0,05 ммоль/л і
ЛПДНЩ – 1,55±0,02 ммоль/л, що підтверджується резуль1
татами багатьох досліджень. Порушення функції ендотелію
є одним з універсальних механізмів патогенезу багатьох за1
хворювань, що призводить до прискореного розвитку
ангіопатій та атеросклерозу [2]. Накопичені клініко1статис1
тичні дані досліджень підтверджують факти порушень
ліпідного обміну при псоріазі, характерні для атеросклеро1
тичного процесу [4]. Повторні ушкодження ендотелію (ме1
ханічний тиск на стінки судин при артеріальній гіпертензії
тощо) та збільшене фокальне надходження ліпопротеїнів
плазми є головними механізмами атерогенезу. 

Дисліпідемія вважається істотним фактором ризику роз1
витку макроваскулярних захворювань, таких як інфаркт
міокарда. Вона також виявляється при псоріазі, причому
відхилення рівня ліпідів у крові є вже при перших ознаках
хвороби [9]. Моніторинг стану вуглеводного обміну виявив
у хворих досліджуваної групи підвищення рівня глюкози у
сироватці крові натщесерце у 20 (25%) осіб – 7,83±3,2,
інсуліну у 3 (7,55%) осіб – (33,2±12,3) і НОМА1IR у
32 (77,5%) осіб – 4,8±1,8. Це свідчить про переважання у
хворих стану інсулінорезистентності, а інсулінорезис1
тентність як індуктор запалення є результатом ендотеліаль1
ної дисфункції. Її можна спостерігати безпосередньо за допо1

могою вимірювання реактивності судин на вазодилататорні і
вазоконстрикторні стимулятори. Таким чином, псоріаз і МС,
зокрема надмірна маса тіла, стимулюють атеросклероз. Його
патологічною основою є так звана дисфункція ендотелію,
яка на молекулярному рівні як мінімум частково зумовлена
інсулінорезистентністю. 

Ще одним важливим фактором є ліпіди і активовані ними
внутрішньоклітинні каскади реакцій. У пацієнтів досліджува1
ної групи відзначено підвищення активності трансаміназ АЛТ
– у 13 (33,5%) – 57±23 і АСТ у 7 (17,5%) осіб – 64,4±40,1, що
свідчить про запалення гепатобіліарної системи і знайшло
підтвердження в дослідженнях Mehta N.N. і співавторів
(2011) [10]. При оцінюванні показників системного запалення
виявлено підвищення концентрації: вч1СРБ – 13,98±1,53 – у
39 (97,5%) хворих, ФНП1 – 22,7±12,8 – у 37 (92,5%), ІЛ16 –
16,5±4,9 – у 6 (15%) хворих, значних змін показників церу1
лоплазміну не спостерігали – 215,9±10,0 (таблиця).

Клініко1експериментальні дослідження показали, що
ключову роль у розвитку атеросклерозу та псоріазу переваж1
но відіграють одні й ті ж цитокіни (ІЛ16, ФНП1 тощо) [16].
Так, одним з безлічі біохімічних маркерів, спрямованих на
виявлення дисфункції ендотелію, є С1реактивний білок
(СРБ). Значне збільшення вмісту СРБ відзначено у
пацієнтів з поширеним псоріазом. Вирішальним процесом у
розумінні кардіоваскулярних захворювань при псоріазі вис1
тупає атеросклероз, який прискорюється внаслідок наяв1
ності системного запалення [7]. 

Багато параметрів, а також системно зумовлені прозапальні
цитокіни, включаючи ФНО1, підвищений рівень СРБ і акти1
вовані тромбоцити свідчать про системний характер псоріатич1
ного запалення [5, 8, 11]. Останні задіяні в утворені запального
інфільтрату в атеросклеротичній бляшці, що не тільки вказує
на системний характер псориатичного запалення, але й демон1
струє механізм, за допомогою якого псоріаз призводить до ате1
росклерозу. Маркери активності тромбоцитів можуть навіть
служити біомаркерами для моніторингу тяжкості псоріазу [8].
Крім того, свій внесок у розвиток системного запалення при1
вносить надмірна вага. Оскільки адипоцити секретують проза1

КлінікоKлабораторні показники хворих псоріатичною хворобою середнього ступеня тяжкості 
з супутнім метаболічним синдромом

Показник Середнє значення

Індекс ВSA, % 17,52±0,88

Індекс PASI, бали 14,23±0,184

САТ, мм рт.ст. 165,37±1,08

ДАТ, мм рт.ст. 93,4±1,45

ІМТ 35,24±0,85

Співвідношення ОТ/ОС жінки 1,0±0,009

Співвідношення ОТ/ОС чоловіки 1,04±0,007

АлАТ 57±23

АсАТ 64,4±40,1

Загальний холестерин 9,01±0,2

Тригліцериди 3,42±0,05

Холестерин ЛПДНЩ 1,55±0,02

Глюкоза крові, ммоль/л 7,83±3,2

Інсулін, мкЕд/мл 33,2±12,3

Індекс HOMA!IR 4,8±1,8

СРП, мг/л 13,98±1,53

ФНП!, пг/мл 22,7±12,8

ІЛ!6, пг/мл 16,5±4,9

Церулоплазмін, мг/л 215,9±10,0
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пальні цитокіни, такі як ФНП1 [18]. Таким чином, у хворих
псоріазом із супутнім МС відбувається формування пато1
логічно замкнутого кола: інсулінорезистентність – ожиріння –
системне запалення – ремоделювання тканин – артеріальна
гіпертензія – гиперінсулінемія – ліпотоксичність, що не так
давно отримало назву марш псоріазу [12].

ВИСНОВКИ
1. У хворих на псоріаз та МС важливу роль відіграє сис1

темний запальний процес, який супроводжується розвитком

інсулінорезистентності, порушенням ліпідного обміну та ре1
гуляції тонусу судин.

2. Процеси системного запалення та інсулінорезистент1
ності у хворих на псоріаз та МС можуть бути потенціальни1
ми мішенями комплексної терапії. 

Перспективами подальших досліджень є вивчення ефек1
тивності комплексних схем лікування хворих псоріатичною
хворобою середнього ступеня тяжкості з супутнім мета1
болічним синдромом з урахуванням впливу на метаболічні
порушення та показники системного запалення.

Состояние системного воспаления у больных 
псориатической болезнью средней степени тяжести
с сопутствующим метаболическим синдромом
Я.А. Емченко

Клинико1лабораторные исследования проведены у 40 пациентов с
распространенным неосложненным бляшечным псориазом, стаци1
онарной стадии, средней степени тяжести течения с сопутствую1
щим метаболическим синдромом (МС). Доказано, что у больных
псориазом с сопутствующим метаболическим синдромом важную
роль играет системный воспалительный процесс, который сопро1
вождается развитием инсулинорезистентности (ИР), нарушением
липидного и азотистого обменов, регуляции тонуса сосудов. Про1
цессы системного воспаления и ИР у больных с псориазом и МС
могут быть потенциальными мишенями комплексной терапии.
Ключевые слова: псориаз, метаболическим синдром, системное
воспаление.

State of systemic inflammation in patients 
with psoriatic disease of moderate severity 
of concomitant metabolic syndrome
Y.A. Yemchenko

Clinical and laboratory studies conducted in 40 patients with uncom1
plicated widespread plaque psoriasis, the stationary phase, the average
degree of severity with concomitant metabolic syndrome. Suggest that
in patients with concomitant psoriasis MS plays an important role sys1
temic inflammatory process that is accompanied by the development
of insulin resistance (IR), lipid and nitrogen metabolism, regulation of
vascular tone. Processes of systemic inflammation and IR in patients
with psoriasis and MS may be potential targets of complex therapy.

Key words: psoriasis, metabolic syndrome, systemic inflammation.
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