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Псориаз — системное иммуноассоциированное 
заболевание мультифакториальной природы с до-
минирующим значением в развитии генетических 
факторов, характеризующееся ускоренной проли-
ферацией эпидермоцитов и нарушением их диф-
ференцировки, иммунными реакциями в дерме и 
синовиальных оболочках, дисбалансом между про-
воспалительными и противовоспалительными ци-
токинами, хемокинами; частыми патологическими 
изменениями опорно-двигательного аппарата [1].

Псориаз относится к числу наиболее распро-
страненных заболеваний кожи и встречается у 
1–2% населения развитых стран [1, 2].

В большинстве случаев манифестация псориаза 
происходит в молодом социально активном воз-
расте, что неблагоприятно сказывается на качестве 
жизни больного. По данным нескольких исследова-
ний, у 35–50% пациентов дерматоз имеет среднее 
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и тяжелое течение. В этиологии псориаза наиболее 
значимыми считаются генетические факторы, нару-
шения иммунной системы и факторы окружающей 
среды [1–4].Следует отметить, что у больных псо-
риазом повышен риск развития коморбидности, 
что особенно актуально в условиях демографиче-
ского старения населения. Наиболее часто среди 
сочетанной патологии выходят на передний план 
заболевания сердечно-сосудистой системы, второе 
место занимает патология органов пищеварения, 
далее  — проблемы эндокринной системы и др. 
[4, 5]. N. Al-Mutairi и соавт., проанализировавшие 
структуру коморбидной патологии у 1835 больных 
различными формами псориаза, показали, что при 
тяжело протекающем варианте заболевания замет-
но возрастает частота сопутствующей патологии [6].

Ряд авторов отмечают роль обменных процес-
сов, функционального состояния желудка, кишеч-
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ника, поджелудочной железы и гепатобилиарной 
системы в развитии псориаза [2, 3, 5]. Ю.Я. Милютин 
обследовал 136 больных псориазом и обнаружил 
у них нарушения кислотообразующей и пепсино-
образующей функции желудка [7]. А.В. Богатырева 
установила, что у больных с тяжело и длительно 
протекающим псориазом имеются значительные 
нарушения секреторной функции желудка, выра-
жающиеся в снижении секреции желудочного сока 
и соляной кислоты и увеличении секреции муко-
протеидов [8]. Подобные изменения могут быть 
связаны с аутоиммунным гастритом [9].

ПСОРИАЗ И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА

Одна из широко обсуждаемых гастроэнтероло-
гических коморбидностей псориаза — воспали-
тельные заболевания кишечника (ВЗК).

ВЗК — болезнь Крона (БК) и язвенный колит 
(ЯК)  — часто ассоциируются с псориазом. Данные 
патологии чаще (в 3–4 раза) встречаются в детском 
возрасте по сравнению с взрослым населением. 
Среди причин возникновения ВЗК у больных псо-
риазом выделяют генетическую предрасположен-
ность и особенности иммунного ответа организма. 
Установлено, что распространенность псориаза у 
пациентов с болезнью Крона значительно выше, 
чем в популяции — 9,6% [10, 11].

A.B. Gottlieb и соавт. обобщили данные система-
тических обзоров литературы и метаанализа 79 ис-
следований: БК и НЯК оказались в числе наиболее 
частых коморбидных состояний при псориазе [12].

Cohen и соавт. установили, что псориаз более 
тесно связан с болезнью Крона, чем с ЯК [13]. Мно-
гофакторный анализ в двух исследованиях здоро-
вья медицинских сестер (Nurses’ Health Study I и II), 
включающий периоды наблюдения за женщинами 
1996–2008 и 1991–2005 гг., показал, что наличие псо-
риаза у женщин увеличивало риск развития болез-
ни Крона в 3,5 раза, независимо от индекса массы 
тела, возраста, физической активности, привычных 
интоксикаций, применения оральных контрацепти-
вов и гормональной терапии в постменопаузе [14].

Другое масштабное проспективное наблюдение 
за 5661 больными псориазом и псориатическим ар-
тритом показало, что риск БК у них выше в 6,8 раза, 
особенно у пациентов с ранним дебютом заболева-
ния, а также при наличии активного кожного про-
цесса на протяжении 10 лет [15]. Данное исследова-
ние, правда, не продемонстрировало зависимость 
риска развития БК от тяжести псориаза, так как у 
87% пациентов он протекал в легкой форме. Полу-
ченные данные согласовывались с международ-
ными исследованиями скрининга генома, которые 
выявили общий для псориаза и воспалительных за-
болеваний кишечника ген интерлейкина-23.

Возможные объяснения выявленной связи 
псориаза с ВЗК включают генетические аномалии, 
иммунную дисфункцию, системное воспаление и 
нарушение регуляции микробиоты кишечника. Не-
сколько исследований изучали генетическую связь 
между псориазом и ВЗК. Хромосомный локус 6p21, 
область, охватывающая гены, связанные с главным 
комплексом совместимости (MHC), является наи-
более широко изученной генетической областью. 
Псориаз и ВЗК имеют одинаковые локусы генети-
ческой восприимчивости на хромосоме 6p21, что 
соответствует PSORS1 при псориазе и ВЗК. Извест-
но, что гены, не связанные с главным комплексом 
совместимости, включая IL23R и IL12B, были иденти-
фицированы в патогенезе как псориаза, так и ВЗК. 
Ген IL23R кодирует субъединицу рецептора IL-23 и 
влияет на способность связывания IL-23. Интерлей-
кин-23 необходим для дифференцировки и актива-
ции лимфоцитов Th17, которые продуцируют IL-17 
[16, 17]. Связывание IL-17 с его рецептором стиму-
лирует гиперпролиферацию и дифференциров-
ку кератиноцитов, созревание миелоидных ден-
дритных клеток и рекрутирование нейтрофилов 
и макрофагов при псориатических поражениях. 
В желудочно-кишечной системе была обнаружена 
повышенная экспрессия IL-17 в слизистой оболоч-
ке кишечника и сыворотке у пациентов с ВЗК по 
сравнению с группой контроля. Было показано, что 
IL-17-продуцирующие Т-лимфоциты в кишечнике 
участвуют не в формировании заболевания, но в 
элиминации инфекции и защите иммунного барье-
ра. Ген IL12B кодирует субъединицу p40, которая 
участвует в сигнальных путях как IL-12, так и IL-23, 
поэтому можно говорить о том, что IL-12B является 
важной цитокиновой субъединицей в патогенезе 
как псориаза, так и ВЗК [16, 17].

Кроме того, кожа и кишечник при ВЗК и псориазе 
имеют сходство по огромному микробному разно-
образию и обильному кровоснабжению. Микробио-
та влияет на физиологию и иммунный ответ эпите-
лия кожи и кишечника, регулируя биологические 
метаболиты. Помимо прочего, микробиота может 
приводить к экспрессии антимикробных частиц, по-
вышению уровня цитокинов и, следовательно, к ре-
гуляции активности и дифференцировки Т-клеток. 
Таким образом, дисфункция микробиоты может вы-
звать системную иммунную дисрегуляцию [18]. Появ-
ляющиеся данные подтверждают теорию оси кишеч-
ник–кожа, которая описывает тесную связь между 
дисбактериозом кишечника и кожными проявления-
ми. Было обнаружено, что у пациентов с псориазом 
снижено разнообразие и обилие кишечной микро-
биоты, что также отмечается у пациентов с ВЗК [19].

Исследование Scher и соавт. [19] указывает на 
значительное снижение (p <0,05) бактериального 
разнообразия в кишечнике пациентов с псориазом 
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и псориатическим артритом. Другое исследование 
обнаружило снижение Akkermansia muciniphila у 
пациентов с псориазом; этот вид играет защитную 
роль против воспаления и участвует в укреплении 
кишечного барьера. Дальнейшие исследования 
показали, что повышенное отношение Firmicutes к 
Bacteroidetes у пациентов с псориазом коррелирует 
с наличием более сильного воспаления [20]. Напро-
тив, работа Codoner и соавт. [21] показала увеличе-
ние бактериального разнообразия с повышенной 
представленностью Faecalibacterium, Akkermansia и 
Ruminococcus и уменьшением Bacteroides. Этот по-
следний род продуцирует полисахарид А и акти-
вирует регуляторные Т-клетки, поэтому его сниже-
ние может быть связано с измененным иммунным 
ответом. Однако увеличение количества Faecali 
bacterium не соответствовало увеличению количе-
ства видов F. praunitzii, которые были обнаружены 
в низких концентрациях, как у пациентов с псориа-
зом, так и у пациентов с болезнью Крона. Этот вид 
продуцирует бутират, способный ингибировать 
путь NF-κB и, следовательно, блокировать воспали-
тельную реакцию. 

Дисбиоз кишечника широко изучался у пациен-
тов с ВЗК и, в частности, у пациентов с БК. В боль-
шинстве исследований сообщалось об уменьше-
нии количества бактерий Bacteroides и Firmicutes, 
принадлежащих к видам Clostridium (17 штаммов 
групп IV и XIVa и butyricum), и увеличении коли-
чества Gammaproteobacteria и Actinobacteria. Кро-
ме того, относительное увеличение количества 
Proteobacteria, главным образом E. coli, наблюда-
лось у пациентов с БК в основном в микробиоте, 
связанной со слизистой оболочкой, по сравнению 
с образцами фекалий [21, 22].

Учитывая, что и псориаз, и болезнь Крона свя-
заны с устойчивой иммунной дисфункцией, вызван-
ной дисбактериозом кишечной микробиоты, кото-
рый может негативно влиять на иммунологический 
гомеостаз, восстановление нормального состава 
микробиоты имеет решающее значение для тера-
пии заболевания, даже если учитываются генети-
ческие, эпигенетические и экологические факторы 
риска.

ПСОРИАЗ И HELICOBACTER PYLORI
Инфекция Helicobacter pylori играет важную роль 

в ряде внекишечных патологий, включая метаболи-
ческие, аутоиммунные, гематологические, сердеч-
но-сосудистые, неврологические и кожные заболе-
вания [23, 24]. Эта хроническая инфекция поражает 
в среднем около 4,4 миллиардов человек в мире. 
Инфекция H. pylori обычно протекает бессимптом-
но, но поскольку она является частой причиной 
язвенной болезни, хронического гастрита и рака 
желудка, могут наблюдаться такие симптомы, как 

тошнота, рвота и боль в животе. Для диагностики 
инфекции H. pylori доступны многочисленные ме-
тоды исследования с высокой специфичностью и 
чувствительностью, в частности, дыхательный тест 
с мочевиной (УДТ), который является самым попу-
лярным и точным неинвазивным методом [25].

Несколько исследований документально под-
твердили, что серопозитивность к H. pylori связана 
с повышенным уровнем С-реактивного белка (СРБ), 
факторов активации тромбоцитов [26].

По данным Н.В. Павленок и Е.Н. Махновец, сре-
ди 50 пациентов, страдающих вульгарной формой 
псориаза, 76% инфицированы H. рylori. В резуль-
тате проведенного исследования при вульгарной 
форме псориаза, протекающего на фоне хрони-
ческого хеликобактериоза, выявлены следующие 
его клинические особенности: выраженность экс-
судативного компонента, более частое поражение 
ногтевых пластинок по типу «наперстка» [27]. В ис-
следованиях S. Qayoom, Q.M. Ahmad у 50 пациентов 
с псориазом частота инфицированности H. pylori 
была значительно выше, чем в контрольной груп-
пе [28]. Некоторые авторы сообщили о ремиссии 
псориаза после эрадикационной терапии Hp. [26]. 
Более того, N. Onsun и соавт. в крупнейшем иссле-
довании на эту тему в 2014 г. показали корреляци-
онную связь между инфекцией Hp и тяжестью те-
чения псориаза и подчеркнули, что эрадикация Hp 
ускоряет сроки разрешения псориаза [29].

Campanati и соавт. продемонстрировали, что 
Hp-положительные пациенты с псориазом имели 
более тяжелые клинические формы, которые бы-
стро регрессировали на фоне эрадикационной те-
рапии [30]. Мескита и соавт. показали, что распро-
страненность анти-Hp антител значительно выше у 
пациентов с псориазом по сравнению со здоровы-
ми лицами [31]. 

Крупный метаанализ, проведенный в Саудов-
ской Аравии в 2019 г., подтвердил связь между 
инфекцией H. pylori и псориазом. Исследование 
продемонстрировало значительное снижение по-
казателя тяжести псориаза (индекс PASI) у пациен-
тов, получавших лечение от инфекции H. pylori, по 
сравнению с группой контроля. Авторы высказали 
предположение, что лечение H. pylori может умень-
шить тяжесть псориаза и повысить эффективность 
лечения данного заболевания. В исследовании 
было выявлено, что у пациентов с псориазом по-
сле лечения инфекции H. pylori наблюдалось ста-
тистически значимое ослабление уровней тромбо-
цитарного P-селектина и СРБ, соотношения CD4/
CD8 и процентного содержания лимфоцитов по 
сравнению с пациентами с псориазом без эрадика-
ции H. pylori [32]. Кроме того, уровень гаптоглобина 
был значительно снижен у пациентов с псориазом, 
получавших лечение от инфекции H. pylori, по срав-
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нению с пациентами без терапии. Авторы рекомен-
довали использовать гаптоглобин в качестве био-
маркера псориаза с пороговым значением 1,95 г/л 
и проводить рутинный скрининг на Hp. Полученные 
данные согласуются с работой Onsul. Таким обра-
зом, исследователи пришли к выводу, что Hp может 
быть триггером псориаза, а также возможным мар-
кером тяжести.

В то же время, по данным E. Dauden и соавт., 
при изучении пациентов с псориазом и наличием 
CagA+ штаммов H. pylori установлено, что наиболее 
вирулентный штамм H. pylori не оказывает значи-
тельного влияния на течение псориаза [33]. Проти-
воречивые литературные данные о роли H. pylori в 
развитии псориаза требуют дальнейшего научного 
исследования и разработок.

ПСОРИАЗ И ЦЕЛИАКИЯ
Целиакия, или глютеновая энтеропатия (ГЭП), — 

заболевание тонкой кишки, обусловленное им-
мунным ответом на растительный белок глютен. 
Сложности диагностики ГЭП связаны с чрезвычай-
ным разнообразием клинических проявлений  — 
от  крайне тяжелого нарушения всасывания на 
фоне хронической диареи до малосимптомного 
течения или проявления внекишечных симптомов, 
в том числе и псориаза [34, 35]. Псориаз и целиакия 
связаны с дисрегуляцией путей Th1- и Th17-клеток, 
гамма-дельта Т-клеток и повышенной проницаемо-
стью кишечника, дефицитом витамина D, абсорб-
ция которого снижается при глютеновой энтеропа-
тии [36].

Недавнее ретроспективное когортное иссле-
дование, проводимое в Калифорнии, показало, 
что риск диагностирования целиакии у псориати-
ческих пациентов в 2,2 раза выше по сравнению 
со здоровыми людьми. Метаанализ показал, что 
IgA AGA были положительными примерно у 14% 
псориатических пациентов по сравнению с 5% со-
ответствующих контрольных групп. Более того, 
наблюдалась корреляция между позитивностью 
антител к целиакии и тяжестью псориатических 
проявлений [37].

В то же время при псориазе на фоне повышения 
антител, специфичных для целиакии, не всегда вы-
являлись гистологические маркеры повреждения 
слизистой оболочки кишечника, однако соблюде-
ние безглютеновой диеты вело к быстрому разре-
шению клинической картины заболевания.

Существует также итальянское многоцентровое 
исследование, показавшее, что у 7 из 8 пациен-
тов, страдающих целиакией и псориазом, которые 
прошли курс безглютеновой диеты, наблюдалось 
значительное улучшение индекса тяжести псориа-
за (PASI), что позволяет предположить роль глюте-
на в патогенезе обоих заболеваний [38].

ПСОРИАЗ И ПАТОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ
Значительное число публикаций последних 

лет свидетельствует о взаимосвязи псориаза с па-
тологией гепатобилиарной системы, в большей 
степени с неалкогольной жировой болезнью пе-
чени (НАЖБП) и желчнокаменной болезнью (ЖКБ). 
Это соответствует современным представлениям 
о патогенезе псориаза. В основе развития НАЖБП 
лежит избыточное накопление триглицеридов в 
ткани печени. Заболевание начинается с жирово-
го гепатоза, далее переходит в стеатогепатит и в 
случае дальнейшего прогрессирования в фиброз 
и цирроз [39, 40].

НАЖБП считается одной из составляющих мета-
болического синдрома и даже рассматривается как 
его печеночное проявление [41].

Распространенность НАЖБП и метаболическо-
го синдрома среди больных псориазом составляет 
10–25%. Это выше, чем в общей популяции [40].

НАЖБП включает широкий спектр заболеваний 
печени с двумя основными гистологическими фор-
мами: простой стеатоз печени (отложение жира, но 
без повреждения клеток печени) и неалкогольный 
стеатогепатит (НАСГ), который характеризуется 
воспалением печени, повреждением клеток пече-
ни с развитием фиброзных изменений. Отличитель-
ной особенностью НАЖБП является избыточное 
накопление жира в печени, связанного с инсули-
норезистентностью (ИР) и определяется наличием 
жирового гепатоза (стеатоза) более чем в 5% гепа-
тоцитов по данным гистологического анализа или 
протонной плотности жировой фракции (опреде-
ляемой по доле объема жировой ткани в печени) 
более 5,6%, оцениваемой с помощью протонной 
магнитно-резонансной спектроскопии (H-MRS), или 
количественной оценки соотношения жира/воды 
при селективной магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) [42].

Аберрантные патофизиологические процессы, 
лежащие в основе прогрессирования НАСГ, до кон-
ца не изучены, но считается, что они включают дис-
баланс метаболизма жирных кислот и продукции 
цитокинов, повышенную воспалительную реакцию 
в результате окислительного или метаболического 
стресса, ведущих в дальнейшем к стеатозу. С точки 
зрения клинической картины, большинство слу-
чаев НАЖБП либо бессимптомны, либо имеют не-
специфические симптомы, такие как утомляемость 
и боль в животе, и/или аномальные результаты те-
стов функции печени [40, 41, 42].

Первые опубликованные в 2001 году данные 
о  связи между псориазом и НАЖБП касались трех 
пациентов с избыточным весом/ожирением и НАСГ, 
что было подтверждено биопсией печени [39, 40, 
43]. С тех пор различные обсервационные и кон-
тролируемые исследования выявили повышенную 
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распространенность НАЖБП у пациентов с псо-
риазом. В крупном голландском популяционном 
исследовании (2292 участника в возрасте ≥55 лет) 
распространенность НАЖБП составила 46% у 
118 пациентов с псориазом и 33% у лиц без псори-
аза. Важно отметить, что у пожилых участников ис-
следования, страдающих псориазом, вероятность 
развития НАЖБП была на 70% выше, чем у лиц без 
псориаза [44].

У пациентов с НАЖБП и псориазом увеличива-
ется риск развития более тяжелых фибротических 
изменений в ткани печени по сравнению с паци-
ентами с НАЖБП, не страдающими псориазом. 
В исследовании «случай–контроль», проведенном 
P. Gisondi и соавт., НАЖБП диагностировалась при-
близительно у половины пациентов с псориазом 
[45]. При этом у большей части больных НАЖБП 
сочеталась с метаболическим синдромом и бо-
лее высокими значениями маркеров воспаления 
(С-реактивный белок). Важно отметить, что нали-
чие НАЖБП коррелирует с величиной индекса рас-
пространенности и тяжести псориаза (PASI). Ана-
логичные данные получены в крупном когортном 
исследовании E.A. Van der Voort и соавт., в котором 
псориаз признан одним из независимых факторов 
риска развития НАЖБП [46].

Исследование в Тайване подтверждает двуна-
правленную связь между НАЖБП и псориазом, осо-
бенно у пациентов в возрасте до 40 лет [47].

Недавнее одноцентровое поперечное исследо-
вание, проведенное в Испании, показало распро-
страненность НАЖБП у 52% среди 71 пациента с 
псориазом. Следует отметить, что у 14% пациентов 
был фиброз печени, диагностированный с помо-
щью переходной фиброконтролируемой эласто-
графии [48].

В нескольких зарубежных исследованиях на-
личие и тяжесть псориаза были связаны с более 
высокой распространенностью и большей тяже-
стью НАЖБП, а НАЖБП была сильным предикто-
ром более высоких показателей индекса площади 
и тяжести псориаза (PASI) [49, 50]. Используя кон-
трольный параметр ослабления для оценки степе-
ни жировой болезни печени и тяжести псориаза 
на поверхности тела, Candia и соавт. подтвердили 
положительную корреляцию между этими двумя 
заболеваниями [49]. Кроме того, прогрессирова-
ние до более тяжелых форм заболевания печени 
оказалось выше у пациентов с псориазом. Roberts 
и соавт. сообщили, что 48 из 103 (47%) пациентов с 
псориазом имели НАЖБП и 23 из 103 (22%) имели 
подтвержденную биопсией НАСГ, из которых 35% 
имели фиброз II–III стадии [50]. Распространенность 
НАСГ была заметно выше, чем 12%, ранее зареги-
стрированных у пациентов с аналогичными демо-
графическими характеристиками, но без псориаза 

в том же медицинском центре. Кроме того, сопут-
ствующая НАЖБП у пациентов с псориазом может 
привести к более высокому 10-летнему сердечно-
сосудистому риску по сравнению с пациентами без 
псориаза [50].

Одним из ключевых факторов развития НАЖБП 
являются ожирение и метаболический синдром. 
Ожирение также предрасполагает к развитию псо-
риаза, а наличие псориаза повышает риск ожире-
ния. Так, у больных псориазом коэффициент риска 
развития ожирения равен 1,18. Кроме того, ожире-
ние напрямую коррелирует с тяжестью проявлений 
псориаза [48, 50].

При НАЖБП и псориазе отмечается хрониче-
ское умеренное воспаление. В жировой ткани вы-
рабатывается комплекс биологически активных 
веществ, оказывающих воздействие на разные па-
раметры метаболизма и активность воспалитель-
ных реакций. С увеличением массы жировой ткани 
индуцируется продукция адипокинов и цитокинов, 
таких как лептин, фактор некроза опухоли альфа 
(ФНО-альфа), интерлейкин (ИЛ)-6, -17 и резистин, 
играющих ключевую роль в патогенезе метабо-
лического синдрома и обладающих провоспали-
тельными свойствами. В то же время в адипоцитах 
снижается синтез противовоспалительного адипо-
цитокина — адипонектина. Для НАЖБП и псориаза 
характерен дисбаланс про- и противовоспалитель-
ных цитокинов [51, 52]. Содержание ФНО-альфа, 
регулирующего иммунные и воспалительные реак-
ции, обусловлено индексом массы тела, процент-
ным содержанием жировой ткани, гиперинсулине-
мией. У пациентов с НАЖБП его уровень повышен. 
Помимо ожирения факторами развития НАЖБП 
считаются инсулинорезистентность, гиперинсу-
линемия, дислипидемия. ФНО-альфа ингибирует 
фосфорилирование тирозина инсулинового рецеп-
тора и субстрата 1 инсулинового рецептора, что 
приводит к снижению биологического ответа тка-
ней на инсулин и нарушению транспорта глюкозы в 
клетки. Развитие инсулинорезистентности — один 
из первых этапов к развитию НАЖБП. Уменьше-
ние массы тела, наоборот, способствует снижению 
уровня ФНО-альфа и инсулинорезистентности [53].

Провоспалительные цитокины ИЛ-6 и ИЛ-17 уча-
ствуют в иммуновоспалительных реакциях как при 
псориазе, так и при НАЖБП. Предполагают, что ИЛ-17 
при НАЖБП играет определенную роль в прогресси-
ровании стеатогепатоза в стеатогепатит. При псори-
азе ИЛ-17 стимулирует продукцию кератиноцитами 
ИЛ-6. В свою очередь ИЛ-6 индуцирует миграцию Th 
в кожу и регулирует пролиферацию и дифференци-
ровку клеток дермы и эпидермиса [52, 53].

Степень кожных проявлений псориаза положи-
тельно коррелирует с сывороточным уровнем ИЛ-6 
и ИЛ-17 [53, 54].
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Адипонектин, продуцируемый жировой тканью, 
относится к противовоспалительным адипоцитоки-
нам. Он оказывает противоположное воздействие 
на метаболизм. Его содержание в крови обратно 
пропорционально индексу массы тела и значитель-
но снижено у пациентов с ожирением, сахарным 
диабетом 2-го типа и НАЖБП. Адипонектин способ-
ствует повышению чувствительности тканей к инсу-
лину [54]. Его противовоспалительный эффект как 
при псориазе, так и при НАЖБП осуществляется за 
счет супрессии Th1-иммунного ответа. Этот эффект 
складывается из ингибирования синтеза провоспа-
лительных цитокинов ФНО-альфа, ИЛ-6, снижения 
продукции молекул адгезии эндотелия сосудов, ре-
активных форм кислорода и активации экспрессии 
противовоспалительного цитокина ИЛ-8 [53–55]. 
При псориазе и НАЖБП продукция адипонектина 
подавляется высокими концентрациями провос-
палительных агентов, и его уровень обратно про-
порционален значениям ФНО-альфа и ИЛ-6 [55]. 
Примечательно, что у больных псориазом, который 
сочетается с НАЖБП, уровень сывороточного ади-
понектина ниже, чем у больных псориазом без по-
ражений печени.

Таким образом, взаимосвязь псориаза и НАЖБП 
обусловлена нарушениями углеводного и жиро-
вого обмена, а также комплексом локальных и си-
стемных иммунных нарушений, поддерживающих 
персистирующее воспаление.

Интересные данные получены в исследовании 
L.X. Tong и соавт. в отношении повышения риска 
развития псориаза у лиц с ЖКБ [56]. Причины это-
го не до конца ясны. Однако в одном из последних 
исследований установлено, что гиперхолестерине-
мия является одним из факторов риска развития 
псориаза. Следовательно, она может быть общим 
патогенетическим звеном псориаза и ЖКБ. Уста-
новлено, что длительная (более семи лет) гиперхо-
лестеринемия значимо повышает вероятность раз-
вития псориаза.

Резюмируя все вышесказанное, следует, что пато-
логия печени является все более распространенной 
и клинически важной коморбидностью, встречаю-
щейся до 65% пациентов с псориазом, поддерживает 
системное воспаление, способствует прогрессиро-
ванию заболевания и нередко способствует разви-
тию торпидности к проводимой терапии. 
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