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SUMMARY
The paper presentsa study ofclinical and biochemical parameters of the metabolic syndrome in 74

patients with psoriasis.It shows the common pathogenetic origin, psoriasis course, and the metabolic
syndrome.To increase the effective ness of treatment of patients with psoriasis an appropriatelong-termcourse
of proactive therapy is to be provided tha taimsat correcting indicators of metabolic syndrome.

КЛІНІКО-БІОХІМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ПСОРІАТИЧНОЇ ХВОРОБИ, АСОЦІЙОВАНОЙ З
МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ
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РЕЗЮМЕ
Устатті представлені дані про вивчення клініко-біохімічних показників метаболічного синдрому у

74 хворихна псоріаз. Показана патогенетична спільність виникнення і перебігу псоріазу і метаболічного
синдрому. Для підвищення ефективності лікування хворих на псоріаз доцільним є проведення тривалого
курсу проактивної терапії, спрямованої на корекцію показників метаболічного синдрому.

Ключевые слова: псориаз, метаболический синдром, клиническая картина, дислипидемия.

Согласно современным представлениям, мета-
болический синдром является проблемой прежде все-
го общесоматической, ассоциированной с атероск-
лерозом, острой коронарной болезнью сердца и са-
харным диабетом, при этом интерес исследователей
всё чаще выходит за рамки кардиологического и эн-
докринологического аспектов синдрома. [1,2,3].

На сегодняшний день весомая патогенетическая
роль отводится хроническому воспалению, которое,
наряду с иммунопатологической, патогенетической
«составляющей» (иммунопатологический характер
воспаления) приводит к метаболическим и сосудис-
тым нарушениям [4].

Учитывая единичный характер публикаций, рас-
крывающих возможные сходные механизмы патоге-
неза псориаза и метаболического синдрома, особый
интерес, по нашему мнению,представляет проведе-
ние исследований в этом направлении.

Цель работы: изучить клинико-биохимические
особенности течения псориатической болезни, ас-
социированной с метаболическим синдромом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для решения поставленных задач обследовано 74

больных мужского пола с крупнобляшечным псо-
риазом, разделённых на 3 группы.

1-ю группу составили 36 больных псориазом без
клинико-лабораторных симптомов метаболического
синдрома.

Во 2-ю группу вошли 38 больных псориазом с
метаболическим синдромом. Кроме того, в зависи-
мости от методов лечения пациенты 2-й группы с
метаболическим синдромом были разделены на две
подгруппы:

· 2А подгруппа – 20 больных, получавших тра-
диционное лечение,

· 2Б подгруппа – 18 пациентов, в лечебный ком-
плекс которым включался курс липофлавона по 2
флакона (1 флакон (бутылка) содержит 15 мг кверце-
тина и 550 мг лецитина-стандарта; Контролем служи-
ли 28 здоровых доноров мужского пола в соответ-
ствующем возрастном диапазоне.

Для диагностики метаболического синдрома ис-
пользованы следующие критерии [10,11,12,13]:

– артериальная гипертензия при диастолическом
АД выше 90 ммрт.ст и/или систолическое АД выше
140 ммрт.ст (у всех больных 2-й группы);

– дислипидемию диагностировали, если уровень
общего холестерина был выше 5,2 ммоль/л, тригли-
церидов – выше 1,7 ммоль/л, ХС ЛПВП – менее 1,0
ммоль/л;
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– индекс массы тела равный или больше 26 кг/
(м)2 при отношении объёма талии к объемубёдер
больше 0,90;

– нарушение толерантности к глюкозе регистри-
ровали согласно критериям ВОЗ по сахарному диа-
бету, когда уровень глюкозы в капиллярной крови
натощак был в пределах 100-120 мг/дл (5,6-6,7 ммоль/
л), а через 2 часа после нагрузки 75 г глюкозы или 100
г сахара – выше 140 мг/дл (7,8 ммоль/л), но ниже 200
мг/дл (11,1 ммоль/л) [12,14,15,16].

Антропометрические показатели (масса тела и
рост) определяли с помощью медицинских весов и

ростомера, а окружность талии (на уровне пупка) и
объёмабёдер (на уровне ягодиц) в см – с помощью
сантиметровой ленты. Индекс массы тела (BMI) оп-
ределяли как отношение массы тела в кг к росту в
(м)2. Для оценки степени абдоминального ожирения
вычисляли отношение объёма талии в см к объёму-
бёдер в см [17,18].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Исследования проводились в возрастном диапа-

зоне от 18 до 70 лет; наибольшее число больных псо-
риазом зарегистрировано нами в возрасте 18 – 30 лет
в 1-й группе и во 2-й – больные от 41 до 60 лет (табл. 1).

Таблица 1
 Распределение больных псориазом по возрасту

Возраст

Группа

18 – 30
(n=10)

31–40
(n=17)

41–50
(n=18)

51–60
(n=16)

61 и старше
(n=11)

Всего
(n=74)

1-я группа
10

(27,7%)
8

(22,2%)
7

(19,4%)
6

(16,6%)
5

(13,8%)
36

2-я группа _ 5
(13,1%)

15
(39,4%)

12
(31,5%)

6
(15,7%)

38

Наибольшее количество больных 1-й группы ука-
зывало на начало заболевания в юношеском и моло-
дом возрасте от 9 до 30 лет. Пик начала заболевания у
больных 2-й группы приходился преимущественно
на зрелый возраст от 41 до 50 лет.

Учитывался тот факт, что псориаз является хро-
ническим заболеванием с вовлечением в процесс
других органов и систем, а также может протекать на
фоне уже имеющихся нарушений метаболического
характера в других органах и системах и утяжелять
течение дерматоза. Поэтому особое внимание уде-

лялось сбору анамнеза на наличие сопутствующей
патологии у больных псориазом.

Данные о наличии сопутствующих заболе-
ваний у больных псориазом представлены в
табл. 2.

Анализ сопутствующей патологии у исследуе-
мых больных псориазом показал, что закономерным
явилось установление того факта, что у больных с
метаболическим нарушением встречались в два раза
чаще заболевания со стороны сердечно-сосудистой
системы (81,6 % и 44,4 % соответственно).

Таблица 2
 Наличие сопутствующих заболеваний у больных псориазом

Количество больных
Заболевания 1-я группа

n=36
2-я группа
n=38

Заболевания сердечно-сосудистой системы
16
(44,4%)

31
(81,6%)

Заболевания желудочно-кишечного тракта
21
(58,3%)

14
(36,8%)

Заболевания гепатобилиарной системы
16
(44,4%)

28
(73,6%)

Заболевания эндокринной системы
14
(38,9%)

29
(76,3%)

Заболевания почек и мочевыделительной системы
11
(30,5%)

18
(47,4%)

Нарушение минерального обмена (подагрическая болезнь)
2
(5,6%)

14
(36,8%)

На первый план выступала гипертоническая бо-
лезнь и транзиторная гипертензия, атеросклероз со-

судов, ишемическая болезнь сердца. Нельзя не обра-
тить внимание на то, что у больных 1-й группы, не
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имеющих признаков метаболических нарушений,
отмечались заболевания сердечно-сосудистой сис-
темы в 44,4%, что указывает на общность патогене-
тических механизмов.

При тщательном изучении анамнеза, а также
проведении дополнительных исследований (биохи-
мических и инструментальных), было установлено,
что у больных 2-й группы частота наличия панкреа-
тита, калькулёзного холецистита, дискинезии желче-
выводящих путей, жирового гепатозабыла в два раза
выше, чем у больных псориазом без выраженных
метаболических нарушений (73,6% и 44,4% соответ-
ственно). Также заболевания эндокринной системы,
а именно сахарный диабет 2-го типа, гипотиреоз, были
выше в два раза во 2-й группе больных по сравнению
с 1-й группой (76,3% и 38,9% соответственно).

Следует отметить тот факт, что при исследова-
нии крови на соли мочевой кислоты у 36,8% пациен-
тов 2-й группы отмечали повышение их концентра-
ции, что позволило выделить подагрическую болезнь

как сопутствующую патологию у больных с метабо-
лическим синдромом, тогда как у больных 1-й груп-
пы подагрическая болезнь выявлена всего в 5,6% слу-
чаев.

Заболевания желудочно-кишечного тракта (хели-
кобактерный гастрит, глютеноваяэнтеропатия, коли-
ты, синдром мальабсорбции) чаще регистрирова-
лись у больных псориазом 1-й группы (58,3%), чему
у больных 2-й группы (36,8%).

При клиническом осмотре больных на момент
обследования было установлено, что ограниченный
кожный процесс в виде единичных бляшек с различ-
ной локализацией на коже туловища, конечностей с
индексом PASI не более 10 был у 12 и 14 больных
обеих групп соответственно. Распространённый кож-
ный процесс в виде крупных сливных очагов с диссе-
минацией по всему кожному покрову с индексом
PASI от 10 до 50 и со склонностью к эритродермии
наблюдался практически одинаково как в 1-й, так и 2-
й группе (табл. 3).

Таблица 3
Распространённость поражения кожи у больных псориазом

Количество больных
Распространённость поражения кожи 1-я группа

n=36
2-я группа

n=38

Ограниченный 12
(33,3%)

14
(36,8%)

Распространённый 21
(58,3%)

22
(57,9%)

Склонность к эритродермии 3
(8,3%)

2
(5,3%)

В исследование взяты все больные в прогресси-
рующей стадии заболевания с индексом PASI у боль-

ных 1-й группы 34,2±4,3 в среднем, а во 2-й группе
35,4±1,6 (табл. 4).

Таблица 4
 Распределение больных псориазом в зависимости от показателей индекса PASI (%)

Стадия
псориаза

1-я группа
n=36

2-я группа
n=38

Прогрессирующая 34,2±4,3 35,4±1,6

Кожные высыпания характеризовались наличи-
ем папул и бляшек, которые сливались между собой
и образовывали разнообразные по очертаниям фи-
гурные очаги на коже туловища и(или) конечностей.
Поражения ногтевых пластинок выявлены у 27 (75,0%)
больных 1-й группы, у 15 (39,5%) больных 2-й груп-
пы и включали симптом масляного пятна, симптом
«наперстка», онихогрифоза и онихолизиса. Причём
поражение начиналось, как правило, с дистального
или бокового края ногтевого ложа.

Отличительными особенностями характеристи-
ки клинических проявлений у больных 2-й группы
явилось наличие выраженной мощной инфильтра-
циикак в прогрессирующей, так и в стационарной
стадиях, образование плотных чешуйко-корок и при-

сутствие экссудативного компонента в области вы-
сыпаний, а также излюбленность локализации в об-
ласти крупных складок и кожи гениталий, более ред-
кое поражение ногтевых пластинок.

В связи с одной из основных задач исследования
– определения клинических, биохимических и имму-
нологических особенностей проявления псориаза у
больных с метаболическими нарушениями все боль-
ные подвергались тщательному анализу по выявле-
нию метаболических нарушений.

Сравнительная характеристика исследуемых боль-
ных псориазом 1-й и 2-й групп при первом осмотре
на 1-м этапе исследования представлена в таблице 5.
Установлено (табл. 5), что у больных 2-й группы име-
ет место повышение BMI, которое укладывается в
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диапазон, характерный для ожирения I-II степени.
При этом нами учитывалось, что повышенный BMI
(проявляющийся абдоминальным ожирением и уве-

личением окружности талии у мужчин от 94 см и
выше, у женщин 80 см и выше) является одним из
основных признаков метаболического синдрома.

Таблица 5
Сравнительная характеристика больных 1-й и 2-й групп при первом осмотре (1-й этап

исследования)

Показатель Статистический
показатель

1-я группа
n = 36

2-я группа,
n = 38

BMI* M ± m 22 ± 3 29 ± 3
ОТ/ОБ (степень

абдоминального ожирения) M ± m 0,81 ± 0,10 0,94 ± 0,08

САД, мм рт. ст. M ± m 128 ± 9 149 ± 8
ДАД, мм рт. ст. M ± m 71 ± 6 95 ± 4
Глюкоза натощак,
ммоль/л M ± m 4,6 ± 0,7 6,1 ± 0,7

Глюкоза
постпрандиальная, ммоль/л

(через 2 ч после
нагрузки 75 мг
глюкозы)

M ± m 6,1 ± 0,8 9,0 ± 0,9

Уровень общего
холестерина, ммоль/л M ± m 4,9 ± 0,3 6,5 ± 0,7

Уровень триглицеридов,
ммоль/л M ± m 1,4 ± 0,1 2,0 ± 0,3

ХС ЛПВП, ммоль/л M ± m 1,2 ± 0,1 0,7 ± 0,1

Примечание: *  –  индекс  массы  тела (bodymassindex,кг/(рост в метрах)2;  категории:  пониженная  –
BMI< 18,5; нормальная – 18,5-24,9; повышенная –    25,0; пред-ожирение – 25,0-29,9; ожирение I степени –
30,0-34,9; ожирение II степени – 35,0-39,94; ожирение III степени –   40)[12].

Во 2-ю группу включались также пациенты, име-
ющие нарушенную толерантность к глюкозе (соглас-
но определению уровень глюкозы в плазме крови
натощак ниже 7 ммоль/л, уровень глюкозы в плазме
крови после перорального приема75 г глюкозы 7,8 и
выше, но ниже 11,1 ммоль/л), и мягкую АГ (согласно
определению систолическое АД (САД) в положении
сидя 140 мм рт. ст. и выше и ниже 160 мм рт. ст. и/или
диастолическое АД (ДАД) в положении сидя 90 мм
рт. ст. и выше, но ниже 100 мм рт. ст.).

Разработан патогенетически обоснованный, ком-
плексный метод лечения больных псориазом с мета-
болическими нарушениями, включающий, наряду с
традиционной терапией, липофлавон (по 2 флакона в
20 мл физиологического раствора 1 раз в сутки внут-
ривенно курсом № 3-7 в зависимости от степени тя-
жести заболевания), позволивший повысить эффек-
тивность терапии в 2,4 раза, сократить количество
рецидивов в 1,7 раза и достичь стойкой клинико-тера-
певтической ремиссии.

ВЫВОДЫ
1. Проведённый анализ показал, что клиничес-

кие проявления псориатической болезни во многих
чертах сходны, но имелись некоторое особенности у
пациентов с признаками метаболического синдро-
ма. К таковым можно отнести: позднее начало забо-
левания, в основном после 40 лет, выраженность

сопутствующей патологии со стороны сердечно-со-
судистой, гепатобилиарной, эндокринной системы, а
также со стороны нарушений минерального обмена.

2. Установлена прямая корреляционная взаимо-
связь между клиническими признаками тяжести те-
чения псориаза и признаками метаболического син-
дрома, что вероятно и обуславливает формирова-
ние специфического субклиническоговоспалитель-
ного процесса при псориатической болезни.

3. Учитывая хроническое течение псориатичес-
кой болезни и стойкую резистентность пациентов ко
всем видам существующего лечения, целесообраз-
ным является назначение длительного курса проак-
тивной терапии, направленной на коррекцию пока-
зателей метаболического синдрома, что позволит
повысить эффективность лечения псориаза и улуч-
шит качество жизни данной категории пациентов.
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