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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования 

 

 Как известно, псориаз является многофакторным папуло-сквамозным 

заболеванием, характеризующимся повышенной пролиферацией 

эпидермальных клеток, дисфункцией кератинизации и воспалительной 

реакцией в дерме, обусловленной активацией Т-лимфоцитов и синтезом 

провоспалительных цитокинов [13].  

 Несмотря на то, что это заболевание известно очень давно и за годы его 

изучения накоплен колоссальный опыт, касающийся этиологии и патогенеза 

этого недуга, причины возникновения псориаза остаются до конца 

неизвестными, а многие этапы патогенеза изучены не в полном объеме [13].  

Псориаз представляет собой одно из наиболее распространенных 

кожных заболеваний, затрагивающих от 1% до 3% населения в целом. Общая 

распространенность псориаза у детей (0-11 лет) и подростков (12-18 лет) 

составляет приблизительно 0,7% [60]. Особенностью последних лет является 

частое сочетание псориаза с ожирением, которое развивается в среднем за 2 

года до дебюта псориаза [99]. В целом, количество детей и подростков с 

ожирением за последние 30 лет утроилось [97]. 

  В последние десятилетия многие исследования показывают, что 

больные псориазом часто имеют коморбидность с диабетом, гипертензией и 

дислипидемией [61]. Менее известно о сердечно-сосудистых факторах риска 

и развития псориаза у детей. 

          Учитывая высокую заболеваемость населения планеты этим недугом, 

агрессивность течения, неясность этиологии и патогенеза, изучение псориаза 

у детей остается одной из самых актуальных проблем современной 

дерматологии и педиатрии [13].  

    Анализ литературных источников последнего времени показывает 

внимание исследователей к изучению особенностей течения псориаза у 
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пациентов с коморбидными состояниями – ожирением, болезнями сердечно-

сосудистой системы. 

 По причине хронического воспаления при псориазе, пациенты 

предрасположены к заболеваниям, в основе которых лежит системная 

воспалительная реакция, одним из таких состояний является метаболический 

синдром [62]. 

Механизм повышенного сердечно-сосудистого риска при псориазе у 

детей не был тщательно изучен. До сегодняшнего дня тактика и алгоритм 

ведения детей с тяжелыми формами псориаза вызывают большие споры. В 

связи с этим, в настоящее время общепринятые международные рекомендации 

по лечению и ведению пациентов с псориазом в детском возрасте отсутствуют. 

Имеются отдельные данные, демонстрирующие уменьшение уровня 

экспрессии биомаркеров риска развития сердечно-сосудистых заболеваний на 

фоне системной терапии псориаза у взрослых. Исследователи делают вывод о 

том, что своевременный контроль за развитием псориатического процесса 

может снизить наблюдаемые при псориазе сердечно-сосудистые риски. 

Исследований, изучающих эти процессы в детском возрасте, не проводилось 

[33]. 

В связи с вышеизложенным, на наш взгляд, изучение состояние 

жирового обмена, функций крупных артерий у детей с нормальной и 

избыточной массой тела, имеющих среднетяжелое и тяжелое течение псориаза 

на фоне системной  цитотостатической терапии является актуальным и 

перспективным, что позволит оптимизировать подходы к терапии с целью 

предупреждения развития инвалидизирующих форм заболевания, его 

осложнений и коморбидных состояний у пациентов в более старшем возрасте.  

 

Степень разработанности темы 

Псориаз является распространенным воспалительным заболеванием, 

которое в первую очередь поражает кожу, ногти и суставы. Его 

заболеваемость растет, в том числе в детской популяции. 
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Недавно было установлено, что взрослые пациенты с псориазом 

подвергаются риску сопутствующих заболеваний, таких как ожирение, 

сердечно-сосудистые заболевания, метаболический синдром, неалкогольный 

стеатогепатоз печени, депрессия и тревога. [26]. 

 У детей наличие псориаза связано с повышенным риском 

метаболического синдрома и с более высокими показателями 

гиперлипидемии, даже после контроля за весом [26], сердечно-сосудистых 

заболеваний повышенным рискам депрессии и тревоги и возможному 

повышенному риску артрита и болезни Крона [27]. 

Отсутствие в РФ работ по оценке риска развития коморбидных 

состояний при псориазе и влияния иммуносупрессивной терапии на 

дальнейшее их развитие, обусловливает актуальность, научную и 

практическую целесообразность данного диссертационного исследования. 

 

Цель работы: изучить влияние системной цитостатической терапии 

метотрексатом на процессы ремоделирования крупных сосудов при псориазе 

у детей с нормальным и повышенным индексом массы тела. 

 

Задачи исследования:  

 

1. Изучить особенности течения псориаза у детей с нормальным и 

повышенным индексом массы тела. 

2. Изучить состояние жирового обмена у детей, больных псориазом, с 

нормальным и повышенным индексом массы тела на основании исследования 

уровня триглицеридов, холестерина и его фракций в сыворотке крови. 

3. Провести исследование состояния функции крупных артерий методом 

неинвазивной осциллометрической артериографии у детей, больных 

псориазом, в возрасте 3-17 лет.  
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4. Изучить корреляцию выявленных изменений параметров функции 

крупных артерий у детей с индексом массы тела, показателями жирового 

обмена и индексом тяжести течения псориаза (PASI). 

5. Оценить влияние системной цитотостатической терапии метотрексатом 

на функцию крупных артерий у детей с нормальным и повышенным индексом 

массы тела, страдающих псориазом, в динамике. 

 

Научная новизна: 

 

Научная новизна исследования заключается в том, что в нем впервые на 

значительной репрезентативной выборке: 

1. Продемонстрирован вклад псориаза в развитие нарушений жирового 

обмена и функции крупных сосудов при малом стаже болезни в 

детском возрасте. 

2. Проведен сравнительный анализ вышеуказанных изменений у детей 

с нормальной и избыточной массой тела. 

3. Обоснована практическая значимость необходимости выявления 

сосудистых дисфункций при псориазе у пациентов детского возраста.  

4. Показана важность проведения своевременной системной 

патогенетической терапии при псориазе у детей в связи с ранним 

формированием коморбидных состояний, связанных с поражением 

сердечно-сосудистой системы. 

5. Продемонстрирована терапевтическая эффективность метотрексата в 

купировании кожного синдрома и патологических нарушений 

функции крупных сосудов при псориазе в детском возрасте. 

 

 

Теоретическая и практическая значимость: 

Полученные в ходе исследования результаты позволили выявить риск 

развития сердечно-сосудистых коморбидных состояний у детей с псориазом, 
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имеющих нормальный и повышенный индекс массы тела. Показано, что 

своевременно назначенная патогенетическая системная терапия оказывает 

значимое положительное влияние не только на течение кожного 

патологического процесса, но и на состояние крупных сосудов, а также на 

центральную и периферическую гемодинамику. 

 

Внедрение результатов работы в практику  

 

Основные положения диссертационной работы внедрены и 

используются в клинической практике НИИ Педиатрии ФГАУ 

«Национальный медицинский исследовательский центр здоровья детей» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, государственного 

автономного учреждения здравоохранения «Республиканский клинический 

кожно-венерологический диспансер» (ГАУЗ РККВД г. Казань), 

государственного бюджетного учреждения здравоохранения «Клинический 

кожно-венерологический диспансер» (ГБУЗ "ККВД" г. Краснодар), 

государственного бюджетного учреждения здравоохранения «Детская краевая 

клиническая больница» министерства здравоохранения Краснодарского края 

(ГБУЗ "ДККБ" г. Краснодар) и государственного бюджетного учреждения 

здравоохранения «Областной кожно-венерологический диспансер» (ГБУЗ 

ОКВД г. Астрахань), а также внедрены в учебный процесс на кафедре 

факультетской педиатрии педиатрического факультета Российского 

национального исследовательского медицинского университета имени Н.И. 

Пирогова  и кафедре дерматовенерологии и косметологии Федерального 

государственного бюджетного учреждения дополнительного 

профессионального образования «Центральная государственная медицинская 

академия» Управления делами Президента Российской Федерации. 

 

Методология и методы исследования 

 

Методология исследования включала определение индекса массы тела, 

показателей холестеринового обмена и динамику неинвазивной 
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осциллометрической артериографии у детей больных псориазом 3-17 лет на 

фоне терапии метотрексатом. 

Работа выполнена в дизайне открытого проспективного исследования с 

использованием клинических и статистических методов с соблюдением 

принципов доказательной медицины. 

 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1.  У пациентов, страдающих псориазом, имеются нарушения функций 

крупных артерий уже в детском возрасте. 

2. Избыточная масса тела у детей является дополнительным фактором 

риска нарушения функции крупных артерий при псориазе у детей. 

3. Своевременное назначение системной патогенетической терапии 

псориаза метотрексатом оказывает позитивное воздействие на функцию 

крупных сосудов, центральной и периферической гемодинамики у 

детей с нормальным и повышенным индексом массы тела. 

 

Степень достоверности результатов 

Результаты диссертационной работы подтверждаются использованием 

достаточного количества пациентов в группах, все выборки статистически 

сопоставимы. Выполнялся достаточный объем лабораторных и 

инструментальных методов исследования. Применялись современные методы 

статистической ̆обработки полученных данных. Таким образом, полученные 

данные, сделанные выводы и рекомендации статистически значимы. 

 

 

Апробация работы 

 

Материалы диссертации доложены и обсуждены на I-IV научно-

практических конференциях «Дерматологические чтения в педиатрии» 
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(Москва, 2014-2018 гг.), XVIII съезде педиатров России «Актуальные 

проблемы педиатрии» с международным участием (Москва, 2017), на XXXIV 

и XXXV научно-практических конференциях c международным участием 

«Рахмановские чтения: Перспективные направления диагностики и терапии в 

дерматовенерологии и косметологии» (Москва, 2017 и 2018 гг.), на заседании 

Краснодарского краевого филиала Общероссийской общественной 

организации «Российское общество дерматовенерологов и косметологов» 

(Краснодар, 2018), на ХХ конгрессе педиатров России с международным 

участием «Актуальные проблемы педиатрии» (Москва, 2018), на XVIII 

Всероссийском Съезде дерматовенерологов и косметологов (Москва, 2018). 

 

Публикации по теме работы: 

 

По теме диссертации опубликовано 11 печатных работ, 10 из них в журналах, 

рекомендованных ВАК РФ 

 

Структура и объем диссертации 

 

Диссертация изложена на 108 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, обзора литературы, описания методов и объема проведенных 

исследований, 1 главы собственных исследований, заключения, основных 

выводов по работе, практических рекомендаций и списка литературы, 

включающего 131 источник, среди которых 17 отечественных и 114 

иностранных. Работа иллюстрирована 18 таблицами и 43 рисунками. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Особенности современного течения заболевания 

 

 Псориаз — многофакторное папуло-сквамозное заболевание, 

характеризующееся повышенной пролиферацией эпидермальных клеток, 

дисфункцией ̆ кератинизации и воспалительной реакцией в дерме, 

обусловленной активацией Т-лимфоцитов и синтезом провоспалительных 

цитокинов [13].  

Эпидемиология 

 Псориаз является одним из наиболее распространенных хронических 

кожных заболеваний, затрагивающих от 1% до 3% населения в целом. Общая 

распространенность псориаза у детей (0-11 лет) и подростков (12-18 лет) 

составляет приблизительно 0,7% [14,60]. М. Augustin и соавт. сообщили, что 

общая распространенность детского псориаза составляет 0,71% в возрастной 

группе от 0 до 18 лет [27]. По данным R. Parisi, распространенность псориаза 

среди детей в Европе и Азии колеблется в диапазоне от 0 до 2,15%. [100]. В 

Северной Индии этот показатель составил 0,0002% по сравнению с 0,36%, в 

Дании [53]. В Европе распространенность колеблется между 0,5% и 2,0% с 

увеличением уровня заболеваемости от периода новорожденности до 

подросткового возраста [100]. Распространенность псориаза в странах Азии и 

Африки так же является довольно низкой и составляет 0,02% - 0,1% [40]. 

Предполагается, что климат, воздействие солнца, этническая принадлежность 

или комбинации этих факторов объясняют эти различия [68]. Исследование 

М.М. Тollefson показало, что заболеваемость удвоилась в период с 1970 по 

1999 гг.: с 29,6 на 100 тыс., в 1970-1974 годах до 62,7 на 100 тыс. в 1995-1999 

годах [121]. Недавний анализ данных Национальной программы проверки 

здоровья и питания (NHANES) с 2009 по 2010 год показал, что 

распространенность псориаза у взрослых в США составила 3,6% [106]. У 

детей и подростков показатель распространенности несколько ниже. У лиц 

младше 18-летнего возраста из округа Олмстед, штат Миннесота, 
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заболеваемость составила 40,8 на 100 тыс. человек. В Германии недавний 

эпидемиологический анализ в объеме выборки 6,7 млн. человек показал 

общую распространенность псориаза 2,1%, с распространенностью 0,4% 

среди детей и подростков в возрасте 18 лет и младше. В возрасте от 1 до 18 лет 

по мере взросления ребенка распространенность псориаза увеличивается с 

0,1% до 0,8% [85]. По данным 2016 г., распространенность псориаза в детском 

возрасте на территории Российской Федерации составила 69,4 на 100 тыс. 

детского населения. Из них в 1,5% случаев диагностируется псориатический 

артрит. Особую озабоченность специалистов вызывает рост заболеваемости 

псориазом среди подростков в возрасте 15—17 лет, в данной возрастной 

группе частота встречаемости диагностируемого псориаза в РФ составляет 

120 на 100 000 подростков. Следует также отметить, что с учетом возрастных 

психологических особенностей именно в подростковом возрасте на фоне 

псориатического поражения кожи наблюдаются грубые расстройства 

гармоничного развития личности, накладывающие отпечаток на дальнейшую 

жизнь. [14]. 

 Пациенты с псориазом составляют до 10% всех кожных заболеваний, 

наблюдаемых в дерматологических клиниках, и примерно у 30% пациентов 

первые симптомы проявляются в периоде детства [39], а в возрасте до 20 лет, 

примерно у трети пациентов [55]. I. Kumar и соавт. наблюдали, что 

максимальный возраст начала детского псориаза составляет 6-10 лет среди 

мальчиков и 11-15 лет среди девочек, при этом доля детей с отягощенным 

семейным анамнезом составила 4,5% [73]. В исследовании L.Y. Chiam с соавт. 

в двух различных расовых популяциях было отмечено, что у голландских 

детей была более высокая распространенность наследственного псориаза по 

сравнению с сингапурскими детьми [44]. 

 Большинство исследований показывают, что распространенность 

псориаза среди детей выше у девочек, чем у мальчиков [36]. Это преобладание 

лиц женского пола противоположно тому, что наблюдается у взрослых [34]. 

По данным метанализа 42 исследований менее 50% детей с псориазом 



 

 13 

составляют мальчики (35,9-49%). Соотношение по полу было представлено в 

16 исследованиях и варьировало от 1,14:1 до 1:2,33 мальчиков к девочкам 

соответственно [40]. D. Matusiewicz с соавт. продемонстрировали, что 

распространенность псориаза у детей была ниже у мальчиков, чем у девочек 

(0,35% по сравнению с 0,44%) [85]. Обследование E.M. Farber, M.L. Nall с 

соавт. 5600 пациентов с псориазом показало, что дебют болезни в детском 

возрасте у мальчиков был менее распространен, чем у девочек, особенно среди 

тех, кто заболел псориазом в возрасте до 10 лет [55]. Поведение, генетический 

фон или более раннее половое созревание могут объяснить эту разницу. 

Существуют некоторые различия в отношении клиники псориаза в отношении 

пола; девочки имеют более высокую распространенность псориаза волосистой 

части головы [36], тогда как у мальчиков более высокая распространенность 

поражения ногтей [87]. 

 Течение данного заболевания у детей более тяжелое, чем у взрослых и 

более распространенно у девочек, чем у мальчиков, отмечена большая 

выраженность шелушения. Некоторые клинические варианты, такие как 

эритродермия и пустулезный псориаз, у детей более редки [51]. 

Некоторые исследования показали, что пациенты с ранним началом 

псориаза имеют более тяжелый характер заболевания, тогда как пациенты с 

поздним началом болезни имеют более легкую форму [56]; более поздние 

исследования не подтверждают эту эволюцию псориаза, возникшего в детском 

возрасте [82]. На сегодняшний день нет аргументов в пользу корреляции 

между возрастом и тяжестью заболевания. Более того, между возрастом 

начала псориаза и развитием системности значимых взаимосвязей не было 

обнаружено [56]. 

Псориаз связывают со стрессом, депрессией и ухудшением качества жизни у 

детей [31]. 

Классификация: 

На сегодняшний день общепринятой классификации псориаза нет.  
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В зависимости от формы псориаза выделяют две большие группы, которые 

объединяют в своем составе несколько подгрупп [13]: 

Непустулезный тип, охватывающий:  

 Врожденный псориаз  

 Псориаз в области ношения подгузников 

 Каплевидный псориаз 

 Вульгарный (бляшечный) псориаз 

 Линеарный псориаз 

 Фолликулярный псориаз 

Пустулезный тип, включающий в себя: 

 Генерализованный пустулезный псориаз 

 острый генерализованный пустулезный псориаз (тип Цумбуша); 

 пустулезный псориаз младенцев и детей; 

 кольцевидный, по типу центробежной кольцевидной эритемы; 

 локализованный (верхних и нижних конечностей). 

 Ограниченный пустулезный псориаз 

 хронический ладонно-подошвенный (тип Барбера); 

 акродерматит хронический пустулезный Аллопо. 

В основную классификацию не входят следующие виды болезни: 

 Псориатическая ониходистрофия; 

 Псориатическая эритродермия; 

 Псориатический артрит. 

 У большинства детей развивается бляшечный псориаз (68,6%) при 

этом зачастую высыпания ограничены волосистой частью головы, 

разгибательной поверхностью локтевых и коленных суставов. Поражение 

кожи области ношения подгузника развивается обычно в младенчестве, 

поражение паха у детей более старшего возраста является относительно 

редким [14, 115]. 
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 Наиболее частыми локализациями высыпаний при псориазе у детей 

являются волосистая часть головы (17,9 - 64,8%), конечности (9,5-90%) и 

туловище (7,8-93,3%), высыпания на лице отмечаются у 3,5-56,7% [71].  

Различные формы псориаза в детском возрасте по частоте встречаемости 

распределены в следующем диапазоне: вульгарный псориаз (9-91,9%), 

каплевидный псориаз (1,6-42%), пустулезный (0-13,1%), ладонно-

подошвенный (0,9-12,8%), псориатическая эритродермия (0,1 - 5,8%) и 

псориаз ногтей (2% - 39,3%) [40]. Локализация высыпаний на видимых 

областях, таких как волосистая часть головы, лицо, тыл кистей, а также 

поражение ногтей может иметь более негативные последствия для качества 

жизни детей и подростков, нарушать семейные и социальные отношения и 

влиять на нормальное развитие ребенка [60]. 

 

Этиология и патогенез 

 

 Псориаз является мультифакторным заболеванием, в основе которого 

лежит генетически обусловленное нарушение кератинизации, 

характеризующееся гиперпролиферацией кератиноцитов, нарушением их 

дифференцировки и инфильтрацией пораженных участков кожи клетками 

иммунной системы [9]. Роль генетических механизмов в развитии псориаза 

демонстрируют данные о том, что пациенты, у родственников которых в 

первой линии родства есть псориаз, имеют примерно пятикратный 

повышенный риск развития заболевания по сравнению с общей популяцией 

[120]. Результаты исследований популяций показали высокую частоту 

псориаза у родственников первой и даже второй степени родства при псориазе 

у детей, по сравнению с псориазом у взрослых [82]. Это важный момент, 

поскольку семейный анамнез может быть полезным для диагностики у 

некоторых детей [81]. Риск развития псориаза у ребенка, если болен один из 

родителей, оценивается примерно в 25% и при 60-70%, если больны оба 

родителя [111]. Согласно исследованию Е. Burden-Teh доля детей с 
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отягощенным семейным анамнезом по псориазу у родственников первой 

линии родства варьировала от 6,2% до 54,7%, а псориаз у любого члена семьи 

- от 4,5% до 88% [41]. E.M. Farber с коллегами обнаружили, что подростки с 

псориазом (10-19 лет) чаще всего имеют одного члена семьи с псориазом по 

сравнению с другими возрастными группами детей [54]. 

 Кроме того, монозиготные близнецы имеют более высокую 

вероятность развития заболевания, чем разнояйцовые. В частности, 

существует выраженная связь HLA-Cw*6 аллеля с ранним развитием 

заболевания [34].  Гены PSORS1 – PSORS9 под воздействием триггерного 

фактора обусловливают развитие псориатических поражений кожи различных 

локализаций и их клинических разновидностей. Одним из важнейших генов, 

ответственных за развитие псориаза в раннем детском возрасте является ген 

PSORS1. Он один ответственен за 35 - 50% наследственной компоненты 

заболевания. Современные исследования демонстрируют также ассоциации с 

геном рецептора интерлейкина 23 (IL 23R) и интерлейкина 12 (IL 12R), геном 

CDKAL1 и другими генами [7].  

В 2013 году J. Lysell с соавт. обнаружили, что эндоплазматическая 

аминопептидаза типа 1 была связана с началом псориаза в возрасте от 10 до 20 

лет [80]. В 2015 году -  что доля пациентов с положительным HLA-C * 06 - 

была выше среди пациентов с постпубертатным началом заболевания [80]. И 

наоборот, IL22-промотор и IL12B были связаны только с началом псориаза в 

возрасте до 10 лет [96]. 

 А. Nanda с соавт. не обнаружили никакой связи между псориазом и 

HLA-C * 06 у кувейтских детей, в отличие от аналогичных исследований в 

основном у европейцев [91]. В этом исследовании подчеркивается 

необходимость проведения генетических исследований в более 

разнообразных популяциях. 

HLA-C*06 ассоциировался с каплевидным псориазом (OR 3,4, р<0,5) и 

поражениями на лице (OR 3,8, р<0,01) после контроля демографических 
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переменных, у пациентов с  отрицательным HLA-C*06 была обнаружена более 

высокая вовлеченность ногтей (OR 0,32, CI 0,14-0,76) [80].  

 У детей, в отличие от взрослых, одним из важнейших, 

предрасполагающих к псориазу факторов являются инфекции, вызванные β-

гемолитическим стрептококком, токсины которого в качестве суперантигена 

вызывают активацию Т лимфоцитов, являющихся ключевыми эффекторными 

клетками в развитии каплевидной формы заболевания [9]. Установлено, что 

особую генетическую предрасположенность к развитию каплевидной формы 

псориаза имеют дети с генетическим маркером HLA cw*62[9]. 

 Помимо стрептококка в качестве инфекционных агентов - индукторов 

псориаза у детей описаны ВИЧ, энтеротоксигенные штаммы золотистого 

стафилококка, Candida albicans, ветряная оспа и некоторые другие инфекции  

[13]. 

 Согласно современным представлениям, одним из основных 

механизмов в развитии псориаза являются иммунные нарушения, при этом 

происходит девиация цитокинового профиля по Th2 типу [9, 15, 102]. 

Иммунопатологическая основа псориаза включает в себя дисрегуляцию 

иммунной системы, для которой характерна активация Т-лимфоцитов, 

дендритных клеток и многочисленных цитокинов. Провоспалительные 

цитокины, такие как ФНО-α, ИЛ-12 и ИЛ-23, играют ключевую роль в 

патофизиологии псориаза. ФНО-α также является ключевым цитокином, 

связанным с коморбидными состояниями при псориазе. Уровень ФНО-α 

плазмы крови коррелирует с выраженностью заболевания [7]. У больных с 

обострением распространенного псориаза рядом авторов было выявлено 

повышение общего числа лимфоцитов, циркулирующих иммунных 

комплексов, ИЛ-2, а также вторичная гранулоцитопатия с повышением 

поглотительной и киллинговой активности нейтрофилов [28, 108]. Эти данные 

свидетельствуют о разнообразных нарушениях в иммунорегуляторном и 

эффекторном звеньях иммунитета, а также подтверждают аутоиммунный 

характер заболевания [8].  
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1.2 Коморбидные состояния 

 

В последние годы утвердилось мнение об ассоциации кожных 

проявлений псориаза с поражением других органов и систем, системности 

поражений при псориазе, в связи с чем в научной литературе все чаще 

применяется термин «псориатическая болезнь» [15]. Однако многие 

исследователи отмечают и другие коморбидные псориазу состояния, среди 

которых наибольшее клиническое значение, на наш взгляд, имеют 

метаболические нарушения и кардио-васкулярные заболевания [15].  

 В последние десятилетия многие исследования показывают, что 

больные псориазом часто имеют коморбидность с диабетом, гипертензией и 

дислипидемией [61]. Многие исследования продемонстрировали неизменно 

повышенный риск сердечно-сосудистых сопутствующих заболеваний среди 

взрослых больных псориазом, включая ишемическую болезнь сердца, 

заболевания периферических сосудов, атеросклероз [89]. Менее известно о 

сердечно-сосудистых факторах риска при псориазе у детей. 

По причине хронического системного воспаления характерного для псориаза, 

пациенты предрасположены к заболеваниям, в основе которых также лежат 

воспалительные процессы: в результате влияния содружества факторов риска, 

таких как абдоминальное ожирение, нарушение толерантности к глюкозе, 

атерогенная дислипидемия, артериальная гипертензия – формируется 

метаболический синдром [62]. Псориаз является независимым фактором риска 

развития субклинического атеросклероза и последующего развития сердечно-

сосудистых заболеваний, его бляшки могут восприниматься подобно 

атеросклеротическим, как результат хронического воспаления, что лежит в 

основе этиопатогенеза, как и при метаболическом синдроме. Аналогичные 

маркёры воспаления, а именно Th1-цитокины, остеопонтин, лептин, 

адипонектин, гомоцистеин и С-реактивный белок играют важную роль при 

этих состояниях [98]. 
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Псориаз, как заболевание, может быть простимулирован классическими 

факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний, курение и ожирение, 

которые часто распространены среди больных псориазом. Являясь 

представителями одного мезотелиального листка, адипоциты и макрофаги 

запускают ожирение и псориаз, соответственно [104]. Интраабдоминальный 

жир носит функцию эндокринного органа - висцеральные адипоциты 

способствуют подъёму ФНО-альфа, ИЛ-6 и ингибитора активатора 

плазминогена типа 1, что также играет роль в патогенезе псориаза [35]. Пути 

сигнализации, включая JNK (Jun-N-терминальные киназы) и IKKβ (ингибитор 

ядерного фактора κβ), непосредственно ингибируют стадии инсулин- 

сигнального пути, снижая эффекты инсулина в тканях-мишенях. Хемокины, 

полученные из адипоцитов, привлекают в ткани циркулирующие в крови 

лейкоциты, что, в свою очередь, увеличивает воспалительную реакцию.  

В совокупности эти механизмы влияют на формирование иммунных 

клеток жировой ткани - M2 иммунорегуляторных клеток к 

провоспалительным M1 макрофагам, высвобождая TNFα, IL-1 β и IL-6. 

Аналогичным образом, популяции малых Тh2 / регуляторных Т-клеток 

переходят в более крупные и более воспалительные популяции Th1 / CD8 [94]. 

Одним из наиболее значимых гормонов, полученных из адипоцитов, является 

лептин, который помимо регулирования аппетита и массы тела также играет 

ключевую роль в воспалительной реакции, среди других биологических 

реакций. Лептин потенцирует продукцию TNF-α и IL-6, способствует 

пролиферации и дифференцировке Т-клеток по отношению к фенотипу Th1 и 

стимулирует пролиферацию кератиноцитов и ангиогенез [50]. Точная роль 

лептина и других адипокинов, включая адипонектин, при псориазе еще 

предстоит выяснить [58].  

Проиллюстрирована корреляция между уровнями TNF-α, IL-12, IL-18 и 

тяжестью течения псориаза [97].  В то же время, эти же цитокины играют роль 

и в развитии метаболического синдрома [122]. L. Mallbris с соавторами 

показали в своём исследовании, что у больных с началом развития псориаза 
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был повышен уровень общего холестерина и ЛПВП, в сравнении с группой 

контроля, что свидетельствует в пользу развития дислипидемии в ранние 

сроки течения заболевания [84]. 

Недавний метаанализ из 16 исследований, который включал 210 831 

взрослого населения с псориазом, определил, что общее соотношение шансов 

на развитие ожирения среди пациентов с псориазом было 1.66 [23]. В другом 

метанализе 12 исследований, включавших 41 853 взрослых пациентов с 

псориазом, приводятся данные о соотношении шансов для 

распространенности метаболического синдрома в 2,26 [21]. Пациенты с 

тяжелым псориазом чаще имели метаболический синдром, чем больные с 

легким течением. Данные из NHANES с 2003 по 2006 год выявили, что у 40% 

взрослых, больных псориазом, развивается метаболический синдром, по 

сравнению с 23% среди здоровых. Особую озабоченность представляют 

данные, свидетельствующие о том, что взрослые с псориазом, как 

представляется, имеют повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний, 

включая заболевания коронарных артерий и инсульт. Большое когортное 

исследование 3603 взрослых в Великобритании с тяжелым псориазом 

продемонстрировало повышенный риск смерти от ряда заболеваний, включая 

сердечно-сосудистые заболевания, инфекцию и диабет [18]. Некоторые 

исследователи предположили, что связь между ожирением и тяжестью 

псориаза может влиять на эффективность терапии. Сообщается, что взрослые 

пациенты с псориазом и ожирением, менее чувствительны к различным 

методам лечения, чем при нормальном ИМТ [105]. Несколько исследований у 

взрослых с псориазом продемонстрировали положительный эффект на 

тяжесть заболевания при потере лишнего веса, хотя потеря веса сама по себе 

может быть недостаточной для поддержания клинического улучшения [69]. В 

недавнем метанализе с использованием 7 исследований, включающих 965 

детей, были оценены метаболические и сердечно-сосудистые риски у детей с 

псориазом. Это исследование показало значительно более высокие показатели 
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метаболического синдрома в 3 исследованиях (только у 60 детей) уровень 

холестерина, ЛПНП в 6 из 7 исследований и более высокие уровни глюкозы 

натощак в 4 исследованиях (только у 40 детей), но никаких существенных 

различий в уровнях триглицеридов, окружности талии или артериального 

давления [101]. 

 Данные из NHANES с 2003 по 2004 и 2005-2006 гг. показали, что у 

11,3% детей и подростков в возрасте от 2 до 19 лет ИМТ был на уровне 97 

процентиля или выше, в 2000 году по показателю ИМТ у 16,3% выше 95-го 

процентиля и 31,6% были выше 85-го процентиля. В целом, количество детей 

и подростков с ожирением за последние 30 лет утроилось. С 2009 по 2010 год 

данные NHANES также показывают, что характерно увеличение числа 

младенцев и детей младшего возраста в возрасте до 2 лет возросло количество 

детей с избыточной массой тела (≥95% для возраста) до 9,7%, а для детей и 

подростков в возрасте от 2 до 19 лет до 16,9% [95]. Онтогенез этой «эпидемии 

ожирения» является многофакторным, с доказательством генетических и 

экологических факторов [49]. Провоцируемые наследственными факторами, 

как полагают, составляют от 30% до 50 % случаев ожирения [37]. Факторы 

окружающей среды, таким образом, в значительной степени отвечают за 

увеличение распространенности ожирения у детей. Наиболее важными из них 

являются питание, степень и качество активности [128]. Ряд других факторов 

окружающей среды, включая лишение сна, стресс-индуцированную 

продукцию кортизола, лекарства, специфические вирусные инфекции, 

микробиоту кишечника и токсины (например, бисфенол А) также 

способствуют ожирению [128]. Ожирение у детей и подростков связано с 

более ранним началом диабета 2 типа, апноэ во сне и неалкогольным жировым 

гепатозом, что ранее обнаруживалось только у взрослых [49]. Кроме того, у 

детей, страдающих ожирением в возрасте от 5 до 7 лет или в подростковом 

периоде, вероятно, будет иметь место избыточный вес и ожирение и во 

взрослой жизни [52]. У детей с ожирением страдает как физическое, так и 
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психологическое состояние, что приводит к инвалидности, снижению 

качества жизни и потенциальному сокращению продолжительности жизни.  

 Одним из исследований последнего времени, демонстрирующим 

патогенетическую взаимосвязь диабета 2 типа, метаболического синдрома и 

псориаза являются данные об использовании глюкагона - агониста пептида-1 

(GLP-1) для лечения диабета типа 2, оказалось, что это может улучшить 

тяжесть течения псориаза у взрослых с диабетом типа 2 путем модуляции 

воспаления [41].   

Распределение жировой ткани в организме, по-видимому, является 

сильной детерминантой развития метаболического синдрома и 

резистентности к инсулину. Висцеральное ожирение или накопление 

избыточной жировой ткани во внутренних органах брюшной полости, в 

отличие от подкожной ткани, является ключевым фактором развития 

резистентности к инсулину, изменения метаболизма липидов и воспаления 

[118]. В наблюдательном исследовании, в котором приняло участие 439 

подростков с ожирением было продемонстрировано, что распространенность 

метаболического синдрома увеличивалась с увеличением ИМТ, таким 

образом у детей с самым высоким ИМТ была наивысшая распространенность 

метаболического синдрома [129]. 

Метаболический синдром – это группа факторов риска для развития 

сердечно-сосудистых заболеваний и диабета, включающая высокий уровень 

глюкозы крови, повышение артериального давления, высокий уровень 

триглицеридов, низкий уровень ЛПВП и центральное ожирение [19]. 

Ассоциация метаболического синдрома с псориазом возможна в связи с 

высокой распространенностью курения табака, ожирением, гиподинамией, 

гипергомоцистеинемией и психологическим стрессом среди пациентов [93]. 

Гипертензия, гиперлипидемия и инсулинорезистентность независимо друг от 

друга связаны с псориазом, но в то же время являются компонентами 

метаболического синдрома [117]. 
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Большая вероятность развития метаболического синдрома у пациентов с 

псориазом продемонстрирована во многих исследованиях, так Y.K. Sharma 

приводит данные об увеличении вероятности в 4 раза [114], другие авторы 

демонстрируют риск в 6 раз [93], а по данным египетских авторов этот риск 

увеличивается в 10 раз [83]. 

Распространенность субклинического атеросклероза у пациентов с псориазом 

увеличивает риск сердечно-сосудистых заболеваний [74]. 

Пациенты со средней степенью тяжести псориаза должны подвергаться 

скринингу в отношении метаболического синдрома и сердечно-сосудистых 

заболеваний, а также быть мотивированными для модификации образа жизни 

с целью снижения факторов риска [103]. 

Распространенность метаболического синдрома напрямую зависит от 

длительности течения псориаза [14, 74]. 

Связь метаболического синдрома и псориаза дает возможность ранней 

диагностики и лечения сочетания этих состояний, что может привести к 

значительному снижению заболеваемости и смертности из-за 

неинфекционных заболеваний [103]. 

 Установлено консенсусное определение и критерии диагностики 

метаболического синдрома у взрослых [19]; однако у детей нет четкого 

согласия по диагностическим критериям, хотя в 2007 году Международный 

фонд диабета опубликовал консенсусное заявление [131]. Эти рекомендации 

стратифицируют детей по возрасту (от 6 до 10 лет, от 10 до 16 лет, более 16 

лет). Диагноз метаболического синдрома может быть установлен при наличии 

центрального ожирения, окружность талии ≥ 90-й процентиль соответственно 

возрасту в дополнение к двум из следующих четырех критериев: повышенные 

триглицериды (≥150 мг/дл или специфическое лечение повышенных 

триглицеридов) , низкий уровень ЛПВП (< 40 мг / дл для детей в возрасте до 

10 лет или мальчиков, < 50 мг / дл для девочек в возрасте от 16 лет и старше, 

или при специальном лечении при низком уровне  ЛПВП), гипертония 

(систолическое артериальное давление ≥ 130 мм рт. ст. или диастолическое 
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артериальное давление ≥ 85 мм рт. ст. или специфическое лечение ранее 

диагностированной гипертонии) и гиперинсулинизм или гипергликемия 

натощак (глюкоза в плазме натощак ≥ 100 мг / дл или известный диагноз 

сахарного диабета 2-го типа) [65]. 

Критика этих руководящих принципов обусловлена отсутствием 

стандартизации критериев для нормальной окружности талии, ЛПВП и 

триглицеридов у детей; физиологическими различиями в резистентности к 

инсулину в период полового созревания; и различиями в нормативных 

значениях для измеренных параметров в разных расовых и этнических 

группах. Несмотря на это, распространенность метаболического синдрома у 

детей, по-видимому, увеличивается, причем среди подростков в общей 

популяции среди детей в возрасте от 2% до 9% и у детей с ожирением от 12 до 

44% в зависимости от конкретных диагностических критериев, которые 

использовались, в анализе данных NHANES за период с 1999 по 2002 год [48]; 

однако в нескольких исследованиях была продемонстрирована высокая 

степень изменчивости долгосрочной стабильности диагностики 

метаболического синдрома у подростков, при этом значительное число 

подростков не соответствовало диагностическим критериям при длительном 

наблюдении [64]. Однако взаимосвязь между ожирением и метаболическим 

синдромом не проста, так как некоторые взрослые, страдающие ожирением, 

не имеют признаков метаболического синдрома и никакой видимой 

ассоциированной заболеваемости, в то время как некоторые взрослые, 

имеющие нормальный вес, имеют одну или несколько особенностей 

метаболического синдрома и связанных с ним сопутствующих заболеваний. 

Определение того, какие пациенты подвержены наибольшему риску 

осложнений, таких как диабет типа 2 и сердечно-сосудистые заболевания, 

затруднено. 

В нескольких исследованиях также оценивалась возможная ассоциация 

псориаза у детей и подростков с метаболическим синдромом. В работе A.M. 
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Goldminz и соавт. представлены данные исследования 20 детей в возрасте 9–

17 лет, больных псориазом, с площадью поражения более 5 % тела или 

псориатическим артритом, в сравнении с контрольной группой, в которую 

вошли дети соответствующего возраста и пола с доброкачественными 

невусами, бородавками или акне. В качестве основного показателя был 

выбран метаболический синдром, критерием диагностики которого являлось 

повышение трех из следующих показателей: триглицериды, липопротеины 

высокой плотности, глюкоза крови натощак, окружность талии, артериальное 

давление. Второстепенными показателями были С-реактивный белок, общий 

холестерин, липопротеиды низкой плотности. Метаболический синдром 

диагностирован у 30 % (6/20) детей с псориазом и 5 % (1/20) детей из 

контрольной группы (р<0,05). У детей с псориазом уровень глюкозы крови 

натощак был выше (91,1 мг/ дл), чем в контрольной группе (82,9 мг/дл) 

(р=0,01). Не было выявлено статистически значимых различий по другим 

критериям метаболического синдрома, индексу массы тела, шкале 

процентилей, уровню С-реактивного белка, общему холестерину и 

липопротеинам низкой плотности [59]. У детей с псориазом и метаболическим 

синдромом более высокая средняя процентная доля ИМТ составляющая 88% 

по сравнению с детьми с псориазом, но без метаболического синдрома (57,6%) 

и контрольной группой (56,4 %). Диагностическими критериями, которые в 

наибольшей степени способствуют метаболическому синдрому, были 

диастолическое артериальное давление и ЛПВП. Наблюдалось также 

небольшое, но статистически значимое увеличение среднего уровня глюкозы 

в крови натощак в группе пациентов с псориазом. Используя эту же группу из 

20 пациентов с псориазом, исследователи затем сравнили группу детей с 

псориазом с 1563 пациентами в возрасте от 9 до 17 лет, включенных в базу 

данных NHANES с 2007 по 2008 год. По сравнению с распространенностью 6 

из 20 (30%) в группе псориаза только 115 из 1563 (7,4%) отвечали 

диагностическим критериям метаболического синдрома в контрольной группе 

[26]. В крупном обследовании лиц, зарегистрированных в немецкой 
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медицинской страховой организации, показатели распространенности 

нескольких сопутствующих заболеваний, включая ожирение, 

гиперлипидемию, гипертонию и диабет были увеличены у детей и подростков 

в возрасте от 0 до 20 лет с псориазом и составили: болезнь Крона - 3,69, 

гиперлипидемия -2,15, сахарный диабет - 2,10, гипертония -1,89 и ожирение -

1,70 [27]. 

Многоцентровое исследование во Франции, в котором участвовали 2201 

взрослых людей с псориазом, у 25% из которых появилось заболевание до 18 

лет  имели более низкую распространенность ожирения, высокий уровень 

сахара, диабет , дислипидемию, гипертонию, семейные сердечно-сосудистые 

заболевания, основные неблагоприятные сердечно-сосудистые заболевания и 

метаболический синдром при однофакторном анализе по сравнению с 

пациентами с началом заболевания после 18 лет [82]. 

В США было проведено исследование среди детей, в котором 

определялась зависимость тяжести псориаза от избытка массы. Анализу были 

подвергнуты 409 пациентов больных псориазом средней степени тяжести 

(PGA≤3, площадь поражения <10 %) и тяжелым (PGA≥3, площадь поражения 

>10 %) В исследование вошли дети из 9 стран между 19 июня 2009 г. и 2 

декабря 2011 г. Степень ожирения пациентов оценивалась с помощью индекса 

массы тела и отношения длины окружности талии к росту. Ожирение (индекс 

массы тела ≥85) отмечалось у 37,9 % пациентов исследуемой группы (n=155), 

в контрольной же ожирение встречалось в 20,5 % (n=42). Отношения длины 

окружности талии к росту составило 95 процентилей, индекс массы тела ≥95 

у детей, больных псориазом, в сравнении с контрольной группой — 4,29 (1,96–

9,39). Степень ожирения была выше с тяжелым (4,92; 2,20–10,99), чем со 

среднетяжелым псориазом (3,60; 1,56–8,30), особенно в США (7,60; 2,47–

23,34, и 4,72; 1,43–15,56 соответственно). У пациентов контрольной группы 

окружность талии выше 90-ой процентили определялась в 9,3 % случаев 

(n=19), 14,0 % случаев псориаза легкой степени тяжести (n=27) и 21,2 % 
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случаев тяжелого псориаза (n=43). Самый высокий показатель среди 

исследуемых стран зафиксирован в США (12,0 % (n=13)), 20,8 % (16) и 31,1 % 

(32) соответственно). Отношение длины окружности талии к росту было 

значительно выше в исследуемой группе (0,48) по сравнению с контрольной 

(0,46) [25]. Также была исследована и корреляция между тяжестью псориаза и 

гиперлипидемией среди подростков. В исследование вошли 710 949 пациентов 

от 2 до 19 лет. У подростков с псориазом общий холестерин, ЛПНП, ЛПВП, 

триглицериды и АЛТ были значительно выше по сравнению с детьми без 

псориаза. Полученные данные предполагают, что молодые люди с псориазом 

являются угрожаемыми по развитию сердечно-сосудистых заболеваний [119]. 

В Великобритании проведено исследование зависимости индекса массы 

тела у девочек с псориазом. Исследователи показали, что часто дебют 

псориаза связан с избытком массы тела. Ретроспективный анализ историй 

болезни позволил определить, предшествовало ли тяжелому псориазу, 

приводящему к госпитализации в возрасте старше 18 лет, увеличение в 

детском возрасте индекса массы тела. В группу исследования вошли ученицы 

Copenhagen School Health Records Register 1930–1984 года рождения (309 152 

человека). Все исследуемые также были проверены через Danish National 

Patient Register в течение периода 1977–2001 гг. Среди исследуемой группы 

было 1074 (0,36 %) школьницы с диагнозом «Псориаз» и по крайней мере с 

одной госпитализацией. Многомерный анализ продемонстрировал 

корреляцию между увеличением индекса массы тела и псориазом у девочек в 

12 лет (p=0,028) и 13 лет (p=0,010) [65, 67]. 

Также при псориазе часто отмечаются различные поражения печени. 

Согласно данным Е. Tula увеличение уровня трансаминаз были обнаружены у 

24% исследуемых взрослых пациентов, в основном при неалкогольной 

жировой болезни печени и использования гепатотоксических препаратов. 

Легкие, умеренные и тяжелые повышения печеночных ферментов у 59, 28 и 

13% пациентов соответственно. Было установлено, что сахарный диабет 

является основным фактором риска развития аномальной функции печени. 
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Это ожидаемо, поскольку резистентность к инсулину является важным 

этиологическим фактором для неалкогольной жировой болезни печени, 

которая является наиболее распространенной причиной дисфункции печени в 

этой группе [42]. 

Среди взрослых пациентов, у которых был аномальный уровень печеночных 

ферментов, у 22% была неалкогольная жировая болезнь печени. Хотя 

неалкогольная жировая болезнь печени является очень распространенным 

заболеванием печени с факторами риска, характерными для псориаза, данные 

о его распространенности у пациентов с псориазом являются скудными. 

Недавно Miele и его коллеги сообщили о неалкогольной жировой болезни 

печени у 125 (59%) пациентов с псориазом. Они обнаружили связь с 

метаболическим синдромом, ожирением, дислипидемией и артритом, но не 

тяжестью псориаза [88,125]. 

1.3 Сердечно-сосудистые заболевания и псориаз 

Данные исследований последних лет все чаще демонстрируют высокую 

корреляционную связь между распространенностью факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний и ишемической болезни сердца не только у 

взрослых, но и среди детей [4, 12]. Целый ряд эпидемиологических 

исследований показал, что доля детей, имеющих факторы риска кардио-

васкулярных осложнений, увеличивается с 30 до 55% в возрасте с 11 до 17 лет 

[4, 90].  

Псориаз в настоящее время считается системным воспалительным 

заболеванием, связанным с многочисленными сопутствующими 

заболеваниями [107]. Детский псориаз ассоциируется с более высоким риском 

сердечно-сосудистых факторов риска, включая ожирение, диабет, гипертонию 

и нарушения обмена липидов, а также аритмии, пороки сердца и нарушения 

сердечной деятельности. Связь между псориазом, атеросклерозом и сердечно-

сосудистыми заболеваниями обусловлена общей генетической основой, 
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опосредованным Th-1 и Th-17 воспалением, изменениями ангиогенеза и 

эндотелиальной дисфункцией [22]. Обычно сердечно-сосудистые 

сопутствующие заболевания имеют наибольшую частоту среди подростков в 

возрасте от 10 до 17 лет, однако относительное увеличение числа сердечно-

сосудистых заболеваний можно наблюдать среди детей в возрасте 0-9 лет. 

Вероятно, это связано с более низким уровнем сердечно-сосудистых 

сопутствующих заболеваний среди детей без псориаза. Степень выраженности 

сердечно-сосудистых факторов риска может увеличиваться среди различных 

этнических групп. Самые высокие сердечно-сосудистые риски наблюдались 

среди афроамериканских и латиноамериканских детей. У этой категории 

пациентов может быть более высокий риск сердечно-сосудистых заболеваний, 

даже при отсутствии проявлений псориаза. Однако псориаз ассоциировался с 

повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний в многомерных 

моделях, контролирующих расовую / этническую принадлежность, а также в 

двумерных моделях, стратифицированных по признаку расы / этнической 

принадлежности. Для любой сопутствующей патологии не было выявлено 

каких-либо различий в поведении. Дети, болеющие псориазом, могут 

уменьшить эти риски сердечно-сосудистых заболеваний во взрослом возрасте 

благодаря раннему и более частому наблюдению за кардиоваскулярным 

риском, ведя правильный образ жизни или своевременному 

фармакологическому лечению. Образовательные мероприятия в первую 

очередь среди подростков потенциально включают улучшение питания, 

повышение физической активности и предотвращение курения и избыточного 

потребления алкоголя. Своевременный контроль за развитием 

псориатического процесса может снизить наблюдаемый сердечно-сосудистый 

риск. В исследовании, проведенном в Германии из 1,3 миллиона 

неселективных лиц из базы данных медицинского страхования, было указано, 

что у детей с диагнозом псориаз повысились показатели гиперлипидемии, 

ожирения, гипертензии и диабета [27]. 
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 Псориаз незначительно ассоциируется с аритмией и значительно - с 

заболеванием клапанов сердца и расстройством сердечной деятельности у 

детей в возрасте 10-17 лет. Хотя в эти исследования было включено 1506 детей 

больных псориазом, многие из сердечно-сосудистых сопутствующих 

заболеваний являются достаточно редкими. У детей с псориазом более 

вероятно наличие одной кардиоваскулярной коморбидности, но не 

множественной. Фенотипические различия псориаза и характеристик 

пациента могут дифференцировать риск и тип сердечно-сосудистой 

сопутствующей патологии. Наконец, типичные кардиоваскулярные факторы 

риска могут не учитывать избыточный риск других сердечно-сосудистых 

сопутствующих заболеваний. 

Механизм повышенного сердечно-сосудистого риска при детском псориазе не 

был тщательно изучен. Исследования взрослых показали, что системные 

воспалительные реакции активируются как при легком, так и при тяжелом 

псориазе [109]. Другие ученые полагают, что повышенный С-реактивный 

белок и активность а2-макроглобулина среди пациентов с псориазом могут 

стать причиной повышенного риска сердечно-сосудистых заболеваний [45]. 

Повышенные уровни остеопонтина в плазме также связаны с псориазом, 

гипертонией, диабетом, а также тяжестью поражений коронарных артерий 

[43]. На увеличение риска сердечно-сосудистых заболеваний среди пациентов 

с псориазом значительное влияние также оказывают и аномальные изменения 

состава липидов в плазме в сочетании с повышенным окислительным 

стрессом и сниженной антиоксидантной способностью [109].  

 Ранние появления сердечно-сосудистых факторов риска могут 

способствовать развитию сердечно-сосудистых заболеваний позже в зрелом 

возрасте. Тем не менее, отдельные исследования показывают, что псориаз, 

начавшийся в детстве, не был связан с увеличением числа (или риска развития) 

сердечно-сосудистых сопутствующих заболеваний во взрослом возрасте. Дети 

с легким течением псориаза, вообще имеют минимальный риск развития 

сердечно-сосудистых заболеваний [75]. Интересные данные 
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продемонстрированы о системной терапии псориаза, оказалось, что на ее фоне 

уменьшаются биомаркеры риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 

[33]. 

 По результатам популяционных исследований, среди детей и 

подростков частота артериальной гипертензии (АГ) составляет 2–18%, причем 

у 50% детей она протекает бессимптомно, что затрудняет ее своевременную 

диагностику и лечение.  

 У каждого третьего ребенка, имеющего подъемы артериального 

давления (АД), в последующем возможно формирование АГ [11]. Как 

правило, АГ впервые диагностируют в трудоспособном возрасте, когда 

формируются сосудистые осложнения, и профилактические меры уже 

неэффективны [2]. В связи с этим актуальным остается совершенствование 

диагностики, поиск ранних (доклинических) маркеров развития сердечно-

сосудистой патологии для последующей ее профилактики у детей [17]. 

Для таких маркеров, как скорость распространения пульсовой волны [86], 

повышение систолического и диастолического АД [57], изолированная 

систолическая артериальная гипертензия [116], связь с неблагоприятными 

исходами сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) подтверждена у взрослых. 

Основными гемодинамическими факторами, определяющими уровень АД, 

являются сердечный выброс, общее периферическое сопротивление сосудов, 

упругое напряжение аорты и ее крупных ветвей, а результирующей 

взаимодействия ударного объема сердца и факторов артериальной системы 

является пульсовое АД (ПАД) [72]. Установлено, что повышенное ПАД 

является независимым предиктором риска сердечно-сосудистых осложнений 

у мужчин как при гипертензии, так и при ее отсутствии [30]. В формировании 

повышенного ПАД несомненна роль жесткости магистральных артерий [32]. 

Считается что пульсовое давление — показатель реального возраста артерий, 

который далеко не всегда совпадает с биологическим возрастом пациента [76]. 

Показана связь повышения ПАД с массой тела у 8–18-летних детей [130], 
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признаками синдрома инсулинорезистентности — факторов риска развития 

ССЗ [70].  

 Особенностью современного научного поиска ученых является 

интерес, связанный с механическими свойствами сосудов, в дополнение к 

другим давно известным факторам риска сердечно-сосудистых заболеваний и 

смертности [113].  

Создание высокотехнологичных методов, адаптированных для широкой 

клинической практики и основанных на определении времени запаздывания 

пульсовой волны на дистальном участке артерии по отношению к 

проксимальному, значительно способствовало в XXI веке росту интереса 

специалистов к параметрам пульсовой волны как критериям оценки 

вероятности развития различных сердечно-сосудистых заболеваний [46]. 

Изучение изменений показателей пульсовой волны позволяет выявить 

степень поражения сосудистой стенки не только в процессе старения, но и при 

различной патологии: сахарном диабете II типа, заболеваниях почек, 

аутоиммунных заболеваниях [4, 24].  

Наиболее доступными являются косвенные методы определения ригидности 

кровеносных сосудов, в основном по определению скорости распространения 

пульсовой волны (СРПВ) по магистральным сосудам – методы, основанные на 

принципе «чем выше жесткость сосуда, толще его стенка и меньше диаметр, 

тем выше скорость пульсовой волны» [4, 38].  

Аорта обладает наибольшей эластичностью и выраженными демпфирующими 

свойствами у человека, при этом с возрастом степень увеличения жесткости 

сосудистой стенки и при различных болезнях так же максимально выражены 

на ней [123]. Важность определения жесткости стенки именно крупных 

сосудов, таких как аорта обусловлена тем, что процесс демпфирования 

пульсовой волны и явление аугментации в аорте лежат в основе формирования 

центрального АД, которое определяет эффективность кровоснабжения 

жизненно важных органов – таких как сердце, мозг, почки [4, 76].  
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Проведенные исследования среди взрослых при артериальной 

гипертензии и в общей популяции в целом уже доказали, что скорость 

распространения пульсовой волны в аорте является независимым 

предиктором общей и сердечно-сосудистой смертности [4, 78]. Согласно 

Европейскому Консенсусу экспертов по артериальной жесткости с 2006 года 

[4, 77], Российским рекомендациям по диагностике и лечению артериальной 

гипертензии у взрослых (2011) [3, 4] скорость распространения пульсовой 

волны (СРПВ) является «золотым стандартом» выявления артериальной 

ригидности и данный показатель рекомендуются в качестве доклинического 

критерия поражения магистральных сосудов при артериальной гипертензии. 

Для выявления повышенного риска сердечно-сосудистых осложнений у 

взрослых было принято пороговое значение 9 м/с [4, 63]. В то же время, 

несмотря на высокую достоверность и воспроизводилось каротидно-

феморального метода определения скорости пульсовой волны, признанного в 

качестве «золотого стандарта» при оценке артериальной жесткости, этот 

метод оказался плохо адаптирован для применения у детей. Это обусловлено 

тем, что этот показатель зависит не только от жесткости сосудистой стенки, в 

связи с  изменением ее структуры, но и от уровня среднего АД в артериальной 

системе в момент исследования, а также ЧСС, которые определяются не 

только эндотелиальной функцией, но и тонусом симпатической нервной 

системы, и активностью ренин-ангиотензиновой системы в момент 

исследования [4, 66]. Эти особенности методики нужно учитывать для 

правильной интерпретации полученных результатов и их изменений в 

динамике [4, 16]. У детей для корректной регистрации очень важно исключать 

ситуационные влияния на уровень СРПВ.  

Важным событием в начале XXI века явилось создание прибора для 

контурного анализа пульсовых волн, приближенных по характеристикам к 

центральному пульсу, на основе супрасистолического метода регистрации 

сфигмограмм (Arteriograph,Tensiomed, Венгрия) [4, 16]. Этот метод 

напоминает измерение АД по методу Короткова и оказался хорошо 
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адаптирован для проведения исследования СРПВ и показателей центральной 

гемодинамики у детей начиная с 3-х летнего возраста. Запись микропульсаций 

давления с плечевой артерии производится при кратковременной полной 

остановке кровотока, достигаемой за счет повышения давления в манжете до 

величины, превышающей систолическое АД (САД) на 35 мм рт.ст. Этот метод 

является легко выполнимым в амбулаторных условиях. В результате 

проведенных исследований было показано, что сфигмограммы в плечевой 

артерии соответствуют качеству и информативности сигналам, 

зарегистрированным катетером, введенным в артерию [4, 16]. В европейских 

странах и США данный метод включен в стандарты обследования у взрослых 

при артериальной гипертензии для поиска субклинических поражений 

органов-мишеней и применяется более 10 лет. Проведенное исследование E. 

Хидвеги среди детей (3374 здоровых детей и подростков в возрасте от 3 до 18 

лет, Венгрия) позволило начать использовать его у детей с 3-х лет [4, 16]. В 

данном исследованиях показано, что повышение СРПВ с возрастном у ребенка 

имеет нерегулярный характер. Так, в возрасте от 3 до 8 лет показатели 

систолического и среднего АД увеличивались непрерывно и постепенно, тогда 

как показатели СРПВ оставались неизменными. С 9 лет показатели АД и 

СРПВ в основном изменялись одновременно и с опережением изменений у 

девочек. Однако, в этой области в педиатрической практике по-прежнему 

недостаточно исследований [4, 17]. В зарубежной литературе имеются 

немногочисленные работы по применению метода неинвазивной 

осциллометрической артериографии у подростков в норме и при различной 

патологии: артериальной гипертензии, метаболическом синдроме, 

бронхиальной астме, патологии ЛОР-органов, ревматических заболеваниях, 

синдроме апноэ/гипопноэ сна [4, 29]. В России этот метод практически не 

применяется [4, 5]. 
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1.4 Метотрексат при лечении псориаза 

 Терапия псориаза у детей является важной современной проблемой 

дерматологии и педиатрии. В 30% случаев у детей, страдающих псориазом, 

наружной терапии для контроля кожного патологического процесса 

недостаточно. До сегодняшнего дня тактика и алгоритм ведения детей с 

тяжелыми формами псориаза вызывают большие споры. В настоящее время 

нет общепринятых международных подходов к лечению псориаза у детей. 

Несмотря на то, что для лечения псориаза у взрослых существует множество 

методов терапии, в том числе и системной, многие методы лечения имеют 

существенные ограничения для применения у детей, особенно с тяжелыми 

формами заболевания. Тяжелые и вместе с тем резистентные к наружной 

терапии формы псориаза требуют лечения системными препаратами. Для 

детей системная терапия псориаза на настоящем этапе включает метотрексат, 

ацитретин и циклоспорин, а также биологические препараты [8].  

 Метотрексат является наиболее часто назначаемым препаратом для 

лечения псориаза у детей в международной практике и наименее 

дорогостоящим лекарством для системного лечения. 

 Метотрексат является антиметаболитом группы структурных аналогов 

фолиевой кислоты, оказывает супрессивное воздействие на иммунную 

систему и воспалительные процессы. Впервые метотрексат начали применять 

в мире для лечения тяжелых форм псориаза еще в 1950-х годах, и он до сих 

пор является одним из препаратов выбора [8, 127]. Показанием для назначения 

метотрексата в педиатрической практике является псориаз, не отвечающий на 

другие методы системного лечения. Чаще применяется при 

эритродермическом, пустулезном псориазе, псориазе ногтей и 

псориатическом артрите. К преимуществам применения метотрексата у детей 

относят не только его эффективность, но и возможность перорального 

применения, а также частота применения — один раз в неделю (0,2—0,7 мг/кг 

в неделю, но не более 20 мг в неделю). Увеличение дозировки до достижения 

клинического эффекта должно быть постепенным, начинать следует с 
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увеличения на 1,25 мг/нед. до 5 мг/нед., затем рекомендуется снижать до 

поддерживающей дозы с целью предотвращая возникновения побочных 

эффектов [92]. С постоянно растущим количеством доказательств в 

отношении патогенеза псориаза и артрита стало очевидно, что время играет 

важную роль в нашей способности вызывать ремиссию болезни: чем короче 

продолжительность заболевания до начала лечения и более интенсивный 

терапевтический режим, тем больше шанс на длительную ремиссию [47]. 

Такой подход «лечить до цели» изменил то, как мы теперь используем 

метотрексат от режима медленной эскалации дозы до более агрессивного 

лечения с использованием оптимальной эффективной дозы, установленной 

Ruperto et al. при 15 мг / м2 [112] с самого начала. Более того, 

фармакокинетические исследования, предполагающие лучшую 

биодоступность парентерального введения метотрексата против перорального 

[124], привели к началу лечения метотрексатом у большинства пациентов в 

виде подкожных инъекций. Этот подход позволяет на ранних этапах лечения 

оценить потенциал ответа пациента на проводимую терапию и вводить 

биологические препараты у пациентов, не отвечающих на лечение в течение 

3-6 месяцев после начала терапии метотрексатом. 

 Одно из последних исследований применения метотрексата в дозе от 

0,14 до 0,63 мг/кг у 25 детей, страдающих среднетяжёлой и тяжёлой формами 

псориаза, продемонстрировало снижение индекса PASI на 75%, достигнутое у 

4,3% детей на 12-й неделе и у 33,3% пациентов на 24-й неделе лечения, а также 

у 40 и у 28,6% пациентов на 36-й и 48-й неделях лечения соответственно. 

Лечение также привело к снижению показателей детского 

дерматологического индекса качества жизни (Children’s Dermatology Life 

Quality Index, CDLQI) от 9,0 до 3,8 на 24-й неделе. Самыми частыми 

нежелательными явлениями были тошнота (20%), инфекции, требующие 

назначения антибиотиков (20%) и повышенная утомляемость (16%) [126]. 

Применение метотрексата связано со многими и другими потенциальными 

побочными эффектами: гематологические нарушения, гепатотоксичность, 
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легочная токсичность, также необходимо учитывать лекарственное 

взаимодействие с другими препаратами, когда необходим клинико-

лабораторный контроль. Наиболее существенным побочным эффектом 

является подавление функции костного мозга. Применение фолиевой кислоты 

снижает риск возникновения тошноты, изъязвления слизистых оболочек, 

макроцитарной анемии, панцитопении и гипертрансаминаземии. Дозировка 

составляет 1 мг/сут но неболее 5 мг/нед., так как фолиевая кислота ингибирует 

действие метотрексата. Необходимо контролировать функцию печени и 

костного мозга, но не раньше, чем через 72 ч после инициации метотрексата. 

Следует учитывать, что дети, страдающие ожирением, имеют больший риск 

гепатотоксичности при применении метотрексата. Улучшение клинической 

картины может наблюдаться уже через 3 нед. от начала применения препарата, 

но, как правило, наблюдается через 10 нед. лечения. После того как наступает 

регресс кожного патологического процесса, возможно снижение дозировки 

препарата, например, на 2,5 мг/нед. до поддерживающей дозы или до полной 

отмены препарата [20]. 

 Оценка влияния метотрексата на течение коморбидных состояний при 

псориазе в настоящее время не изучено. 
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ГЛАВА 2 

Материалы и методы исследования 

 

На базе отделения дерматологии с группой лазерной хирургии 

(Заведующий отделением, д.м.н. Н.Н. Мурашкин) ФГАУ «НМИЦ здоровья 

детей» Минздрава России (директор, профессор А.П. Фисенко) проведено 

комплексное клинико-лабораторное обследование 186 пациентов, в возрасте 

3 – 17 лет. В процессе обследования пациенты были распределены в группы 

следующим образом:  

 

1. 1 группа - 50 человек (26,9%) - дети с диагнозом псориаз, имевшие 

повышенный ИМТ и принимающие метотрексат. 

2. 2 группа - 75 человек (40,3%) - дети с диагнозом псориаз, нормальным 

ИМТ и принимающие метотрексат.  

3. 3 группа - 21 человек (11,3%) - дети с псориазом, лечение которых 

проводилось без метотрексата.  

4. 4 группа - 20 человек (10,8%) – дети без псориаза и нормальным ИМТ. 

5. 5 группа - 20 человек (10,8%) – дети без псориаза, но с повышенным 

ИМТ. 

 

Пациенты 4 и 5 групп без псориаза подбирались с учетом отсутствия 

острой и хронической соматической патологии, были сопоставимы по 

полу и возрасту, антропометрическим данным. 

 

Дизайн исследования представлен на рисунке 1. 
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Рис. 1. Дизайн исследования 

 

Оценка массы и роста проводилась в соответствии с рекомендациями 

Всемирной ̆ организации здравоохранения (ВОЗ) от 2007 г. [7]. ИМТ 

рассчитывался традиционно, по формуле: масса (кг) /рост (м). Нормальные 

значения ИМТ оценивались при показателе ±1 стандартное отклонение 

(SD) от медианы нормы в зависимости от возраста и пола; избыточная 

масса тела - при 1SD<ИМТ<2SD, ожирение - при ИМТ>2SD. 

Лабораторные исследования, биохимический анализ крови (в том числе 

липидный спектр) проводился на приборе Unicel DxC600, Beckman 

Coulter, USA в клинико-диагностической лаборатории НИИ педиатрии 

(заведующий лабораторией, д.м.н., Маянский Н.А.). 

Работа выполнена в рамках плана НИР института «Оптимизация общих 

подходов к диагностике, лечению и реабилитации хронических 

дерматозов у детей» (номер регистрационной карты в ЕГИСУ НИОКР 

АААА-А17-117041800111-7; раздел «Функция крупных сосудов при 

псориазе у детей с нормальным и повышенным индексом массы тела на 

фоне терапии метотрексатом» на проведение исследования было получено 
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разрешение Локального этического комитета ФГАУ «Национальный 

научно-практический центр здоровья детей» Минздрава России № 1 от 1 

февраля 2017 года. Все пациенты и их законные представители были 

информированы о характере и особенностях исследования. 

Неинвазивная осциллометрическая артериография проводилась на 

портативном аппарате артериограф – ArterioGraph, Венгрия (TensioMed 

Ltd) (заведующая отделением инструментальной диагностики, д.м.н., 

Кожевникова О.В.). Прибор валидирован в соответствии с 

международным протоколом ESH 2002. Метод регистрирует пульсовые 

колебания плечевой артерии и отраженную от бифуркации аорты 

пульсовую волну. Для получения объективных данных соблюдались меры 

для стандартизации исследования: состояние спокойного бодрствования 

пациента, исключение перед исследованием плотной еды, физической 

нагрузки, тонизирующих напитков, уточнялся статус табакокурения 

(активного, пассивного). 

Уровень артериального давления (САД и ДАД) в момент регистрации 

параметров артериографии был в пределах возрастной и поло-ростовой 

нормы (менее 95 перцентиля) в группах детей для исключения 

погрешностей измерения, вызванных случайными ситуационными 

факторами, влияющими на результат исследования, например фактором 

«белого халата». 

Сигналы визуализировались в виде графического изображения 

пульсовых волн, и автоматически рассчитывались основные 

характеристики функции крупных сосудов и гемодинамики: 

- Скорость распространения пульсовой волны (СРПВ, м/с) – 

определялась отношением расстояния между fossa jugularis и симфизом, 

что пропорционально расстоянию от начала аорты до ее бифуркации 

(расстояние JUG-SY) и времени между регистрацией двух волн (пульсовой 

и отраженной от бифуркации брюшной аорты). Показатель отражает 

жесткость сосудистой стенки, которая увеличивается при эндотелиальной 
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дисфункции, прогрессировании процесса ремоделирования стенки аорты 

[4].  

- Индекс аугментации (ИА, %) на плечевой артерии – показатель 

прироста давления, выражающийся в процентах. Определялся как разница 

в амплитуде отраженной систолической волны (Р2) и ранней 

систолической волны (Р1), деленной на пульсовое артериальное давление 

(ПАД) по формуле: Aix = (P2-P1/ПАД)x100. Зависит от общего 

периферического сопротивления и эластического сопротивления 

сосудистой стенки. В норме имеет отрицательное значение, а при 

ремоделировании сосудистой стенки у взрослых повышается (стремится к 

нулю) [4].  

- Центральное давление в аорте (ЦАД, мм рт. ст.) – вычислялось также 

автоматически, является наиболее интегративным расчетным параметром 

гемодинамики на основании физиологической взаимосвязи между 

диастолическим давлением, средним артериальным давлением, 

периферическим и центральным индексом аугментации (ИА), а также 

центральным систолическим давлением [4].  

- Пульсовое артериальное давление (ПАД, мм рт. ст.) на плечевой 

артерии – разница давлений систолического и диастолического АД, 

измеренных на плечевой артерии. Пульсовое АД является величиной 

взаимодействия ударного объема сердца и факторов артериальной 

системы: общего периферического сопротивления сосудов, упругого 

напряжения аорты и ее крупных артерий [4]. 

Клиническая оценка тяжести течения псориаза и степени выраженности 

поражения кожного покрова оценивалась путем подсчета индекса PASI. 

Индекс PASI (Psoriasis Area and Severity Index) — индекс распространенности 

и тяжести псориаза, представляющий собой систему оценки площади 

поражения кожи и выраженности основных симптомов псориаза [68]. 

При определении PASI учитывалась выраженность поражения кожи 

отдельно в каждой из анатомических областей тела — головы, верхних 



 

 42 

конечностей, туловища, нижних конечностей, так что общее значение PASI 

представлялась как сумма PASI этих четырех областей кожного покрова. 

Расчеты проводились исходя из того, что площадь кожного покрова головы 

составляет 10%, верхних конечностей — 20%, туловища — 30%, нижних 

конечностей — 40% от общей поверхности кожи человека. Для подсчета 

индекса PASI каждой области в формуле использовался определенный 

коэффициент: 0,1 — для головы, 0,2 — для верхних конечностей, 0,3 — для 

туловища, 0,4 — для нижних конечностей. 

При расчете PASI площадь каждой из четырех областей кожного покрова 

принималась за 100%. Площадь поверхности кожи, вовлеченной в 

патологический процесс, обозначалась буквой А и оценивается в каждой 

области (Аголова, А туловище, Аверхние конечности, Анижние конечности) по специальной 

шкале от 0 до 6: 0 — отсутствие поражения кожи, 0% поражения кожи 

определенной области; 1 — поражение от 1 до 9% поверхности кожи 

анатомической области; 2 — от 10 до 29%; 3 — от 30 до 49%; 4 — от 50 до 

69%; 5 — от 70 до 89%; 6 — от 90 до 100%. 

При определении распространенности поражения кожи у больных 

псориазом в области головы учитывалась площадь поражения кожи лица, 

волосистой части головы и шеи, в области туловища — площадь 

поражения кожи груди, спины, подмышечных складок, паховых складок, 

в области верхних конечностей — площадь поражения кожи кистей, 

предплечий, плеч, в области нижних конечностей — площадь поражения 

кожи ягодиц, бедер, голеней, стоп. 

Для определения площади поражения каждой области применялось 

правило «ладони». На коже головы площадь поражения размером в одну 

ладонь принималась равной 10%, туловища — 3,3%, верхних конечностей 

— 5%, нижних конечностей — 2,5% площади анатомической области тела. 

Степень выраженности псориатических изменений: эритемы, 

инфильтрации, шелушения  — оценивалась по шкале от 0 до 4, где 0 — 
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отсутствие изменений, 1 — незначительно выраженные, 2 — умеренно 

выраженные, 3 — выраженные, 4 — очень выраженные изменения. 

Выраженность признака оценивалась врачом визуально и пальпаторно 

индивидуально у конкретного больного. 

Для каждой области определялся свой индекс по формуле: коэффициент 

анатомической области ×  (эритема + шелушение + инфильтрация) × 

площадь пораженной кожи. после подсчета индекса для каждой из четырех 

областей полученные показатели суммируют и получают общий 

суммарный индекс PASI: 

PASI = 0,1 · (Эголова + Иголова + Шголова) · Аголова + 0,3 · (Этуловище + Итуловище + 

Штуловище) · Атуловище + 0,2 · (Эверхние конечности+ Иверхние конечности + Шверхние 

конечности) · Аверхние конечности + 0,4 · (Энижние конечности + Инижние конечности + Шнижние 

конечности) · Анижние конечности, 

где Э — числовое значение выраженности эритемы, И — инфильтрации, 

Ш — шелушения, А — числовой показатель площади поражения. 

Минимальное значение PASI составляет 0, максимальное — 72.  

Псориаз считается легким, если значение PASI составляет менее 10, 

средней степени тяжести — при значении PASI от 10 до 20 и тяжелым при 

значении PASI более 20 [10, 27]. 

Сбор первичных данных осуществлялся путем выкопировки данных из 

историй болезней и карт динамического наблюдения. Последующее 

накопление, хранение, группировка и первичная сортировка данных 

исследования осуществлялись с использованием ПК и ППП Excel. 

В качестве инструментов математико-статистической обработки данных 

исследования использовался табличный редактор Excel, в частности, его 

модули "Анализ данных" и "Мастер диаграмм" и пакет программ по 

статистической обработке данных Statistica for Windows. 

Математико-статистическая обработка проводилась с использованием 

методов: 

 оценки закона распределения количественных показателей; 
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 математико-статистического описания групп наблюдения; 

 оценки значимости различия средних значений и частоты проявления 

признаков в различных исследовательских группах; 

 построения таблиц сопряженности с последующей оценкой связи 

между качественными показателями с использованием непараметрического 

критерия χ2 Пирсона и точного критерий Фишера.  

 многофакторного дисперсионного анализа для оценки числовых 

характеристик количественных показателей и оценки значимости их различия 

в динамике у различных групп. 

Таким образом, выводы, сделанные в работе, и положения, выносимые 

на защиту, базируются на разносторонних и адекватных материалам 

исследования математико-статистических методах [1]. При этом широко 

использовались современные вычислительные средства и их программное 

обеспечение. 
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ГЛАВА 3  

Результаты собственных исследований и их обсуждение 

3.1 Клинико-статистическая характеристика исследовательских групп 

при первом визите 

На рисунке 2 представлено распределение детей по исследовательским 

группам. 50 человек (26,9%) составили дети с диагнозом псориаз, имевшие 

повышенный ИМТ и принимающие метотрексат – 1 группа (рис. 3, рис. 4). 

Наибольшую долю, более 40% (75 человек), составили дети с диагнозом 

псориаз, нормальным ИМТ и принимающие метотрексат – 2 группа (рис. 5). В 

близких долях оказались дети с псориазом, лечение которых проводилось без 

метотрексата (21 человек – 11,3%) – 3 группа, дети без псориаза и нормальным 

ИМТ (20 человек – 10,8%) – 4 группа и наконец дети без псориаза, но с 

повышенным ИМТ (20 человек – 10,8%) – 5 группа. 

 

 

 

 

Рис. 2. Распределение детей по исследовательским группам 
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Рис. 3.  Пациент Б., 6 лет 

  

 
 

Рис. 4. Пациент А., 7 лет 
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Рис. 5. Пациент Е., 6 лет 

По возрасту исследовательские группы характеризовались полной 

однородностью (p>0,05) от 10,0±3,7 до 11,7±2,8 лет (рис. 6 и табл.1). 

 

Рис. 6. Средний возраст исследовательских групп на время первого визита 
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Таблица 1 

Возрастная характеристика исследовательских групп (p>0,05) 

 

Исследовательские группа Средний возраст, лет 

1 группа 11,6 

2 группа 11,3 

3 группа 11,7 

4 группа 11,0 

5 группа 11,2 

Все группы 11,4 

 

По полу группы так же были однородны, при этом большую долю 

занимали пациенты мужского пола. (рис. 7) 

 

 

 

Рис.7. Распределение пациентов по полу в исследуемых группах 
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Распределение пациентов исследуемых и контрольных групп в 

зависимости от показателей индекса массы тела, приведенное в таблице 2, 

демонстрирует их полную неоднородность.  

Такое распределение больных обусловлено задачами, 

сформулированными в исследовании. 

 

Таблица 2 

Распределение детей исследовательских групп по индексу массы тела 

 

Исследовательские 

группа 
Частота 

Индекс массы тела 
Всего 

ниже нормы норма выше нормы 

1 группа абс. 0 0 50 50 

% 0% 0% 100%   

2 группа абс. 24 51 0 75 

% 32,0% 68,0% 0%   

3 группа абс. 3 7 11 21 

% 14,3% 33,3% 52,4%   

4 группа абс. 0 20 0 20 

% 0% 100% 0%   

5 группа абс. 0% 0 20 20 

% 0% 0% 100%   

Всего 27 78 76 186 

 

Сравнение ИМТ (рис. 8, табл. 3) продемонстрировало отсутствие 

статистически значимых различий (p>0,05) между 1-ой и 5-ой, 2-ой и 4-ой, 3-

ей и 4-ой группами. В то же время ИМТ оказался значимо ниже (p<0,05) в 

группах 2-й, 3-ей и 4-ой по сравнению с 1-ой и 5-ой. Наибольшее значение 

ИМТ оказалось в 1-ой и 5-ой группах (23,7±0,5 и 23,3±1,1 – соответственно), 

минимальное во 2-ой и 4-ой группах (17,0±0,3 и 18,5±0,9 – соответственно).  
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Рис. 8. Значения ИМТ (кг/м2) в исследовательских группах при первом 

визите 

 

Таблица 3 

Значения ИМТ (кг/м2) в исследовательских группах 

 

Группа 
Среднее 

значение ИМТ 

Стандартная 

ошибка 
Минимум Максимум 

1 группа 23,7 0,50 16,7 31,5 

2 группа 17,0 0,33 12,1 29,3 

3 группа 19,7 0,94 14,3 30,5 

4 группа 18,5 0,88 14,2 29,3 

5 группа 23,3 1,06 16,7 30,2 

Все группы 19,8 0,34 12,1 31,5 

 

В соответствии с планом и задачами исследования были 

проанализированы биохимические показатели жирового обмена и рутинные 

показатели мониторинга цитолитического синдрома на фоне терапии 

метотрексатом.  
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3.2 Анализ биохимических показателей сыворотки крови в 

исследовательских группах 

 

Приведенные данные об уровне содержания АЛТ в исследовательских 

группах при первом визите (рис. 9. табл. 4), показали, что средние значения 

находились в интервале от 14,7±1,2 Ед/л в 3-ей группе до 19,8±1,3 Ед/л в 1-ой 

группе, что являлось возрастной нормой. Однако это не обеспечило 

статистически значимых различий между группами за исключением 1-ой 

группы с одной стороны и 2-ой и 3-ей группами – с другой, где различия 

оказались статистически значимыми (p<0,01). 

 

 

 

Рис. 9. Уровень содержания АЛТ (Ед/л) в исследовательских группах 

при первом визите. 
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Таблица 4 

Уровень содержания АЛТ (Ед/л) в исследовательских группах 

Группа 

Средний 

уровень 

содержания АЛТ 

(Ед/л) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(Ед/л) 

Максимум 

(Ед/л) 

1 группа 19,8 1,3 7,7 55,7 

2 группа 15,1 0,8 5,0 42,0 

3 группа 14,7 1,2 5,0 32,0 

4 группа 17,2 1,8 6,0 40,0 

5 группа 17,1 1,3 10,0 29,8 

Все группы 16,8 0,6 5,0 55,7 

 

Уровень АСТ в группах, представленный на рисунке 10 и в таблице 5, 

находился в интервале от 23,1±1,0 Ед/л (3-я группа) до 26,5±1,1 Ед/л (2-я 

группа). При этом статистически значимых различий не оказалось (p>0,05). 

 

 

Рис. 10. Уровень содержания АСТ (Ед/л) в исследовательских группах при 

первом визите (статистически значимых различий не выявлено). 
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Таблица 5 

Уровень содержания АСТ (Ед/л)  в исследовательских группах (p>0,05) 

Группа 

Средний 

уровень 

содержания АСТ 

(Ед/л) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(Ед/л) 

Максимум 

(Ед/л) 

1 группа 25,0 0,8 14,7 44,0 

2 группа 26,5 1,1 14,0 63,3 

3 группа 23,1 1,0 14,0 32,0 

4 группа 25,6 1,5 12,0 39,0 

5 группа 25,1 1,6 14,7 38,3 

Все группы 25,5 0,6 12,0 63,3 

 

Анализ уровня содержания ГГТ (рис. 11, табл. 6) показал устойчивое 

статистически значимое (p<0,05) его снижение в первых 3-ех группах с 

15,0±0,9 Ед/л (в первой группе) до 11,1±0,6 Ед/л (в третьей группе). В 5-ой 

группе уровень содержания ГГТ оказался соизмеримым с уровнем ГГТ в 1-ой 

группе, что обусловлено повышенным ИМТ у данной категории пациентов, а 

в 3-ей с 4-ой. 

 

Рис. 11. Уровень содержания ГГТ (Ед/л) в исследовательских группах при 

первом визите.  
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Таблица 6 

Уровень содержания ГГТ в исследовательских группах 

Группа 

Средний 

уровень 

содержания ГГТ 

(Ед/л) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(Ед/л) 

Максимум 

(Ед/л) 

1 группа 15,0 0,9 7,0 37,2 

2 группа 13,0 0,6 6,5 35,0 

3 группа 11,1 0,6 7,7 16,0 

4 группа 12,6 1,4 7,0 35,0 

5 группа 14,7 1,2 8,0 23,0 

Все группы 13,4 0,4 6,5 37,2 

 

Различия содержания холестерина в исследовательских группах (рис. 

12, табл. 7) оказались статистически не значимыми (p>0,05).   

 

Рис. 12. Уровень содержания холестерина (ммоль/л) в исследовательских 

группах при первом визите.  
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Таблица 7 

Уровень содержания холестерина (ммоль/л)в исследовательских группах 

(p>0,05) 

Группа 

Средний 

уровень 

содержания 

холестерина 

(ммоль/л) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(ммоль/л) 

Максимум 

(ммоль/л) 

1 группа 4,3 0,1 3,0 7,7 

2 группа 4,0 0,1 2,5 6,5 

3 группа 4,3 0,2 3,1 5,8 

4 группа 4,0 0,1 3,3 5,5 

5 группа 4,3 0,3 3,3 7,7 

Все группы 4,1 0,1 2,5 7,7 

 

Из оценки содержания триглицеридов в крови (рис. 13, табл. 8) следует, 

что их содержание в исследуемых группах статистически значимых различий 

не показали. 

 

Рис. 13. Уровень содержания триглицеридов (ммоль/л) в исследовательских 

группах при первом визите.  
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Таблица 8 

 

Уровень содержания триглицеридов в исследовательских группах (p>0,05) 

 

Группа 

Средний уровень 

содержания 

триглицеридов 

(ммоль/л) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(ммоль/л) 

Максимум 

(ммоль/л) 

1 группа 1,33 0,14 0,31 4,68 

2 группа 1,08 0,09 0,37 4,35 

3 группа 1,01 0,12 0,31 2,29 

4 группа 1,28 0,24 0,51 4,83 

5 группа 1,20 0,28 0,40 4,68 

Все группы 1,18 0,07 0,31 4,83 

 

 

Липопротеиды высокой плотности продемонстрировали устойчивую и 

значимую связь с наличием избыточного веса (рис. 14, табл.9). Очень 

близкими при статистически не значимых (p>0,05) различиях оказались их 

уровни в двух группах больных, характеризующихся ожирением: 1 группы – 

больные с диагнозом псориаз, имевшие повышенный ИМТ и принимающих 

метотрексат и пятой – группой сравнения с повышенным ИМТ (1,14±0,03 

ммоль/л и 1,13±0,07 ммоль/л – соответственно). В то же время, у детей 4 – 

группы сравнения с нормальным ИМТ, содержание липопротеидов высокой 

плотности оказалось значительно (p<0,001) выше и составило 1,39±0,05 

ммоль/л. 
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Рис. 14. Уровень содержания ЛПВП (ммоль/л) в исследовательских группах 

при первом визите. 

Таблица 9 

Уровень содержания ЛПВП (ммоль/л) в исследовательских группах 

Группа 

Средний 

уровень 

содержания 

ЛПВП ммоль/л 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(ммоль/л) 

Максимум 

(ммоль/л) 

1 группа 1,14 0,03 0,78 1,62 

2 группа 1,21 0,03 0,45 2,24 

3 группа 1,28 0,07 0,85 2,24 

4 группа 1,39 0,05 0,95 1,75 

5 группа 1,13 0,07 0,78 1,54 

Все группы 1,21 0,02 0,45 2,24 

Совершенно по-другому продемонстрировали себя липопротеиды 

низкой плотности (рис. 15, табл. 10). Статистически значимых различий их 

содержания ни в одной из групп не выявлено (p>0,05). Средние 

арифметические значения колебались от 2,63±0,11 ммоль/л (группа сравнения 

с нормальным весом) до 2,85±0,1 ммоль/л (группа больных псориазом и с 

повышенным ИМТ). 
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Рис. 15. Уровень содержания ЛПНП (ммоль/л) в исследовательских группах 

при первом визите.  

 

Таблица 10 

Уровень содержания ЛПНП в исследовательских группах (p>0,05) 

Группа 

Средний 

уровень 

содержания 

ЛПНП (ммоль/л) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(ммоль/л) 

Максимум 

(ммоль/л) 

1 группа 2,85 0,10 1,43 4,47 

2 группа 2,69 0,07 1,36 4,33 

3 группа 2,77 0,18 1,36 4,33 

4 группа 2,63 0,11 1,89 3,99 

5 группа 2,65 0,13 1,49 3,59 

Все группы 2,73 0,05 1,36 4,47 
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3.3 Оценка распространенности и тяжести течения псориаза в 

исследовательских группах 

Уровень индекса PASI оценивался только в основных группах (рис. 16, 

табл.11) и показал статистически значимое (p<0,05) преобладание его 

среднего значения в 1 группе больных по сравнению с больными 2 и 3 групп. 

Обращает на себя внимание большой разброс значений PASI в 1 группе – от 

9,3 до 72,0 (рис. 17), а во второй группе до 24,9 (рис. 18). 

 

Рис. 16. Показатели индекса PASI в исследовательских группах при 

первом визите. 

Таблица 11 

Показатели индекса  PASI в исследовательских группах (p<0,05) 

 

Группа 

Среднее 

значение  

индекса PASI 

Стандартная 

ошибка 
Минимум Максимум 

1 группа 26,1 1,85 9,3 72,0 

2 группа 19,0 0,53 9,4 24,9 

3 группа 21,4 1,17 9,9 29,7 

Все группы  21,8 0,75 9,3 96,0 
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Рис. 17. Пациент П. 15 лет, (1 группа - PASI 72) 

  

 

Рис. 18. Пациентка Э. 16 лет, (1 группа - PASI 24,9) 
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3.4. Показатели деятельности сердечно-сосудистой системы в 

исследовательских группах 

 

Средние значения систолического артериального давления (рис. 19, 

табл. 12) находились в интервале 103,8±1,2 мм.рт.ст. в 3 группе до 113,2±1,1 

мм.рт.ст. в 1 группе. Значение САД у больных 1 группы значимо (p<0,05) 

превышало значение САД у 2, 3 и 4 групп, что наглядно демонстрирует 

совместное влияние двух  негативных факторов – ожирения и псориаза на 

данные показатели. Указанные изменения являются преморбидным 

состоянием для развития гипертонической болезни – частого коморбидного 

процесса при рассматриваемой патологии. 

 

 

 

Рис. 19. Уровень САД (мм.рт.ст.) в исследовательских группах при первом 

визите.  
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Таблица 12 

 

Уровень содержания САД в исследовательских группах (p<0,05) 

 

Группа 
Средний уровень 

САД (мм.рт.ст.) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(мм.рт.ст.) 

Максимум 

(мм.рт.ст.) 

1 группа 113,2 1,11 96 135 

2 группа 107,1 0,86 92 117 

3 группа 108,3 1,68 94 120 

4 группа 103,8 1,24 97 111 

5 группа 109,3 1,86 96 128 

Все группы 108,7 0,59 92 135 

 

Диастолическое артериальное давление (рис. 20, табл. 13) оказалось 

статистически значимо (p<0,001) ниже в 4 группе по сравнению с другими, 

приняв значение 55,9±0,4 мм.рт.ст. Следует отметить статистически значимые 

различия (p<0,05) ДАД в 1 и 2 группах, в которых оно составило 60,1±0,5 

мм.рт.ст. и 58,2±0,3 мм.рт.ст. соответственно. Указанные результаты 

позволяют сделать вывод у детей в группе сравнения, не имеющих псориаза, 

избыточного веса отсутствуют признаки повышения ДАД. Вместе с тем 

пациенты с нормальным весом, но больные псориазом уже имеют 

статистически значимые различия в сторону повышения показателя ДАД, что 

возможно демонстрирует вклад негативного влияния псориаза на 

гемодинамические процессы. Негативное синергическое влияние таких 

коморбидных состояний, как псориаз и ожирения значительно сказывается на 

показателях ДАД, что отмечается в значимой негативной тенденции данных 

показателей.  
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Рис. 20. Уровень ДАД (мм.рт.ст.) в исследовательских группах при первом 

визите.  

Таблица 13 

Уровень содержания ДАД в исследовательских группах 

Группа 

Средний 

уровень ДАД 

(мм.рт.ст.) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(мм.рт.ст.) 

Максимум 

(мм.рт.ст.) 

1 группа 60,1 0,5 54 70 

2 группа 58,2 0,3 52 64 

3 группа 58,8 0,7 52 65 

4 группа 55,9 0,4 53 59 

5 группа 59,2 0,7 55 65 

Все группы 58,6 0,2 52 70 

 

Значения ЦАД (рис. 21, табл.14), среднее значение которого оказалось 

значимо (p<0,01) ниже в 4 группе у детей без псориаза с нормальным ИМТ по 

сравнению с другими. Значимыми оказались различия значения ЦАД и у 1 и 2 
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групп (p<0,01), что также демонстрирует неблагоприятное влияние факторов 

ожирения и псориаза на данные показатели. 

 

 

Рис. 21. Уровень ЦАД (мм.рт.ст.) в исследовательских группах при первом 

визите.  

 

 

Таблица 14 

Уровень  ЦАД (мм.рт.ст.)в исследовательских группах (p<0,01) 

Группа 

Средний 

уровень ЦАД 

(мм.рт.ст.) 

Число 

наблюдений 

Стандартное 

отклонение 

Стандартная 

ошибка 

1 группа 97,0 50 3,9 0,6 

2 группа 94,3 75 4,4 0,5 

3 группа 95,5 21 4,4 1,0 

4 группа 90,0 20 3,3 0,7 

5 группа 96,5 15 4,0 1,0 

Все 

группы 
94,9 181 4,6 0,3 
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Среднее значение индекса аугментации (рис. 22, табл. 15) у больных 1 

группы (псориаз, повышенный ИМТ, принимали метотрексат) статистически 

значимо (p<0,001) отличалось от средних значений этого показателя в других 

исследовательских группах. 

 

 

Рис. 22. Значение  ИА, % в исследовательских группах при первом визите  

 

Значение ИА, % в исследовательских группах (p<0,001) 

Группа 
Среднее 

значение  ИА, % 

Стандартная 

ошибка 
Минимум Максимум 

1 группа -46,3 0,59 -57,1 -36,2 

2 группа -57,7 1,32 -76,9 -29,7 

3 группа -55,2 2,44 -79,9 -39,7 

4 группа -55,0 1,57 -64,3 -45,1 

5 группа -60,5 2,19 -69,8 -39,5 

Все группы -52,6 0,70 -79,9 -29,7 
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Значение ИА при первичном обследовании (рис. 22) оказалось значимо 

(p<0,001) выше (-46,3±0,9) в 1 группе, чем во второй -57,7±1,1%, в третьей -

55,2±1,6% (рис. 22). Что возможно обусловлено сочетанием псориаза у этих 

пациентов с повышенным ИМТ.  

Наибольший средний уровень ПАД (рис. 23, табл. 16) оказался у 

пациентов 1 группы 53,1±0,8 мм.рт.ст., что обеспечило статистически 

значимые (p<0,05) отличия этого показателя от других групп: 2, 3 и 4. 

 

 

 

Рис. 23. Значение ПАД (мм.рт.ст.) в исследовательских группах при первом 

визите.  
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Таблица 16 

Значение ПАД (мм.рт.ст.) в исследовательских группах (p<0,05) 

Группа 

Среднее 

значение  ПАД 

(мм.рт.ст.) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(мм.рт.ст.) 

Максимум 

(мм.рт.ст.) 

1 группа 53,1 0,8 41 65 

2 группа 48,9 0,6 38 57 

3 группа 49,6 1,3 40 58 

4 группа 48,0 1,1 41 55 

5 группа 50,1 1,4 41 63 

Все группы 50,1 0,4 38 65 

По показателю СРПВ (рис. 24, табл. 17) исследовательские группы 

объединились в однородные 2 группы. В первую вошли 1, 3 и 5, среднее 

значение СРПВ в которых значительно превышало 6,0. Вторую группу 

составили дети с нормальным весом – 2 и 4 группы. Различия в первой сводной 

группе статистически не достоверные (p>0,05). Различия между сводными 

группами значимые (p<0,01). Значимыми (p<0,001) оказались различия и 

между 2 и 4 группами, что возможно говорит о негативном влиянии псориаза 

на показатели центральной и периферической гемодинамики. 

 

Рис. 24. Значение СРПВ (м/с) в исследовательских группах при первом 

визите.  
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Таблица 17 

Значение СРПВ (м/с)в исследовательских группах 

 

Группа 

Среднее 

значение СРПВ 

(м/с) 

Стандартная 

ошибка 

Минимум 

(м/с) 

Максимум 

(м/с) 

1 группа 6,6 0,1 5,2 8,9 

2 группа 5,8 0,04 5,1 6,6 

3 группа 6,3 0,2 5,3 8,6 

4 группа 5,6 0,1 5,2 6,1 

5 группа 6,3 0,2 5,3 7,6 

Все группы 6,1 0,1 5,1 8,9 

 

Существенным разделом работы стала оценка динамических 

характеристик показателей, оценивающих течение болезни и тяжесть 

состояния. Показатели регистрировались при первом визите, через 3, 6 и 12 

месяцев после первого визита. Динамика контролировалась только в основных 

группах. Как описывалось ранее, в первую группу составили больные с 

диагнозом псориаз, имевшие повышенный ИМТ и принимавшие метотрексат, 

вторую группу составили больные с диагнозом псориаз, нормальным весом и 

принимавшие метотрексат и третью группу – пациенты с псориазом, лечение 

которых проводилось без метотрексата. 

3.5 Динамика индекса массы тела  

Одним из таких показателей стал индекс массы тела (ИМТ) (рис. 25). 

При первичном обследовании средние значения индекса достоверно (p<0,01) 

различались во всех трех группах. Максимальным он был в первой группе 

23,7±0,5 кг/м2, затем следовала третья группа 19,7±0,8 кг/м2 и, на конец, вторая 

группа 17,0±0,4 кг/м2. 

Динамика значений индекса, представленная на рисунке 18, 

демонстрирует некоторое снижение в первой группе, что обусловлено 

рекомендацией пациентам соблюдения неспецифической 

гипохолестериновой диеты, а также не существенное увеличение во второй и 

третьей группах (p>0,05), в связи с физиологическим ростом пациентов за 

период наблюдения. Тем не менее, к завершению срока наблюдения различия 
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средних значений ИМТ в трех основных группах оказались статистически 

значимыми (p<0,01) на протяжении всего срока наблюдения, сохранив ту же 

ситуацию, которая наблюдалась при первом визите. Наибольшее среднее 

значение ИМТ демонстрировали больные первой группы, у которых при 

первом визите оно составило 23,7±0,5 кг/м2, а через год – 22,9±0,5 кг/м2. во 

второй группе – 17,0±0,4 кг/м2 и 17,8±0,4 кг/м2, и в третьей – 19,7±0,8 кг/м2 и 

20,6±0,8 кг/м2. 

 

 

 

Рис. 25. Динамика ИМТ (кг/м2) за период наблюдения. 

 

Существенные изменения наблюдались в распределении больных по 

значению показателя стандартное отклонение ИМТ при последовательных 

визитах (рис. 26). От визита к визиту наблюдается устойчивое увеличение 

доли детей с нормальным ИМТ. К 4 визиту наблюдается статистически 

значимое (p<0,01) увеличение доли таких детей по сравнению с первым 
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визитом, что видимо связано с соблюдением неспецифической 

гипохолестериновой диеты. В то же время наблюдалась устойчивая тенденция 

снижения доли детей с избыточным и недостаточным питанием. 

 

 

Рис. 26. Распределение пациентов в зависимости от значений показателя 

стандартное отклонение ИМТ (кг/м2) в различные периоды наблюдения. 

 

3.6 Динамика показателей печеночных трансаминаз 

 

Динамика АЛТ (рис. 27) не оказалась существенной ни в одной из групп 

при сохраняющейся значимости различий между первой группой с одной 

стороны и второй и третьей группами – с другой (p<0,05). Однородность 

второй и третьей групп по уровню содержания АЛТ сохранилась на 

протяжении всего наблюдения (p>0,05). У больных первой группы при 

первичном обследовании уровень АЛТ составил 19,8±1,2 Ед/л, при последнем 

20,3±1,2 Ед/л, у больных второй группы соответственно 15,1±1,0 Ед/л и 

14,3±1,0 Ед/л и третьей группы 14,7±1,8 Ед/л и 14,2±1,8 Ед/л. 
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Рис. 27. Динамика АЛТ (Ед/л) за период наблюдения. 

 

Несколько по-другому продемонстрировал себя показатель АСТ (рис. 

28). У больных первой и третьей групп отмечается некоторое повышение ко 

второму визиту, а затем устойчивая тенденция уменьшения среднего значения 

АСТ от визита к визиту. Так в первой группе при первом визите среднее 

значение оказалось равным 25,0±0,9 Ед/л при последнем – 24,0±0,9 Ед/л, в 

третьей 23,1±1,4 Ед/л и 22,3±1,4 Ед/л. Значимых различий такая динамика не 

обеспечила. А вот динамика АСТ во второй группе, совершив снижение с 

26,5±0,7 Ед/л до 21,5±0,7 Ед/л, оказалась статистически значимой (p<0,001). 

Значимых различий между группами на различных сроках наблюдения не 

выявлено, что возможно говорит о достаточной безопасности применения 

метотрексата у детей 
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Рис. 28. Динамика АСТ (Ед/л) за период наблюдения. 

 

Уровень содержания ГГТ (рис. 29) при первичном обследовании показал 

значимые (p<0,01) различия при сравнении первой и третьей групп, 

продемонстрировав значения 15,0±0,75 Ед/л и 11,1±0,75 Ед/л. Значение ГГТ у 

больных второй группы оказалось промежуточным равным 13,0±0,61 Ед/л. К 

последнему визиту разрыв между значениями ГГТ в первой группе 15,9±0,75 

Ед/л  с одной стороны и второй 11,4±0,61Ед/л и третьей 11,0±0,75 Ед/л с 

другой стороны увеличился (p<0,001) за счет не значимого повышения в 

первой группе и не значимого снижения во второй. 
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Рис. 29. Динамика ГГТ (Ед/л) за период наблюдения. 

 

3.7 Динамика показателей жирового обмена  

В отличие от данных литературных источников, демонстрирующих 

наличие нарушений жирового обмена при псориазе у взрослых (см. Главу 2), 

в результате проведенного настоящего исследования состояние жирового 

обмена при псориазе у детей нами установлено, что при первичном 

обследовании уровень холестерина в трех исследовательских группах (рис. 

30), а также в группах контроля, статистически значимых различий не выявил, 

в пятой группе этот показатель составил 4,3±0,19 ммоль/л и 4,0±0,09 ммоль/л 

во второй группе, и 4,0±0,17 ммоль/л в четвертой (группе сравнения с 

нормальным весом). Значимое (p<0,05) снижение уровня холестерина 

наблюдалось во второй группе с 4,0±0,09 ммоль/л до 3,7±0,09 ммоль/л  к 

четвертому визиту, что обеспечило ему значимые различия с первой (4,2±0,11) 

ммоль/л и третьей (4,1±0,16) ммоль/л группами.  Таким образом у детей 
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значимое влияние на нарушение жирового обмена отмечается только в случае 

наличия у ребенка избыточной массы тела и ожирения, в то время как 

негативное влияние псориаза на метаболизм липидов формируется, по-

видимому, в более старшем возрасте. 

 

 
 

Рис. 30. Динамика уровня холестерина (ммоль/л) за период наблюдения. 

 

В динамике уровня среднего содержания триглицеридов к последнему 

визиту значимых различий не оказалось (рис. 31). Наиболее выраженное 

снижение наблюдалось во второй группе и оказалось статистически значимым 

уже к третьему визиту по сравнению с данными первичного обследования. 

При первичном обследовании средний уровень содержания триглицеридов у 

пациентов второй группы составил 1,1±0,07 ммоль/л, а к завершению срока 

наблюдения 0,8±0,07 ммоль/л и эти различия оказались статистически 

значимыми (p<0,05). В других группах снижение оказалось не столь значимым 

и проявилось только в тенденции, не достигнув значимых различий. В тоже 



 

 75 

время, уровень триглицеридов у больных первой группы ко второму визиту 

несколько увеличился, что проявилось в статистически значимом (p<0,05) его 

различии по сравнению с данными второй и третьей группы.  

 

 
 

Рис. 31. Динамика уровня триглицеридов (ммоль/л) за период наблюдения. 

 

 

ЛПВП также не претерпели существенной динамики во всех группах 

наблюдения (рис. 32), только продемонстрировали незначительную 

тенденцию к снижению. Не выявлено статистически значимых различий и 

между группами на различных сроках наблюдения. Однако следует отметить, 

что через три месяца после первичного обследования уровень ЛПВП у 

больных третьей группы существенно (p<0,05) превышал его содержание в 

других исследовательских группах. К четвертому визиту достоверное (p<0,05) 

снижение по сравнению с первым визитом наблюдалось у больных второй 

группы (1,2±0,03 ммоль/л и 1,0±0,03 ммоль/л  соответственно).  
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Рис. 32. Динамика уровня ЛПВП (ммоль/л) за период наблюдения. 

 

 

ЛПНП в ответ на терапию и время наблюдения продемонстрировали 

лишь незначимую (p>0,05) тенденцию к снижению уровня содержания во всех 

исследовательских группах (рис. 33). Можно только указать, что минимальное 

среднее значение ЛПНП при первичном обследовании составило 2,7±0,07 

ммоль/л и регистрировалось во второй группе, а максимальное – 2,8±0,09 

ммоль/л в первой группе. Через год наблюдения показатель ЛПНП также был 

максимальным в первой группе и равнялся 2,7±0,09 ммоль/л, а минимальным 

в третьей группе – 2,5±0,13 ммоль/л. 
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Рис. 33. Динамика уровня ЛПНП (ммоль/л) за период наблюдения. 

 

3.8 Динамика индекса тяжести псориаза (PASI)  

Одним из показателей в оценке состояния больного с диагнозом псориаз 

является индекс PASI, динамика которого представлена на рисунке 34.  

 

 
 

Рис. 34. Динамика значений индекса PASI за период наблюдения. 
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При первичном обследовании наибольшее его значение оказалось у 

больных первой группы 26,1±1,0, что значимо (p<0,05) превышало 

аналогичные данные у больных второй и третьей групп (19,0±0,8 и 21,4±1,5). 

Через три месяца, ко второму визиту, во всех исследовательских группах 

произошло снижение PASI. В первой и второй группах оно оказалось 

статистически значимым (p<0,001), показав значения 15,2±1,0 и 11,3±0,8 

соответственно. В этих группах продолжалось статистически значимое 

(p<0,001) снижение и к третьему и четвертому визиту, достигнув к 

завершению срока наблюдения следующих цифр: 4,9±1,0 в первой группе 

(рис. 35, 36) и 0,4±0,8 во второй группе (рис. 37).  

 

  

 

Рис. 35. Пациент Б., 6 лет до и после лечения 
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Рис. 36. Пациент П. 15 лет до и после лечения 

  

 

Рис. 37. Пациентка Э., 16 лет до и после лечения  
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Динамика PASI в третьей группе оказалась статистически не значимой 

(p>0,05). При первичном обследовании среднее значение показателя PASI 

равнялось 21,4±1,5, а к последнему, через год, – 17,0±1,5. Такая динамика PASI 

демонстрирует эффективность метотрексата у пациентов детского возраста. 

 

3.9 Динамика параметров функции крупных артерий, центральной̆ 

и периферической ̆гемодинамики 

В исследовании изучались состояние и динамика показателей, 

характеризующих деятельность сердечно-сосудистой системы. Среднее 

значение систолического артериального давления (рис. 38) при первичном 

обследовании было максимальным, 113±1,1 мм.рт.ст., у больных первой 

группы, что оказалось статистически существенно (p<0,05) больше чем у 

пациентов второй 107±0,9 мм.рт.ст. и третьей 108±1,7 мм.рт.ст. групп. 

Статистически значимых изменений в динамике САД за весь срок 

исследования не наблюдалось ни в одной из исследовательских групп, за 

исключением не ярко выраженного тренда в сторону увеличения на 1-2 

мм.рт.ст., что, возможно, обусловлено физиологическим ростом пациентов за 

период наблюдения. 

 
 

Рис. 38. Динамика значений САД (мм.рт.ст.) за период наблюдения. 
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Состояние и динамика диастолического артериального давления (рис. 

39), показали статистически значимые (p<0,05) различия средних значений у 

первой и второй групп на всем протяжении наблюдения начиная с первичного 

обследования. Диастолическое артериальное давление у больных третьей 

группы оказалось срединным между показателями первой и третьей групп. 

 

 
 

Рис. 39. Динамика значений ДАД  (мм.рт.ст.) за период наблюдения. 

 

Значения и динамика ЦАД (рис. 40) повторили закономерности, 

выявленные при описании и анализе диастолического артериального 

давления, продемонстрировав стабильность в динамике на протяжении всего 

периода наблюдения и статистически значимые (p<0,05) различия между 

первой и второй исследовательскими группами. Тем самым демонстрируя 
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негативное влияние повышенного ИМТ у больных псориазом на показатели 

центральной гемодинамики. 

 

 
 

Рис. 40. Динамика значений ЦАД (мм.рт.ст.) за период наблюдения. 

 

 

За время наблюдения наибольшую и статистически значимую (p<0,001) 

от визита к визиту динамику ИА продемонстрировал в первой 

исследовательской группе. Так при первом визите его среднее 

арифметическое значение составило -46,3±0,9 %, ко второму визиту через 3 

месяца – -50,4±0,9%, через полгода – -55,4±0,9%, а через год – -59,9±0,9% (рис. 

41). Существенную (p<0,05) динамику к четвертому визиту по сравнению с 

первым обследованием показал ИА и во второй группе -57,7±1,1% при первом 

визите и -62,6±1,1% при визите через год). Динамика ИА у больных третьей 

группы оказалась на уровне тенденции к увеличению с -55,2±1,6% при первом 
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визите до -56,9±1,6% при последнем визите, что обусловлено отсутствием 

патогенетической терапии у данной группы пациентов. 

 

 
 

Рис. 41 Динамика значений ИА (%) за период наблюдения. 
 

 

 

Показатель ПАД (рис. 42) показал статистически значимые (p<0,05) 

различия его средних арифметических значений у больных первой группы по 

сравнению с этой же его характеристикой у больных второй и третьей групп, 

как при первичном обследовании, так и при повторных обращениях. Вторая и 

третья группа по показателю ПАД оказались однородными (p>0,05). Значимой 

динамики изучаемый показатель ни в одной из групп не показал, лишь 

продемонстрировав незначительную тенденцию к положительному росту. Его 

средние арифметические значения за период наблюдения увеличились в 

первой группе с 53,1±0,8 мм.рт.ст. до 55,2±0,8 мм.рт.ст., а во второй – с 
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48,9±0,7 мм.рт.ст. до 49,3±0,7 мм.рт.ст. Значения в третьей группе занимали 

промежуточное значение.   

 
 

Рис. 42. Динамика значений ПАД (мм.рт.ст.) за период наблюдения. 

 

Среднее значение СРПВ (рис. 43) у больных второй группы во время 

первичного обследования 5,8±0,08 м/с оказалось достоверно (p<0,05) ниже, 

чем у больных первой 6,6±0,1 м/с и больных третьей групп 6,3±0,15 м/с, при 

этом показатели находились в пределах возрастной нормы. Дальнейшее 

наблюдение показало существенное (p<0,05) снижение СРПВ у больных 

второй группы к обследованию через год до 5,6±0,08 м/с, что возможно 

обусловлено отсутствием такого триггерного фактора у таких пациентов, как 

повышенный ИМТ. В других группах существенной динамики не 

определялось.  



 

 85 

 
Рис. 43. Динамика значений СРПВ (м/с) за период наблюдения. 

 

Таблица 18 

Динамика значений СРПВ за период наблюдения 

Группа Визит 
Среднее значение 

значений СРПВ (м/с) 

Стандартная 

ошибка 

1 1 6,6 0,10 

1 2 6,6 0,10 

1 3 6,6 0,10 

1 4 6,4 0,10 

2 1 5,8 0,08 

2 2 5,7 0,08 

2 3 5,6 0,08 

2 4 5,6 0,08 

3 1 6,3 0,15 

3 2 6,4 0,15 

3 3 6,4 0,15 

3 4 6,4 0,15 

4 1 5,6 0,16 

5 1 6,3 0,18 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Псориаз является одним из наиболее распространенных хронических 

кожных заболеваний, затрагивающих от 1 до 3% населения в целом. Общая 

распространенность псориаза у детей (0-11 лет) и подростков (12-18 лет) 

составляет приблизительно 0,7% [60]. 

В последние десятилетия многие исследования показывают, что больные 

псориазом часто имеют коморбидность с диабетом, гипертензией и 

дислипидемией[61]. 

Однако многие исследователи отмечают и другие коморбидные псориазу 

состояния, среди которых наибольшее клиническое значение, на наш взгляд, 

имеют метаболические нарушения и кардио-васкулярные заболевания [13, 

105]. 

В данной работе представлены результаты исследования по оценке риска 

нарушения функции крупных артерий у детей с псориазом, нормальным и 

повышенным индексом массы тела. 

Исследовательские группы формировались в соответствии с целью и 

задачами исследования. Всего сформировано 5 групп, три основные и две 

контрольные. В первую группу вошло 50 человек с диагнозом псориаз, 

имевшие ожирение и принимавшие метотрексат, вторую группу составили 75 

человек с диагнозом псориаз, нормальным весом и принимавшие метотрексат, 

третья группа 21 человек – пациенты с псориазом, лечение которых 

проводилось без метотрексата. Контрольные группы: четвертая – 20 детей без 

псориаза и нормальным или пониженным весом, пятая – 20 человек без 

псориаза, но с ожирением. 

Возрастной состав исследовательские группы характеризовались 

полной однородностью (p>0,05). Дети были в возрасте от 10,0±3,7 до 11,7±2,8 

лет. 

Распределение исследуемых в группах в зависимости от показателей 

индекса массы тела, как и предполагалось, оказалось неоднородным и 

обусловлено задачами исследования. Близкими по значению ИМТ был у детей 
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первой и пятой групп, второй и четвертой, промежуточное – у детей третьей 

группы. 

Пациенты первой группы (дети с псориазом и повышенным ИМТ) 

продемонстрировали более тяжелое течение псориаза, при этом среднее 

значения индекса PASI было равно 26,1±1,85, что статистически значимо 

(p<0,05) отличалось от пациентов  второй и третьей групп. Показатели 

функции центральной и периферической гемодинамики находились в 

пределах возрастных норм, но статистически значимо отличались от 

показателей других групп. Так, значение САД составило 113,2±1,11 мм.рт.ст., 

что  достоверно (p<0,05) превышало данный показатель у второй, третьей и 

четвертой групп, уровень ДАД также имел статистически значимые различия 

(p<0,05) от контрольных групп и составило 60,1±0,5 мм.рт.ст. Аналогичную 

диастолическому артериальному давлению картину продемонстрировал 

показатель ЦАД и составил 97,0±3,9 мм.рт.ст. Значение ИА при первичном 

обследовании  оказалось также значимо (p<0,001) выше и составило -

46,3±0,9%. Значение СПРВ у больных первой группы составляло 6,6±0,1 м/с и 

значимо (p<0,05) превышало значение СПРВ у четвертой группы. Полученные 

данные предполагают возможным негативное влияние таких факторов, как 

псориаз в сочетании с повышенным индексом массы тела на состояние 

центральной и периферической гемодинамики. 

Пациенты второй группы, так же демонстрировали более высокие 

показатели функции крупных артерий, однако более низкие по сравнению с 

первой группой, так САД составляло 107,1±0,86 мм.рт.ст., ДАД - 58,2±0,3 

мм.рт.ст. ЦАД - 94,3±4,4 мм.рт.ст., что  значимо (p<0,05) превышало эти 

показатели в четвертой группе, Значение ИА при первичном обследовании  

оказалось также с значимо (p<0,001) выше и составило -57,7±1,1%. Значение 

СПРВ у больных второй группы составляло 5,8±0,1 м/с и значимо (p<0,05) 

ниже значение СПРВ у первой группы, что возможно демонстрирует 

нежелательное влияние повышенного ИМТ на данный показатель. Значимую 

положительную тенденцию в показателях гемодинамики на фоне проведения 
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патогенетической терапии метотрексатом продемонстрировала так же вторая 

группа, так существенную (p<0,05) динамику к четвертому визиту по 

сравнению с первым обследованием показал индекс аугментации -57,7±1,1% 

при первом визите и -62,6±1,1% при визите через год, существенное (p<0,05) 

снижение СРПВ у больных второй группы к обследованию через год 

снизилось до 5,6±0,08 м/с, что возможно обусловлено отсутствием такого 

триггерного фактора у таких пациентов, как повышенный ИМТ. 

Пациенты третей группы не продемонстрировали статистически 

значимой динамики в показателях индекса тяжести псориаза PASI (p>0,05). 

При первичном обследовании среднее значение показателя PASI равнялось 

21,4±1,5, а к последнему, через год, – 17,0±1,5. Диастолическое артериальное 

давление у больных третьей группы оказалось срединным между 

показателями первой и третьей групп. Динамика индекса аугментации у 

больных третьей группы оказалась на уровне тенденции к увеличению с -

55,2±1,6% при первом визите до -56,9±1,6% при последнем визите, что 

обусловлено отсутствием патогенетической терапии у данной группы 

пациентов. Динамика скорости пульсовой волны (СРПВ) в данной группе так 

же существенных изменений не показала, что доказывает положительное 

влияние патогенетической терапии метотрексатом на функцию крупных 

артерий.  

Показатели жирового обмена и уровня трансаминаз клинически 

значимых показаний не продемонстрировали, так: Уровень содержания АЛТ 

в исследовательских группах показали, что средние значения находились в 

интервале от 14,7±1,2 в третьей группе до 19,8±1,3 в первой группе. 

Статистически значимые различия оказались статистически значимыми 

(p<0,01) между первой группой с одной стороны и второй и третьей группами 

– с другой. 

Уровень среднего значения АСТ в группах находился в интервале от 

23,1±1,0 (третья группа) до 26,5±1,1 (вторая группа). При этом статистически 

значимых различий не оказалось (p>0,05). 
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ГГТ статистически значимо (p<0,05) различался в первых трех группах: 

15,0±0,9 в первой, 13,0±0,6 во второй и 11,1±0,6 в третьей группах. В пятой 

группе уровень содержания ГГТ соизмерим с его уровнем в первой группе, а 

в третьей с четвертой. Различия в содержании холестерина и триглицеридов в 

крови в исследовательских группах статистически не значимые (p>0,05).   

Липопротеиды высокой плотности продемонстрировали устойчивую и 

значимую связь с наличием избыточного веса. Близкими при статистически не 

значимых (p>0,05) различиях оказались их уровни в двух группах больных, 

характеризующихся ожирением: первой группы – больные с диагнозом 

псориаз, имевшие ожирение и принимавшие метотрексат и пятой группой 

сравнения – с ожирением (1,14±0,03 и 1,13±0,07 – соответственно). В то же 

время, у детей четвертой группы – контрольной с нормальным, содержание 

липопротеидов высокой плотности оказалось достоверно (p<0,001) большим 

чем в названных группах и составило 1,39±0,05. Изменения АЛТ за период 

наблюдения оказались не существенными во всех группах при сохраняющейся 

значимости различий между первой группой с одной стороны и второй и 

третьей группами – с другой (p<0,05). Однородность второй и третьей групп 

по уровню содержания АЛТ сохранилась на протяжении всего наблюдения 

(p>0,05).  

Содержание АСТ у больных первой и третьей групп не значительно 

повысилось ко второму визиту с последующим умеренным снижением от 

визита к визиту. Снижение АСТ во второй группе произошло с 26,5±0,7 до 

21,5±0,7 и оказалась статистически значимым (p<0,001). Значимых различий 

между группами на различных сроках наблюдения не выявлено. 

Уровень содержания ГГТ при первичном обследовании показал 

значимые (p<0,01) различия при сравнении первой и третьей групп. К 

последнему визиту разрыв между значениями ГГТ в первой группе с одной 

стороны и второй и третьей с другой стороны увеличился (p<0,001) за счет не 

значимого повышения в первой группе и не значимого снижения во второй. 
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При первичном обследовании уровень холестерина в трех 

исследовательских группах статистически значимых различий не выявил, 

Достоверное (p<0,05) снижение уровня холестерина во второй группе с 

4,0±0,09 до 3,7±0,09 к четвертому визиту обеспечило ему значимые различия 

первой (4,2±0,11) и третьей (4,1±0,16) группами. 

Триглицериды продемонстрировали динамику к снижению во всех 

группах. Наиболее выраженным и статистически значимым (p<0,05) оно 

оказалось во второй группе уже к третьему визиту по сравнению с данными 

первичного обследования. В других группах снижение оказалось не столь 

значимым и проявилось только в тенденции, не достигнув значимых различий. 

Следует отметить, что уровень триглицеридов у больных первой группы ко 

второму визиту несколько увеличился, что проявилось в статистически 

значимом (p<0,05) его различии по сравнению с данными второй и третьей 

группы. Однако к последнему визиту достоверных различий среднего уровня 

содержания триглицеридов не оказалось. 

ЛПВП не претерпели существенной динамики во всех группах 

наблюдения, только продемонстрировали незначительную тенденцию к 

снижению. Не выявлено статистически значимых различий и между группами 

на различных сроках наблюдения. Однако следует отметить, что через три 

месяца после первичного обследования уровень ЛПВП у больных третьей 

группы существенно (p<0,05) превышал его содержание в других 

исследовательских группах. К четвертому визиту достоверное (p<0,05) 

снижение по сравнению с первым визитом наблюдалось только у больных 

второй группы.  

ЛПНП в ответ на терапию и время наблюдения продемонстрировали 

лишь не значимую (p>0,05) тенденцию к снижению уровня содержания во 

всех исследовательских группах.  

 

 

 



 

 91 

ВЫВОДЫ 

1. У детей с псориазом при повышенном индексе массы тела, отмечалось 

наиболее тяжелое течение псориаза, индекс PASI составил 26,1±1,0 

(p<0,05), в клинике преобладали экссудативные формы. 

2. В состоянии жирового обмена у пациентов с псориазом не было 

обнаружено статистически значимых отличий от пациентов групп 

сравнения, однако в  группе детей, больных псориазом с повышенным 

индексом массы тела наблюдаются более выраженные нарушения 

жирового обмена в виде более низкого, статистически значимого (p < 

0,05), содержания ЛПВП 1,14±0,03 и повышенного содержания ЛПНП 

до 2,85±0,1, по сравнению с детьми, страдающими псориазом, с 

нормальным индексом массы тела. 

3. Выявлена значимая разница показателей функции крупных артерий у 

детей с псориазом в сравнении с группами сравнения, так САД в группе 

детей с псориазом и нормальным ИМТ составляло 107,1±0,86 мм.рт.ст., 

ДАД - 58,2±0,3 мм.рт.ст. ЦАД - 94,3±4,4 мм.рт.ст., что  значимо (p<0,05) 

превышало эти показатели в группе сравнения детей с нормальным 

ИМТ, значение ИА при первичном обследовании  оказалось также с 

значимо (p<0,001) выше и составило -57,7±1,1%, что демонстрирует 

значимое негативное влияние псориаза на состояние центральной и 

периферической гемодинамики, формирующееся уже в детском 

возрасте на ранних этапах болезни.  

4. Установлена прямая корреляционная взаимосвязь выявленных 

нарушений состояния функции крупных артерий (пульсового 

артериального давления, индекса аугментации и скорости 

распространения пульсовой волны) с показателями жирового обмена 

(r=0,2, p<0,05), с индексом  тяжести течения псориаза (PASI) (r=0,3, 

p<0,05) и индексом массы тела (r=0,5, p<0,05). 

5. На фоне проведения системной патогенетической цитостатической 

терапии метотрексатом выявлена значимая (p<0.05) положительная 
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динамика параметров функций крупных артерий у детей с псориазом 

как с нормальным индексом массы тела (снижение показателей индекса 

аугментации c -57,7±1,1% до -62,6±1,4% и СРПВ с 5,8±0,04 м/с до  

5,6±0,08 м/с),  так и с повышенным индексом массы тела, выразившееся 

в снижении индекса аугментации во время лечения с -46,3±0,9 % до -

59,9±0,9%  и повышении СРПВ с 6,6±0,1 м/с до 6,4±0,1 м/с. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Пациенты со средней степенью тяжести псориаза должны подвергаться 

скринингу в отношении метаболического синдрома и сердечно-

сосудистых заболеваний, а также быть мотивированными для 

модификации образа жизни с целью снижения факторов риска. 

2. С целью раннего выявления рисков нарушения функции крупных 

артерий у детей с псориазом для своевременной диагностики развития 

сердечно-сосудистых заболеваний в комплекс диагностических 

мероприятий, целесообразно включить неинвазивную 

осциллометрическую артериографию.  

3. Учитывая положительную динамику показателей функции крупных 

артерий у детей с псориазом при назначении системной 

патогенетической терапии, рекомендовано ее раннее назначение 

пациентам со среднетяжелой и тяжелой формой псориаза в детском 

возрасте.  
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