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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ

Обоснование

Псориаз (ПС) ― хроническое системное рецидивиру-

ющее заболевание, проявляющееся гиперпролиферацией 

кератиноцитов и характеризующееся поражением раз-

личных органов и систем с преимущественным вовлече-

нием в патологический процесс кожи [1−4]. Актуальность 

изучения ПС обусловлена высокой распространенностью 

заболевания, формированием тяжелых и резистентных 

к проводимой терапии форм, повышением смертности 

больных, недостаточной эффективностью существующих 

методов патогенетического и симптоматического лече-

ния [5]. Одной из наиболее тяжелых клинических форм 

прогрессирования ПС с формированием необратимых 

инвалидизирующих костно-деструктивных повреждений 

является псориатический артрит (ПсА) [6, 7]. 
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Цель исследования. Оценить состояние гепатобилиарной системы при псориазе и псориатическом артрите с целью установления 
причинно-следственной взаимосвязи и выявления клинико-функциональных предикторов прогрессирования псориатической болезни. 
Методы. В исследование включены больные распространенным вульгарным псориазом (n=175) в возрасте от 18 до 66 лет и практи-
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вируса гепатита С; протоковые изменения и очаговые образования в печени; утолщение стенок желчного пузыря по данным 
ультразвукового исследования. Предикторы псориатического артрита: возраст старше 50 лет; диспепсические жалобы; наличие 
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холестаза, воспалительного процесса, наличие метаболических нарушений позволяют рассматривать псориатический артрит как 
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Вовлечение в патологический процесс сердечно-со-

судистой, пищеварительной, нервной и других систем 

организма позволяют рассматривать ПС и ПсА с пози-

ции системного заболевания ― псориатической болез-

ни [8]. Поскольку манифестация заболеваний печени и 

желчевыводящих путей может проявляться различными 

внеорганными признаками, в том числе кожными вы-

сыпаниями, важная роль в семиотике органопатий от-

водится функциональным изменениям гепатобилиарной 

системы (ГБС), распространенность которой при ПС и 

ПсА составляет от 42,0 до 71,0% случаев [9−12]. Заболе-

вания ГБС негативно влияют на течение псориатической 

болезни, обусловливая частые рецидивы, утяжеление 

кожного процесса и резистентность к проводимой фар-

макотерапии [13, 14]. В связи с тем, что печень участвует 

в белковом, жировом, углеводном, водном, минеральном 

и пигментном обмене, а также выполняет детоксикаци-

онную функцию, можно предположить, что в патогенезе 

ПС и ПсА гепатобилиарная система инициирует и усу-

губляет выраженность эндотоксикоза, воспалительного 

ответа, иммунного дисбаланса, поддерживает нарушения 

процессов регенерации в коже и суставах [15, 16]. Кроме 

того, эндотоксинемия и длительная иммуносупрессивная 

терапия при ПС также приводят к повреждению печеноч-

ных клеток [14]. 

Несмотря на проявленный интерес к вопросу о вза-

имосвязи патологии ГБС и ПС, нет данных о клини-

ко-функциональных предикторах прогрессирования 

псориатической болезни. Следствием этого является 

ограниченное количество данных в литературе о методах 

скрининга билиарной патологии у больных с различными 

клиническими формами и степенью тяжести ПС, а также 

при прогрессировании патологии. 

Цель исследования: оценить состояние гепатобилиар-

ной системы при псориазе и псориатическом артрите с 

целью установления причинно-следственной взаимосвя-

зи и выявления клинико-функциональных предикторов 

прогрессирования псориатической болезни.

Методы

План (дизайн) исследования
Контролируемое нерандомизированное исследование.

В исследование включены больные распространен-

ным вульгарным ПС (n=175) в возрасте от 18 до 66 лет. 

Критерии соответствия
Критерии включения в исследование: наличие клиниче-

ски подтвержденного ПС либо ПсА, письменное инфор-

мированное добровольное согласие больного на участие в 

исследовании. 

Критерии исключения из исследования: наличие сопут-

ствующих соматических хронических заболеваний в ста-

дии декомпенсации, указание в анамнезе на проведенную 

ранее терапию системными глюкокортикостероидами 

либо цитостатиками, наличие доброкачественных и зло-

качественных опухолей, сахарного диабета, системных 

и психических заболеваний, беременность и лактация, 

алкоголизм и/или наркомания.

Условия проведения
Обследование больных и набор материала прово-

дились на базе Краевого кожно-венерологического дис-

пансера № 1 г. Красноярска в 2008/2009 и 2013/2014 гг. 

Лабораторные и инструментальные исследования прово-

дились на базе клиники и лаборатории молекулярно-кле-

точной физиологии и патологии Научно-исследователь-

ского института медицинских проблем Севера. 

Продолжительность исследования
Обследование больных и набор материала проводи-

лись в 2008/2009 и 2013/2014 гг.

Описание медицинского вмешательства
Больным проводились опрос и осмотр кожных по-

кровов, антропометрия (с использованием ростомера и 

напольных весов), обследование состояния гепатобили-

арной системы: пальпация живота, исследование сим-

птомов Кера, Мюсси (синоним ― френикус-симптом), 

Ортнера−Грекова. 

Пальпацию живота проводят в положении больного 

лежа на спине с опущенными вдоль туловища или сло-

женными на груди руками и выпрямленными ногами. 

Врач предварительно обрабатывает руки антисептиком 

и садится правым боком у постели больного, лицом к 

нему. Пальпацию проводят правой рукой на симметрич-

ных участках брюшной стенки. Пальпирующую ладонь 

с сомкнутыми и выпрямленными пальцами кладут на 

исследуемый участок. Последовательно ощупывают вна-

чале парные области живота — подвздошные, боковые 

и подреберные, а затем непарные — эпигастральную, 

пупочную и надлобковую. Пальпацию желчного пузыря 

проводят в области нижнего края печени, кнаружи от 

латерального края правой прямой мышцы живота, при-

близительно в области пересечения продолженной на 

брюшную стенку правой срединно-ключичной линии с 

горизонтальной линией, проведенной на уровне IX ребер. 

Симптом Кера определяют при проведении пальпации в 

правом подреберье на высоте вдоха, симптом Мюсси ― 

при надавливании между ножками грудино-ключично-

сосцевидной мышцы, симптом Ортнера−Грекова ― при 

поколачивании ребром ладони по правой части реберной 

дуги. 

Лабораторные обследования проводились согласно 

стандартам оказания медицинской помощи: разверну-

тый анализ крови, биохимический анализ крови, анализ 

на антиген вируса гепатита В (HbsAg); суммарные анти-

тела к вирусу гепатита С (anti-HCV), антигенам гель-

минтов (Opisthorchis felineus, Toxocara canis, Trichinella 
spiralis, Echinococcus granulosus, Lamblia intestinalis). Ма-

териалом для лабораторного исследования служила пе-

риферическая кровь, взятая утром натощак из локтевой 

вены в количестве 8−10 мл. Кровь забирали в специ-

альные стерильные одноразовые вакутейнеры. Порядок 

проведения процедуры: данные пациента регистрируют 

в журнале, маркируют вакутейнеры и направления, 

пациента усаживают либо укладывают в удобное по-

ложение, чтобы был разогнут локтевой сустав. Под ло-

коть подкладывают валик либо специальную подушку, 

резиновый жгут накладывается на среднюю часть плеча 

поверх тканевой салфетки, пациента просят несколько 

раз провести манипуляцию, сжав и разжав кулак, об-

рабатывают кожу ватным шариком, заранее смоченным 

спиртом, шарики выбрасывают и производят пункцию 

вены специальной иглой с переходником, к которому 

после попадания в вену присоединяется вакутейнер. 

После забора крови наполненный вакутейнер отсо-

единяется, извлекается игла после прижатия к месту 

прокола ватного шарика со спиртом. Пациента просят 

прижать ватный шарик и удерживать его на локтевом 

сгибе в течение 5 мин; промаркированные пробирки 

укладывают в специальный контейнер, чтобы осущест-

влять дальнейшую транспортировку в лабораторию, а 
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все используемые инструменты и расходные материалы 

дезинфицируются и утилизируются.

Ультразвуковое исследование органов брюшной по-

лости проводится натощак в положении пациента лежа на 

спине. Перед процедурой на кожу пациента в области пе-

редней брюшной стенки наносится ультразвуковой гель. 

Датчик 3,5 МГц помещается центрально в верхней части 

живота под мечевидным отростком, затем врач просит 

пациента глубоко вдохнуть и задержать дыхание на вдохе. 

Затем пациент дышит спокойно, врач передвигает датчик 

по передней брюшной стенке. По завершении процедуры 

пациент салфеткой убирает остатки ультразвукового геля 

с поверхности кожи. 

Исходы исследования
Основной исход исследования
В результате обработки крови получены результаты 

развернутого анализа: общий уровень лейкоцитов, подсчет 

лейкоцитарной формулы, СОЭ. В результате обработки 

крови получены результаты биохимических показателей: 

общий билирубин и его фракции, общий холестерин, 

липопротеиды, аспартатаминотрансфераза (АСТ), алани-

наминотрансфераза (АЛТ), гамма-глутамилтрансфераза 

(ГГТ), щелочная фосфатаза (ЩФ). Кроме того, в резуль-

тате обработки крови получены результаты иммунологи-

ческого исследования: качественное определение HbsAg, 

anti-HCV, суммарных антител к антигенам гельминтов (O. 
felineus, T. canis, T. spiralis, E. granulosus, L. intestinalis). В ре-

зультате ультразвукового исследования получены данные 

о гепатомегалии, диффузных и протоковых изменениях 

печени, очаговых образованиях печени.

Дополнительных исходов исследования нет. 
Осложнений для обследованных нет.

Анализ в подгруппах
В исследование включены больные распространен-

ным вульгарным ПС (n=175) в возрасте от 18 до 66 лет и 

практически здоровые доноры крови (n=30), сопостави-

мые по полу и возрасту: 1-я  группа ― больные псориа-

зом (ПС, n=77), 2-я группа ― больные псориатическим 

артритом (ПсА, n=98), 3-я группа ―контроль. 

Методы регистрации исходов
Обследование больных ПС и ПсА проводилось по 

единому специально разработанному протоколу, кото-

рый состоял из 15 пунктов с описанием данных опроса, 

анкетирования и объективного осмотра. Все разделы 

протокола внесены в базу данных в виде таблиц про-

граммы Microsoft Excel 2007. Все больные обследованы 

в прогрессирующую стадию кожного процесса до начала 

проведения симптоматической и патогенетической тера-

пии. Степень тяжести ПС и распространенности кожного 

процесса оценивалась путем расчета индекса охвата и тя-

жести ПС (Psoriasis Area and Severity Index, PASI) с учетом 

уровня выраженности основных клинических проявле-

ний (эритемы, инфильтрации, десквамации) и площади 

патологического процесса [1].

Оценку функционального состояния ГБС проводили 

с помощью анализа клинико-анамнестических данных 

и лабораторно-инструментальных методов обследования. 

Основные разделы протокола включали паспортную часть, 

антропометрические данные (индекс массы тела, ИМТ), 

жалобы со стороны пищеварительной системы (диспеп-

сия, синдром правого подреберья), анамнестические дан-

ные о патологии органов пищеварения (наличие патологии 

желудочно-кишечного тракта и ГБС в анамнезе, связь обо-

стрений патологии ГБС с ПС), спектр и значение пуско-

вых факторов дебюта и обострений ПС и ПсА, описание 

кожного и суставного процесса, данные объективного ис-

следования гепатобилиарной системы (пальпация живота, 

пальпация желчного пузыря, исследование симптомов 

Кера, Мюсси, или френикус-симптом, Ортнера−Грекова). 

Лабораторно-инструментальное обследование печени 

и билиарного тракта проводилось в городском гастроэн-

терологическом центре на базе клиники Научно-иссле-

довательского института медицинских проблем Севера. 

Всем больным проводился развернутый анализ крови. 

HbsAg, суммарные anti-HCV и к антигенам гельминтов 

определялись методом твердофазного иммунофермент-

ного анализа. Ультразвуковое исследование печени и 

билиарного тракта проводилось на аппарате Medison 

SonoAce-X6 (Medison, Ю. Корея). 

Этическая экспертиза № 12 от 10.12.2007 г.
Право на проведение обследования юридически за-

креплялось информированным письменным согласием 

пациента. Протокол обследования больных и здоровых 

людей (контрольная группа) соответствовал этическим 

стандартам и был разрешен комитетом по биомедицин-

ской этике Научно-исследовательского института меди-

цинских проблем Севера. 

Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки
Размер выборки предварительно не рассчитывался. 

Методы статистического анализа данных
Статистическую обработку полученных результа-

тов проводили с использованием прикладных программ 

Statistica 6.0. Нормальность распределения значений па-

раметров оценивали с использованием критериев Ша-

пиро−Уилка. Для получения коэффициента парной 

корреляции использовали метод Спирмена. Результаты 

представлены как медиана (Мe) и интерквартильный 

размах в виде 25 и 75% процентилей: Ме (25%; 75%) либо 

M±m. Для всех видов статистического анализа различия 

считались статистически достоверными при достигнутом 

уровне значимости р≤0,05. 

Результаты

Участники исследования
В группе больных ПсА достоверно чаще встречались 

женщины (61,2%), а в группе больных ПС ― мужчины 

(70,2%); p
1, 2

=0,00004. Средний возраст больных ПС со-

ставил 31,0±1,41 года, больных ПсА ― 49,12±1,22 года; 

p
1, 2

=0,04.

Основные результаты исследования
Возраст дебюта заболевания у обследованных больных 

варьировал от 5 до 60 лет, составив в среднем 25,0±0,9 

года. Длительность заболевания у обследованных боль-

ных составила от 2 мес до 47 лет (в среднем 7,0±1,2 года 

при ПС и 18,0±1,4 года при ПсА); p
1, 2

= 0,000003. Значе-

ния индекса PASI колебались от 2,8 до 41,7 и составили в 

среднем 14,3±0,9 при ПС и 18,2±1,3 при ПсА; p
1, 2

= 0,03. 

В результате проведенного анализа данных анамнеза 

выделены основные провоцирующие (триггерные) фак-

торы обострения ПС и ПсА. Так, установлена связь обо-

стрения кожного процесса при ПС и ПсА с психоэмоцио-

нальным стрессом: 75,5 и 75,0%, соответственно; p
1, 2

=0,9. 

Алиментарные факторы (переедание, употребление жир-

ной, острой, жареной пищи, алкоголя) были причиной 

обострения ПС в 67,3% случаев, ПсА ― в 60,4%; p
1, 2

=0,6. 

flat Vestnik 2-2016.indd   104 29.04.2016   21:23:50



105

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ

Анализ анамнеза жизни больных показал, что ПсА 

сочетается с повышением частоты встречаемости забо-

леваний органов пищеварения. Так, при ПсА достовер-

но чаще определяются признаки желудочно-печеночной 

диспепсии (жалобы на изжогу, тошноту, метеоризм) в 

сравнении с группой больных ПС ― 43,7 и 24,4%, соот-

ветственно; p
1, 2

=0,04. Заболевания органов пищеварения 

(хронический гастродуоденит, хронический холецистит, 

хронический панкреатит) достоверно чаще отмечаются 

при ПсА в сравнении с ПС ― 56,2 и 34,7%, соответствен-

но; p
1, 2

=0,03.

Псориатический артрит в сравнении с псориазом 

характеризуется наличием поливалентных клинических 

признаков хронического холецистита (табл. 1).

Так, на основании анамнеза жизни установлено, что в 

группе больных ПсА в сравнении с группой больных ПС 

достоверно чаще отмечается синдром правого подреберья 

(жалобы на боли и тяжесть в области правого подреберья) 

и заболевания ГБС (хронический холецистит, дискинезия 

желчного пузыря, жировая дегенерация печени). Вовле-

чение в патологический процесс ГБС подтверждается на-

личием болезненности при пальпации в области правого 

подреберья, которая чаще отмечена при ПсА в сравнении 

с ПС. Кроме того, при ПсА достоверно чаще определя-

ются объективные признаки хронического холецистита 

в сравнении с ПС. У больных ПС преобладают монова-

лентные признаки заболеваний желчного пузыря (1 пу-

зырный симптом) ― 75,0%, а у больных ПсА ― полива-

лентные (2 и более пузырных симптомов), выявленные 

в 57,9% случаев; p
1, 2

= 0,003. Так, в структуре признаков 

заболеваний желчного пузыря, по данным объективного 

осмотра, при ПсА преобладают симптомы Кера (39,6%) 

и Ортнера−Грекова (35,4%), реже выявлены симптомы 

Мерфи (16,6%) и Мюсси (10,4%). 

При анализе ИМТ определено повышение данного 

показателя в группе ПсА в сравнении с группой боль-

ных ПС. Причем избыточная масса тела (ИМТ≥25) при 

ПсА отмечалась в 64,2% случаев, а при ПС ― в 41,5%; 

p
1, 2

= 0,001.

При изучении биохимических показателей крови 

больных псориатической болезнью выявлены признаки 

цитолиза гепатоцитов и холестаза (табл. 2). 

Цитолиз обусловлен изменением проницаемости 

мембран гепатоцитов и выделением внутриклеточного 

содержимого в межклеточный матрикс и кровь. Цитолиз 

является одним из основных показателей активности 

патологического процесса в печени и характеризуется 

повышением активности печеночных ферментов (АСТ 

и АЛТ), билирубина, витамина В
12

 и железа [17]. Так, 

при ПС и ПсА выявлено статистически значимое повы-

шение уровней общего билирубина и АСТ в сравнении с 

группой контроля. Уровень общего билирубина при ПсА 

достоверно выше в сравнении с ПС, что свидетельствует 

о высокой активности цитолиза гепатоцитов у больных 

Таблица 1. Особенности клинико-анамнестических показателей при псориазе (ПС) и псориатическом артрите (ПсА)

Клинический показатель ПC (1)
(n=77)

ПсА (2)
(n=98) р1, 2

Жалобы на боли и тяжесть в области правого подреберья, % 14,3 35,4 0,016

Заболевания гепатобилиарной системы в анамнезе, % 4,0 22,0 0,016

Болезненность в области правого подреберья при пальпации, % 16,3 34,5 0,004

Другие признаки заболеваний желчного пузыря по данным объективного 

осмотра (пузырные симптомы), %
48,9 79,2 0,003

Индекс массы тела, кг/см2 24,2±0,5 26,2±0,7 0,001

Примечание. Достоверность различий (р) ― критерий Манна−Уитни.

Таблица 2. Особенности биохимических показателей крови при псориазе (ПС) и псориатическом артрите (ПсА), Ме [25%; 75%]

Биохимический показатель крови ПС (1)
(n=77)

ПсА (2)
(n=98)

Контроль (3)
(n=30) р

Общий билирубин, мкмоль/л
14,5

[12,4; 17,0]

16,3

[12,3; 18,7]

12,3

[10,5; 13,6]

р
1, 2

=0,05

р
1, 3

=0,000001

р
2, 3

=0,00001

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л
27,3

[19,0; 43,7]

26,0

[18,2; 45,4]

15,7

[12,9; 20,9]

р
1, 2

=0,6

р
1, 3

=0,000001

р
2, 3

=0,000006

Гамма-глутамилтрансфераза, Ед/л
20,1

[14,1; 25,3]

18,6

[13,9; 28,2]

12,9

[11,5; 16,5]

р
1, 2

=0,7

р
1, 3

=0,00007

р
2, 3

=0,005

Щелочная фосфатаза, Ед/л
57,4

[52,4; 71,5]

78,9

[61,9; 101,1]

49,3

[37,5; 57,4]

р
1, 2

=0,09

р
1, 3

=0,01

р
2, 3

=0,0001

Общий холестерин, ммоль/л
4,2

[3,8; 5,6]

5,0

[4,3; 6,1]

4,26

[3,9; 5,0]

р
1, 2

=0,03

р
1, 3

=0,6

р
2, 3

=0,002

Холестерин липопротеидов низкой 

плотности, ммоль/л

1,98

[1,55; 2,48]

2,6

[2,3; 3,3]

1,66

[1,48; 2,09]

р
1, 2

=0,03

р
1, 3

=0,4

р
2, 3

=0,001

Примечание. Достоверность различий (р) ― критерий Манна−Уитни.
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с наличием суставного синдрома. О повреждении гепа-

тоцитов также свидетельствуют данные ультразвукового 

исследования, согласно которым в обеих группах больных 

ПС выявлены паренхиматозные изменения печени, про-

являющиеся диффузным изменением структуры печени 

с повышением или понижением эхоплотности органа 

(p
1, 3

=0,01; p
2, 3

=0,004). Гепатомегалия достоверно чаще 

встречается при ПсА в сравнении с ПС и группой контро-

ля (26,8; 12,2; 6,7%, соответственно; p
1, 2

=0,07, p
2, 3

=0,02, 

p
1, 3

=0,7) и может служить предиктором формирования 

суставного синдрома.

Холестаз обусловлен повреждением мембран гепато-

цитов и желчевыводящих путей и характеризуется гипер-

холестеринемией, гипербилирубинемией, повышением 

активности ЩФ, ГГТ, фосфолипидов и желчных кислот 

в крови [18]. При исследовании биохимических маркеров 

холестаза отмечено, что в обеих группах больных уровни 

общего билирубина, ЩФ, ГГТ достоверно выше в сравне-

нии с контрольной группой. Протоковые изменения пе-

чени (p
1, 3

=0,00000001; p
2, 3

=0,000001) и утолщение стенок 

желчного пузыря (p
1, 3

=0,02, p
2, 3

=0,004), по данным уль-

тразвукового исследования, являются признаками нали-

чия холестаза, выявляемого при ПС и ПсА. Причем при 

ПС достоверно чаще встречаются протоковые изменения 

и очаговые образования в печени в сравнении с ПсА: 87,8 

против 68,7% и 7,3 против 0%, соответственно; p
1, 2

=0,02; 

0,02. Высокая активность холестаза при ПсА подтверж-

дается наличием дислипидемии, которая характеризуется 

повышением общего холестерина и изменением соотно-

шения липопротеидов в пользу преобладания холестерина 

липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), а также увели-

чением уровня общего билирубина [19]. 

При сравнении биохимических показателей крови 

больных ПС и группы контроля достоверных измене-

ний содержания прямого билирубина, АЛТ, холестерина 

ЛПВП не выявлено.

В результате проведенных исследований установлены 

статистически значимые различия показателей разверну-

того анализа крови при сравнении больных псориазом и 

псориатическим артритом (табл. 3).

В сравнении с группой контроля при ПС и ПсА вы-

явлены изменения показателей периферической крови, 

связанные с воспалительным процессом, которые харак-

теризуются повышением уровня лейкоцитов в перифе-

рической крови. Уровень лейкоцитов в периферической 

крови выше при ПсА в сравнении с ПС, причем отмечена 

тенденция к сдвигу лейкоцитарной формулы влево с пре-

обладанием палочкоядерных нейтрофилов. Кроме того, 

уровень СОЭ при ПсА достоверно выше, чем при ПС. 

В обеих группах больных ПС в сравнении с группой 

контроля отмечено статистически значимое повышение 

содержания уровня эозинофилов в периферической кро-

ви, которое может быть признаком паразитарной инвазии 

как этиологического фактора заболеваний ГБС. Так, 

лямблиоз чаще выявлялся при ПсА и ПС в сравнении 

с группой контроля ― 24,0; 17,8; 0%, соответственно. 

При анализе частоты встречаемости суммарных антител 

к антигенам O. felineus, T. canis, T. spiralis, E. granulosus 

не выявлено статистически значимых различий между 

группами больных и группой контроля. При ПС и ПсА 

достоверно чаще отмечалось носительство вируса гепати-

та С в сравнении с группой контроля ― 25,0; 5,5; 0%, со-

ответственно. При анализе частоты встречаемости HbsAg 

не выявлено статистически значимых различий между 

группами больных псориатической болезнью и группой 

контроля. 

Обсуждение

Резюме основного результата исследования
Функциональные изменения гепатобилиарной си-

стемы подтверждают полисистемность псориатической 

болезни и коррелируют с тяжестью клинического течения 

псориаза [13, 20].

Обсуждение основного результата исследования 
Изучение причинно-следственной связи поражения 

гепатобилиарной системы с псориазом ― актуальная 

задача, поскольку печень является одним из основных 

органов-мишеней, вовлекаемых в системный псориа-

тический процесс [8, 21]. Вовлечение в патологический 

процесс гепатобилиарной системы негативно влияет на 

течение псориаза и коррелирует с тяжестью клинического 

течения заболевания [14, 21]. Для псориаза и псориати-

ческого артрита, согласно данным анамнеза, доказана 

значимая триггерная роль алиментарного и психоэмоци-

онального фактора [22]. В обеих группах больных псори-

азом выявлено наличие цитолиза гепатоцитов, холестаза 

и изменений периферической крови, связанных с вос-

палительным процессом. Эозинофилия, выявленная у 

отдельных больных псориатической болезнью, вероятно, 

Таблица 3. Особенности показателей развернутого анализа крови при псориазе (ПС) и псориатическом артрите (ПсА), Ме [25%; 75%]

Показатель развернутого анализа крови ПС (1)
(n=77)

ПсА (2)
(n=98)

Контроль (3)
(n=30) р

Лейкоциты,  109 клеток /л
7,05

[5,8; 8,5]

7,7

[5,9; 9,8]

4,37

[3,5; 6,16]

р
1, 2

=0,05

р
1, 3

=0,000001

р
2, 3

=0,000001

Эозинофилы, %
3,0

[1,0; 5,0]

3,0

[1,0; 5,0]

0,0

[0,0; 0,0]

р
1, 2

=0,9

р
1, 3

=0,000001

р
2, 3

=0,000001

Палочкоядерные нейтрофилы, %
1,0

[1,0; 2,0]

2,0

[1,0; 2,0]

1,0

[1,0; 2,0]

р
1, 2

=0,04

р
1, 3

=0,4

р
2, 3

=0,01

Скорость оседания эритроцитов, мм/ч
7,0

[3,0; 14,0]

15,0

[7,0; 20,5]

6,0

[1,5; 13,0]

р
1, 2

=0,0005

р
1, 3

=0,3

р
2, 3

=0,0002

Примечание. Достоверность различий (р) ― критерий Манна−Уитни.
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является отражением паразитарной инвазии, влияющей 

на биохимическую структуру и литогенные свойства жел-

чи с формированием хронического холецистита [23]. 

Выявленное носительство вируса гепатита С у больных 

ПС подтверждает установленные ранее факты тесной 

причинно-следственной взаимосвязи кожного синдрома 

и паренхиматозной патологии печени [12].

В результате проведенных нами исследований вы-

явлены клинико-функциональные предикторы прогрес-

сирования псориатической болезни. Установлено, что 

псориатический артрит в сравнении с псориазом харак-

теризуется высокой частотой встречаемости признаков 

заболевания органов пищеварения, желудочно-печеноч-

ной диспепсии, а также анамнестических данных о забо-

леваниях желудочно-кишечного тракта, гепатобилиарной 

системы, поджелудочной железы. У больных с суставным 

синдромом отмечена высокая активность цитолиза ге-

патоцитов, холестаза, что позволяет рассматривать псо-

риатический артрит как тяжелую клиническую стадию 

псориаза, где гепатобилиарная система, в свою очередь, 

является одним из центральных органов-мишеней в си-

стемном псориатическом процессе [8, 15]. Гепатомегалия 

при псориатическом артрите может являться следствием 

жировой дегенерации печени в результате нарушения 

липидного обмена либо отражать системность аутоим-

мунного воспалительного процесса в гепатоцитах [13]. 

Кроме того, псориатический артрит характеризуется пре-

обладанием метаболических изменений, связанных с на-

рушением жирового обмена и изменениями функцио-

нального состояния ГБС, наличием признаков местной 

и системной воспалительной реакции [21]. Данные изме-

нения отражают проявления неалкогольной жировой бо-

лезни печени, которая формируется в результате жировой 

инфильтрации и очагового воспаления гепатоцитов при 

отсутствии чрезмерного употребления алкоголя. Следо-

вательно, неалкогольная жировая болезнь печени явля-

ется фактором риска развития псориатического артрита 

у больных псориазом [24, 25]. Таким образом, причинно-

следственная взаимосвязь заболеваний гепатобилиарной 

системы с клиническим течением псориаза и псориати-

ческого артрита подтверждается наличием изменений 

основных клинико-лабораторных и инструментальных 

показателей и характеризуется разнообразными про-

явлениями, включая дисфункцональные расстройства, 

симптомы некалькулезного хронического холецистита, 

неалкогольной жировой болезни печени [21]. Установ-

лена ассоциация тяжести псориатического процесса с 

заболеваниями гепатобилиарной системы. 

Заключение

В результате проведенного нами исследования уста-

новлена тесная причинно-следственная взаимосвязь псо-

риатической болезни и заболеваний гепатобилиарной 

системы. Показано, что заболевания гепатобилиарной 

системы предшествуют развитию кожного синдрома при 

ПС и формированию системных проявлений при ПсА. 

Выявленные в ходе исследования признаки протоковых 

и паренхиматозных изменений ГБС у больных ПС и ПсА 

свидетельствуют в пользу выдвинутой нами гипотезы. 

Так, при псориатической болезни независимо от ее тяже-

сти отмечаются признаки цитолиза гепатоцитов, холеста-

за, хронического холецистита. По мере прогрессирова-

ния псориатической болезни изменяются нозологическая 

структура и тяжесть заболеваний печени и желчевыводя-

щих путей. Так, псориатический артрит сопровождается 

увеличением частоты встречаемости заболеваний гепато-

билиарной системы, высоким уровнем цитолиза гепато-

цитов и холестаза, наличием метаболических изменений, 

неалкогольной жировой болезни печени и поливалент-

ных клинических признаков хронического холецистита. 

Таким образом, в качестве клинико-анамнестических 

предикторов прогрессирования псориатической болезни 

можно представить неалкогольную жировую болезнь пе-

чени и хронический холецистит.
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