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Обоснование. Псориаз является полигенным многофакторным иммуноопосредованным заболеванием, течение 
которого осложняется при сопутствующем ожирении. В последнее время наблюдается негативная тенденция, 
характеризующаяся увеличением числа среднетяжелого и тяжелого псориаза среди пациентов детского возраста, 
значительная часть которых страдает ожирением. Выявление факторов, играющих роль при этих двух состояниях, 
позволит нам усовершенствовать и оптимизировать генно-инженерную биологическую терапию данной категории 
пациентов. Цель исследования — провести оценку толщины эпикардиальной жировой ткани, уровня лептина 
в сыворотке крови, оценить пищевое поведение на основании интерпретации данных детского опросника пищево-
го поведения (CEBQ) у пациентов с псориазом и ожирением и сравнить полученные результаты с данными в группе 
контроля, которую составили пациенты с псориазом и без сопутствующего ожирения. Результаты. Всего было 
обследовано 12 пациентов с установленным диагнозом «псориаз», из которых 5 имели установленный диагноз 
«ожирение». В исследуемой группе пациентов с псориазом и ожирением утолщение эпикардиальной жировой ткани 
регистрировалось в 20% случаев, в группе контроля утолщения эпикардиальной жировой ткани выявлено не было. 
У пациентов с ожирением и псориазом было выявлено повышение уровня лептина в сыворотке крови в 100% 
случаев, в группе контроля только в 14% случаев выявлялось повышение уровня лептина. Средний уровень леп-
тина у пациентов с ожирением составил 16,65 нг/мл, в группе с нормальной массой тела — 7,08 нг/мл. Пациенты 
с ожирением демонстрировали более высокие показатели в группе шкал «пищевого подхода», чем пациенты с нор-
мальной массой тела. Заключение. Пациенты с ожирением и псориазом продемонстрировали повышенный уро-
вень лептина, большую частоту встречаемости утолщения эпикардиальной жировой ткани и склонность к развитию 
патологического пищевого поведения.
Ключевые слова: псориаз, эпикардиальный жир, дети, лептин, пищевое поведение, эхокардиография, генно-инже-
нерные биологические препараты
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Оригинальные статьи

ОБОСНОВАНИЕ 
Псориаз является хроническим воспалительным 

заболеванием, поражающим от 1 до 3% населения. 
Пациенты с псориазом подвергаются повышенному 
риску развития атеросклероза, ишемической болезни 
сердца и инфаркта миокарда [1]. Несколько исследо-
ваний показали, что псориаз может быть независимым 
фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), так как в основе обоих состояний лежит ряд 
различных перекрывающихся механизмов, включая 
воспаление, нарушение регуляции гомеостаза и гене-
тическую предрасположенность [1–3]. 

В настоящее время подход к лечению псориаза у детей 
меняется вследствие появления новых знаний об особен-
ностях течения и многочисленных коморбидных состоя-
ниях, сопутствующих его манифестации. Одним из наи-
более частых сопутствующих заболеваний при псориазе 
у детей является ожирение [4]. Стремительный рост рас-
пространенности ожирения, особенно в развивающихся 
странах, приводит к существенному увеличению числа 
детей и подростков, имеющих признаки инсулинорези-
стентности и повышенный риск развития метаболических 
нарушений. Высокая частота встречаемости среди детей 
других компонентов метаболического синдрома и их 
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Background. Psoriasis is a polygenic multifactorial immune-mediated disease. Its course can be aggravated by associated obesity. 
Recently, there is negative trend that is characterized by the increase in the number of moderate to severe psoriasis cases among 
children, and majority of them have obesity. Identification of factors that that are relevant in these two conditions will allow us to 
improve and optimize the genetically engineered biological therapy for this category of patients. Objective. The aim of the study is 
to evaluate epicardial adipose tissue thickness, serum leptin levels, eating behavior via the data from Children’s Eating Behaviour 
Questionnaire (CEBQ) for patients with psoriasis and obesity, and compare the results with control group — patients with psoriasis 
and no associated obesity. Results. We have studied 12 patients with established diagnosis of psoriasis, 5 of them had diagnosis of 
obesity. Epicardial fat thickening was revealed in 20% of cases in the study group (patients with psoriasis and obesity), and no epicar-
dial fat thickening was revealed in the control group. The increase in serum leptin was revealed in 100% of cases in obese patients 
with psoriasis, and only in 14% of cases in the control group. The mean leptin level in obese patients was 16.65 ng/ml, in the group 
with normal body weight — 7.08 ng/ml. Obese patients have shown higher values in “food approach” scales group in comparison to 
normal weight patients. Conclusion. Patients with obesity and psoriasis has shown elevated leptin levels, higher incidence of epicar-
dial fat thickening, and tendency to develop abnormal eating behavior.
Keywords: psoriasis, epicardial fat, children, leptin, eating behaviour, echocardiography, genetically engineered biological drugs
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негативное влияние на развитие ССЗ во взрослой жизни 
обусловливают актуальность данной проблемы [5].

Мы провели поисковые работы в базах данных 
PubMed, eLIBRARY.RU. Поиск был осуществлен по следу-
ющим ключевым словам: «псориаз и ожирение», «псори-
аз и эпикардиальный жир», «роль лептина при псориазе». 
Глубина поиска составила 22 года. При анализе научных 
публикаций мы использовали следующие данные: кли-
нические проявления заболевания, уровни цитокинов 
и адипокинов, возраст пациентов, инструментальные 
данные.

Висцеральное ожирение

Висцеральное ожирение представляет собой уве-
личение жировой ткани, которая окружает внутренние 
органы. Висцеральное ожирение связано с метаболиче-
скими нарушениями, включая резистентность к инсулину, 
нарушение толерантности к глюкозе, сахарный диабет 
2-го типа и синдром поликистоза яичников. Известно, 
что повышение объема висцеральной жировой ткани 
(ВЖ) играет ключевую роль в развитии метаболического 
синдрома [6].

Антропометрические измерения, включая измерение 
окружности талии и определение индекса массы тела 
(ИМТ), используемые для оценки объема ВЖ, облада-
ют низкой чувствительностью и специфичностью [7]. 
Методы визуализации более точны для измерения ВЖ, 
при этом наиболее информативным исследованием 
категории пациентов с ожирением является магнитно-
резонансная томография [8]. Однако это исследование 
слишком дорогостоящее и трудоемкое для рутинного 
применения в клинической практике. По мнению некото-
рых авторов, достоверные показатели объема ВЖ воз-
можно получить с помощью компьютерной томографии, 
однако ее главным минусом является высокая лучевая 

нагрузка, что ограничивает широту применения метода, 
особенно у пациентов детского возраста [9]. Описаны 
попытки измерения ВЖ при помощи ультразвуковых 
методов, однако эти данные подвержены сильному иска-
жению из-за наличия у пациентов с ожирением развитой 
подкожно-жировой клетчатки [10].

В настоящее время для оценки уровня ВЖ пред-
ложено измерение толщины эпикардиальной жировой 
ткани (ЭЖ), объем которой коррелирует с объемом вну-
трибрюшной ВЖ, измеренной при помощи магнитно-
резонансной томографии. G. Iacobellis и соавт. раз-
работали метод измерения толщины ЭЖ с помощью 
трансторакального эхокардиографического ультразвуко-
вого исследования в качестве маркера для определения 
общего уровня ВЖ [11]. 

Эпикардиальная жировая ткань

Относительно недавно идентифицированный участок 
жировой ткани — эпикардиальная жировая ткань — 
определен в качестве нового биомаркера сердечно-
сосудистого и метаболического риска. ЭЖ является 
висцеральной жировой тканью сердца, которая распо-
ложена между миокардом и висцеральным перикардом 
и встречается в атриовентрикулярных и межжелудочко-
вых бороздках сердца взрослого человека. ЭЖ анатоми-
чески и функционально примыкает к миокарду и коро-
нарным артериям [12]. 

Физиологическая роль ЭЖ заключается в защите 
сердца от механического воздействия. Также ЭЖ служит 
источником ряда биологически активных веществ, в пер-
вую очередь — адипокинов [13]. Предполагается, что ЭЖ 
может функционировать как коричневая жировая ткань 
и генерировать тепло в ответ на низкие температуры [14]. 

ЭЖ является нормальной частью сердца и составляет 
около 20% от его массы у взрослого здорового человека. 
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Однако ЭЖ может играть роль в патологических про-
цессах, которые обусловливаются секрецией провос-
палительных адипокинов и свободных жирных кислот, 
чему способствует анатомическая особенность в виде 
отсутствия фасций, разделяющих ЭЖ и миокард [13]. 
Известно, что ЭЖ может оказывать негативный эффект 
на миокард, а также служить маркером метаболического 
синдрома [15].

ЭЖ является метаболически активной тканью, син-
тезирующей и секретирующей биологически активные 
молекулы, которые транспортируются в соседний мио-
кард через вазокринные и/или паракринные пути [13]. 
По причине отсутствия анатомических барьеров, разде-
ляющих ткани, биологически активные вещества из ЭЖ 
поступают непосредственно в миокард [13]. 

Двумерная толщина ЭЖ может быть измерена 
с помощью эхокардиографии, которая является неинва-
зивной, воспроизводимой и доступной методикой [11]. 
Измерение толщины ЭЖ может быть информативным 
диагностическим методом, обладающим достаточной 
специфичностью при диагностике висцерального ожи-
рения [11]. Данные систематического обзора и метаана-
лиза исследований свидетельствуют, что при отсутствии 
статистически значимой разницы уровней холестерина 
и триглицеридов в сравнении со здоровыми людьми 
у пациентов с псориазом наблюдается утолщенная и раз-
витая структура ЭЖ [16]. 

Адипокины и их роль при ожирении и псориазе

Одна из функций жировой ткани — сохранение запа-
сенной энергии в виде отложения липидов, что тесно 
связано с ожирением. Эта взаимосвязь привела к тому, 
что жировая ткань считается не только частью эндокрин-
ной системы, но и иммунным органом, который секрети-
рует несколько видов клеток, включая макрофаги, ней-
трофилы, тучные клетки, эозинофилы и Т- и В-клетки [17].

При ожирении путем активации сигнальных путей 
повышается уровень секреции провоспалительных цито-
кинов, которые вызывают метаболические или воспали-
тельные заболевания, связанные с ожирением. В жиро-
вой ткани адипоциты секретируют различные цитокины, 
включая фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), интер-
лейкины IL-1, IL-6 и IL-17, лептин [18].

Лептин и его рецепторы были идентифицированы 
как ключевые регуляторы массы тела и энергетического 
гомеостаза [19]. Незначительное повышение концен-
трации лептина снижает аппетит и приводит к снижению 
массы тела, однако при ожирении, несмотря на его повы-
шенную концентрацию, эффективность анорексического 
эффекта значительно снижается [20]. Подобная рези-
стентность развивается из-за дефекта внутриклеточной 
сигнализации, связанного или с рецепторами, или со 
снижением транспорта через гематоэнцефалический 
барьер [21].

Лептин активируется цитокиновым рецептором 
класса I, «рецептором лептина» — LEP-R, у которого 
в настоящий момент описано 6 различных форм [22]. 
LEP-R активируют множество сигнальных путей, таких 
как митоген-активируемая протеинкиназа p38 (MAPK), 
N-концевая киназа c-Jun (JNK), янус-киназа (JAK), кина-
за, регулируемая внеклеточным сигналом (ERK) 1/2, 
протеинкиназа C (PKC), преобразователь сигнала и акти-
ватор транскрипции (STAT) и фосфатидилинозитол-4,5-
бисфосфат-3-киназа (PI3K) / протеинкиназа B (PKB) [23].

Лептин принимает участие в патогенезе псориаза, 
воздействуя на иммунные клетки и цитокины, участву-
ющие в воспалительном процессе (рис. 1). Он активи-

рует гранулоциты, стимулируя хемокинез и задерживая 
апоптоз клеток [24]. Лептин усиливает пролиферацию 
макрофагов, которые могут продуцировать провоспали-
тельные цитокины, включая TNF-α, IL-6 и IL-1β, при этом 
уменьшает апоптоз дендритных клеток и повышает экс-
прессию TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-12 и MIP-1α, а также спо-
собствует поляризации CD4+ Т-клеток, что приводит 
к Th1 иммунному ответу [25]. Наконец, лептин оказывает 
негативное влияние на пролиферацию Treg, а также уве-
личивает провоспалительные цитокины IL-6, IL-1β, IL-12, 
TNF-α и IL-17 [26].

В дополнение к лептину существуют другие адипо-
кины, такие как резистин и адипонектин, которые при-
нимают участие в воспалительных и иммунологических 
процессах. Лептин и резистин увеличивают экспрессию 
провоспалительных цитокинов, таких как TNF-α и CXCL8, 
тогда как адипонектин является противовоспалитель-
ным адипокином [27, 28].

Во многих исследованиях оценивались циркулирую-
щие концентрации адипокинов у пациентов с псориазом. 
Метаанализ этих исследований показал, что уровни 
лептина и резистина у больных псориазом выше, чем 
в общей популяции, а концентрации адипонектина — 

Рисунок. Влияние лептина на воспалительный процесс при 
псориазе

Fig. The role of leptin in inflammatory process in psoriasis
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ниже [28]. Исследователи оценивали влияние топиче-
ской и системной терапии на уровни циркулирующих 
адипокинов у пациентов с псориазом. После лечения 
концентрации лептина и адипонектина были аналогичны 
таковым до лечения, в то время как резистин был ниже, 
чем в группе контроля у здоровых пациентов [28]. 

Проблемы терапии псориаза и ожирения 

в педиатрической практике

В современных условиях развития фармакологии, 
при имеющейся патогенетической потребности терапии 
псориаза, характеризующегося системным воспалени-
ем, наилучшим соответствием терапевтической стра-
тегии обладают генно-инженерные биологические пре-
параты (ГИБП) [29]. В исследованиях уже сообщалось 
о влиянии биологических препаратов на ССЗ: блока-
торы TNF-α, IL-12/23 и IL-17 показали благоприятный 
эффект у пациентов с псориазом и ССЗ. В частности, 
было отмечено, что у пациентов, получавших данные 
ГИБП, наблюдали положительную динамику в отношении 
параметров атеросклеротических бляшек коронарных 
артерий [30]. Однако применение ингибиторов TNF-α 
в течение 24 нед у пациентов с ожирением и псориазом 
приводило к увеличению уровня жировой ткани на 8,6%. 
Это связанно с тем, что TNF-α стимулирует липолиз в ади-
поцитах, и применение препаратов, которые блокируют 
его эффект, приводит к торможению процесса липолиза 
и накоплению жировой ткани [31, 32].

В отличие от ингибиторов TNF-α, блокатор IL-12/23 
устекинумаб не вызывает увеличения массы тела, 
что было продемонстрированно в крупном многоцен-
тровом когортном исследовании в Италии, в котором 
сравнивали изменение ИМТ у пациентов с псориазом, 
получавших устекинумаб и инфликсимаб. По итогам 
наблюдения в течение 7 мес в группе пациентов, полу-
чавших инфликсимаб, отметили статистически значимое 
увеличение ИМТ и массы тела пациентов, в отличие 
от группы пациентов, получавших устекинумаб, где ИМТ 
и масса тела пациентов не подверглись статистически 
значимым отклонениям [33]. 

Ингибиторы IL-17 не приводят к увеличению ИМТ 
у пациентов с псориазом, что было продемонстриро-
ванно в III фазе исследования бродалумаба у пациентов 
с тяжелым и среднетяжелым бляшечным псориазом [34].

Перспективные данные, в том числе для изучения 
ССЗ и метаболического синдрома, могут быть получены 
в результате анализа характеристик ЭЖ у пациентов 
с псориазом наряду с кардиометаболическими показа-
телями и параметрами тяжести течения данного дерма-
тоза у пациентов детского возраста. Являясь дополни-
тельным показателем, ЭЖ доступен для исследования 
и может быть рутинно измерен и оценен с помощью 
эхокардиографии без использования инвазивных мето-
дов [35]. 

Помимо исследования лабораторных и инструмен-
тальных показателей, у пациентов с псориазом важную 
роль играют особенности пищевого поведения, кото-
рые могут формироваться и искажаться под воздей-
ствием основного заболевания. Применение методики 
оценки особенностей пищевого поведения позволит 
оценить вклад выявленных изменений психометриче-
ских характеристик в формирование избыточной мас-
сы тела, ожирения и метаболического синдрома у детей 
с псориазом [36].

В настоящий момент данные о генно-инженерной 
биологической терапии пациентов детского возраста, 
страдающих ожирением и псориазом, ограниченны [29].

Цель исследования

Провести сравнительную оценку толщины эпикар-
диальной жировой ткани, уровня лептина, а также оце-
нить пищевое поведение на основании интерпретации 
данных детского опросника пищевого поведения (CEBQ) 
у пациентов с псориазом и ожирением и сравнить полу-
ченные результаты с данными в группе контроля, кото-
рую составили пациенты с псориазом и без сопутствую-
щего ожирения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
За период с ноября по декабрь 2021 г. авторами 

было проведено проспективное одномоментное иссле-
дование, в котором приняли участие 12 детей в возрасте 
от 8 до 17 лет. Исследование проводилось в дневном ста-
ционаре детской поликлиники НИИ педиатрии и охраны 
здоровья детей ЦКБ РАН.

Критериями включения в исследование были: нали-
чие у пациента прогрессирующего псориаза среднетяже-
лой или тяжелой степени тяжести, возраст от 4 до 18 лет, 
отсутствие противопоказаний к проведению терапии 
генно-инженерными биологическими препаратами. 

Критериями исключения были возраст до 4 лет, нали-
чие противопоказаний к проведению генно-инженерной 
биологической терапии. 

Для обработки статистической информации исполь-
зовался пакет программ Microsoft Office Exel, США. 
Производился расчет средних арифметических значений 
показателей лептина, PASI, психометрических показате-
лей CEBQ.

Этическая экспертиза

Протокол ЛНЭК № 154 от 18.06.2021.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Всем пациентам было проведено обследование 

перед назначением генно-инженерной биологической 
терапии, включающее клинический анализ крови, общий 
анализ мочи, биохимический анализ крови с опреде-
лением показателей АСТ и АЛТ, мочевины, креатини-
на, АСЛ-О, триглицеридов, ЛПНП и ЛПВП, С-реактивного 
белка и уровня лептина. У всех пациентов проведены 
диаскин-тест, компьютерная томография органов грудной 
клетки для исключения латентной туберкулезной инфек-
ции и ПЦР-тест для выявления коронавирусной инфекции.

Распределение пациентов по группам проводилось 
на основании результатов оценки ИМТ (табл. 1). На осно-
вании клинических рекомендаций и с учетом рекоменда-
ций ВОЗ избыточную массу тела у детей в исследовании 
идентифицировали при SDS ИМТ от +1,0 до +2,0; ожире-
ние — при ИМТ, равном или более +2,0 SDS. Нормальную 
массу тела диагностировали при значениях ИМТ в преде-
лах ±1,0 SDS. Таким образом, пациенты со значением 
ИМТ > 1,0 SDS были включены в группу I (дети с псориа-
зом и ожирением). У 25% (n = 3) пациентов было диагно-
стировано ожирение I степени, у 17% (n = 2) — ожирение 
II степени. В группу II (группа контроля) были включены 
пациенты с ИМТ в пределах 1,0 SDS (дети с псориазом 
и нормальной массой тела). Средний возраст пациентов 
с ожирением составил 11,6 года, в группе с нормальной 
массой тела — 10,7 года.

Средний показатель PASI в обеих группах составил 
8,6 балла. В группе детей с нормальной массой тела — 
9,1 балла, в группе с ожирением — 7,8 балла.

При проведении эхокардиографии утолщение ЭЖ 
было зарегистрировано у одного пациента в I группе 
и ни у одного — в контрольной группе. Всем пациентам 
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был установлен диагноз вульгарного распространенного 
псориаза, прогрессирующей стадии, тяжелого или сред-
нетяжелого течения (см. табл. 1).

Было проведено анкетирование пациентов с исполь-
зованием детского опросника пищевого поведения 
(CEBQ), определены медианы каждого из 8 психометри-
ческих показателей (табл. 2). По результатам анкетиро-
вания отмечены тенденция к более высоким значениям 
шкал «пищевого подхода» в группе пациентов с ожирени-
ем и более высокие значения в шкалах «избегания еды» 
у детей с нормальным ИМТ.

У всех детей I группы отмечено повышение уровня 
лептина. В группе с нормальной массой тела только 
у одного пациента было выявлено повышение уровня 
лептина. Среднее значение лептина в сыворотке крови 
у всех пациентов составило 11,07 нг/мл, в группе паци-
ентов с ожирением — 16,65 нг/мл, в группе пациентов 
без ожирения — 7,08 нг/мл (табл. 3).

После обследования всем пациентам была иници-
ирована генно-инженерная биологическая терапия 

с использованием ГИБП: устекинумаб, адалимумаб, 
этанерцепт. Соотношение пациентов по получаемым 
препаратам составило 1 : 1 : 1, выбор терапии осущест-
влялся в зависимости от возраста пациента, стажа 
заболевания и характера проводимого ранее лечения. 
У всех пациентов не отмечалось ранних нежелательных 
реакций и побочных эффектов после введения иниции-
рующей дозы препаратов.

ОБСУЖДЕНИЕ
В нашей работе областью интереса являлись 

исходные данные пациентов и сравнительная оценка 
показателей, полученных в основной группе и в груп-
пе контроля. Фактором, ограничивающим интерпрета-
цию результатов исследования, является малый объем 
выборки пациентов.

Проблема детского псориаза, протекающего в соче-
тании с ожирением или избыточной массой тела, акту-
альна для систем здравоохранения всех стран мира, 
в том числе экономически развитых. Тем не менее, науч-

Таблица 2. Медианные значения психометрических показателей детского опросника пищевого поведения (CEBQ) в исследуемых 
группах 

Table 2. Median Children’s Eating Behaviour Questionnaire (CEBQ) psychometric scores in study groups

Группы пациентов

Шкалы CEBQ

I группа — дети с псориазом 

и избыточной массой тела / 

ожирением (n = 5)

II группа — дети с псориазом

и нормальной массой тела 

(n = 7)

Всего 

(n = 12)

Ш
ка

ла
 

«п
и

щ
е

в
о

го
 

п
о

д
хо

да
»

Реакция на еду 12,3 12,2 12,25

Эмоциональное переедание 11,3 10,4 10,9

Удовольствие от еды 15 14,4 14,5

Желание пить 15,7 14,8 15,3

Ш
ка

ла
 

«и
зб

ег
а

н
и

я 
п

и
щ

и
»

Ощущение сытости 14,1 17,6 15,6

Медлительность при приеме пищи 10,9 11,6 11,7

Эмоциональное недоедание 9,4 13,4 11,1

Избирательность в еде 14,6 17,1 16,1

Таблица 1. Характеристика пациентов в исследовании

Table 1. Characteristics of patients included in the study

Показатель

Группа пациентов

Возраст 

(среднее 

значение, 

лет)

Степень тяжести псориаза

по данным PASI

(n/% выявленных случаев)

PASI

(среднее 

значение, 

баллы)

ЭЖ,

(n/% выявленных 

случаев)
Тяжелый Среднетяжелый

I группа — дети с псориазом 
и избыточной массой тела / 
ожирением (n = 5)

11,6 n = 2 (40%) n = 3 (60%) 7,8 n = 1 (20%)

II группа — дети с псориазом 
и нормальной массой тела (n = 7)

10,7 n = 3 (43%) n = 4 (57%) 9,1 n = 0 (0%)

Таблица 3. Зарегистрированное повышение и данные средних значений уровня лептина в сыворотке крови в группах пациентов

Table 3. Reported elevations and mean serum leptin values in patient groups

Показатель

Пациенты

Лептин, n

(% выявленных случаев)

Лептин

(средние значения, нг/мл)

Все пациенты (n = 12) n = 6 (50%) 11,07

I группа — дети с псориазом и ожирением 
(n = 5)

n = 5 (100%) 16,65

II группа — дети с псориазом и нормальной 
массой тела (n = 7)

n = 1 (14%) 7,08

O
R

IG
IN

A
L

 A
R

T
IC

L
E

S
О

Р
И

Г
И

Н
А

Л
Ь

Н
Ы

Е
 С

Т
А

Т
Ь

И



247

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Ч
Е

С
К

А
Я

 Ф
А

Р
М

А
К

О
Л

О
Г

И
Я

 /
 2

0
2

2
 /

 Т
О

М
 1

9
 /

 №
 3

P
E

D
IA

T
R

IC
 P

H
A

R
M

A
C

O
L

O
G

Y
. 2

0
2

2
;1

9
(3

)

ные исследования, посвященные усовершенствованию 
диагностики и лечения пациентов данной категории, 
единичны и характеризуются изолированным изучением 
диагностических аспектов и ограниченными выборками 
наблюдения. 

По результатам анкетирования с использованием 
вопросника CEBQ выявлена тенденция нарушения пище-
вого поведения в группе I. Дети с ожирением, имея низ-
кую чувствительность к внутренним сигналам ощущения 
сытости, склонны переедать, так как не в состоянии 
регулировать энергетический баланс. Указанные клини-
ческие характеристики пациентов группы I коррелируют 
с выявленным у них повышением уровня лептина.

В проведенном нами исследовании у 100% пациен-
тов в группе I было выявлено повышение уровня лептина 
в сыворотке крови, среднее значение которого соста-
вило 16,65 нг/мл. В группе без ожирения только у 14% 
пациентов было выявлено повышение уровня лептина, 
среднее значение составило 7,08 нг/мл. Мы предпо-
лагаем, что лептин может принимать участие в каскаде 
псориатического воспаления и оказывать модулирую-
щее влияние на его течение, а также коррелировать со 
степенью тяжести псориаза у коморбидных по ожирению 
пациентов. В ряде научных исследований высказыва-
лись предположения, что лептин играет центральную 
роль в корреляции между ожирением и псориазом. 
В частности, вызванная ожирением секреция лептина 
может быть вовлечена в индукцию псориаза в коже 
путем изменения субпопуляции иммунных клеток [17]. 

У 20% пациентов с ожирением выявлено утолщение 
ЭЖ при проведении эхокардиографии. В группе II данных 
изменений у пациентов не зарегистрировано. Мы пред-
полагаем, что наличие утолщения ЭЖ может служить 
прогностическим фактором эффективности проводимой 
терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное нами исследование показало, 

что у пациентов детского возраста с псориазом и сопут-
ствующим ожирением повышенные уровни сыворо-
точного лептина и утолщение эпикардиального жира 
выявляются чаще, чем в группе пациентов с псориазом 
и нормальной массой тела. 

Продолжение исследования позволит перенести 
предварительные выводы на большую выборку, а также 
оценить в динамике ответ на генно-инженерную био-
логическую терапию с применением ингибиторов TNF-α 
и ингибиторов IL-12/23 у пациентов с нормальной мас-
сой тела и с ожирением, что в дальнейшем послужит 
оптимизации алгоритма выбора терапии в данной группе 
педиатрических пациентов. 
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