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Chronic subacute inflammation typical for obesity may underlie the development of autoimmune diseases. Increased adipokines 

(such as leptin and resistin) and proinflammatory cytokines secretion are crucial in pathogenesis. Chronic inflammation in obesity 

promotes accelerated pancreatic β-cells apoptosis, leads to demyelination and damage to neuronal axons, intestinal microbiome 

changes, and impaired synthesis of thyroid hormones. Altogether, it can result in development of such conditions as type 1 diabetes 

mellitus, disseminated sclerosis, inflammatory bowel diseases, and autoimmune thyroiditis. Timely management obesity maн prevent 

autoimmune diseases development.
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Ожирение и аутоиммунные заболевания. 
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Хроническое вялотекущее воспаление, характерное для ожирения, может лежать в основе развития аутоиммунных 

заболеваний. В патогенезе играют роль увеличение секреции адипокинов, таких как лептин и резистин, а также 

повышенная секреция провоспалительных цитокинов. Хроническое воспаление при ожирении способствует уско-

ренному апоптозу β-клеток поджелудочной железы, демиелинизации и повреждению аксонов нейронов, измене-

нию состояния микробиома кишечника и нарушению синтеза гормонов щитовидной железы, что ведет к развитию 

таких состояний, как сахарный диабет 1-го типа, рассеянный склероз, воспалительные заболевания кишечника 

и аутоиммунный тиреоидит. Своевременная терапия ожирения может лежать в основе предотвращения развития 

аутоиммунных заболеваний.
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Обзор литературы

ВВЕДЕНИЕ
Аутоиммунные заболевания (АЗ) — обширный 

класс заболеваний, характеризующихся патологиче-

ской выработкой аутоантител против тканей собствен-

ного организма, который включает в себя сахарный 

диабет 1-го типа (СД1), аутоиммунный тиреоидит (АИТ), 
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ревматоидный артрит (РА), рассеянный склероз (РС), 

системную красную волчанку (СКВ), воспалительные 

заболевания кишечника (ВЗК) и многие другие. В осно-

ве патогенеза АЗ лежит развитие хронического воспа-

ления без воздействия определенных провоцирующих 

факторов [1].
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и тяжестью ожирения. Макрофаги принято разделять 

на две группы в зависимости от типа мембранного анти-

гена и секреции цитокинов: тип М1 — классически акти-

вированный, который играет провоспалительную роль, 

и тип М2 — альтернативно активированный, обладаю-

щий противовоспалительной активностью [19]. При ожи-

рении наблюдается увеличение числа макрофагов 1-го 

типа (типа М1), которые образуют скопления вокруг 

адипоцитов и напрямую оказывают влияние на развитие 

системного воспаления, индуцируя продукцию большого 

количества провоспалительных цитокинов [20]. Причем 

IL-6, вырабатываемый адипоцитами, способствует нако-

плению макрофагов в жировой ткани, что запускает 

замкнутый круг воспалительных реакций [18]. 

Цель исследования

Изучить взаимосвязь развития АЗ и ожирения 

на основании опубликованных современных данных, 

посвященных данной проблеме.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В базах данных PubMed и eLibrary был проведен 

поиск работ, опубликованных с 2004 по 2024 г., с исполь-

зованием ключевых слов: ожирение, аутоиммунные 

заболевания, сахарный диабет, рассеянный склероз, 

тиреоидит, воспалительные заболевания кишечника, 

псориаз, хроническое воспаление.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Сахарный диабет 1-го типа 

Несмотря на то, что СД1 является генетически детер-

минированным заболеванием, в настоящее время под-

тверждается влияние факторов окружающей среды, 

которые могут ускорить появление его симптомов [21]. 

Есть данные о роли ожирения в возникновении или уси-

лении симптоматики, хотя результаты имеющихся иссле-

дований достаточно противоречивы. 

Взаимосвязь патогенеза ожирения и СД1 может быть 

объяснена «гипотезой ускорителя», которая базируется 

на трех аспектах — генетической предрасположенно-

сти, инсулинорезистентности и аутоиммунной направ-

ленности. Считается, что набор массы тела вызывает 

повышение резистентности к инсулину, которая ведет 

к гипергликемии. Высокий уровень глюкозы в крови, 

в свою очередь, ускоряет апоптоз β-клеток поджелу-

дочной железы у лиц, генетически предрасположенных 

к аутоиммунным заболеваниям. «Гипотеза ускорителя» 

подчеркивает, что увеличение степени ожирения ведет 

к снижению порога реализации генетической предрас-

положенности, в результате чего у большего числа людей 

с генетическим профилем низкого риска развивается 

СД1 [22]. «Гипотеза ускорителя» подтверждается и гене-

тической связью между СД1, СД2 и ожирением. Так, 

полиморфизм гена TCF7L2 считается значимым фак-

тором риска развития как СД2, так и СД1 у лиц старше 

12 лет, что позволяет предположить влияние внешних 

факторов риска на реализацию эндокринной патологии 

[23]. По данным C.T. Ferrara и соавт., такому риску более 

подвержены пациенты женского пола [24]. 

Гормон адипонектин, вырабатываемый клетка-

ми жировой ткани, оказывает регулирующее влияние 

на β-клетки поджелудочной железы. Однако выясне-

но, что у пациентов с СД1 и ожирением количество 

рецепторов адипонектина на моноцитах значительно 

снижено, что может ослаблять ингибирующее действие 

гормона на пролиферацию Т-клеток и являться одним 

из звеньев патогенеза СД1 на фоне ожирения [25]. Так, 

За последние десятилетия распространенность АЗ 

значительно выросла, что особенно выражено в отноше-

нии эндокринных и ревматических заболеваний, а так-

же патологии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [2–6]. 

При этом частота АЗ растет параллельно с увеличением 

распространенности ожирения и метаболического син-

дрома среди населения нашей планеты [3]. На период 

2024 г. около 380 млн детей и подростков в мире страда-

ли от избыточной массы тела или ожирения, и эти пока-

затели имеют тенденцию к увеличению. В основе данной 

тенденции лежит не только генетическая предраспо-

ложенность, но и особенности современного образа 

жизни детей, который включает в себя увеличение вре-

мени, проведенного за экраном гаджетов, уменьшение 

физической активности и несбалансированное питание 

с повышенным потреблением ультрапереработанных 

продуктов, характеризующихся высоким содержанием 

легкоусвояемых углеводов и жиров [7–9]. На сегодняш-

ний день ученые все чаще указывают на взаимосвязь 

ожирения и АЗ, учитывая их общие патогенетические 

звенья, которые реализуются в формировании вялотеку-

щего хронического воспаления [1, 5].

В настоящее время установлено негативное влияние 

ожирения на состояние сердечно-сосудистой, нервной, 

дыхательной, пищеварительной и эндокринной систем, 

что приводит к развитию различного рода коморбидных 

заболеваний и даже повышению риска смерти в моло-

дом возрасте [10–12]. Современные данные свидетель-

ствуют о том, что ожирение может влиять на функции 

иммунной системы, что обусловливает актуальность 

изучения вопроса сочетанного развития ожирения и АЗ. 

Жировая ткань как эндокринный орган активно 

секретирует цитокины, называемые адипокинами, игра-

ющие важную роль в метаболизме [13]. Были иденти-

фицированы сотни адипокинов, среди которых наибо-

лее распространенными считаются адипонектин, лептин 

и резистин. Ожирение связано с дисфункцией адипоци-

тов, что приводит к активации сигнальных путей, таких 

как NF- B, увеличению продукции провоспалительных 

цитокинов, снижению выработки адипонектина и усиле-

нию липолиза.

Вялотекущее хроническое воспаление, которое лежит 

в основе патогенеза ожирения, влечет за собой развитие 

и прогрессирование аутоиммунных процессов, особенно 

в детском и подростковом возрасте [14–17]. Ожирение 

способствует развитию гипертрофии, гипоксии и повы-

шенной гибели адипоцитов. Подобные изменения в жиро-

вой ткани способствуют усиленной выработке адипоци-

тами таких провоспалительных цитокинов, как фактор 

некроза опухоли альфа (TNF-α), интерлейкин (IL) 6, IL-8, 

и многих других, что приводит к усиленной инфильтрации 

жировой ткани циркулирующими моноцитами, макро-

фагами и другими иммунными клетками, которые могут 

быть ключевыми медиаторами воспаления жировой тка-

ни и развития резистентности к инсулину [18].

Например, действие TNF-α в крови влияет на раз-

личные клетки врожденного и адаптивного иммунитета. 

В норме резкое повышение уровня TNF-α приводит 

к активации эффекторных Т-клеток, что важно для защи-

ты от патогенов. Позже эта активация подавляется из-за 

влияния TNF-α на регуляторные T-лимфоциты (Treg). 

Хроническое воздействие данного цитокина при ожире-

нии способно приводить к иммуносупрессии и развитию 

аутоиммунных реакций [18].

Наиболее распространенным типом иммунных кле-

ток жировой ткани являются макрофаги, концентра-

ция которых тесно коррелирует с размером адипоцитов 
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в работе C. Ferrara-Cook и соавт. выяснено, что увели-

чение индекса массы тела (ИМТ) выше 85-го перценти-

ля является фактором риска образования аутоантител 

к β-клеткам поджелудочной железы у пациентов группы 

риска по развитию СД1, что значительно уменьшает сро-

ки возникновения клинических симптомов заболевания 

[22]. Группа израильских ученных в своем исследова-

нии с участием подростков также пришла к выводам, 

что чрезмерно высокий ИМТ у здоровых в остальном 

подростков связан с повышенным риском развития 

СД1 [26]. В датском исследовании, в котором приня-

ли участие 238 пациентов с СД1, с помощью моделей 

логистической регрессии была оценена связь между 

ИМТ у пациентов в возрасте 7 и 13 лет и последующим 

риском развития СД1. Установлено, что более высокий 

ИМТ в 7 и 13 лет был связан с повышенным риском раз-

вития СД1 во взрослом возрасте [27]. Схожие резуль-

таты получены в работе M.A. Buryk и соавт., где среди 

обследованных пациентов в количестве 261 человека 

более высокие уровни аутоантител к β-клеткам поджелу-

дочной железы наблюдались у детей, чей ИМТ превышал 

85-й перцентиль, что также может свидетельствовать 

о повышении риска развития СД1 у пациентов с ожире-

нием [28]. Однако есть и противоположные результаты. 

Так, в работе M. Cedillo и соавт. не было выявлено связи 

между ожирением и уровнем аутоантител к β-клеткам 

поджелудочной железы [29].

Рассеянный склероз

РС — хроническое воспалительное заболевание 

центральной нервной системы (ЦНС), приводящее 

к демиелинизации и нейродегенерации, в ходе которого 

антиген-специфические Т-клетки инфильтрируют ткани 

ЦНС. При взаимодействии с антигенами Т-клетки синте-

зируют цитокины, что активирует лейкоциты и приводит 

к каскаду воспалительных реакций. При этом воспали-

тельные процессы в жировой ткани способны усугубить 

патологический процесс в ЦНС при РС [30].

M. Bistrom и соавт. в своем исследовании срав-

нивали концентрацию лептина в сыворотке крови 

у 649 пациентов, у которых впоследствии развился РС, 

и у 649 представителей группы контроля. Повышение 

уровня лептина было связано с увеличением риска раз-

вития РС у лиц моложе 20 лет и у всех мужчин. Напротив, 

у женщин в возрасте 30–39 лет риск развития РС сни-

жался при повышенной концентрации лептина. Авторы 

приходят к выводу, что повышение уровня лептина явля-

ется фактором риска развития РС у молодых людей [31].

Схожие результаты о связи повышенного уровня 

лептина и развития РС получили авторы перекрестного 

исследования, в котором приняли участие 309 пациен-

тов с РС и 322 обследованных группы контроля, прове-

денного для установления влияния избыточной массы 

тела / ожирения в отношении повышения риска разви-

тия РС в подростковом или раннем взрослом возрасте. 

Установлено, что избыточная масса тела в возрасте 

15  лет и ожирение в возрасте 20 лет увеличивают риск 

развития РС. Выявлено, что повышение уровня лептина 

приводило к увеличению аутореактивной пролиферации 

Т-клеток, снижению индукции апоптоза и способствова-

ло секреции провоспалительных цитокинов. Обратная 

корреляционная связь была обнаружена между уров-

нями лептина и циркулирующими клетками Treg. Лептин 

ингибировал пролиферацию Treg. Эффекты лептина 

на эффекторные Т-клетки были опосредованы повыше-

нием фосфорилирования STAT3 и ERK1/2 и снижением 

ингибитора клеточного цикла P27/KIP1. Напротив, воз-

действие лептина на Treg было обусловлено снижением 

фосфорилирования ERK1/2 и повышением регуляции 

p27/KIP1. Авторы делают вывод, что лептин стимулирует 

аутореактивную пролиферацию Т-клеток и секрецию 

провоспалительных цитокинов, но подавляет пролифе-

рацию Treg [32].

Воспалительные заболевания кишечника

ВЗК представляют собой хронические воспалитель-

ные заболевания с неясной этиологией и патофизиоло-

гией, которые до сих пор полностью не изучены [33–35]. 

Многочисленные клинические исследования показали 

связь между ожирением и ВЗК, в основном с болезнью 

Крона (БК), поскольку патогенез данных заболеваний 

имеет сходные черты, включая дисфункцию адипоци-

тов, дисбиоз кишечника и хроническое воспаление. 

Результаты указывают на особую роль висцеральной 

жировой ткани, и в частности брыжеечной жировой тка-

ни, также известной как «ползучий жир», в патогенезе 

воспаления кишечника. Предполагается, что в патогене-

зе ВЗК задействованы измененная функция адипоцитов 

и нерегулируемая продукция адипокинов, таких как леп-

тин и адипонектин [36].

Еще одна теория, объясняющая патогенез разви-

тия ВЗК на фоне ожирения, основывается на данных 

о микробиоте кишечника. Диета с высоким содержанием 

липидов при  ожирении снижает разнообразие микро-

биоты кишечника, что, в свою очередь, приводит к умень-

шению количества противовоспалительных видов бакте-

рий или метаболитов [37, 38].

В то время как развитие язвенного колита (ЯК) ассоци-

ировано с недостаточностью массы тела, БК достаточно 

часто развивается на фоне ожирения. Предполагается, 

что повышенный синтез жировой тканью провоспали-

тельных цитокинов, в частности IL-6, повышает проница-

емость кишечного барьера и лежит в основе развития 

воспаления в кишечнике [39].

Ретроспективное исследование, проведенное 

C.R. Rowan и соавт., продемонстрировало характерное 

наличие висцерального ожирения у пациентов с БК, 

но не при ЯК [40]. D.O. Magro и соавт. в своем исследо-

вании также показали увеличение количества висце-

рального жира у пациентов с БК по сравнению с кон-

трольной группой [41]. В ретроспективном исследовании 

С. Buning и соавт. у пациентов с БК было повышено 

содержание висцерального жира, что было связано 

со стриктурированием/фистулизацией и более высокой 

активностью заболевания [42]. M.L. Cravo и соавт. уста-

новили, что висцеральное ожирение является фактором 

риска более высокой активности БК [43]. По сравнению 

с вышеупомянутыми исследованиями D.P. Yadav и соавт. 

не обнаружили связи между висцеральным ожирением 

и активностью заболевания как при БК, так и при ЯК. 

В исследование были включены индийские пациенты, 

что могло привести к отличным от других исследова-

ний результатам, учитывая особенности патогенеза ВЗК 

у азиатских пациентов [44].

Ожирение также связано с низким уровнем адипо-

нектина, которое в том числе наблюдается и у пациентов 

с ВЗК. В исследовании in vivo, проведенном на экспе-

риментальной линии мышей, установлено, что инъек-

ции адипонектина уменьшают ректальное кровотече-

ние, вызванное декстрансульфатом натрия (DSS). Также 

адипонектин снижал экспрессию IL-1β и TNF-α в толстой 

кишке и концентрацию липополисахаридов в сыворотке 

крови, усиливая экспрессию белков плотных контактов 

(зонулина и окклюдина). В дополнение к этому исследо-
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ванию in vivo исследование in vitro показало, что адипо-

нектин улучшает барьерную функцию и снижает экспрес-

сию медиатора воспаления в клетках Caco-2 [44]. 

Необходимо отметить, что современные данные 

демонстрируют противоположные результаты относи-

тельно влияния ИМТ на развитие ВЗК [45–47]. Как низ-

кие, так и высокие значения ИМТ оказывают влияние 

на возникновение ВЗК. Например, в крупном исследо-

вании C.B. Jensen и соавт. в когорте из 316 799 человек 

из Копенгагенского регистра школьных медицинских 

карт изучено, был ли ИМТ в возрасте от 7 до 13 лет 

связан с более поздним развитием ВЗК. Среди всех 

обследованных БК была диагностирована у 1500 чело-

век, а ЯК — у 2732. Установлено, что увеличение ИМТ 

на 1 единицу было связано со значительным снижением 

риска развития ЯК и с повышением риска формирова-

ния БК при постановке диагноза до 30 лет [47].

В недавнем исследовании A. Yerushalmy-Feler и соавт. 

при обследовании 152 детей с ВЗК, из которых 85 стра-

дали БК, а 67 — ЯК, было установлено, что как низкие, 

так и высокие показатели ИМТ при диагностике и после-

дующем наблюдении можно рассматривать в качестве 

маркеров неблагоприятного исхода при ВЗК у детей [39].

В метаанализе K. Jiang и соавт. проведена оценка 

влияния ожирения / избыточной массы тела в отношении 

развития послеоперационных осложнений у пациентов 

с ВЗК. В анализ было включено 15 исследований с уча-

стием 12 622 пациентов, прооперированных по пово-

ду ВЗК. Выявлено, что по сравнению с пациентами 

с нормальной массой тела пациенты с ВЗК с ожирением 

имеют повышенный риск развития послеоперационных 

осложнений, включая вероятность повторной лапарото-

мии. Среди неинфекционных осложнений при ожирении 

значительно возрастает только частота висцеральных 

повреждений. Авторы делают вывод, что ожирение явля-

ется фактором риска развития хирургических ослож-

нений у пациентов с ВЗК, в основном выражающихся 

в инфекционных осложнениях [48].

Аутоиммунный тиреоидит

АИТ характеризуется образованием аутоантител про-

тив тканей щитовидной железы (антитела к рецептору 

тиреотропного гормона (АТ-ТТГ), антитела к тиреоид-

ной пероксидазе (АТ-ТПО) и антитела к тиреоглобулину 

(АТ-ТГ)). Известно, что ожирение связано с изменения-

ми гормонального статуса, включая нарушение синтеза 

тиреотропного гормона (ТТГ) и гормонов щитовидной 

железы. Тем не менее, до сих пор не до конца понятно, 

каким образом ожирение влияет на функции щитовид-

ной железы и развитие аутоиммунных процессов в ней. 

Так, в исследовании E. Garcia-Garcia и соавт. изу-

чалась вероятность изменений функций щитовидной 

железы в зависимости от массы тела у здоровой попу-

ляции детей и подростков. В исследовании приняли 

участие 1317 здоровых детей в возрасте от 2 до 16 лет. 

Установлено повышение уровня ТТГ у лиц с избыточной 

массой тела относительно детей с нормальной массой 

тела. Распространенность АИТ была ниже у лиц с нор-

мальной массой тела относительно лиц с избыточной 

массой тела и ожирением [49].

В популяционном китайском исследовании B. Wang 

и соавт. с участием 2808 взрослых китайцев установ-

лено, что женщины с ожирением имеют более высокий 

риск развития гипотиреоза и в том числе и более высо-

кий риск развития субклинического гипотиреоза, чем 

женщины без ожирения. Для мужчин данной зависимо-

сти не установлено. Продемонстрировано, что показа-

тели ИМТ имели сильную прямую корреляционную связь 

с уровнем АТ-ТПО у мужчин и показателем АТ-ТГ у женщин. 

Таким образом, результаты исследования указывают 

на половые различия в связи ожирения с АИТ, что можно 

объяснить разным типом распределения жировой ткани 

у мужчин и женщин [50].

Предполагается, что в основе общих звеньев патоге-

неза ожирения и АИТ лежит повышение уровня лептина, 

который при ожирении повышает риск формирования 

АИТ. Лептин стимулирует транскрипцию про-тиреотропин-

рилизинг-гормона и, следовательно, транскрипцию ТТГ, 

усиливает активность дейодиназ. Однако TNF-α, IL-6 

и другие провоспалительные цитокины подавляют экс-

прессию мРНК натрий-йодидного симпортера и актив-

ность поглощения йода, влияя на активность поглоще-

ния йода клетками щитовидной железы человека [51]. 

Помимо этого, продуцируемые цитокины также могут 

вызывать вазодилатацию и повышение проницаемости 

кровеносных сосудов щитовидной железы, что приво-

дит к морфологическим и функциональным изменениям 

в органе.

Системная красная волчанка

В исследовании X. Wang и соавт., в котором принима-

ли участие 47 пациентов с СКВ, установлен повышенный 

уровень лептина в сыворотке крови у этих пациентов, 

особенно с умеренной и тяжелой активностью заболева-

ния. Важно отметить, что повышенная концентрация леп-

тина у пациентов с СКВ имела прямую корреляционную 

связь с активностью заболевания и обратную — с коли-

чеством Treg. Следовательно, повышенный уровень леп-

тина может служить прогностически неблагоприятным 

признаком тяжелого течения заболевания. При этом 

ингибирование лептина ex vivo приводило к увеличению 

Treg, что предполагает перспективу применения данной 

методики в будущем у пациентов с СКВ [52].

Целиакия 

Традиционно принято считать, что нутритивный 

статус больных целиакией характеризуется дефици-

том массы тела. Однако в последние годы появились 

данные, что гистологические изменения в кишечнике, 

специфические для целиакии, встречаются у индиви-

дуумов как с нормальной, так и с избыточной массой 

тела / ожирением. Большинство исследователей пола-

гают, что это связано с тем, что безглютеновая диета 

(БГД), которая является основным методом лечения, 

содержит избыток жиров и простых сахаров, что под-

вергает пациентов риску развития метаболических 

осложнений, включая метаболический синдром и мета-

болически ассоциированную жировую болезнь печени. 

При этом большая длительность соблюдения диеты 

повышает риск развития метаболического синдрома 

у больных целиакией [53].

Так, в недавнем систематическом обзоре и метаана-

лизе R. De Giuseppe изучена взаимосвязь между целиа-

кией и избыточной массой тела или ожирением у детей 

школьного возраста. В целом результаты клинических 

исследований показали, что частота формирования 

избыточной массы тела или ожирения у детей школьного 

возраста (6–17 лет), страдающих целиакией, составляла 

от 3,5 до 20%. Авторы приходят к выводу, что хотя цели-

акия традиционно связана со снижением массы тела 

в связи с развитием синдрома мальабсорбции, необ-

ходимо с высокой настороженностью подходить к диа-

гностике данного аутоиммунного заболевания у детей 

с избыточной массой тела и ожирением [54].
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В недавнем индийском исследовании оценивалась 

распространенность метаболического синдрома и жиро-

вой дистрофии печени у пациентов с целиакией. В группу I 

были включены 54 пациента с целиакией перед началом 

БГД; в дальнейшем 44 обследованных данной группы 

через 1 год соблюдения БГД прошли повторное обследо-

вание. В группу II вошли 130 пациентов с целиакией, 

соблюдавших БГД в течение более 1 года. В группе I сре-

ди пациентов исходно до начала проведения БГД мета-

болический синдром был диагностирован у 5 (11,4%), 

а через год соблюдения БГД — у 9 (18,2%) больных. 

Число пациентов с жировой дистрофией печени увели-

чилось с 6 (14,3%) в начале исследования до 13 (29,5%) 

после 1 года БГД (р = 0,002). В группе II среди пациентов, 

соблюдавших БГД в среднем в течение 4 лет, у 26,3% 

был диагностирован метаболический синдром и у 23% — 

жировая дистрофия печени. Исследователи приходят 

к выводу, что пациенты с целиакией подвержены высо-

кому риску развития метаболического синдрома и жиро-

вой дистрофии печени, распространенность которых 

значительно возрастает при соблюдении БГД [55].

Псориаз

Псориаз — кожное заболевание, которое не только 

влияет на кожу, но и связано с проблемами отложения 

жировой ткани организма, а также ведет к хроническому 

воспалению низкой степени интенсивности. Обострение 

псориаза связывают с ожирением и метаболическим син-

дромом, употреблением алкоголя, курением, недосыпани-

ем и малоподвижным образом жизни. Риск развития мета-

болического синдрома у пациентов с псориазом на 40% 

выше, чем в общей популяции. Изменение образа жиз-

ни может существенно облегчить течение заболевания. 

Отмечено, что чем выше показатель PASI (индекс площади 

и тяжести псориаза), тем выше риск развития ожирения 

у пациентов. Научные данные указывают, что патогенети-

ческая связь между ожирением и псориазом может быть 

многофакторной. Пищевые привычки, образ жизни, гене-

тические факторы и кишечный микробиом на сегодняшний 

день рассматриваются в качестве ведущих факторов про-

грессирования обеих патологий [56–58].

В недавнем метаанализе S.H. Ko и соавт., включав-

шем 10 клинических исследований с участием 1163 чело-

век, изучалось влияние изменения образа жизни, 

использования низкокалорийной диеты, физических 

упражнений на состояние пациентов с ожирением и псо-

риазом. Установлено, что по сравнению с традиционной 

терапией псориаза соблюдение низкокалорийной диеты 

может привести к 75% или большему улучшению от исход-

ного уровня согласно индексу PASI. Соблюдение дие-

тических рекомендаций, вероятно, обеспечивает более 

выраженное улучшение показателя дерматологического 

индекса качества жизни (DLQI) по сравнению с обычным 

уходом за кожей у пациентов. Сочетание использования 

диетической коррекции с программой физических упраж-

нений, вероятно, уменьшает тяжесть псориаза в сравне-

нии с традиционной терапией заболевания [59]. 

В систематическом обзоре и метаанализе, прове-

денном N.J. Korman и соавт., установлено, что общая 

частота коморбидности псориаза и ожирения соста-

вила 25%; у детей и подростков данный показатель 

составил 18%, а у взрослых — 35%. При этом у женщин 

коморбидность заболеваний встречалась несколько 

чаще (38% обследованных) относительно мужчин (23%). 

Распространенность ожирения при умеренной степени 

тяжести псориаза составила 36%, при тяжелой — 30%, 

а при легкой степени — 27%. На Африканском конти-

ненте коморбидность изучаемых заболеваний имела 

самую высокую распространенность — 60%, в Азии 

данный показатель составил 40%, в то время как Европа 

и Северная Америка имели схожую распространенность 

изучаемой коморбидности — 34 и 31% соответствен-

но. Авторы работы указывают на важность выявления 

и лечения ожирения у пациентов с псориазом для замед-

ления прогрессирования заболевания [60, 61]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, хроническое вялотекущее воспаление 

при ожирении играет большую роль в развитии многих 

АЗ. Пациентам с ожирением необходим контроль лабо-

раторных показателей для своевременной диагностики 

аутоиммунного процесса. Предполагается, что лечение 

ожирения в детском и подростковом возрасте может пре-

пятствовать развитию или облегчить течение АЗ.
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