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РЕЗЮМЕ. На сегодняшний день в мире наблюдается рост заболеваемости псориатическим 
артритом, в том числе увеличивается количество случаев высокой активности и тяжелого 
течения данной патологии, что значительно снижает качество жизни пациентов. Не менее 
важной проблемой является факт высокой распространенности псориатического артрита 
среди лиц трудоспособного возраста. Согласно данным литературных источников, более 
чем половина пациентов с установленным диагнозом «псориатический артрит» относится 
к числу коморбидных. В качестве одного из наиболее часто встречающихся коморбидных 
состояний, усугубляющих хронический воспалительный процесс при псориатическом арт-
рите, рассматривается ожирение. Кроме того, современные данные позволяют рассматри-
вать высокий индекс массы тела как ключевой предиктор развития псориатического артри-
та. Избыточная масса тела не только оказывает дополнительную механическую нагрузку на 
опорно-двигательный аппарат (в частности, на суставы), но и способствует поддержанию и 
усугублению хронического воспалительного процесса в организме посредством активации 
ряда иммунных клеток и стимуляции экспрессии таких наиболее важных провоспалитель-
ных цитокинов, как фактор некроза опухолей альфа (ФНОα) и интерлейкинов (ИЛ-23, ИЛ-17), 
способствующих структурному повреждению суставов, а также снижающих эффективность 
таргетной терапии. В настоящее время проведено не так много исследований, доказывающих 
высокую значимость ожирения как основного предиктора, усугубляющего тяжесть течения 
псориатического артрита, однако актуальность данной проблемы лишь возрастает ввиду 
роста заболеваемости псориатическим артритом и высокой распространенности ожирения 
среди населения. Все вышеперечисленное подтверждает необходимость особого внимания 
к вопросу роли высокого индекса массы тела у лиц, страдающих псориатическим артритом.
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ABSTRACT. Today, there is an increase in the incidence of psoriatic arthritis in the world, including 
an increasing number of cases of high activity and severe course of this pathology, which significantly 
reduces the quality of life of patients. An equally important problem is the high prevalence of 
psoriatic arthritis among people of working age. According to literature data, more than half of 
patients with an established diagnosis of psoriatic arthritis are comorbid. Obesity is considered 
one of the most common comorbid conditions that exacerbate the chronic inflammatory process in 
psoriatic arthritis. In addition, modern data allow us to consider a high body mass index as a key 
predictor of the development of psoriatic arthritis. Excess body weight not only exerts additional 
mechanical stress on the musculoskeletal system (in particular, on the joints), but also contributes 
to the maintenance and aggravation of the chronic inflammatory process in the body by activating 
a number of immune cells and stimulating the expression of the most important proinflammatory 
cytokines such as tumor necrosis factor alpha (TNF-α) and interleukins (IL-23, IL-17), contributing 
to structural damage to joints, as well as reducing the effectiveness of targeted therapy. Today, there 
are not many studies that prove the high importance of obesity as the main predictor that exacerbates 
the severity of psoriatic arthritis, but the relevance of this problem is only increasing, due to the 
increasing incidence of psoriatic arthritis and the high prevalence of obesity among the population. 
All of the above confirms the need for special attention to the role of high body mass index in people 
suffering from psoriatic arthritis.
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно последним клиническим рекомен-
дациям Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации от 2024 г. псориатический 
артрит (ПсА) характеризуется как хроническое 
заболевание суставов воспалительного характера, 
с вовлечением в патологический процесс позво-
ночника, кожных покровов и энтезисов. При этом 
первостепенно поражаются суставы — пальцы ки-
стей и стоп, однако отмечается, что в воспаление 
могут вовлекаться и аксиальные структуры. Таким 
образом, характерными клиническими проявле-
ниями ПсА являются: артрит, дактилит, энтезит, 
а также спондилит и сакроилеит [1]. Кроме того, 
стоит отметить, что ПсА связан со многими со-
путствующими заболеваниями. У таких пациентов 
статистически чаще отмечается повышенный риск 
сердечно-сосудистых заболеваний, высокий ин-
декс массы тела (ИМТ), сахарный диабет и т.д. [2].

АКТУАЛЬНОСТЬ 

В настоящее время в мире наблюдается рост 
заболеваемости псориатическим артритом, в 
том числе увеличивается количество случаев 
высокой активности и тяжелого течения данной 
патологии.

Согласно данным литературных источников, 
более половины пациентов с установленным 
диагнозом «псориатический артрит» относится 
к числу коморбидных. В структуре наиболее 
распространенных коморбидных патологий при 
ПсА ожирение занимает одно из ведущих мест 
(им страдают 27,4% пациентов) наряду с такими 
заболеваниями, как артериальная гипертензия, 
метаболический синдром и дислипидемия [3, 4].

В свою очередь, ожирение занимает одно 
из наиболее значимых мест среди проблем со-
временной медицины, так как оно входит в ряд 
основных причин снижения качества жизни, 
роста инвалидности, смертности и повышает 
риск развития других соматических патологий 
в разных возрастных группах во всем мире [1]. 
Помимо участия в обменных процессах жировая 
ткань также играет немалую роль в развитии 
иммунных и воспалительных процессов [5]. 
Именно поэтому вопрос изучения взаимосвязи 
данной патологии с псориатическим артритом 
представляет на сегодняшний день не только 
теоретический, но и практический интерес.

ЖИРОВАЯ ТКАНЬ И ВОСПАЛЕНИЕ

Помимо того, что жировая ткань играет роль 
основного источника энергии (триглицеридов) 

в организме, участвует в терморегуляции, вы-
полняет защитную функцию и функцию депо, в 
современной медицине ее также считают важ-
нейшим эндокринным органом. Посредством 
нее в кровь секретируются цитокины, адипо-
кины, хемокины и гормональные факторы, за 
счет чего в организме осуществляется регуля-
ция различных процессов, в частности пищево-
го поведения, а также иммуновоспалительного 
ответа. 

Чтобы подробнее разобраться в последнем, 
необходимо вспомнить клеточное строение 
жировой ткани, главным образом нас интере-
сует белая жировая ткань (БЖТ), которая яв-
ляется основой висцерального и подкожного 
жира. Помимо адипоцитов, представляющих 
ключевые клетки БЖТ, в ее состав входит стро-
мально-сосудистая фракция, которая включает 
в себя преадипоциты (фибробластоподобные 
клетки-предшественники), фибробласты, эндо-
телиальные клетки и ряд иммунных клеток, та-
ких как тканевые макрофаги, плазмоциты, лим-
фоциты, NK-клетки, тучные клетки и др. Фено-
тип и число этих клеток весьма вариабельны и 
зависят от ИМТ пациента. 

Если БЖТ присутствует в организме в скуд-
ном количестве, то ее состав в основном вклю-
чает М2-подобные макрофаги жировой ткани, 
регуляторные Т-клетки (Tregs), Т-хелперы 2-го 
типа, инвариантные естественные Т-клетки-кил-
леры и эозинофилы, при этом на первый план 
выступают регуляторная и иммуносупрессив-
ная функции. М2-макрофаги составляют от 5 до 
15% жировой ткани у худых людей и выполняют 
различные функции, в частности вырабатывают 
противовоспалительные цитокины, такие как 
интерлейкин (ИЛ)-4, ИЛ-10 и ИЛ-13 [6].

Напротив, при высоком ИМТ большое со-
держание липидов приводит к гипертрофии 
адипоцитов, что влечет за собой гипоксию и 
повышенную гибель клеток. Таким образом, 
создается микроокружение, стимулирующее 
продукцию провоспалительных цитокинов 
(фактор некроза опухоли альфа (ФНОα), 
ИЛ-6, ИЛ-8) и хемокинов (MCP-1).

MCP-1 оказывает хемотаксическое и акти-
вирующее действие на моноциты и макрофа-
ги, усиливая их инфильтрацию в жировой тка-
ни. Кроме того, среда с высоким количеством 
провоспалительных цитокинов и скоплениями 
макрофагов способствует изменению феноти-
па адипоцитов. При ожирении в висцеральном 
жире скапливается также большое количест-
во тучных клеток, дендритных клеток (ДК), 
CD4+ Th1- и Th17-клеток, CD8+ цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов. Таким образом, все пере-
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численные выше процессы способствуют разви-
тию хронической воспалительной реакции [7].

Вместе с тем лептин, вырабатываемый в 
подкожно-жировой клетчатке, уровень которого 
в крови увеличивается прямо пропорционально 
количеству жировой массы в организме, также 
играет немаловажную роль в формировании 
хронического воспалительного процесса [8]. Так, 
например, он стимулирует пролиферацию моно-
цитов и активирует экспрессию воспалительных 
цитокинов (ФНОα и ИЛ-6) [7], индуцирует хе-
мотаксис нейтрофильных клеток (в том числе 
посредством стимуляции синтеза ФНОα и хе-
мокинов моноцитами и макрофагами), что было 
подтверждено экспериментально [9]. Лептин 
активирует работу и ДК, в результате чего они 
способствуют более активной дифференцировке 
наивных Т-клеток в Th1-клетки [7].

Клинические данные, полученные в ходе 
ряда исследований, свидетельствуют в пользу 
того, что распространенность аутоиммунных 
заболеваний растет прямо пропорционально с 
распространением ожирения и метаболическо-
го синдрома в общей популяции [7, 10].

В настоящее время доказано, что ожирение 
входит в перечень факторов риска развития ПсА, 
однако из исследований следует, что увеличение 
ИМТ, в свою очередь, может быть следствием 
данного воспалительного заболевания [11, 12]. 
И ожирение, и ПсА являются процессами, в 
основе которых лежит хроническое воспале-
ние [13, 14], в результате чего образуется своего 
рода порочный круг, оба заболевания влекут за 
собой усугубление течения друг друга [15]. 

Кроме того, результаты недавних метаана-
лизов доказали, что генетическая предраспо-
ложенность к высокому ИМТ способствует 
увеличению риска возникновения кожного псо-
риаза, а наличие ожирения усугубляет степень 
тяжести течения данного заболевания [16–18].

ПАТОГЕНЕЗ ПСОРИАТИЧЕСКОГО АРТРИТА 
С ТОЧКИ ЗРЕНИЯ ИММУНОЛОГИИ

Ведущую роль играют изменения в им-
мунной системе либо обусловленные гене-
тически (наличие конкретных аллелей чело-
веческого лейкоцитарного антигена (HLA), 
а именно HLA-B27, HLA-B08, HLA-B38 и 
HLA-B39 [19]), либо приобретенные в резуль-
тате участия ряда внешних и внутренних фак-
торов. Этиология псориатического артрита до 
конца не изучена, однако считается, что в па-
тогенезе данного заболевания большую роль 
играет Т-клеточно-опосредованный иммун-
ный ответ, в результате которого в синовии и 

коже образуется дисбаланс ключевых про- и 
противовоспалительных цитокинов, а имен-
но: ФНОα, ИЛ-12, ИЛ-23, ИЛ-17, ИЛ-1, ИЛ-β, 
ИЛ-6, а также хемокинов [20]. При этом в роли 
основных эффекторных цитокинов выступают 
именно ФНОα, ИЛ-23 и ИЛ-17 [21].

ПсА развивается в результате активации 
макрофагов и дендритных клеток. Эти клетки 
презентируют антигены (АГ) Т-клеткам благо-
даря наличию сигнального пути Toll-подобного 
рецептора-2 (TLR-2). Данному процессу спо-
собствует наличие генетической предрасполо-
женности (в частности, нарушение третичной 
структуры HLA-B27), а также совокупность вли-
яния внешних и внутренних факторов. Таким об-
разом, активируется и врожденный, и приобре-
тенный иммунитет, что стимулирует усиленную 
секрецию провоспалительных цитокинов, таких 
как ИЛ-1, ИЛ-6, ФНОα, ИЛ-17 и ИЛ-23 [22]. 

Активная инфильтрация тканей макрофагами 
и Т-лимфоцитами приводит к активации воспа-
ления и деструкции суставов. Дендритные клет-
ки презентируют антигены Т-клеточному звену 
иммунитета, что способствует дифференцировке 
и активации Т-лимфоцитов в сторону подмно-
жества Th1-клеток. Причем в синовиальной жид-
кости пациентов с установленным диагнозом 
«псориатический артрит» было выявлено пре-
обладающее количество именно незрелых ден-
дритных клеток миелоидного типа, в которых, в 
свою очередь, наблюдалась усиленная экспрессия 
TLR-2, что способствовало усиленной секреции 
ФНОα, интерферона-гамма (ИФН-γ) и ИЛ-2. 
Дендритные клетки плазмоцитоидного типа так-
же присутствовали в синовиальной жидкости 
суставов и активировали клональную пролифе-
рацию CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов посредством 
экскреции таких цитокинов, как ИФН-γ, ФНОα, 
ИЛ-12 и ИЛ-23 [23].

Немаловажную роль в процессе воспаления 
при ПсА играют и тучные клетки. Они способ-
ствуют пролиферации фибробластов в синови-
альной оболочке пораженных суставов, а так-
же активации ангиогенеза. Кроме того, тучные 
клетки считаются основным источником секре-
ции ИЛ-17A [24].

Натуральные киллеры (или NK-клетки), в 
свою очередь, чаще активируются посредством 
воздействия внешних факторов среды на орга-
низм пациента [25, 26].

Благодаря участию в патогенезе ПсА 
врожденного иммунитета происходит активная 
выработка ИЛ-12 и ИЛ-23, и как следствие — 
дифференцировка Т-клеточного звена на Th1- 
и CD4+ Th17-клетки (Т-хелперы), что также 
способствует увеличению выработки ФНОα, 
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ИЛ- 23 и ИЛ-17 как в периферической крови, 
так и в синовиальной жидкости.

ФНОα участвует в запуске не только апо-
птоза, но и в дифференцировке, делении, а 
также миграции некоторых клеток. Благодаря 
ФНОα активируется процесс резорбции кост-
ной ткани посредством прямой активации ство-
ловых клеток-предшественников остеокластов 
через сигнальный путь RANKL. ФНОα — это 
цитокин не только активирующий, но и поддер-
живающий воспалительный процесс, а следова-
тельно, и деструкцию суставов при псориатиче-
ском артрите. ФНОα также способствует уси-
ленному ангиогенезу в месте воспаления, что 
еще больше усугубляет течение заболевания, 
участвует в формировании эрозивного процесса 
в суставах через стимуляцию экспрессии белка, 
подавляющего дифференцировку остеобластов.

Другой ключевой цитокин — ИЛ-23 воз-
действует на Т-клетки иммунной системы, ак-
тивируя дифференцировку и пролиферацию 
Th17-клеток, которые, в свою очередь, как уже 
упоминалось ранее, секретируют эффекторные 
цитокины (ИЛ-17A и ИЛ-22), напрямую влияю-
щие на развитие клинических проявлений ПсА.

Кроме того, в экспериментах на мышах было 
доказано, что ИЛ-23 также обладает способно-
стью прямого воздействия на развитие патоло-
гических процессов в тканях при кожном псо-
риазе и псориатическом артрите. У грызунов с 
высокой продукцией ИЛ-23 в тканях, помимо 
кожных проявлений, артрита и синовита, также 
наблюдалось развитие дактилита, поражение 
энтезисов и кишечника [27].

ИЛ-17 экспрессируется Th17-клетками по-
средством их активации ИЛ-23, однако клини-
ческие испытания ингибиторов ИЛ-23, прове-
денные на людях, показали их ограниченную 
эффективность, в результате чего ученые при-
шли к выводу, что ИЛ-17 также может выра-
батываться независимо от ИЛ-23. Семейство 
ИЛ-17 включает шесть белков-цитокинов, 
ключевым в патогенезе ПсА является ИЛ-17А. 
Данный вид цитокинов служит медиатором 
воспалительных реакций в коже и сухожилиях, 
активируя миграцию нейтрофилов, Th17-кле-
ток в ткани, а также стимулирует стромальные 
клетки и макрофаги к выработке провоспали-
тельных цитокинов, способствуя образованию 
эрозий и резорбции костной ткани [28].

ОЖИРЕНИЕ И ПСОРИАТИЧЕСКИЙ АРТРИТ: 
ЧТО НАМ ИЗВЕСТНО СЕГОДНЯ

Согласно ряду проведенных исследований 
типа «случай–контроль» и «когортное иссле-

дование» было выявлено, что ожирение явля-
ется непосредственным предиктором развития 
псориатического артрита как у пациентов, уже 
страдающих псориазом, так и у людей без дан-
ной патологии [29, 30].

В 2015 г. в экспериментах на мышах с высо-
ким ИМТ и индуцированным псориазоподобным 
дерматитом было доказано, что наличие ожире-
ния у подопытных животных резко усугубляло 
тяжесть кожных проявлений и стимулировало бо-
лее интенсивную выработку провоспалительных 
цитокинов, таких как ИЛ-22 и ИЛ-17A [31]. В то 
же время в доказательство двунаправленности 
взаимосвязи между ожирением и псориатической 
болезнью результаты большого метаанализа, ряда 
ретроспективных и проспективных исследова-
ний типа «случай–контроль» с участием свыше 
двух миллионов человек показали более высокую 
вероятность развития ожирения у пациентов с 
тяжелым течением псориаза, по сравнению с па-
циентами с легкими кожными проявлениями [31]. 

Аналогичным образом, имеются доказа-
тельства, что снижение ИМТ у пациентов с 
ПсА, получающих в качестве основной тера-
пии ингибиторы ФНОα, повышает вероятность 
снижения активности данного заболевания до 
минимальных значений, в то время как у паци-
ентов с ожирением наблюдается падение скоро-
сти ответа на терапию.

В ходе ретроспективного поперечного ис-
следования, проведенного в 2019 г. с участи-
ем 290 пациентов с установленным диагнозом 
ПсА (согласно критериям CASPAR), ученые 
пришли к выводу о том, что высокий ИМТ 
чаще встречается у пациентов с псориатиче-
ским артритом, но еще чаще среди населения, 
страдающего только псориазом. Кроме того, 
исследователи отметили, что ожирение было 
связано с поздним началом псориаза и ПсА, в 
то время как нормальная масса тела связана с 
наличием аллеля HLA-B27 и более ранним на-
чалом заболевания [32].

Помимо всего вышеперечисленного ожирение 
ассоциируется с более высокой полиартикуляр-
ной нагрузкой, что также влияет на усугубление 
тяжести симптомов. Прогрессированию осте-
окластогенеза при ПсА способствуют механи-
ческая нагрузка и провоспалительная среда, 
причем оба фактора считаются проявлением вли-
яния избыточной массы тела на организм [33]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, мы видим, что главенствую-
щую роль в патогенезе псориатического артрита 
играют CD8+ цитотоксические Т-лимфоциты, 
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а также CD4+ Th1 и Th17-клетки, продуцирую-
щие такие провоспалительные цитокины, как 
ИЛ-17 (ИЛ-17А). Кроме того, в число важней-
ших эффекторов, запускающих каскад аутоим-
мунной реакции, входят ИЛ-23 и ФНОα. 

Активации всей данной сложной системы 
также может способствовать высокий ИМТ, так 
как повышенный процент жировой ткани в ор-
ганизме принимает непосредственное участие 
в пролиферации вышеуказанных клеток и ин-
тенсивной экспрессии вышеупомянутых цито-
кинов. Кроме того, ожирение ассоциировано с 
более высокой механической нагрузкой на су-
ставы, что также влечет за собой усугубление 
тяжести течения ПсА.

В настоящее время проведено не так много 
исследований, доказывающих высокую зна-
чимость ожирения как основного предиктора, 
усугубляющего тяжесть течения псориатиче-
ского артрита, однако достоверно известна 
роль высокого ИМТ в качестве провоцирующе-
го и поддерживающего фактора хронического 
воспалительного процесса в патогенезе данно-
го заболевания.
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