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ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ЦИТОКИНА TNF-Α В СИСТЕМНОМ КРОВОТОКЕ

У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ С ГИПЕРЛЕПТИНЕМИЕЙ 
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имени С.И. Георгиевского»

Известно, что иммунопатологическое вос-
паление – главное патофизиологическое со-
держание псориаза, а цитокиновый профиль 
при указанном дерматозе характеризуется 
повышенными уровнями провоспалительных 
цитокинов IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α [1, 5]. С дру-
гой стороны, лечение псориаза существенно 
усложняет высокая распространенность при 
этом заболевании ожирения и ассоциирован-
ных с ним патологических состояний (гиперто-
нии, гиперлипидемии, сахарного диабета), что 
формирует условия для активации субклини-
ческого генерализованного неспецифического 
воспаления. Поэтому формирование особой 
патофизиологически обоснованной стратегии 
лечения дерматологических заболеваний, ас-
социированных с ожирением и инсулинорези-
стентностью признается важной задачей кли-
нической дерматологии [6]. Так, Европейская 
Академия дерматологии (2006) важной зада-
чей современной клинической дерматологии 
считает изучение терапевтического влияния на 
течение псориаза различных схем системной 
терапии больных с ожирением [4, 8, 9]. В раз-
витии этой идеи в докладе междисциплинар-
ной конференции (Родос, Греция, 2006), про-
водимой под эгидой Европейской Академии 

дерматологии и венерологии указывалось, что 
лечение псориаза у больных с ожирением врач-
дерматолог должен проводить при участии 
врачей других специальностей – кардиологов, 
гепатологов, эндокринологов, фармакологов и 
ревматологов, что может содействовать повы-
шению эффективности дифференцированной 
терапии псориаза [10].

Указанные научные факты, по нашему мне-
нию, свидетельствуют, что продолжение на-
учного поиска по расшифровке особенностей 
патогенетических механизмов псориаза у лиц 
с избыточной массой тела является актуальной 
научной задачей, открывающей новые перспек-
тивы дифференцированной патогенетической 
терапии заболевания.

Общей целью исследования явилось научное 
обоснование целесообразности использования 
и оценка клинической эффективности примене-
ния системной терапии ожирения для коррек-
ции лептин-зависимых механизмов прогресси-
рования псориаза у больных с гиперлептине-
мией и избыточной массой тела. В настоящей 
работе нами исследовалась влияние системной 
терапии ожирения на уровень провоспалитель-
ного цитокина TNF-α в системном кровотоке
у больных псориазом с гиперлептинемией.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 98 
больных женского пола, с псориазом разделен-
ных на три группы. 1-ю группу составили 32 боль-
ных псориазом и индексом массы тела (BMI) < 
25,0, 2-ю и 3-ю группы – соответственно – 32 и 
34 больных псориазом, у которых BMI ≥ 30,0.

Содержание в сыворотке крови лептина 
определяли методом иммуноферментного ана-
лиза с использованием тест-системы «Leptin 
(human) EIA Kit» (Cayman Chemical Company, 
США). Для определения уровня TNF-α были ис-
пользованы тест-системы ProCon ТОО «Протеи-
новый контур» (Россия). Оптическую плотность 
конечного продукта ферментативной реакции 
определяли фотометрически.

В качестве препарата системной терапии у 
больных с ожирением нами выбрана акарбоза 
(глюкобай), представитель класса ингибиторов 
альфа-глюкозидаз, один из самых безопасных 
препаратов, влияющих на постпрандиальный 
уровень глюкозы и инсулинорезистентность [3, 
12]; препарат назначался нами после консуль-
тации эндокринолога, а при необходимости, – 
дополнительной консультации кардиолога. 

В качестве контрольной группы использова-
лись больные 2-й группы, которые не получали 
акарбозу (глюкобай). Основной группой яви-
лись больные 3-й группы, в лечебный комплекс 
которым включался 12-недельный курс ингиби-
тора альфа-глюкозидазы акарбозы (глюкобай) 
в дозе 150 мг/сут. При выборе дозы препарата 
нами учитывалось, что по данным исследова-
ния АПРЕЛЬ существенной разницы в динамике 
всех изучаемых показателей между группами 
лиц, получавших акарбозу 150 мг и 300 мг, не от-

мечено [3]. Пациенты, включенные в группу ак-
тивного лечения (принимающие акарбозу (глю-
кобай)), начинали принимать препарат по 50 мг 
1 раз в день до еды (во время ужина) в течение 
1-й недели, со 2-й недели – по 50 мг 2 раза (за-
втрак и ужин) и с 3-й недели – по 50 мг 3 раза 
в сутки перед едой до окончания исследования 
при хорошей переносимости лечения. 

Всем пациентам 2-й и 3-й групп были реко-
мендованы немедикаментозные мероприятия, 
направленные на снижение массы тела. Пред-
шествующая терапия (например, антигипертен-
зивная) не могла меняться на протяжении всего 
времени наблюдения. Обязательным являлись 
и два промежуточных осмотра (при выписке из 
стационара, а также через 6 недель после на-
чала лечения) с проведением осмотра, измере-
ния АД, частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
измерения массы тела и окружности талии, 
определения глюкозы в плазме крови натощак и 
через 2 ч после нагрузки 75 мг глюкозы, оценки 
дневника питания и фиксации любые побочные 
явлений.

Рекомендуемые немедикаментозные меро-
приятия включали в себя гипокалорийную диету 
со сниженным содержанием углеводов, жиров и 
повышение физической активности. Гипокало-
рийную диету с дефицитом в 500-600 Ккал рас-
считывали индивидуально для каждого больно-
го [11, 13]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования уровня сыворо-
точного лептина у больных 1-й, 2-й и 3-й групп 
при поступлении в стационар и после прове-
денного лечения представлены в табл.1.

Таблица 1

Уровень сывороточного лептина у больных 1-й, 2-й и 3-й групп при поступлении 

в стационар и после проведенного лечения, пг/мл

Группы Стат. показ.
Уровень лептина

При поступлении После лечения

1-я группа
M ± m

n 
p
р

1

7834,52 ± 91,35
32

< 0,001
–

7753,12 ± 83,10
30

< 0,001
> 0,5

2-я группа

M ± m
n 
p
р

1
 

р
2

13591,86 ± 127,94
32

< 0,001
–

< 0,001

13814,09 ± 112,31
29

< 0,001
< 0,2

< 0,001

3-я группа

M ± m
n 
p
р

1
 

р
2

13862,07 ± 119,47
34

< 0,001
–

< 0,001

8575,45 ± 94,83
31

< 0,001
< 0,001
< 0,001

Здоровые лица M ± m
n

6138,31 ± 89,80
28

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с показателем у здоровых лиц, р
1
 – достоверность различий

в сравнении с показателем при поступлении в той же группе больных, р
2
 – достоверность различий

в сравнении с показателем у больных 1-й группы на соответствующем этапе исследования.  
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Нами установлено (табл. 1), что уровень сы-
вороточного лептина у больных женского пола 
1-й, 2-й и 3-й групп как при поступлении, так и 
после проведенной терапии статистически зна-
чимо повышен. Обращает на себя внимание, 
что если у больных 1-й группы исследованный 
показатель повышен на первом этапе исследо-
вания на 27,6% (р < 0,001), то у больных 2-й и 
3-й групп – соответственно на 121,4% и 125,8% 
(р < 0,001). Указанные факты свидетельствуют, 
что течение псориаза у больных с ожирением 
характеризуется значительно более глубо-
ким нарушением адипокинового гомеостаза (в 
сравнении с больными с нормальным BMI) – 
более чем двухкратным повышением уровня 
сывороточного лептина. Под влиянием прово-
димой терапии уровень лептина у больных 1-й и 

2-й групп существенно не меняется, а у больных 
3-й группы – снижается на 38,1% (р1 < 0,001).

Известно, что повышенный уровень лепти-
на может привести также к усилению Th1-типа 
иммунного ответа из-за нарушения регуляции 
Т-системы иммунитета. Лептин также повыша-
ет активность макрофагов и синтез лейкоцита-
ми IL-1β, IL-6, TNF-α и IL-12 [7]. В свою очередь 
цитокины участвуют в опосредовании как вос-
палительных, так и иммунных реакций и явля-
ются критическими элементами в ответе кожи 
на повреждение или инфекционно-вирусное 
поражение [2].

Результаты исследования уровня провоспа-
лительного цитокина TNF-α у больных 1-й, 2-й и 
3-й групп при поступлении в стационар и после 
проведенного лечения представлены в табл. 2.

Таблица 2

Уровень провоспалительного цитокина TNF-α в сыворотке крови у больных

1-й, 2-й и 3-й групп при поступлении в стационар и после проведенного лечения, пг/мл

Группы Стат. показ.
Уровень TNF-α

При поступлении После лечения

1-я группа

M ± m
n 
p
р

1

26,58 ± 0,74
32

< 0,001
–

27,80 ± 0,80
30

< 0,001
< 0,5

2-я группа

M ± m
n 
p
р

1
 

р
2

46,52 ± 1,14
32

< 0,001
–

< 0,001

42,37 ± 1,09
29

< 0,001
< 0,01

< 0,001

3-я группа

M ± m
n 
p
р

1
 

р
2

48,08 ± 1,27
34

< 0,001
–

< 0,001

33,15 ± 1,13
31

< 0,001
< 0,001
< 0,001

Здоровые лица
M ± m

n
17,24 ± 0,62

28

Примечание: р – достоверность различий в сравнении с показателем у здоровых лиц, р
1
 – достоверность различий 

в сравнении с показателем при поступлении в той же группе больных, р
2
 – достоверность различий в 

сравнении с показателем у больных 1-й группы на соответствующем этапе исследования. 

Нами установлено (табл. 2), что при посту-
плении в стационар у больных 1-й группы вы-
явлено повышение уровня провоспалительного 
цитокина TNF-α на 54,2 %, р < 0,001), у боль-
ных 2-й и 3-й групп – на 169,8–178,9 %, (р и р

1
 

< 0,001). На втором этапе исследования (после 
проведенного лечения) исследованный показа-
тель у больных 1-й группы существенно не ме-
няется, а у больных 2-й и 3-й групп – снижается 
соответственно на 8,9 % (р

1
 < 0,01) и 31,0 % (р

1
 

< 0,01). Указанные факты свидетельствуют, что 
включение в комплексную терапию псориаза у 
больных с ожирением курса акарбозы (глюко-
бай) позволяет существенно повысить эффек-
тивность противовоспалительной терапии.

ВЫВОДЫ

Особенностью патогенеза псориаза явля-1. 
ется формирование гиперлептинемии и 
повышенный синтез провоспалительного ци-
токина TNF-α. Наличие у больных псориазом 
ожирения характеризуется статистически 
значимым нарастанием гиперлептинемии и 
увеличением системного цитокинового про-
воспалительного потенциала. 

Включение в комплексную терапию псориаза 2. 
акарбозы (глюкобай) позволяет статистичес-
ки значимо снизить гиперлептинемию и уро-
вень провоспалительного цитокина TNF-α. 
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РЕЗЮМЕ

ВПЛИВ СИСТЕМНОЇ ТЕРАПІЇ ОЖИРІННЯ НА 

РІВЕНЬ ПРОЗАПАЛЬНИХ ЦИТОКІНІВ TNF-α
В СИСТЕМНИЙ КРОВОТІК У ХВОРИХ

НА ПСОРІАЗ З ГІПЕРЛЕПТИНЕМІЄЮ

Аль Касем Амін

У хворих на псоріаз з ожирінням і гіперлептинемією 
вивчена динаміка рівня прозапального цитокіну 
TNF-α під впливом системної терапії ожиріння з ви-
користанням акарбози (Глюкобай). Встановлено, що 
включення в комплексну терапію псоріазу у хворих з 
ожирінням акарбози (Глюкобай) дозволяє статистич-
но значимо знизити гіперлептинемією і рівень проза-
пального цитокіну TNF-α.
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SUMMARY

EFFECTS OF SYSTEMIC THERAPY OF OBESITY TO 

LEVELS OF PROINFLAMMATORY CYTOKINE TNF- α 

IN THE SYSTEMIC CIRCULATION IN PATIENTS

WITH PSORIASIS AND HYPERLEPTINEMIA

Al Kasem Amin

In patients with psoriasis, obesity and hyperleptinemia 
studied dynamics of the pro-inflammatory cytokine 
TNF-α under the influence of systemic treatment of 
obesity with Acarbose (Glyukobay). There was found that 
the inclusion in the treatment of psoriasis in patients with 
obesity Acarbose (Glyukobay) can significantly reduce 
hyperleptinemia and level of pro-inflammatory cytokine 
TNF-α.
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