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КОМОРБИДНОСТЬ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 
БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ И ПСОРИАЗА

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) в настоящее время представляет собой самое распространенное хроническое 
неинфекционное заболевание печени и поражает от 25 до 30% взрослых жителей в большинстве стран. Псориаз относится к 
числу наиболее распространенных заболеваний кожи и встречается у 2-3% населения стран, им страдают около 125 миллионов 
человек в мире.
Раннее псориаз рассматривался исключительно как кожное заболевание, но с позиций сегодняшнего дня псориаз рассматри-
вается как хроническое многофакторное, мультисистемное, иммуноопосредованное воспалительное заболевание со сложным 
патогенетическим механизмом, обусловленным хронической активацией адаптивных и врожденных иммунных реакций вслед-
ствие чрезмерной пролиферации кератиноцитов с развитием латентной полиорганной клеточной деструкции и дисфункции.
Мы провели поиск в информационных базах Pubmed и Scopus источников, опубликованных до 30.01.2025, в которых рассма-
тривалась непосредственная взаимосвязь НАЖБП и псориаза.
Результаты эпидемиологических и клинических исследований, их обобщения в систематических обзорах и метаанализах, сви-
детельствуют о наличии двунаправленной взаимосвязи между НАЖБП и псориазом. К механизмам взаимосвязи можно отнести 
схожие факторы риска, близкие патофизиологические процессы, включая сопоставимые иммунопатогенные механизмы (пре-
жде всего участие IL-17, IL-6, ФНО-α и Th17) и общие воспалительные пути. При курации коморбидных пациентов с НАЖБП и 
псориазом целесообразно взаимодействие и тесное сотрудничество между гастроэнтерологом/гепатологом и дерматологом. 
Урсодезоксихолевая кислота может рассматриваться в качестве компонента терапии у коморбидных пациентов с НАЖБП и 
псориазом, действующего на оба заболевания.
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COMORBIDITY OF NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND PSORIASIS

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is currently the most common chronic non-infectious liver disease and affects 25 to 30% of 
adults in most countries. Psoriasis is one of the most common skin diseases and occurs in 2-3% of the population of countries, it affects 
about 125 million people worldwide
Previously, psoriasis was considered exclusively as a skin disease, but from the standpoint of today, psoriasis is considered as a chronic 
multifactorial, multisystem, immune-mediated inflammatory disease with a complex pathogenetic mechanism caused by chronic acti-
vation of adaptive and innate immune responses due to excessive proliferation of keratinocytes with the development of latent multi-or-
gan cellular destruction and dysfunction.
We searched the Pubmed and Scopus information databases for sources published before 01/30/2025, which considered the direct 
relationship between NAFLD and psoriasis. The results of epidemiological and clinical studies, their generalization in systematic reviews 
and meta-analyses, indicate the presence of a bidirectional relationship between NAFLD and psoriasis. The mechanisms of the relation-
ship include similar risk factors, close pathophysiological processes, including comparable immunopathogenic mechanisms (primarily 
the participation of IL-17, IL-6, TNF-α and Th17) and common inflammatory pathways. When treating comorbid patients with NAFLD 
and psoriasis, interaction and close cooperation between a gastroenterologist/hepatologist and a dermatologist are advisable. 
Ursodeoxycholic acid can be considered as a component of therapy in comorbid patients with NAFLD and psoriasis, affecting both dis-
eases.
Key words: non-alcoholic fatty liver disease; psoriasis; comorbidity; ursodeoxycholic acid
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ОБЗОРЫ НАУЧНОЙ ЛИТЕРАТУРЫ

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) – хроническое заболевание печени, 

связанное с метаболической дисфункцией, при ко-
тором более чем в 5% гепатоцитов определяется ма-
кровезикулярный стеатоз [1]. НАЖБП охватывает 
патологический спектр от простого стеатоза до не-
алкогольного стеатогепатита и цирроза печени (ЦП) 
[1, 2].

НАЖБП в настоящее время представляет собой 
самое распространенное хроническое неинфекцион-
ное заболевание печени и поражает от 25 до 
30% взрослых жителей в большинстве стран [1, 2]. 
В России, согласно мультицентровым исследовани-
ям DIREG (2007) и DIREG-2 (2015), среди пациен-
тов амбулаторного звена распространенность 
НАЖБП в РФ растет: 27% и 37,3% соответственно 
[1].

В сентябре 2023 г. рабочая группа Европейской 
ассоциации по изучению болезней печени сформу-
лировала предложения по изменению номенклату-
ры неалкогольной (метаболически-ассоциирован-
ной) жировой болезни печени. В то время как ис-
пользование термина НАЖБП в первую очередь 
фокусирует на накоплении жира в печени, термин 
МАЖБП рассматривает как наличие жировой тка-
ни в печени, так и связанные с ней метаболические 
факторы риска, такие как сахарный диабет, дисли-
пидемию или ожирение, что обеспечивает более де-
тальный подход к диагностике и лечению стеатоз-
ной болезни печени [3]. В рамках нашего обзора мы 
используем привычный термин «НАЖБП».

Псориаз – хроническое заболевание мультифак-
ториальной природы с доминирующим значением в 
развитии генетических факторов, характеризующе-
еся ускоренной пролиферацией кератиноцитов и на-
рушением их дифференцировки, дисбалансом меж-
ду провоспалительными и противовоспалительными 
цитокинами, с частыми патологическими изменени-
ями опорно-двигательного аппарата [4]. Псориаз от-
носится к числу наиболее распространенных забо-
леваний кожи и встречается у 2-3% населения стран, 
им страдают около 125 миллионов человек в мире 
[5, 6]. В Российской Федерации распространен-
ность псориаза в 2021 году составила 243,7 заболе-
вания на 100  тысяч населения; заболеваемость – 
59,3 на 100 тысяч населения [4].

Раннее псориаз рассматривался исключительно 
как кожное заболевание, но с позиций сегодняшне-
го дня псориаз рассматривается как хроническое 
многофакторное, мультисистемное, иммуноопосре-
дованное воспалительное заболевание со сложным 
патогенетическим механизмом, обусловленным хро-
нической активацией адаптивных и врожденных им-
мунных реакций вследствие чрезмерной пролифера-
ции кератиноцитов с развитием латентной полиор-
ганной клеточной деструкции и дисфункции [5, 7].

Псориаз часто сосуществует с другими систем-
ными расстройствами [7, 8], включая метаболиче-
ский синдром (МС), его составляющие: ожирение, 
артериальная гипертензия (АГ), дислипидемию, ин-
сулинорезистентность и сахарный диабет (СД) 

2  типа; сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ). 
Коморбидность при НАЖБП также обусловлена 
множественными метаболическими нарушениями, 
такими как инсулинорезистентность, атерогенная 
дислипидемия, МС, СД, висцеральное ожирение, 
АГ [1, 2, 9].

Мы провели поиск в информационных базах 
Pubmed и Scopus источников, опубликованных до 
30.01.2025, в которых рассматривалась непосред-
ственная взаимосвязь НАЖБП и псориаза.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ И КЛИНИ­
ЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Взаимосвязь НАЖБП и псориаза была проде-
монстрирована в ряде исследований.

В итальянском исследовании [10] «случай-кон-
троль» (142 пациента с псориазом и 125 пациентов 
с НАЖБП без псориаза). В группе с псориазом 
84 пациентам (59,2%) выставлен клинический диа-
гноз НАЖБП. Проведенное в дальнейшем сравне-
ние подгрупп с нормальной печенью и НАЖБП по-
казало, что НАЖБП у пациентов с псориазом зна-
чительно коррелировала с МС (P < 0,05), ожире-
нием (P = 0,043), гиперхолестеринемией (P = 0,029), 
гипертриглицеридемией (P < 0,001).

В индийском исследовании [11] приняли участие 
250 пациентов с диагнозом псориаз обыкновенный. 
Участники были преимущественно среднего возрас-
та (средний возраст: 44,74 ± 11,989 лет), с избыточ-
ным весом (средний индекс массы тела (ИМТ): 
24,772 ± 3,611 кг/м2), и мужчины (68%, n = 170). 
Общая распространенность НАЖБП среди псориа-
за составила 45,2%.

В исследовании иранских дерматологов [12] рас-
пространенность НАЖБП была значительно выше 
в группе больных псориазом по сравнению с кон-
трольной группой (65,6% против 35%, OR  3,53, 
P < 0,01). У пациентов с псориазом НАЖБП была 
связана с более высокой частотой МС (46,6%) и АГ 
(16,5%). Кроме того, пациенты с псориазом и 
НАЖБП, как правило, имели значительно более 
высокие значения индекса активности и тяжести 
псориаза (PASI), индекса массы тела (ИМТ), 
окружности талии (ОТ) и уровней триглицеридов в 
сыворотке, холестерина, липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и глюкозы в крови натощак.

В исследовании испанских ученых [13] из 
215 пациентов с псориазом у 91 была диагностиро-
вана НАЖБП (распространенность: 42,3%). По 
сравнению с пациентами с одним лишь псориазом, 
у пациентов с НАЖБП значительно чаще наблю-
дался МС, СД, дислипидемия, ИМТ ≥ 30 кг/м 2, 
оценка гомеостатической модели инсулинорези-
стентности ≥ 2,15 и больший индекс псориаза PASI. 
У пациентов с НАЖБП также были значительно бо-
лее высокие уровни фактора некроза опухоли-α 
[ФНО-α] (P = 0,002), трансформирующего факто-
ра роста бета [TGF-β] (P = 0,007) и более высокая 
распространенность бактериальной транслокации 
(29,7% против 13,7%; P = 0,004). Измерение жестко-
сти печени составило более 7,8 кПа у 17,2% (15/87) 
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пациентов с НАЖБП; 13 из них прошли биопсию 
печени, и у 5,7% (5/87) был фиброз печени, в то 
время как у 1,1% (1/87) был прогрессирующий фи-
броз или неалкогольный стеатогепатит.

Псориаз был связан с НАЖБП у амбулаторно-
го взрослого населения США в скорректированных 
моделях (OR 1,67; 95% ДИ 1,03-2,70) в популяци-
онном поперечном исследовании [14]. В тайвань-
ском исследовании риск развития псориаза у паци-
ентов с впервые выявленной НАЖБП был статисти-
чески значимым [15], с отношением рисков (HR) 
1,07 (95% доверительный интервал [ДИ] 1,01-1,14). 
Для более молодых пациентов с НАЖБП риск раз-
вития псориаза был в 1,3 раза выше. Риск развития 
НАЖБП у пациентов с впервые выявленным псо-
риазом в будущем был в 1,28 раза выше, чем у па-
циентов без псориаза (95% ДИ, 1,21-1,35), а паци-
енты в подгруппах с псориазом моложе 40 лет име-
ли более высокий риск, чем в подгруппах пожило-
го возраста, с HR 1,55 (95% ДИ 1,40-1,71).

Иракское исследование «случай-контроль» на 
130  пациентах с псориазом и 130  здоровых кон-
трольных субъектах, соответствующих возрасту, 
полу и ИМТ, проводилось в отделении дерматоло-
гии. Распространенность НАЖБП была значитель-
но выше у наших пациентов с псориазом, чем в кон-
трольной группе (66,2% против 42,3%, OR  2,6, 
P < 0,01). Было обнаружено, что у пациентов с псо-
риазом НАЖБП была более тяжелая форма, чем в 
контрольной группе, о чем свидетельствует их ста-
дия стеатоза и фиброза (P < 0,01). У пациентов с 
псориазом НАЖБП была связана с более высокой 
распространенностью СД (17,4%) и МС (55,8%). 
Кроме того, у пациентов с псориазом и НАЖБП 
были значительно более высокие значения ИМТ, 
окружности талии, индекса PASI, а также сыворо-
точной аланинаминотрансферазы (АЛТ), триглице-
ридов, холестерина, липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и уровня глюкозы натощак. 
Исследование также обнаружило значительную по-
ложительную корреляцию между тяжестью псориа-
за на основе индекса PASI и индекса стеатоза. 
Авторы отмечают, что у больных псориазом незави-
симыми предикторами НАЖБП являются МС, ин-
декс PASI, ИМТ, триглицериды сыворотки, ЛПНП 
и возраст пациентов.

ОБЗОРЫ И МЕТААНАЛИЗЫ
НАЖБП признана основным печеночным прояв-

лением МС.
В обзоре итальянских ученых [16] отмечается, 

что распространенность НАЖБП (диагностирован-
ная либо с помощью визуализации, либо с помощью 
гистологии) значительно выше у пациентов с псори-
азом (встречается у 50% этих пациентов), чем у со-
ответствующих контрольных субъектов. Псориаз 
связан с НАЖБП даже после корректировки на 
признаки МС и другие потенциальные сопутствую-
щие факторы [16]. В отечественном обзоре отмеча-
ется, что появившиеся в последние годы сведения 
демонстрируют, что у пациентов с псориазом чаще 

диагностируется НАЖБП независимо от наличия 
метаболического синдрома и других традиционных 
факторов риска, при этом наличие НАЖБП ассо-
циировано с более тяжелым течением и худшими 
исходами псориаза [17].

В систематический обзор и метаанализ чилий-
ских гастроэнтерологов включено семь исследований 
«случай-контроль» [18]. У пациентов с псориазом 
наблюдался повышенный риск НАЖБП по сравне-
нию с контрольной группой без псориаза (6 иссле-
дований; n = 267761 пациентов; отношение шансов 
(OR): 2,15, 95% ДИ 1,57-2,94). Риск НАЖБП был 
значительно выше у пациентов с псориатическим ар-
тритом (три исследования; n = 505 пациентов; OR 
2,25, 95% ДИ 1,37-3,71) и у пациентов с умеренной 
и тяжелой формой псориаза по сравнению с паци-
ентами с легкой формой псориаза (два исследова-
ния; 51930 пациентов, OR 2,07, 95% ДИ 1,59-2,71).

В обзоре испанских ученых [19] отмечено, что 
эпидемиологические исследования подтверждают 
растущую распространенность НАЖБП при тяже-
лом псориазе, с риском, более чем вдвое превыша-
ющим риск для пациентов без псориаза (OR2,15). 
Заболевание печени протекает тяжелее у пациентов 
с псориазом, чем в контрольной группе без псориа-
за, и связано с тяжестью. Аналогично, у пациентов 
с НАЖБП псориаз протекает тяжелее.

В итальянском систематическом обзоре и метаа-
нализе [20] наблюдательных исследований (15 ис-
следований «случай-контроль» и поперечных, сум-
марно 249933 пациентов с псориазом, из них 49% с 
НАЖБП; и 1491402 контрольных лиц, из них 36% 
с НАЖБП) псориаз был связан с распространенной 
НАЖБП (OR 1,96, 95% ДИ 1,70-2,26; I2 = 97%, 
P  < 0,01). У пациентов с псориазом и НАЖБП 
средний индекс PASI был выше, чем у лиц без 
НАЖБП (объединенная взвешенная средняя разни-
ца составила 3,93, 95% ДИ 2,01-5,84; I2  = 88%, 
P < 0,01).

В недавно опубликованном китайском система-
тическом обзоре (поиск исследований в 4-х базах 
данных PubMed, Scopus, Cochrane Library и Web 
of Science до 30 ноября 2023 года) и последующем 
метаанализе (41 исследование с участием 607781 па-
циентов) [21] объединенная частота событий (ER) 
НАЖБП среди пациентов с псориазом составил 
29,5% (95% ДИ 19,6-41,7%) и I2  = 99,79%. 
Объединенный OR НАЖБП у пациентов с псориа-
зом по сравнению с контрольной группой составил 
1,685 (95% ДИ: 1,382-2,055; P < 0.001) и I2 = 87,96%. 
Была выявлена значимая связь между псориазом и 
НАЖБП, причем у пациентов с псориазом вероят-
ность развития НАЖБП выше, чем у контрольной 
группы.

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ СВЯЗИ 
НАЖБП И ПСОРИАЗА

В первую очередь, рассматривая взаимосвязи 
НАЖБП и псориаза, указываются общие факторы 
риска: МС, инсулинорезистеность и СД, ожирение, 
дислипидемия, ССЗ [22].
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В качестве вероятной биологической связи 
НАЖБП и псориаза рассматривается системное вос-
паление низкой (слабой) степени (низкосортное, 
низкоуровневое системное воспаление) [23], кото-
рое может привести к порочному кругу прогресси-
рующего повреждения печени при НАЖБП, а так-
же к ухудшению течения псориаза. Псориаз и 
НАЖБП имеют общий цитокин-опосредованный 
воспалительный фон, который включает дисбаланс 
между провоспалительными и противовоспалитель-
ными цитокинами [24].

Исследователи из Германии, США и Италии вы-
деляют основное значение ФНО-α, IL-6 и IL-17 в 
цитокин-опосредованном воспалении при псориазе 
и НАЖБП [25]. В американо-итальянском обзоре, 
наряду с повышенным уровнем адипокинов (ФНО-α 
и IL-6), отмечается значение повышения гепатоки-
нов и снижение адипонектина [25], что может спо-
собствовать развитию инсулинорезистентности и 
дальнейшему прогрессированию НАЖБП. Эти же 
адипокины, в дополнение к печеночным гепатоки-
нам, могут действовать на кожу, влияя на тяжесть 
заболевания псориазом.

Междисциплинарная группа испанских ученых 
[26] указывает, что IL-17 является эффекторным 
цитокином, который играет ключевую роль в пато-
генезе как псориаза, так НАЖБП, состояния, кото-
рое более распространено и тяжело протекает у па-
циентов с псориазом. При воспалении печени IL-17 
в основном продуцируется CD4+ T (Th17) и CD8+ 
T-клетками (Tc17), хотя многочисленные другие 
клетки (макрофаги, естественные клетки-киллеры, 
нейтрофилы и гамма-дельта Т-клетки) также спо-
собствуют выработке IL-17. В гепатоцитах IL-17 
опосредует системное воспаление и привлечение 
воспалительных клеток в печень, а также участвует 
в развитии фиброза и инсулинорезистентности. 
Уровни IL-17 коррелируют с прогрессированием 
НАЖБП в стеатогепатит, цирроз и даже гепатоцел-
люлярную карциному [26]. Основными источника-
ми IL-17 у пациентов с псориазом являются тучные 
клетки, гамма-дельта Т-клетки, альфа-бета Т-клетки 
и врожденные лимфоидные клетки в пораженной 
коже и синовиальной жидкости [27]. В коже и су-
ставах IL-17 действует на клеточные мишени, вклю-
чая кератиноциты, нейтрофилы, эндотелиальные 
клетки, фибробласты, остеокласты, хондроциты и 
остеобласты, стимулируя выработку различных ан-
тимикробных пептидов, хемокинов, провоспали-
тельных и пролиферативных цитокинов, которые, в 
свою очередь, способствуют воспалению тканей и 
ремоделированию костей [27].

Безусловно представляет интерес изучение свя-
зи НАЖБП и псориаза на генетическом уровне, од-
нако мы не нашли подобных исследований.

ЛЕЧЕНИЕ
Вопросы современной терапии псориаза освеще-

ны в Федеральных клинических рекомендациях [4] 
и международных рекомендациях [28]. В системной 
терапии среднетяжелого и тяжелого псориаза ис-

пользуются метотрексат, ретиноиды, циклоспорин, 
генно-инженерные биологические препараты. 
Однако ряд препаратов обладают потенциальной ге-
патотоксичностью, что необходимо учитывать, осо-
бенно при сочетании псориаза с НАЖБП, и вести 
мониторинг возможных побочных эффектов [29].

Метаболическая терапия, направленная на кор-
рекцию метаболических нарушений, и гепатопротек-
тивная терапия при псориазе, в том числе наличии 
коморбидной НАЖБП, к сожалению, не рассматри-
вается в современных рекомендациях по лечению. 
Вместе с тем, необходимость целостного междисци-
плинарного подхода к лечению пациентов с псори-
азом с учетом коморбидной патологии (МС, 
НАЖБП и др.) отмечена в целом ряде обзоров по-
следних лет [30, 31].

Для лечения НАЖБП применяются препараты с 
гепатотропным эффектом [1, 2, 32]: эссенциальные 
фосфолипиды (ЭФ), адеметионин, урсодезоксихо-
левая кислота (УДХК). Наиболее перспективным 
препаратом у пациентов с НАЖБП и псориазом нам 
представляется УДХК.

Первым аргументом в пользу УДХК является ее 
многокомпонентный механизм действия. Экспери
ментальные и клинические данные свидетельству-
ют о том, что УДХК оказывает гепатопротектив-
ный, антифибротический, гипохолестеринемиче-
ский, иммуномодулирующий, противовоспалитель-
ный, антихолестатический, литолитический, цито-
протективный, антиоксидантный, апоптознормали-
зующий и антиканцерогенный эффекты [33]. 
Многогранность эффектов УДХК обуславливает ее 
эффективность не только при НАЖБП, но и при 
коморбидных состояниях: МС, инсулинорезистено-
сти, СД, дислипидемии, ССЗ [34]. В Федеральных 
клинических рекомендациях по НАЖБП у взрос-
лых отмечено, что УДХК рекомендована к назна-
чению при всех формах НАЖБП, особенно паци-
ентам с признаками холестаза и больным с сопут-
ствующей сердечно-сосудистой патологией; УДХК 
следует применять длительно в течение не менее 1 
года [1, 2].

Второй аргумент. УДХК является препаратом 
выбора при иммуноопосредованных заболеваниях с 
преимущественным поражением гепатобилиарной 
системы: первичным билиарным холангитом [35] и 
первичным склерозирующем холангите [36]. 
Первичный билиарный холангит (ПБХ) и псориаз 
часто наблюдаются как сопутствующие в клиниче-
ских условиях. Китайские ученые провели двухвы-
борочное менделевское рандомизированное исследо-
вание [37] для изучения причинно-следственной 
связи между ПБХ и псориазом с использованием 
четырех методов менделевской рандомизации (МР): 
обратно-дисперсионный взвешенный, регрессия 
МР-Эггера, взвешенная медиана и взвешенная 
мода. Была выявлена причинно-следственная связь 
между риском ПБХ и псориазом, что подтвержде-
но анализом IVW (OR 1,081, 95% ДИ 1,028~1,137, 
P < 0,05). Другие три метода MР также дали схо-
жие результаты.
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Третий аргумент в пользу применения УДХК 
при коморбидности НАЖБП и псориаза отражен в 
недавно опубликованном обзоре американских лер-
матологов, где авторами рассмотрен потенциал 
желчных кислот как модулятора псориатического 
воспаления [38].

ЖК в кишечнике не только регулируют пищева-
рение и всасывание холестерина, триглицеридов и 
жирорастворимых витаминов, но и играют ключе-
вую роль в качестве сигнальных молекул в модуля-
ции пролиферации эпителиальных клеток, экспрес-
сии генов и метаболизма липидов и глюкозы путем 
активации фарнезоидного X-рецептора (FXR) и со-
пряженного с G-белком рецептора желчных кис-
лот-1 (GPBAR-1, также известного как TGR5) в пе-
чени, кишечнике, мышцах и бурой жировой ткани. 
Выявлены метаболические пути FXR и GPBAR-1, 
участвующие в биосинтезе и энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот, а также их функции 
в качестве сигнальных молекул на метаболизме ли-
пидов и глюкозы [39]. За последние два десятиле-
тия желчные кислоты стали признанными важными 
сигнальными молекулами, которые обеспечивают 
тонко настроенную межтканевую коммуникацию от 
печени, места их производства, через кишечник, где 
они модифицируются кишечной микробиотой, прак-
тически до любого органа, где они оказывают свои 
плейотропные физиологические эффекты [40]. 
Желчные кислоты даже связаны с нейродегенера-
тивными заболеваниями, влияют на старение, им-
мунную регуляцию и воспаление [41, 42]. На кле-
точном уровне желчные кислоты также связаны с 
изменениями пластичности тканей, включая регене-
рацию гепатоцитов, дифференцировку стромальных 
остеобластов и адипоцитов, а также пролиферацию 
эпителия [40].

Недавние новые достижения в понимании сигна-
лизации желчных кислот, продемонстрировали 
связь желчных кислот с псориазом. Иммунная ось 
интерлейкин IL-17/IL-23 играет центральную роль 
в развитии хронического воспаления и патогенезе 
псориаза. В частности, первичный псориатический 
эффекторный цитокин, IL-17A, стимулирует проли-
ферацию эпидермальных кератиноцитов и вызван-
ный хемокином CCL20 перенос провоспалительных 
клеток CCR6 + T-хелперов (Th)17 и гамма-дельта 
T-клеток в эпидермис [27]. Желчные кислоты вли-
яют на эти процессы, с учетом их роли в гомеоста-
зе T-лимфоцитов, включая выработку регуляторных 
T-клеток (Tregs) и подавление дифференциации 
Th17 [42]. Вторичные желчные кислоты, к которым 
относится УДХК, уменьшают псориатическое вос-
паление, блокируя продукцию IL-17A Т-лимфоцитами 
[43].

Все больше данных свидетельствуют о том, что 
желчные кислоты могут уменьшать дифференциров-
ку Th17 и продукцию цитокина IL-17A либо посред-
ством подавления экспрессии гена Rorc либо по-
средством физического связывания и блокирования 
активности RORγt, фактора транскрипции, высоко 
экспрессируемого в клетках Th17 [43]. Кроме того, 

вторичные желчные кислоты также ингибируют пе-
ремещение воспалительных лимфоцитов Th17 в 
кожу посредством подавления хемокина CCL20 в 
кератиноцитах [43]. В экспериментальной модели 
псориазоформного дерматита у мышей, получавших 
вторичные желчные кислоты, наблюдалось значи-
тельное уменьшение толщины кожи, эритемы и 
шелушения [43]. Отмеченное в клинике у пациен-
тов с псориазом и НАЖБП улучшение псориатиче-
ских поражений кожи после лечения УДХК [44] 
связано с ингибированием фосфолипазы А2 и по-
следующим снижением продукции воспалительных 
медиаторов, таких как простагландины и лейкотри-
ены [44].

Позитивное влияние УДХК на клинические 
проявления псориаза отмечено японскими [44, 45] 
и российскими [46] учеными. В российском иссле-
довании применение УДХК для лечения НАЖБП 
и патологии желчного пузыря у больных с про-
грессирующим среднетяжелым и тяжелым псориа-
зом, получавших терапию метотрексатом, способ-
ствовало нормализации индекса стеатоза печени, 
липидного состава, литогенного индекса, уменьше-
нию билиарного сладжа, стабилизации фиброза пе-
чени. Улучшение функционального состояния пе-
чени и желчного пузыря способствовало достиже-
нию более полной ремиссии псориаза. Авторы от-
метили, что эффективность УДХК в терапии 
НАЖБП и патологии желчного пузыря у пациен-
тов с прогрессирующим псориазом была выше, чем 
у ЭФ [46].

В иранском рандомизированном клиническом 
исследовании было показано, что добавление УДХК 
в качестве дополнения к системным схемам лече-
ния метотрексатом улучшает тяжесть поражения 
кожи при бляшечном псориазе [47]. Группа вмеша-
тельства получала 300 мг УДХК в день, тогда как 
группа сравнения получала плацебо в дополнение 
к своим схемам лечения метотрексатом в течение 
24  недель лечения. Первичные конечные точки 
включали показатели индекса PASI и показатели 
дерматологического индекса качества жизни 
(DLQI). Среди пациентов, получавших вмешатель-
ство, с исходным показателем PASI 15,7 и DLQI 
18,4 добавление УДХК к их режиму лечения мето-
трексатом улучшило показатели PASI до 3,24 и 
DLQI до 6,89 соответственно. Напротив, среди кон-
трольной группы с исходным показателем PASI 
16,35 и DLQI 17,15 применение только метотрек-
сата привело к улучшению показателей PASI до 
6,52 и DLQI до 8,6 [47].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенные в обзоре результаты эпидемиоло-
гических и клинических исследований, их обобще-
ния в систематических обзорах и метаанализах, сви-
детельствуют о наличии двунаправленной взаимос-
вязи между НАЖБП и псориазом.

К механизмам взаимосвязи можно отнести схо-
жие факторы риска, близкие патофизиологические 
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процессы, включая сопоставимые иммунопатоген-
ные механизмы (прежде всего, участие IL-17, IL-6, 
ФНО-α и Th17) и общие воспалительные пути.

При курации коморбидных пациентов с НАЖБП 
и псориазом целесообразно взаимодействие и тесное 

сотрудничество между гастроэнтерологом, гепатоло-
гом и дерматологом. Урсодезоксихолевая кислота 
(УДХК) может рассматриваться в качестве компо-
нента терапии у коморбидных пациентов с НАЖБП 
и псориазом, действующего на оба заболевания.
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