
27

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ, 2011, № 1, 27—32

Т.В. Коротаева1, Е.Ю. Логинова1, А.А. Новиков1, Н.В. Климова1, Е.Н. Александрова1, Ш.Ф. Эрдес1,
Л.Н. Денисов1, Е.Л. Насонов1, Н.Н.Фирсов2

1Учреждение Российской академии медицинских наук Научно-исследовательский институт ревматологии РАМН, Москва,
2РГМУ им. Н.И. Пирогова, Москва

ЦИТОКИНОВЫЙ ПРОФИЛЬ ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОМ 
АРТРИТЕ:  ПОИСК ВЗАИМОСВЯЗЕЙ С ВОСПАЛЕНИЕМ 

И РЕОЛОГИЧЕСКИМИ СВОЙСТВАМИ КРОВИ

Контакты: Татьяна Викторовна Коротаева tatianakorotaeva@gmail.com

Цель: определить уровень интерлейкинов (ИЛ) 6 и 10, фактора некроза опухоли α (ФНО α), сосудистого эндотелиального фак-
тора роста (СЭФР) в сыворотке крови больных псориатическим артритом (ПсА) и их взаимосвязь с клинико-лабораторными
параметрами воспаления и агрегацией эритроцитов (АЭ).
Материал и методы. 80 больным ПсА [45 женщин и 35 мужчин, средний возраст 41,7±10,5 года, средняя длительность ПсА
5,0 (2,0; 12,5) года, средняя длительность псориаза 15 (4; 26) лет, DAS 3,9 (3,09; 5,16)] измеряли уровень С-реактивного белка
(СРБ) методом иммунонефелометрии (BN, ProSPEC, Siemens), а также ФНО α, ИЛ 6 и 10, СЭФР в сыворотке крови с ис-
пользованием технологии Х-MAP на приборе BioPlex-200 (Панель Human 27-Plex Bio-Rad, США). Контролем служили образцы
крови 16 здоровых доноров, сопоставимых по полу и возрасту с обследованными больными. Параметры АЭ [Т1 (с); Кt (усл. ед.);
β (с-1), I2,5 (%)] определяли методом регистрации интенсивности обратного светорассеяния. Рассчитывались медиана (Ме) и
интерквартильный разброс [Q25; Q75], среднее и стандартное отклонение (M±σ), при сравнении показателей применяли
критерий Манна–Уитни и t-критерий Стьюдента, корреляционный анализ проводился с использованием рангового коэффици-
ента корреляции Спирмена (R), статистически значимым считали уровень p<0,05.
Результаты. Обнаружено значимое повышение уровня ИЛ 6, 10, ФНО α и СЭФР в сыворотке крови больных ПсА по сравнению с
контролем и нарушение реологических свойств крови. Найдены значимые корреляции между уровнем большинства цитокинов
(ИЛ 6, 10, СЭФР) как с показателями клинико-лабораторной активности ПсА (ОБП, ЧПС, ЧБС, ОЗВ, DAS, СОЭ, Фг), так и с
большинством параметров АЭ (Т1, Kt и I2,5). Не выявлено значимых взаимосвязей между СЭФР и СРБ.
Выводы. Повышение клинико-лабораторной активности ПсА сопровождается системной активацией иммунологических меди-
аторов воспаления и неоангиогенеза, а также нарушением реологических свойств крови, что подтверждает взаимодействие
этих факторов в иммунопатогенезе заболевания.

Ключевые слова: псориатический артрит, агрегация эритроцитов, интерлейкины 6 и 10, фактор некроза опухоли α, сосуди-
стый эндотелиальный фактор роста
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Objective. To estimate the serum levels of interleukins (IL) 6 and 10, tumor necrosis factor-α (TNF-α) and vascular endothelial growth
factor (VEGF) in patients with psoriatic arthritis (PSA) and their relationship with the clinical and laboratory parameters of inflammation
and with erythrocyte aggregation (EA). 
Material and methods. The authors measured the serum levels of C-reactive protein (CRP) by immunonephelometry (BN, ProSPEC,
Siemens) and those of TNF-α, IL-6 and IL-10, and VEGF by X-MAP technology using a BioPlex-200 system (Panel Human 27-Plex
Bio-Rad, USA) in 80 patients with PSA [45 women and 35 men; mean age 41.7±10.5 years, mean duration of PSA and psoriasis was 5.0
(2.0; 12,5) and 15 (4; 26) years, respectively;  DAS 3.9 (3.09; 5.16)]. The blood samples from 16 healthy donors matched to the examinees
for gender and age served as a control. The parameters of EA [Т1 (с); Кt (arb. units); β (с-1), I2,5 (%)] were estimated, by recording the rate
of back light scattering. The median (Me) and interquartile range [Q25; Q75], and mean and standard deviations (M±σ) were calculated;
the indicators were compared by the Mann—Whitney test and Student’s t test. Correlation analysis was made using the Spearman rank
correlation coefficient (R); p < 0.05 was considered statistically significant. 
Results. There were significantly higher serum levels of IL-6 and IL-10, TNF-α, and VEGF in patients with PSA than in the controls, and
impaired blood rheological properties. There were significant correlations of the level of most cytokines (IL-6 and IL-10, VEGF) with both
the values of the clinical and laboratory activity of PSA (self-rated pain, the number of swollen and tender joints, a physician’s assessment
of disease activity, DAS, erythrocyte sedimentation rate, and fibrinogen) and most parameters of EA (Т1, Kt и I2.5). No significant rela-
tionships were found between VEGF and CRP. 
Conclusion. The enhanced clinical and laboratory activity of PSA is attended by the systemic activation of immunological mediators of
inflammation and neoangiogenesis and by impaired blood rheological properties, which supports the interaction of these factors in the
immunopathogenesis of the diseases. 

Key words: psoriatic arthritis, erythrocyte aggregation, interleukins 6 and 10, tumor necrosis factor-α, vascular endothelial growth factor 



28

Согласно современным представлениям, псориатиче-

ский артрит (ПсА) рассматривают как системное аутоим-

мунное заболевание, при котором наблюдаются нарушения

как клеточного, так и гуморального иммунитета [1]. Важ-

нейшим звеном иммунопатогенеза ПсА является дисбаланс

про- и противовоспалительных цитокинов, которые образу-

ют регуляторную сеть и, оказывая плейотропное действие,

участвуют в патогенетических механизмах заболевания [2]. 

При ПсА обнаружена повышенная экспрессия ин-

терлейкинов (ИЛ) 1β, 15, 2, 10, 8, фактора некроза опухоли

α (ФНО α), интерферона γ [3, 4] в подлежащем слое и пе-

риваскулярных областях синовии и в пораженной псориа-

зом коже [5]. Имеются данные о повышении сывороточно-

го уровня ИЛ 6 при псориазе [6]. Одним из аспектов имму-

нопатогенеза ПсА считают стимуляцию роста эндотели-

альных клеток и неоангиогенез или рост микрососудов в

синовии и на участках пораженной псориазом кожи [7].

Эти процессы регулируются ФНО α, ИЛ 6 и 15, сосуди-

стым эндотелиальным фактором роста (СЭФР) [8]. 

Известно, что течение крови в любой зоне микро-

циркуляторного русла (кожа, синовиальная оболочка, ко-

стная ткань, стенки крупных артерий) подчиняется уни-

версальным законам микрореологии крови, где решающая

роль в поддержании кровотока принадлежит агрегации и

деформации эритроцитов. Не исключено, что нарушение

кровоснабжения в указанных областях, тканевые иммуно-

воспалительные реакции и неоангиогенез взаимообуслов-

лены. Однако сведения о взаимосвязи между повышением

уровня перечисленных цитокинов в крови и клинико-ла-

бораторными параметрами воспаления при ПсА, а также

реологическими свойствами крови весьма ограничены [9,

10]. С нашей точки зрения, полученные данные помогут

понять некоторые аспекты патогенеза ПсА, в том числе и с

позиции участия воспаления в формировании кардиова-

скулярного риска (КВР) при данном заболевании.

Цель исследования – определить уровень основных

про-, противовоспалительных цитокинов и регулятора не-

оангиогенеза в сыворотке крови больных ПсА и их взаимо-

связь с клинико-лабораторными параметрами воспаления

и агрегацией эритроцитов (АЭ).

Материал и методы. В исследование было включено

80 пациентов (45 женщин и 35 мужчин) с достоверным

ПсА, соответствующим критериям CASPAR 2006 [11], в

возрасте от 20 до 62 лет (в среднем 41,7±10,5 года), с дли-

тельностью ПсА от 0,2 до 42 лет [в среднем 5,0 (2,0; 12,5)

года], псориаза – от 0 до 49 лет [в среднем 15 (4; 26) лет],

DAS 3,9 (3,09; 5,16). 

При оценке активности учитывалось число болезнен-

ных (ЧБС 78) и припухших суставов (ЧПС 76), по визуаль-

ной аналоговой шкале (ВАШ, мм) определялись оценка бо-

ли в суставах пациентом (ОБП), активность заболевания по

мнению пациента (ОЗП) и врача (ОЗВ). Рассчитывали сус-

тавной индекс Ричи (ИР) и индекс активности по формуле: 

DAS=0,54⋅√(ИР)+0,065⋅(ЧПС)+0,330⋅ln(СОЭ)+

+0,0072⋅(ОЗП). 

Использовали следующие пороговые значения DAS:

высокая активность – DAS>3,7; умеренная активность –

DAS от 2,4 до 3,7; низкая активность – DAS≤2,4 [12]. 

Концентрацию С-реактивного белка (СРБ) опреде-

ляли методом иммунонефелометрии (BN, ProSPEC,

Siemens), фибриногена (Фг, г/л) – коагулометрическим

методом на анализаторе Sysmex, SA-500 (Япония), СОЭ

(мм/ч) – стандартным методом (по Вестергрену). Уровни

ФНО α, ИЛ 6 и 10 и СЭФР в сыворотке крови измеряли с

использованием технологии Х-MAP на приборе BioPlex-

200 (Панель Human 27-Plex Bio-Rad, США). Контролем

служили образцы крови 16 здоровых доноров, сопостави-

мых по полу и возрасту с обследованными больными.

Агрегометрию выполняли при стандартном гемато-

крите 0,40 не позднее чем через 4 ч после забора крови в

соосно-цилиндрическом эритроагрегометре методом ре-

гистрации интенсивности обратного светорассеяния [13]

от образца крови, стабилизированной ЭДТА. Рассчиты-

вали следующие показатели АЭ:

Кt (с-1) – общая скорость образования агрегатов эри-

троцитов;

T1 (с) – время образования линейных агрегатов эрит-

роцитов; 

I2,5 (%) – параметр, характеризующий прочность са-

мых крупных агрегатов эритроцитов;

β (с-1) – гидродинамическая прочность агрегатов эри-

троцитов. 

Статистический анализ результатов. Рассчитывались

медиана (Ме) и интерквартильный разброс [Q25; Q75], сре-

днее и стандартное отклонение [M±σ], при сравнении по-

казателей применяли критерий Манна–Уитни и t-крите-

рий Стьюдента, корреляционный анализ проводился с ис-

пользованием рангового коэффициента корреляции Спир-

мена (R), статистически значимым считали уровень p<0,05.

Результаты исследования. Результаты исследования

иммунологических медиаторов воспаления и ангиогенеза –

ИЛ 6 и 10, ФНО α и СЭФР – в сыворотке крови больных

ПсА и здоровых доноров представлены на рис. 1 и 2. Как

видно из рис. 1, концентрация ФНО α у больных ПсА бы-

ла значимо выше – 78,5 [52,6; 101,0] пг/мл, чем у здоровых

доноров – 31,4 [11,3; 61,7] пг/мл (p<0,05). 

Уровень СЭФР в основной группе был существенно

выше, чем в контроле, – 170,8 [90,7; 302,4] и 113,8 [42,2;

205,6] пг/мл соответственно (p<0,05).

Концентрации цитокинов ИЛ 6 и 10 у

пациентов c ПсА также были сущест-

венно выше, чем в контроле: для ИЛ 6 –

25,4 [2,3; 39,4] и 8,9 [5,0; 14,0] пг/мл,

ИЛ 10 – 62,6 [40,0; 85,5] и 6,7 [1,2;

11,6] пг/мл соответственно, для всех

p<0,05 (см. рис. 2).

Сравнительная оценка парамет-

ров агрегации эритроцитов показала

выраженные нарушения: у больных

ПсА установлено существенное сни-

жение времени образования линей-

ных агрегатов эритроцитов Т1, увели-
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Таблица 1

Р е о л о г и ч е с к и е  п а р а м е т р ы  к р о в и  б о л ь н ы х  П с А  ( n = 8 0 )  
и  з д о р о в ы х  д о н о р о в  ( n = 2 0 0 ) ,  M ± σ

Показатели                         Здоровые доноры                                      Больные ПсА
(n=200)                                                    (n=80)

Т1, с

Kt, с-1

I2,5, %

β, с-1

10,0±2,3 

0,18±0,07

-21,0±5,5

28,5±6,1

5,9±1,7*

0,46±0,23*

-10,7±7,6*

53,35±16,91*

Примечание. *р<0,05 – различия параметров АЭ у больных ПсА и здоровых доноров.
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чение общей скорости АЭ Kt, параме-

тра прочности самых крупных агрега-

тов эритроцитов I2,5 и гидродинамиче-

ской прочности агрегатов эритроци-

тов  (табл. 1). У части пациентов обна-

ружен низкий уровень ИЛ 6 (n=20) и

ИЛ 10 (n=10) – 2,33 и 7,93 пг/мл соот-

ветственно. Выявлено, что данные

больные соответствовали более низ-

кой активности ПсА и степени нару-

шения реологических свойств крови.

Найденные различия по параметрам

клинико-лабораторной активности

ПсА и АЭ представлены в табл. 2. 

Корреляционный анализ проде-

монстрировал наличие статистически

значимых прямых взаимосвязей меж-

ду показателями большинства цито-

кинов и клинической активностью

ПсА. Выявлена корреляционная связь

между ИЛ 6 и ОБП (R=0,36), ЧПС и

ОЗВ (R=0,29 и 0,28 соответственно), а

также с показателями ЧБС и DAS

(R=0,27 в обоих случаях, для всех

р<0,05). Для ИЛ 10 также обнаружены

прямые значимые корреляции с пара-

метрами активности ПсА: DAS

(R=0,35), ОБП (R=0,41), ОЗВ и ОЗП

(R=0,29 в обоих случаях), для всех

р<0,05. То же отмечено и для регуля-

тора неоангиогенеза: найдены прямые значимые взаимо-

связи СЭФР с ОБП (R=0,43), DAS (R=0,31), ЧБС и ЧПС

(R=0,27 и 0,23 соответственно, для всех р<0,05). Обнаруже-

ны прямые корреляции между ИЛ 6, ИЛ 10, СЭФР и СОЭ

(R=0,33; 0,33; 0,25 соответственно), а также между ИЛ 6,

ИЛ 10 и уровнем СРБ (R=0,41 и 0,28 соответственно, для

всех р<0,05). Статистически значимых корреляций между

СЭФР и СРБ не найдено (табл. 3). Матрица диаграмм рас-

сеяния для значимых ранговых корреляций между клини-

ко-лабораторными показателями активности ПсА и цито-

киновым профилем представлена на рис. 3. 

Оценка взаимосвязей между временем образования

линейных агрегатов эритроцитов Т1 и уровнями цитокинов

(табл. 4) показала наличие значимых обратных корреляций с

величиной регулятора ангиогенеза СЭФР (R=-0,43), регуля-

торного цитокина с противовоспалительной активностью 

ИЛ 10 (R=-0,43) и провоспалительного – ИЛ 6 (R=-0,38),

для всех р<0,05. 

Выявлены прямые корреляции между большинством

цитокинов и общей скоростью образования агрегатов эри-

троцитов. Величина Kt статистически значимо коррелиро-

вала с концентрацией СЭФР (R=0,39), ИЛ 10 (R=0,35) и

ИЛ 6 (R=0,33), для всех р<0,05. Среди гемореологических

параметров показатель прочности самых крупных агрега-

тов эритроцитов I2,5 был связан с уровнем СЭФР в мень-

шей степени (R=0,26). С другими цитокинами взаимо-
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Таблица 2

Р а з л и ч и я  ( р )  п о  п о к а з а т е л я м  к л и н и к о - л а б о р а т о р н о й  а к т и в н о -
с т и  П с А  и  АЭ  м е ж д у  г р у п п а м и  с  н и з к и м  и  в ы с о к и м  у р о в н е м  ИЛ
6  и  1 0  ( U - к р и т е р и й  М а н н а — У и т н и )

Показатель                                                  p (ИЛ 6)                                       p (ИЛ 10)

Примечание. *р<0,05 – достоверные различия между параметрами в зависимости от
концентрации цитокинов.

T1

Kt

I2,5

СОЭ

Фг

DAS

ИР

ОЗП

ОЗВ

ОБП

ЧБС

ЧПС

CРБ

0,011*

0,007*

0,051

0,021*

0,008*

0,010*

0,044*

0,114

0,018*

0,001*

0,016*

0,007*

0,001*

0,020*

0,048*

0,002*

0,009*

0,009*

0,216

0,275

0,035*

0,087

0,108

0,479

0,831

0,030*

Рис. 1. Уровень ФНО α и СЭФР в сыворотке крови больных ПсА (n=80) и здоровых доноров (n=16)
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связь оказалась более выраженной (см. табл. 4) – найдена

положительная корреляция I2,5 с ИЛ 6 и ИЛ 10 (R=0,31 и

0,33 соответственно, для всех р<0,05). Матрица диаграмм

рассеяния для значимых ранговых корреляций между по-

казателями АЭ и цитокиновым профилем у больных ПсА

представлена на рис. 4. 

Не выявлено значимых корреляций между уровнем

ФНО α, активностью ПсА и параметрами АЭ, а также ме-

жду величиной гидродинамической прочности агрегатов

эритроцитов  и концентрацией всех цитокинов. 

Обсуждение. В последнее время

активно изучается роль различных

цитокинов и неоангиогенеза (обра-

зование новых микрососудов) в па-

тогенезе ПсА. Полагают, что при

ПсА механизм ангиогенеза запуска-

ется довольно рано, на субклиниче-

ской стадии «пре-артрита» [14], и ре-

гулируется такими цитокинами, как

ФНО α, СЭФР, ангиопоэтин 1 и 2

(АНП 1 и 2), трансформирующий

фактор роста β (ТФР β). В перива-

скулярных областях кожи и синовии

отмечается повышенное содержание

данных цитокинов, что может быть

связано с хронической гипоксией в

зонах воспаления [15–17]. 

Результаты нашего исследова-

ния показали существенное повыше-

ние в сыворотке крови больных ак-

тивным ПсА (средний DAS>3,7), дли-

тельностью болезни >2 лет, всех иссле-

дуемых цитокинов – ФНО  α, ИЛ 6 и

10 и СЭФР – по сравнению с контро-

лем. Эти данные согласуются с мне-

нием ряда исследователей о том, что

повышение клинико-лабораторной

активности ПсА сопровождается сис-

темной и тканевой активацией имму-

нологических медиаторов воспале-

ния и неоангиогенеза [18, 19]. 

У 105 больных с заболевания-

ми из группы спондилоартритов

(преимущественно с анкилозирующим спондилитом)

найдена прямая корреляция между повышением уров-

ня СЭФР в сыворотке крови и индексом активности

BASDAI, а также CРБ и СОЭ [20]. 

Выявленная нами впервые при ПсА взаимосвязь ме-

жду повышением концентрации СЭФР в сыворотке крови

и клинической активностью, а также длительностью ПсА

подтверждает данные об участии неоангиогенеза в разви-

тии этого заболевания [21]. Есть мнение, что при ПсА в

ближайшей перспективе именно неоангиогенез станет но-
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Рис. 2. Уровень ИЛ 6 и 10 в сыворотке крови больных ПсА (n=80) и здоровых доноров (n=16)
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Таблица 3

В з а и м о с в я з ь  п о к а з а т е л е й  к л и н и ч е с к о й  а к т и в н о с т и  П с А  
с  у р о в н я м и  ц и т о к и н о в  в  с ы в о р о т к е  к р о в и  ( R ;  p < 0 , 0 5 )

Показатели                                   ИЛ 6                             ИЛ 10                            СЭФР

Примечание. н.з. – нет значимых корреляций.

DAS

ОБП

ЧБС

ЧПС

ОЗВ

ОЗП

Длительность ПсА

СРБ

СОЭ

0,27

0,36

0,27

0,29

0,28

н.з.

н.з.

0,41

0,38

0,35

0,41

н.з.

н.з.

0,29

0,29

н.з.

0,28

0,33

0,31

0,43

0,27

0,23

н.з.

н.з.

0,27

н.з.

0,25

Таблица 4

К о э ф ф и ц и е н т ы  к о р р е л я ц и и  р е о л о г и ч е с к и х  п а р а м е т р о в
с  к о н ц е н т р а ц и я м и  ц и т о к и н о в  у  б о л ь н ы х  П с А  ( R ;  p < 0 , 0 5 )

Показатели                         T1 Kt                                         I2,5

СЭФР

ИЛ 6

ИЛ 10

-0,43

-0,38

-0,43

0,39

0,33

0,35

0,26

0,31

0,33
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вой мишенью направленной терапии

[22]. Ожидается, что применение

специфических антиангиогенных

препаратов будет влиять не только на

процессы образования новых сосу-

дов при ПсА, но и на клиническую

активность заболевания. 

В настоящее время в терапии

ревматических заболеваний исполь-

зуется ряд препаратов, влияющих на

ангиогенез:  циклоспорин [23], инги-

битор ФНО α инфликсимаб [24]. При

ПсА изучалась эффективность специ-

фического антагониста неоангиоге-

неза – PPAR γ лиганда пиоглитазона.

Лечение данным препаратом оказало

положительный клинический эффект

как на кожные, так и на суставные

проявления ПсА, но его дальнейшее

изучение приостановлено из-за ряда

нежелательных эффектов [25]. 

Доказан антипсориатический

эффект ИЛ 10 – регуляторного цито-

кина с противовоспалительным дей-

ствием, который модулирует актива-

цию эндотелиальных клеток и ангио-

генез in vitro, снижает секрецию кол-

лагена, матриксных металлопротеи-

наз (ММП), влияет на дифференци-

ацию/активацию остеокластов, бло-

кируя остеокластогенез [26]. 

Установлено, что длительное ле-

чение ИЛ 10 при псориазе уменьшает

частоту обострений заболевания и

увеличивает вероятность ремиссии

[27]. Подобная эффективность ожида-

лась и при ПсА. Однако в небольшом

плацебоконтролируемом исследова-

нии (29 больных ПсА) терапия раство-

римым ИЛ 10, вызывая значимое сни-

жение выраженности псориаза

(уменьшение PASI на 30%), не оказала

заметного влияния на артрит, несмот-

ря на снижение уровня маркеров эн-

дотелиальной неоваскуляризации (P-

селектин в плазме крови, avβ3 интегрин

и ММП 3 в синовии) [28]. 

Несомненная роль в патогенезе

ПсА и псориаза принадлежит ИЛ 6 –

плейотропному провоспалительному

цитокину, который синтезируется в

большом количестве в ответ на сис-

темное воспаление. ИЛ 6, синергически взаимодействуя с

ИЛ 1 и ФНО α, вызывает гиперпродукцию эпидермально-

го фактора роста и способствует гиперпролиферации кле-

ток эпидермиса. Доказана взаимосвязь между сывороточ-

ным уровнем данного цитокина и тяжестью ПсА – выявле-

на корреляция между ИЛ 6 и ЧБС, СРБ и СОЭ [29], что со-

гласуется с полученными нами данными. 

Нами впервые обнаружено, что при ПсА повышение

уровней цитокинов и клинико-лабораторных параметров

воспаления сопровождается нарушением АЭ. Взаимосвязь

между нарушением реологических свойств крови и лабора-

торными признаками воспаления (СОЭ, Фг, СРБ) и кли-

ническими проявлениями активности заболевания (ОЗП,

ОБП, ЧБС, ЧПС и т. д.) была подтверждена нами ранее

[30]. Выявленные корреляции между уровнем большинст-

ва исследуемых цитокинов в сыворотке крови с параметра-

ми клинической активности ПсА и агрегации эритроцитов

объясняются тем, что при РЗ системное воспаление сопро-

вождается тканевыми иммунопатологическими реакция-

ми, изменением гемодинамики на уровне микроциркуля-

торного русла различной локализации, а значит и наруше-

нием реологических свойств крови [31]. 
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Рис. 3. Матрица диаграмм рассеяния для значимых ранговых корреляций между

клинико-лабораторными показателями и цитокиновым профилем 

у больных ПсА (n=80) 

* –  p<0,025 для всех R      ИЛ 6, пг/мл                             ИЛ 10, пг/мл                 СЭФР, пг/мл

Фг, г/л                                            R=0,343*             R=0,346*                                       R=0,316*

DAS, усл. ед.                                    R=0,263*            R=0,348*                                       R=0,360*

ЧБС                                    R=0,254*                         R=0,272*                                      R=0,301*

Рис. 4. Матрица диаграмм рассеяния для значимых ранговых корреляций между

показателями АЭ и цитокиновым профилем у больных ПсА (n=80)

* –  p<0,01 для всех R ИЛ 6, пг/мл                    ИЛ 10, пг/мл                    СЭФР, пг/мл

Т1, с                                               R=0,388*                           R=0,425*                         R=0,452*

Kt, c-1 R=0,360*                          R=0,336*                         R=0,368*

I2,5, %                                                 R=0,363*                           R=0,330*                          R=0,285*
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По-видимому, обнаруженные взаимосвязи между

уровнями про- и противовоспалительных цитокинов, а так-

же регулятора неоангиогенеза и параметрами АЭ в обследу-

емой группе больных ПсА свидетельствуют в пользу пред-

положения об участии медиаторов иммунной системы в

структурных изменениях, происходящих в сосудистой стен-

ке, и подтверждают гипотезу о роли иммуновоспалитель-

ных, реологических нарушений и механизмов неоангиоге-

неза в формировании КВР при данной патологии [32–34]. 

Таким образом, проведенные нами исследования по-

казывают, что повышение активности воспалительного

процесса у больных ПсА сопровождается не только измене-

нием уровней ИЛ 6, 10, ФНО α и СЭФР, но и нарушением

суспензионной стабильности крови, что подтверждает вза-

имодействие этих факторов в иммунопатогенезе заболева-

ния. Не исключено, что синергическое действие иммуно-

воспалительных и гемореологических факторов внутри ар-

териальной сосудистой стенки способствует, в конечном

счете, высокому риску развития сердечно-сосудистых забо-

леваний при ПсА [35]. Очевидно, что усиление агрегации

эритроцитов связано с иммуновоспалительными процесса-

ми (общее и тканевое воспаление, неоангиогенез) при ПсА.

Мы считаем, что исследования по уточнению роли различ-

ных цитокинов в патогенезе ПсА являются перспективны-

ми в связи с разработкой новых лекарственных препаратов,

способных влиять на течение и прогноз заболевания.
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