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Резюме
Введение. Псориазу часто сопутствуют ожирение, инсулинорезистентность, артериальная гипертензия и дислипидемия. 
Отмечено, что чем выше показатель PASI, тем выше риск развития ожирения у пациентов.
Цель. Изучить полиморфизм генов FADS1 rs174544, FADS1 rs174583, APOE rs769452, APOA1 rs1799837, FTO rs9939609, LIPC 
rs2070895, их влияние на нутритивный статус у детей с псориазом.
Материалы и методы. В одноцентровом одномоментном когортном исследовании изучен полиморфизм генов у 45 паци-
ентов, средний возраст 14,05  года. Единый протокол обследования: PASI; Antro Plus WHO, биоимпеданс МЕДАСС. 
Генотипирование образцов геномной ДНК проводилось в  режиме реального времени на амплификаторе (RT-PCR) 
ДТ-  Прайм. Статистический анализ StatTech v. 3.1.8.
Результаты. PASI в среднем – 32,2 балла. Средний показатель индекса массы тела (ИМТ) составил 22,6 кг/м2 (20,288; 25,069), 
Z-score ИМТ составил 1,706 (-0,175; 0,928). Избыточная масса тела и ожирение наблюдаются у подростков по Z-score 
массы (17,1%) и ИМТ (5,7%) в основном у мальчиков. Для детей с ожирением характерны аллели СС FADS1 rs174544 
и FADS1 rs174583; корреляции с активной клеточной массой (p = 0,034), ее долей (p = 0,013) и скелетно-мышечной массой 
(СММ) (p = 0,049). APOE rs769452 встречается только гомозиготный вариант Leu/Leu. У детей с ожирением встречается чаще 
аллель СС APOA1 rs1799837. Ген FTO rs9939609 встречался в аллелях АТ и АА у детей с избытком массы тела и ожирением. 
Для носителей ТТ – наиболее высокая доля %СММ (p = 0,026). Для %СММ (U-критерием Манна – Уитни) статистически 
значимые различия выявлены (p < 0,05) между А/A и T/T (p = 0,028) A/T и T/T (p = 0,008).
Выводы. Ожирение и псориаз, имея разные корни, могут регулироваться одними генами. Однако взаимосвязь между псо-
риазом и ожирением у детей до конца не изучена и остается предметом исследований и дискуссий в научной литературе.
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Abstract
Introduction. Psoriasis is often accompanied by obesity, insulin resistance, arterial hypertension and dyslipidemia. It is noted 
that the higher the PASI score, the higher the risk of obesity in patients.
Aim. To study the polymorphism of the genes FADS1 rs174544, FADS1 rs174583; APOE rs769452, APOA1 rs1799837; FTO rs9939609; 
LIPC rs2070895 and the impact on nutritional status in children with psoriasis.
Materials and methods. In a single- center, cross- sectional cohort study, gene polymorphism was studied in 45 patients, average 
age 14.05 years. Unified examination protocol: PASI; Antro Plus WHO, MEDASS bioimpedance. Genotyping of genomic DNA 
samples was performed in real time on a DT-Prime amplifier (RT-PCR). Statistical analysis StatTech v. 3.1.8.
Results. PASI averaged 32.2 points. Average BMI was 22.6 kg/m2  [20.288; 25.069], BMI Z-score was 1.706 [-0.175; 0.928]. 
Overweight and obesity are observed in adolescents according to weight Z-score (17.1%) and BMI (5.7%), mainly in boys. 
Children with obesity are characterized by CC alleles of FADS1 rs174544 and FADS1 rs174583; correlations with active cell 
mass (p = 0.034), its proportion (p = 0.013) and skeletal muscle mass (SMM) (p = 0.049). APOE rs769452 only homozygous vari-
ant Leu/ Leu occurs. In children with obesity, the CC allele of APOA1 rs1799837 is more common. The FTO rs9939609 gene was
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ВВЕДЕНИЕ

Распространенность псориаза около 2–3% в попу-
ляции и примерно в 2/3 случаев встречается в первые 
2  десятилетия жизни  – в  среднем в  возрасте от 7  до 
10 лет [1, 2]. Псориаз – это кожное заболевание, кото-
рое влияет не только на кожу, но и связано с проблема-
ми отложения жировой ткани организма, а также ведет 
к хроническому низкоинтенсивному воспалению [3]. В на-
стоящее время известно, что у молодых пациентов с псо-
риазом частота сопутствующих заболеваний в возрасте 
до 20 лет в 2 раза выше, чем у их сверстников без псори-
аза [4]. Ожирение, инсулинорезистентность, артериальная 
гипертензия и дислипидемия – основные сопутствующие 
метаболические заболевания [5–9]. Отмечено, что чем 
выше показатель PASI (индекс площади и тяжести псо-
риаза), тем выше риск развития ожирения у этих паци-
ентов [10].

В развитии ожирения в настоящее время подозрева-
ют ряд генов [11], влияющих на накопление метаболиче-
ски активного висцерального жира [12], с последующим 
риском развития саркопении уже в подростковом и юно-
шеском возрасте [13].

Генетический профиль детей с псориазом в разрезе 
развития метаболического синдрома, ожирения и сарко-
пении ранее не изучался.

Цель – изучить полиморфизм генов FADS1 rs174544, 
FADS1  rs174583, APOE rs769452, APOA1  rs1799837, FTO 
rs9939609, LIPC rs2070895 и их влияние на нутритивный 
статус у детей с псориазом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В одноцентровое одномоментное когортное исследо-
вание вошли 45 пациентов с псориазом в возрасте от 6 до 
17 лет (средний возраст 14,05), из них 24 мальчика. Все 
дети были обследованы по единому протоколу: изучали 
анамнез жизни и болезни, тяжесть поражения кожи оце-
нивали по шкале PASI; физическое развитие (ФР): рост, 
массу, окружности грудной клетки, талии, бедер изуча-
ли стандартными методиками; рассчитывали индекс мас-
сы тела (ИМТ, кг/м2); оценивали ФР и нутритивный статус 
(НС) по таблицам Antro Plus WHO с определением Z-score. 
Методом биоимпедансометрии (МЕДАСС) исследовали 

компонентный состав тела: активную клеточную массу 
(АКМ), долю %АКМ, жировую массу и ее долю (%ЖМ), то-
щую и скелетно-мышечную массу (СММ).

Молекулярно-генетическое исследование проводили 
на базе отдела медико-биологических исследований на-
учно-исследовательского центра Военно-медицинской 
академии имени С.М. Кирова (Санкт- Петербург, Россия). 
Взятие образцов цельной крови у лиц, включенных в об-
следование, производилось в вакуумную систему типа 
«Vacuett» с 6% ЭДТА (Greiner Bio-one, Австрия). Выделе-
ние нуклеиновых кислот выполняли комплектом реаген-
тов «ДНК-ЭКС ПРЕСС-кровь» на основе лизирующего рас-
твора (Литех, Россия). Генетический профиль обследуемых 
пациентов включал в себя набор однонуклеотидных по-
лиморфизмов генов FADS1 (rs174544), FADS1 (rs174583), 
APOE (rs769452), APOA1 (rs1799837), FTO (rs9939609), LIPC 
(rs2070895), выполняли наборами «SNP-ЭКСПРЕСС» ме-
тодом полимеразно-цепной реакции (ПЦР) в режиме ре-
ального времени (Литех, Россия), где амплифицируются 
параллельно 2 реакции с 2 аллель-специфичными прай-
мерами, детектируется сигнал по каналу FAM. Генотипи-
рование исследуемых образцов геномной ДНК прово-
дилось в режиме реального времени на амплификаторе 
(RT-PCR) ДТ- Прайм (ДНК-Технология, Россия), результаты 
анализа формировались в 3 заключения: аллель1, гете-
розигота, аллель2.

Исследование соответствовало «Этическим принци-
пам проведения медицинских исследований с участием 
человека в качестве субъекта», провозглашенным Хель-
синкской декларацией всемирной медицинской ассоци-
ации. Родители (законные представители) или сами дети 
в возрасте старше 15 лет дали письменные разрешения 
о возможности проведения диагностических и антропом-
етрических процедур перед исследованием. Исследова-
ние одобрено Этическим комитетом ФГБОУ ВО СПбГПМУ 
08.11.2023 протокол № 32/01.

Статистический анализ проводился с использованием 
программы StatTech v. 3.1.8. Качественные признаки опи-
сывались с помощью абсолютных и относительных (%) по-
казателей. Количественные показатели оценивались на 
предмет соответствия нормальному распределению с по-
мощью критерия Колмогорова – Смирнова и Шапиро – 
Уилка и критерия Краскела – Уоллиса (если распределе-
ние отличное от нормального).

found in the AT and AA alleles in children with excess body weight and obesity. For TT carriers, the highest proportion of %SMM 
(p = 0.026). For %SMM (Mann- Whitney U-test), statistically significant differences were revealed (p < 0.05) between A / A and 
T / T (p = 0.028) A / T and T / T (p = 0.008).
Conclusions. Obesity and psoriasis, having different roots, can be regulated by the same genes. However, the relationship 
between psoriasis and obesity in children has not been fully studied and remains the subject of research and discussion in the 
scientific literature.
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В том случае, когда статистически значимые разли-
чия были обнаружены, то использовался U-критерий Ман-
на – Уитни. Однофакторный дисперсионный анализ, если 
распределение нормальное, в том случае, когда статисти-
чески значимые различия были обнаружены, то использо-
вался T-критерий Стьюдента для непарных выборок. Зна-
чимым принимали уровень p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследовании преобладают дети подросткового воз-
раста обоих полов. Половозрастное распределение паци-
ентов представлено в табл. 1.

В анамнезе у 9% детей наблюдается частая заболева-
емость ОРВИ, 17% детей страдают аллергическим рини-
том. Из аллергоанамнеза стоит выделить наличие следу-
ющих аллергических реакций: пищевая аллергия (25%), 
лекарственная аллергия (17,5%), бытовая аллергия (4,7%), 

поллиноз (3%). Кожный синдром был выражен в среднем 
по шкале PASI 32,2 балла.

При осмотре кожных покровов наиболее частыми про-
явлениями псориаза являются шелушение кожи (100%), 
сухость кожи (96,9%), наличие зуда (92,2%), инфильтра-
ция кожи (71,9%), гиперемия кожи (26,6%), лихенифика-
ции (6,4%), фолликулярный гиперкератоз (4,7%).

Для оценки ФР сравнивали показатели Z-score разных 
возрастных периодов. Возрастные группы подросткового 
и юношеского возраста в исследовании преобладают. ФР 
во всех группах детей распределено равномерно. В боль-
шинстве случаев развитие среднее гармоничное, соответ-
ствует Z-score от -1 до +1: Z-score роста 0,16 (-0,15; 0,48), 
Z-score массы тела 0,51 (-0,09; 1,107). Средний показа-
тель ИМТ составил 22,6 кг/м2 (20,288; 25,069), что превы-
шает среднестатистические нормативы для подростково-
го и юношеского возраста, при этом Z-score ИМТ составил 
1,706 (-0,175; 0,928) и был в пределах нормативов. ФР было 
оценено при помощи Z-score и представлено на рис. 1.

Окружность талии 74,2 см (76,3; 80,98), что составляет 
несколько большие параметры, чем характерные для де-
тей этих возрастных групп. Соотношение талия / бедро со-
ставило 1,47 (1,388; 1,544).

Избыточная масса тела и  ожирение наблюдаются 
в подростковом возрасте по показателям Z-score массы 
(17,1%) и ИМТ (5,7%) в основном у мальчиков.

Компонентный состав тела оценен с  помощью 
биоимпедансометрии у  всех пациентов. Наиболее 

2  Таблица 1. Распределение пациентов по полу и возрасту
2  Table 1. Distribution of patients by gender and age

Распределение по возрастным 
группам 

Мальчики
n = 24 (100%) 

Девочки
n = 21 (100%)

Второе детство, n = 4 (8,9%) 3 (12,5%) 1 (4,8%)

Подростковый возраст, n = 24 
(53,3%) 13 (54,2%) 11 (52,4%)

Юношеский возраст, n = 17 (37,8%) 8 (33,3%) 9 (42,8%)

2  Рисунок 1. Распределение детей по Z-score роста, массы и ИМТ в подростковом возрасте (А), юношеском возрасте (B)
2  Figure 1. Distribution of children by Z-score of height, weight and BMI in adolescence (A) and young adulthood (B)
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значимыми показателями являются жировая масса 
18,06 кг (13,25; 22,88), процент жировой массы 24,85% 
(21,86; 27,84), умеренно превышающие нормативы для 
возраста. Тощая масса 46,2 кг (40,40; 51,00), АКМ 26,5 кг 
(22,21; 30,85), ее доля 56,06% (53,47; 58,66) соответство-
вали средним значениям для пола и возраста. Компонент-
ный состав тела имеет прямую связь с физическим раз-
витием детей. Избыток жировой массы, сочетающийся 
с избытком тощей, активной клеточной и скелетно-мы-
шечной массы свидетельствует о прогрессивном увеличе-
нии всех показателей биоимпедансометрии у детей с из-
быточной массой тела и ожирением.

Полиморфизм изученных генов представлен в табл. 2.
Для детей с избыточной массой тела и ожирением 

характерны аллели СС генов FADS1  rs174544 и FADS1 
rs174583, также часто встречается аллель  СС гена 
APOA1  rs1799837. APOE rs769452, аполипопротеин  Е, 
встречается только гомозиготный вариант Leu/Leu. Для 
генов FADS1 rs174544 и FADS1 rs174583 статистически 
значимые различия отсутствуют между аллелями Z-score 
физического развития и жировой массой, а также ее до-
лей (%ЖМ) (p > 0,05).

Распределение генов в зависимости от нутритивного 
статуса пациента представлено на рис. 2.

В то же время статистические различия имеются среди 
носителей аллелей СС FADS1 rs174583 в формировании 
большей, чем у детей с удовлетворительным нутритивным 
статусом, АКМ и СММ. Этот факт подтверждает, что избы-
ток массы тела у детей и подростков с избыточной мас-
сой тела и ожирением формируется не только за счет на-
копления жировой, но и мышечной массы детьми [12, 14]. 
Также носители аллеля С/Т FADS1 rs174583 имеют низкий 
уровень АКМ и СММ и доли %АКМ, что может быть пре-
диктором развития саркопении у детей и подростков с из-
быточной массой тела и ожирением [12, 13] (рис. 3).

Ген APOE rs769452 встречается только в одном вариан-
те Leu/Leu у всех пациентов с псориазом. У детей с избыт-
ком массы тела и ожирением встречается чаще аллель СС 

гена APOA1  rs1799837, при этом статистически значи-
мых различий с компонентами состава тела не получено 
(p > 0,05). Для гена LIPC rs2070895 также не выявлена раз-
ница в преобладающих аллелях и нет связи между алле-
лями и компонентами состава тела (p > 0,05).

Ген FTO rs9939609 чаще всего встречался в аллелях 
А/Т и А/А у детей с избытком массы тела и ожирением. 
При этом имеются статистически значимые различия для 
разных аллелей и содержанием скелетно-мышечной тка-
ни в организме. Для носителей аллеля Т/Т – наиболее 

2  Таблица 2. Полиморфизм генов в группе исследования и в зависимости от половой принадлежности
2  Table 2. Gene polymorphism in the study group and depending on gender

Гены М Д М Д М Д

FADS1 rs174544
А/А (n = 1) С/А (n = 15) С/С (n = 28)

1 (4,2%) 0 7 (29,2%) 9 (42,9%) 16 (66,6%) 12 (57,1%)

FADS1 rs174583
Т/Т (n = 2) С/Т (n = 19) С/С (n = 24)

2 (8,3%) 0 7 (29,2%) 12 (57,1%) 15 (62,5%) 9 (42,9%)

APOE rs769452 Leu/Leu – 100%

APOA1 rs1799837
Т/Т (n = 7) С/Т (n = 11) С/С (n = 27)

4 (16,7%) 3 (14,3%) 3 (12,5%) 8 (38,1%) 17 (70,8%) 10 (47,6%)

FTO rs9939609
А/А (n = 15) А/Т (n = 22) Т/Т (n = 8)

7 (29,2%) 8 (38,1%) 12 (50%) 10 (47,6%) 5 (20,8) 3 (14,3%)

LIPC rs2070895
А/А (n = 5) G/A (n = 17) G/G (n = 23)

3 (12,5%) 2 (9,5%) 12(50%) 5 (23,8%) 9 (37,5%) 14 (66,7%)

2  Рисунок 2. Нутритивный статус в зависимости от аллелей 
исследуемых генов
2  Figure 2. Nutritional status depending on the alleles of the 
studied genes
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высокая доля %СММ (p = 0,026) (рис. 4). При сравнении ал-
лелей и %СММ попарно (U-критерием Манна – Уитни) ста-
тистически значимые различия выявлены (p < 0,05) между 
А/A и T/T (p = 0,028), A/T и T/T (p = 0,008).

ОБСУЖДЕНИЕ

Наличие генетической предрасположенности к ожире-
нию или нарушению липидного обмена как в части кон-
троля за преобразованием полиненасыщенных жирных 
кислот, липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), так и в 
контроле чувства насыщения, имеет колоссальное значе-
ние на развитие ожирения. Дети в этом случае как пласти-
ческий материал – изменяя питание, применяя различные 
варианты лечения основного заболевания и воздействуя 
на низкоинтенсивное воспаление, есть шанс предотвра-
тить развитие морбидного ожирения и риск раннего ле-
тального исхода от кардиологических причин.

FADS1 (Fatty acid desaturase 1) – фермент десатураза 
жирных кислот 1, катализирует преобразование полине-
насыщенных кислот Ѡ-3 и Ѡ-6. Несмотря на то что дан-
ный ген влияет на формирование ожирения, он также 
оказывает непосредственное влияние на развитие псори-
аза. FADS1 распространен в европейской популяции, од-
нако в зависимости от маркеров гена его биологические 
эффекты могут различаться. Для гена FADS1 rs174583 ал-
лели С/Т предполагают более низкие уровни триглице-
ридов сыворотки крови [15]. Пациенты с генотипом Т/Т 
имели наиболее низкие показатели глюкозы сыворот-
ки, в то же время была обнаружена значимая положитель-
ная связь между генотипом T/T и вероятностью высоко-
го уровня триглицеридов как в необработанной (ОШ 3,21; 
95% ДИ 1,02–10,14), так и в скорректированной (ОШ 3,58; 
95% ДИ 1,07–11,97) моделях с учетом различных факто-
ров [15]. В нашем исследовании ген С/С и в меньшей сте-
пени С/Т имеет статическую взаимосвязь с полученными 
данными компонентного состава тела: АКМ (p = 0,034), до-
лей АКМ (p = 0,013), СММ (p = 0,049). В то же время но-
сителей  ТТ аллели FADS1  rs174583  было двое, и  оба 

с удовлетворительным нутритивным статусом. Распределе-
ние генотипов FADS1 rs174544 и FADS1 rs174583 заметно 
различается в зависимости от этнической принадлежности, 
и отражает эволюционное преимущество генотипов, обе-
спечивающих активный синтез длинноцепочечных ПНЖК 
с появлением в рационе линолевой кислоты на фоне низко-
го содержания арахидоновой и эйкозапентаеновой кислот. 
Открытие различий в воздействии ПНЖК в зависимости от 
вариаций генотипов FADS может дать новые возможности 
для разработки стратегий персонализированного питания, 
основанных либо на генотипе конкретного человека, либо 
на распределении генотипов в конкретных популяциях [16].

APOA1, аполипротеин А1, участвует в  метаболизме 
жирных кислот как кардиопротектор. APOA1 – наиболее 
распространенный компонент ЛПВП [17]. Уровень ЛПВП 
у лиц с генотипом TT был значительно снижен (p < 0,05) 
у пациентов с ожирением и избыточным весом [18], а так-
же ранними инфарктами и инсультами [19]. Моноалле-
ли гена APOE rs769452 отражают наличие дислипидемии 

2  Рисунок 3. Корреляционные связи между аллелями FADS1 rs174583 и компонентами состава тела: АКМ, СММ, %АКМ
2  Figure 3. Correlation relationships between alleles FADS1 rs174583 and body composition components: ACM, SMM, %ACM

Примечание. АКМ – активная клеточная масса, СММ – скелетно-мышечная масса.
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2  Рисунок 4. Корреляционные связи между аллелями FTO 
rs9939609 и компонентами состава тела %СММ
2  Figure 4. Correlations between FTO rs9939609 alleles 
and body composition components % SMM
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у детей с хроническими дерматозами и без него [20, 21]. 
В нашем исследовании наиболее часто встречался вари-
ант СС APOA1 rs1799837 у детей с избыточной массой тела, 
при этом значимых корреляций с компонентами состава 
тела, ИМТ и Z-score массы тела не получено.

Ген FTO (fat mass and obesity associated) кодирует бе-
лок FTO, вовлеченный в энергетический обмен и влияю-
щий на метаболизм в целом. Экспрессия гена происхо-
дит в основном в клетках гипоталамуса и регулируется 
посредством процессов, ответственных за чувства на-
сыщения и голода. Ген FTO rs9939609 чаще выявляется 
в гомозиготном состоянии Т/Т [22–24]. В нашем исследо-
вании статистические взаимосвязи данного гена и пара-
метров физического развития отмечаются по доле СММ 
(p = 0,023). Сравнивая между собой аллели данного гена, 
было выявлено: А/A и T/T (p = 0,028), A/T и T/T (p = 0,008), 
что свидетельствует о большем влиянии А/А и А/Т на раз-
витие морбидного ожирения у детей.

Распространенный генетический вариант в промотор-
ной области гена липазы печени [LIPC −250 G/G (rs2070895)] 
имеет неоднозначную связь с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями. Генотипы AA или AG по rs2070895 были связа-
ны с атеросклерозом сонных артерий у внешне здоровых 
участников, вероятно, из-за снижения обратного транспор-
та холестерина и накопления субфракции ЛПВП 2, богатой 

триглицеридами и бедной эфирами холестерина, которая 
может стать дисфункциональной [25–29]. Функциональ-
ный гаплотип LIPC липазы печени может снижать уровень 
ЛПВП и подавляется триглицеридами. Снижение активно-
сти ЛПВП может быть вызвано снижением транскрипции. 
Этот молекулярный механизм регуляции генов в липидном 
профиле требует дальнейшего изучения [30].

ВЫВОДЫ

Ожирение и псориаз, имея разные корни, могут регу-
лироваться одними генами. Этот факт отражается в уве-
личении детей с избыточной массой тела и ожирением 
в возрастном аспекте у детей с выраженными обострени-
ями кожного синдрома. Однако взаимосвязь между псори-
азом и ожирением у детей до конца не изучена и остается 
предметом исследований и дискуссий в научной литера-
туре. Знание генотипа, ответственного за контроль чувства 
насыщения, а также преобразования ПНЖК, ЛПВП может 
позволить обеспечить детей таргетной терапией как ос-
новного заболевания, так и способствовать профилакти-
ке ожирения в будущем. 0
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