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Псориаз (ПС) и псориатический артрит (ПсА) – многофакторные заболевания, развитие которых опреде-
ляется результатом сложного комбинированного взаимодействия генетической предрасположенности 
и факторов окружающей среды. Изучение генетического полиморфизма в зависимости от клинического 
течения ПС и ПсА позволит выявить единые диагностические критерии прогрессирования патологии. 
 Целью работы было – проанализировать частоту распределения генотипов полиморфизма промотор-
ного региона С-590Т (rs2243250) гена IL4 у больных псориазом и псориатическим артритом. В исследо-
вание были включены больные псориазом (n = 49) и псориатическим артритом (n = 48), которые с уче-
том носительства определенных генотипов разделены на группы: 1– ПС, носители генотипа С/С IL4 (rs 
2243250) (n = 31), 2 – ПС, носители генотипов С/Т и Т/Т (n = 18), 3 – ПсА, носители генотипа С/С (n = 30), 
4 – ПсА, носители генотипов С/Т и Т/Т (n = 18). Выделение ДНК из цельной венозной крови проводилось 
при помощи стандартного набора с сорбентом. Генотипирование аллельных вариантов осуществлялось 
методом рестрикционного анализа продуктов амплификации (ПДРФ-анализ, анализ полиморфизма дли-
ны рестрикционных фрагментов) специфических участков генома. У больных ПС, носителей генотипа 
С/С IL4 (rs 2243250), значение индекса PASI (Psoriasis Area and Severity Index) статистически значимо ниже 
относительно носителей генотипов С/Т и Т/Т. Отмечена возможная ассоциация носительства генотипов 
С/Т и Т/Т при ПсА с псориазом ногтей в сравнении с генотипом С/С. При изучении межгрупповых раз-
личий определено, что носительство генотипа С/С при ПсА может оказывать влияние на клиническое 
течение псориатического процесса с частыми обострениями и вовлечением в патологический процесс 
волосистой части головы с площадью поражения более 30 %. Носительство генотипов С/Т и Т/Т при ПсА 
может иметь ассоциацию с феноменом Кебнера и метаболическими нарушениями в сравнении с тако-
вым при ПС. Определены различия в носительстве генотипов С/С относительно С/Т и Т/Т IL4 (rs 2243250) у 
больных псориазом и псориатическим артритом. С учетом крайне низкой  численности групп пациентов 
результаты необходимо рассматривать как предварительные и требующие дальнейшей проверки, но на 
выборках значительно большего объема. 
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Psoriasis (PS) and psoriatic arthritis (PsA) are multifactorial diseases determined by the result of complex com-
bined interaction of genetic and environmental factors. The study of genetic polymorphism of PS and PsA will 
allow identification of common diagnostic criteria for the progression of pathology. The aim was to analyze the 
frequency of distribution of genotypes of the promoter region of the C-590T (rs2243250) gene IL4 in patients 
with psoriasis and psoriatic. The study included patients with psoriasis (n = 49) and psoriatic arthritis (n = 48), 
which, taking into account the carriage of certain genotypes, are divided into groups: 1, PS, carriers of the C/С 
genotype (n = 31); 2, PS, carriers of the C/T and T/T genotype (n = 18); 3, PsA, carriers of the C/С genotype (n = 30); 
and 4, PsA, carriers of the C/T and T/T genotype (n = 18). DNA extraction from whole venous blood was per-
formed using a standard kit with a sorbent. Genotyping allelic variants was carried out by the method of restric-
tion analysis of amplification products (RFLP-analysis) of specific regions of the genome. In PS carriers of the C/С 
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IL4 (rs2243250), the value of the PASI index is statistically significantly lower relative to the carriers of the C/T and 
T/T genotypes. A possible association of the carriage of the C/T and T/T genotypes in PsA with nail psoriasis was 
noted in comparison with the C/C genotype. When studying intergroup differences, it was determined that the 
carriage of the C/C genotype in PsA can influence the clinical course of the psoriatic process with frequent exac-
erbations and involvement of more than 30 % of the hairy part in the pathological process. The carriage of the 
C/T and T/T  genotypes in PsA may be associated with the Koebner phenomenon and the metabolic disorders 
in comparison with PS. Differences in the carriage of the C/C genotypes relative to C/T and T/T IL4 (rs2243250) in 
psoriasis and psoriatic arthritis were determined. Given the extremely low number of patient groups, the results 
should be considered as preliminary and require further testing on much larger samples. 
Key words: psoriasis; psoriatic arthritis; genes polymorphism; cytokines; IL4.
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Введение
Псориаз (ПС) – хроническое аутоиммунное воспалитель-
ное заболевание кожи, популяционная частота которого 
в мире составляет от 0.6 до 4.8 % (Naldi, 2004). Систем-
ность воспалительного процесса, неуклонный рост забо-
леваемости, ассоциация с повышенным риском развития 
ишемической болезни сердца, фибрилляции предсердий, 
инсульта, тромбоэмболии, онкологических заболеваний 
обуславливают актуальность изучения псориаза (Gel­
fand et al., 2006; Kurd et al., 2010; Wan et al., 2013; Chiesa 
Fu xench et al., 2016). Псориатический артрит (ПсА) яв-
ляется одной из тяжелых форм псориатической болезни, 
которая характеризуется эрозивной деструкцией опорно­
двигательного аппарата и развивается у 8–30 % больных 
псориазом (O’Rielly, Rahman, 2010). В подавляющем 
большинстве случаев воспалительный процесс в суставах 
при ПсА неуклонно приводит к инвалидизации больных.

Псориаз и псориатический артрит – многофакторные 
заболевания, развитие которых определяется результа том 
сложного комбинированного взаимодействия генети­
че ской предрасположенности и факторов окружающей 
сре ды (Смольникова, Смирнова, 2014). Наиболее перспек­
тив ным методом исследования предрасположенности 
и ха рактера течения ПС и ПсА является поиск генов­
кандидатов, основанный на анализе конкретных генов, 
про дукты экспрессии которых играют роль в развитии 
забо левания (Хайрутдинов, 2011). Ген интерлейкина 4 
(IL4) – один из ключевых генов­кандидатов в результате 
кодирования иммунорегуляторного цитокина – медиатора 
воспаления, апоптоза и развития Т­лимфоцитов при ПС 
и ПсА (Indhumathi et al., 2017). Ген, кодирующий продук-
цию IL­4, расположен на 5q31.1хромосоме (Bidwell et al., 
1999). Известны следующие точечные полиморфизмы в 
промоторной области гена IL4: С-1098T, С-590Т, С-285Т, 
А-81G, С-33Т (Kim et al., 2007). Полиморфизм С-590Т 
(rs2243250) промоторного региона гена IL4 имеет важное 
значение в патогенезе псориаза и псориатического артри­
та (Indhumathi et al., 2017). Наличие замены в последова-
тельности нуклеотидов (однонуклеотидные полиморфиз-
мы или single­nucleotide polymorphisms, SNPs) влияет на 
уровень экспрессии и продукции белка (определенного 
цитокина), что приводит к иммунологическим сдвигам, 
способствующим формированию патологии с определен-
ными фенотипическими особенностями и клиническим 
течением (Konenkov et al., 2001). Изучение генетического 
полиморфизма в зависимости от клинического течения 

ПС и ПсА позволит выявить единые диагностические 
критерии прогрессирования патологии. 

Цель работы – проанализировать частоту распреде­
ления генотипов полиморфизма IL4 (rs 2243250) у боль-
ных псориазом и псориатическим артритом европеоидов 
г. Красноярска. 

Материалы и методы 
Объектом изучения были больные вульгарным псориазом 
(n = 49) и псориатическим артритом (n = 48), жители 
г. Красноярска. Больные ПС и ПсА были разделены на 
группы: 1 – больные ПС, носители генотипа С/С IL4 
(rs 2243250) (n = 31), 2 – больные ПС, носители генотипов 
С/Т и Т/Т (n = 18), 3 – больные ПсА, носители генотипа 
С/С (n = 30), 4 – больные ПсА, носители генотипов С/Т 
и Т/Т (n = 18). 

Протокол обследования больных и практически здо­
ровых людей (контрольная группа) соответствовал эти­  
ческим стандартам и был разрешен комитетом по био­
ме дицин ской этике Научно­исследовательского инсти-
тута медицинских проблем Севера (протокол № 12 от 
10.12.2013 г.). Право на проведение обследования юри-
дически закреплялось информированным письменным 
согласием пациента.

Все больные соответствовали критериям включения/ 
исключения. Критерии включения больных в исследова-
ние: наличие клинически подтвержденного вульгарного 
псориаза и псориатического артрита, европеоидное про-
исхождение (три поколения), возраст от 18 до 66 лет. 
Критерии исключения из исследования: наличие сопут-
ствующих декомпенсированных заболеваний, обостре ние 
сопутствующих хронических заболеваний, указание в 
анамнезе на терапию цитостатиками и системными глю­
кокортикостероидами, наличие доброкачественных и зло­
качественных опухолей, сахарного диабета, системных 
и психических заболеваний, беременность и лактация.

У больных ПС и ПсА изучались следующие клини-
ческие признаки: возраст дебюта псориатических вы-
сыпаний на коже, стаж заболевания, частота обострений 
кожного процесса, жалобы на диспепсию и боль в области 
правого подреберья, наличие кожного зуда и феномена 
Кебнера (появление свежих высыпаний на месте повреж-
дения кожного покрова при псориазе), псориаз ногтей, 
площадь поражения волосистой части головы, степень тя­
жести кожного процесса по индексу PASI (psoriasis area  
and severity index), значение индекса массы тела (ИМТ). 
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При подсчете индекса PASI комбинируются количе-
ственные оценки степени выраженности основных кли-
нических проявлений (инфильтрация, зуд, утолщение 
кожи, отек, гиперемия, шелушение) с оценкой площади 
поражения по простой линейной шкале. В зависимости от 
значения индекса PASI выделяют: легкую степень тяжести 
псориаза – до 9.9 баллов включительно; от 10.0–30.0 бал-
лов – средняя тяжесть процесса; от 30 до 72 баллов (мак-
симально выраженные кожные проявления) – тяжелое 
течение псориаза. Известно, что поражение волосистой 
части головы у больных ПС до 30 % определяется как 
легкая степень тяжести, более 30 % – умеренная и тяжелая 
степени. В исследование были включены больные с по-
ражением волосистой части головы более 30 %.

Исследована однонуклеотидная замена в промоторном 
регионе IL4 (rs 2243250). Выделение ДНК проводилось 
при помощи стандартного набора для выделения ДНК 
из цельной венозной крови (ООО «Лаборатория МЕДИ-
ГЕН», г. Новосибирск). Генотипирование аллельных ва­  
риантов осуществлялось методом рестрикционного ана-
лиза продуктов амплификации (ПДРФ­анализ) специфи-
ческих участков генома. Детекция продуктов выполнялась 
в 2 % агарозном геле.

Статистическая обработка результатов исследования 
осу ществлялась с помощью статистических пакетов при­
кладных программ Statistica 6.0. Для количественной 
ха рактеристики вариации вычисляли медиану (Мe) и 
интерквартильный размах в виде 25 и 75 процентилей 
(25 %; 75 %). Распределение генотипов по исследован-
ным полиморфным локусам проверяли на соответствие 
равновесию Харди – Вайнберга с помощью точного теста 
Фишера. Оценку ассоциаций полиморфных вариантов 
генов с патологическим фенотипом проводили по отно-
шению шансов (ОШ) события в одной группе к шансам 
этого же события в другой группе с расчетом 95 % дове-
рительного интервала (ДИ). Для сравнения качественных 
признаков в группах использовали критерий χ2 Пирсона 
с поправкой Йетсена на непрерывность. С учетом низкой 
численности сравниваемых групп, а также множества вы-
полненных тестов сравнения показателей между группами 
при ста тистическом анализе внесены поправки на множе-
ственность сравнений (поправка Бонферрони). Уровень 
значимости принимался при p ˂ 0.0125.

Результаты 
В ходе проведенных нами исследований полиморфизма 
промоторного региона IL4 (rs 2243250) во всех группах 
обследованных выявлено преобладание генотипа С/С, что 
соответствует мировым данным в других европеоидных 
популяциях.

Особое внимание в изучении генетических основ па­
тологии уделяется различиям в клиническом течении за­
болевания и его прогрессировании. Нами проведен ана­
лиз распределения частоты генотипов IL4 (rs 2243250) в 
группе больных ПС и ПсА с учетом особенностей кли­
нического течения заболеваний.

При исследовании частоты обострений кожного син-
дрома на основании данных анамнеза установлено, что 
у больных ПС, носителей генотипа С/С, статистически 
значимо чаще отмечено обострение один­два раза в год 

в сравнении с группой больных ПсА, носителей генотипа 
С/С, где чаще выявлено непрерывно­рецидивирующее 
течение заболевания (табл. 1). 

При изучении межгрупповых различий определено, что 
у больных ПсА с генотипом С/С IL4 (rs 2243250) чаще 
отмечены жалобы на кожный зуд в сравнении с группой 
больных ПС, носителей того же генотипа: 86.7 % (26) и 
62.6 % (20) соответственно, p = 0.02. В группе больных 
ПсА, носителей генотипа С/С, чаще определялись дис-
пепсические жалобы в сравнении с группой больных 
ПС, носителей того же генотипа: 46.7 % (14) и 19.3 % (6) 
соответственно, p = 0.02. Однако эти показатели, как и 
жалобы на боль в правом подреберье, не достигли уровня 
статистической достоверности. Тем не менее, согласно 
данным литературы, отмечена положительная корреля­
ция между интенсивностью зуда и площадью поражения 
кожи у больных ПС (Szepietowski, Reich, 2016).

Частота встречаемости феномена Кебнера статисти-
чески значимо выше в группе больных ПсА, носителей 
генотипов С/Т и Т/Т IL4 (rs 2243250), в сравнении с груп-
пой больных ПС, носителей того же генотипа, p = 0.01. 
В группе больных ПсА, носителей генотипа С/C, фено-
мен Кебнера встречался чаще в сравнении больными, 
носителями генотипов С/Т и Т/Т, однако статистической 
достоверности значения не достигли, p = 0.05.

При изучении особенностей локализации псориати-
ческого процесса установлено, что в группе больных 
ПсА, носителей генотипа С/С, статистически значимо 
чаще встречается поражение волосистой части головы 
с площадью более 30 % в сравнении с группой больных 
ПС, носителей того же генотипа: 63.3 % (19) и 19.3 % (6), 
p = 0.0004.

Известно, что в патологический псориатический про-
цесс вовлекается не только кожа, но и ее придатки – ногти. 
Распространенность псориатической ониходистрофии у 
больных ПС колеблется от 10.0 до 80.0 % (Zargari et al., 
2018). При изучении особенностей клинических прояв-
лений у больных псориатической болезнью в этой работе 
установлено, что псориаз ногтей статистически значимо 
чаще отмечен в группе больных ПсА, носителей генотипа 
С/С IL4 (rs 2243250), в сравнении с группой больных ПсА, 
носителей генотипов С/Т и Т/Т, p = 0.007.

В проведенном исследовании выявлены статистиче-
ски значимые различия относительно степени тяжести 
кожного процесса и наличия метаболических нарушений 
у больных псориазом и псориатическим артритом с раз-
личными генотипами полиморфизма IL4 (rs 2243250). Так, 
определено, что у больных ПсА носительство генотипов 
С/Т и Т/Т ассоциировано с дебютом кожного процесса в 
зрелом возрасте, а при ПС – в молодом, однако значения 
статистической достоверности не достигли (табл. 2).

Установлено, что индекс охвата и тяжести псориаза 
PASI статистически значимо выше в группе больных 
ПсА, носителей генотипа С/С IL4 (rs 2243250), и больных 
ПС, носителей генотипов С/Т и Т/Т, в сравнении группой 
больных ПС, носителей генотипа С/С. 

При изучении клинических показателей у больных, 
носителей генотипов С/Т и Т/Т, установлено, что ИМТ 
статистически значимо выше в группе больных ПсА в 
сравнении с группой больных ПС. Следовательно, носи-
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тельство генотипов С/Т и Т/Т IL4 (rs 2243250) при ПсА 
может быть ассоциировано с развитием метаболических 
нарушений. 

Таким образом, при изучении межгрупповых разли­
чий установлено, что носительство генотипа С/С IL4 
(rs 2243250) при ПсА может быть ассоциировано с дли-
тельным непрерывно­рецидивирующим течением псо-
риаза, высоким индексом PASI, наличием кожного зуда и 

вовлечением в патологический процесс волосистой части 
головы с площадью поражения более 30 % в сравнении с 
псориазом. У больных ПсА, носителей генотипов С/Т и 
Т/Т, статистически значимо чаще определяется изоморф-
ная реакция Кебнера, псориаз ногтей, дебют заболевания 
в зрелом возрасте в сочетании с метаболическими нару-
шениями в сравнении с больными ПС, носителями того 
же генотипа. 

Table 1. Frequencies of genotypes and alleles of the IL4 polymorphism (rs 2243250) and clinical data in psoriasis  
and psoriatic arthritis patients, % (n)

Clinical data Groups OR (95 % CI) p

Psoriasis Psoriatic arthritis

Genotype  
C/C  IL4  
C-590T (1),  
(n = 31)

Genotype  
C/T и T/T  IL4  
C-590T (2),  
(n = 18)

Genotype  
C/C  IL4 
C-590T (3),  
(n = 30)

Genotype  
C/T и T/T  IL4 
C-590T (4),  
(n = 18)

Course of the disease

Psoriasis exacerbation
1–2 times a year

54.8 (17) 50.0 (9) 23.3 (7) 22.2 (4) OR1, 2 = 1.21 (0.32–4.56)  χ2 = 0.1
OR1, 3 = 3.99 (1.17–14.07)  χ2 = 5.09
OR3, 4 = 1.07 (0.22–5.37)  χ2 = 0.07
OR2, 4 = 3.50 (0.68–19.35)  χ2 = 1.93

p1, 2 = 0.7
p1, 3 = 0.011
p3, 4 = 0.9
p2, 4 = 0.08

Nonremitting  
psoriasis

22.6 (7) 44.8 (8) 70.0 (21) 55.6 (10) OR1, 2 = 0.36 (0.09–1.51)  χ2 = 1.64
OR1, 3 = 0.13 (0.03–0.45)  χ2 = 11.96
OR3, 4 = 1.87 (0.47–7.51)  χ2 = 0.49
OR2, 4 = 0.64 (0.14–2.90)  χ2 = 0.11

p1, 2 = 0.1
p1, 3 = 0.001
p3, 4 = 0.3
p2, 4 = 0.5

Clinical manifestations

Pruritus 62.6 (20) 66.7 (12) 86.7 (26) 83.3 (15) OR1, 2 = 0.91 (0.22–3.64)  χ2 = 0.03
OR1, 3 = 0.28 (0.06–1.16)  χ2 = 2.93
OR3, 4 = 1.3 (0.19–8.34)  χ2 = 0.01
OR2, 4 = 0.40 (0.06–2.40)  χ2 = 0.59

p1, 2 = 0.9
p1, 3 = 0.02
p3, 4 = 0.8
p2, 4 = 0.2

Koebner  
phenomenon

41.9 (13) 33.3 (6) 43.3 (13) 72.2 (13) OR1, 2 = 1.44 (0.37–5.79)  χ2 = 0.09
OR1, 3 = 0.94 (0.30–2.95)  χ2 = 0.02
OR3, 4 = 0.29 (0.07–1,21)  χ2 = 2.71
OR2, 4 = 5.20 (1.03–28.52)  χ2 = 4.01

p1, 2 = 0.6
p1, 3 = 0.9
p3, 4 = 0.05
p2, 4 = 0.01

Scalp psoriasis  
>30 %

19.3 (6) 27.7 (5) 63.3 (19) 50.0 (9) OR1, 2 = 0.62 (0.13–2.97)  χ2 = 0.11
OR1, 3 = 0.14 (0.04–0.50)  χ2 = 10.44
OR3, 4 = 1.73 (0.45–6.70)  χ2 = 0.37
OR2, 4 = 0.38 (0.08–1.87)  χ2 = 1.05

p1, 2 = 0.5
p1, 3 = 0.0004
p3, 4 = 0.4
p2, 4 = 0.2

Nail psoriasis 64.5 (20) 66.7 (12) 83.3 (25) 100.0 (18) OR1, 2 = 0.91 (0.22–3.64)  χ2 = 0.03
OR1, 3 = 0.36 (0.09–1.40)  χ2 = 1.90
OR3, 4 = 0.83 (0.71–0.98)  χ2 = 1.80
OR2, 4 = 0.67 (0.48–0.92)  χ2 = 5.00

p1, 2 = 0.9
p1, 3 = 0.09
p3, 4 = 0.07
p2, 4 = 0.007

Dyspeptic  
complaints

19.3 (6) 33.3 (6) 46.7 (14) 38.9 (7) OR1, 2 = 0.48 (0.10–2.17)  χ2 = 0.57
OR1, 3 = 0.27 (0.07–0.98)  χ2 = 4.00
OR3, 4 = 1.38 (0.36–5.34)  χ2 = 0.05
OR2, 4 = 0.79 (0.16–3.77)  χ2 = 0.12

p1, 2 = 0.3
p1, 3 = 0.02
p3, 4 = 0.6
p2, 4 = 0.7

Pain in the right 
hypochondrium

12.9 (4) 16.7 (3) 33.3 (10) 38.9 (7) OR1, 2 = 0.74 (0.12–4.93)  χ2 = 0.13
OR1, 3 = 0.30 (0.07–1.25)  χ2 = 2.54
OR3, 4 = 0.79 (0.20–3.13)  χ2 = 0.01
OR2, 4 = 0.31 (0.05–1.84)  χ2 = 1.25

p1, 2 = 0.7
p1, 3 = 0.05
p3, 4 = 0.7
p2, 4 = 0.1

Note:  Positive values of signs are shown throughout the table.
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Обсуждение
В настоящем исследовании впервые показаны различия в 
клиническом течении псориатической болезни у больных 
ПС и ПсА, носителей генотипов С/C относительно С/Т и 
Т/Т полиморфизма IL4 (rs 2243250). Так, у больных ПС, 
носителей генотипа С/C, значение индекса PASI статисти-
чески значимо ниже относительно носителей генотипов 
С/Т и Т/Т. В литературе имеются данные о повышении 
концентрации IL­4 в сыворотке крови больных ПС, носи-
телей генотипа C/T IL4 (rs 2243250), поэтому полученная 
ассоциация генотипа С/С и легкой степени тяжести ПС мо-
жет быть следствием нормального уровня экспрессии гена 
IL4 у носителей этого генотипа, что, вероятно, не способ-
ствует активации аутоиммунных воспалительных реакций 
у этой категории больных (Indhumathi et al., 2017). Данные 
литературы об ассоциации полиморфизма IL4 (rs 2243250) 
с ПС и ПсА немногочисленны и противоре чивы (O’Rielly, 
Rahman, 2010; Munir et al., 2015; Indhumathi et al., 2017). 
В азиатской популяции отмечена ассоциация аллельного 
варианта C* IL4 (rs 2243250) с развитием ПС, в то время 
как в индийской популяции установлена протективная 
роль полиморфизма С-590T (rs2243250) в отношении раз-
вития псориатических высыпаний на коже (Munir et al., 
2015; Indhumathi et al., 2017). Следовательно, полученные 
нами результаты могут указывать на то, что имеются воз-
можные различия полиморфизма IL4 (rs 2243250) при 
определенных клинических формах ПС. 

В литературе отсутствуют сведения о различиях в кли­
ническом течении ПсА в зависимости от наличия того или 
иного генотипа IL4 (rs 2243250). В проведенном нами ис-
следовании выявлена возможная ассоциация носительства 
генотипов С/Т и Т/Т IL4 (rs 2243250) при ПсА с псориа­
зом ногтей в сравнении с генотипом С/C. Поскольку в 
литературе описана прямая корреляция между наличием 
псориатической ониходистрофии и увеличением степени 

тяжести кожного процесса, полученные нами результаты 
могут указывать на тенденцию к ассоциации носительства 
генотипов С/Т и Т/Т с тяжелым клиническим течением 
псориатической болезни (Zargari et al., 2018).

При изучении межгрупповых различий определена 
тенденция к ассоциации носительства генотипа С/C IL4 
(rs 2243250) при ПсА с клиническим течением псориати-
ческого процесса с частыми обострениями и вовлечением 
в патологический процесс волосистой части головы с 
площадью поражения более 30 %. Следовательно, полу-
ченные нами в ходе исследования результаты могут быть 
связаны с тем, что ПсА, являясь тяжелой клинической 
формой псориатической болезни, обуславливает развитие 
псориатического процесса с определенными фенотипиче-
скими особенностями. 

Установлено, что носительство генотипов С/Т и Т/Т IL4 
(rs 2243250) при ПсА может иметь ассоциацию с нали-
чием феномена Кебнера и метаболических нарушений в 
сравнении с ПС. Появление псориазиформных высыпаний 
на коже и повреждение опорно­двигательного аппарата 
в ответ на травму при псориазе объясняется феноменом 
Кебнера (изоморфная реакция), согласно которому фор-
мирование патологического псориатического очага про-
исходит в месте повреждения кожного покрова (de Vlam 
et al., 2014). Повышение частоты встречаемости феномена 
Кебнера у больных ПсА, носителей генотипов С/Т и Т/Т, 
может указывать на возможную ассоциацию хронического 
воспаления с носительством аллеля Т* IL4 (rs 2243250) 
при артропатической форме заболевания. В литературе 
описана ассоциативная связь аллеля Т* полиморфизма 
С-590T (rs2243250) гена IL4 с гиперпродукцией IL­4, 
одного из ключевых цитокинов Тh2­профиля, играющего 
важную роль в формировании воспаления при ПС и ПсА 
(Cantagrel et al., 1999). Следовательно, аллель Т* IL4 
(rs 2243250) ассоциирован с повышенной продукцией IL­4 

Table 2. Clinical data in psoriasis and psoriatic arthritis patients with different genotypes for the IL4 (rs 2243250),  
Me polymorphism [25; 75]

Clinical data Groups p

Psoriasis Psoriatic arthritis

Genotype C/C (1),  
(n = 31)

Genotype C/T и T/T (2), 
(n = 18)

Genotype C/C (3),  
(n = 30)

Genotype C/T и T/T (4), 
(n = 18)

Age of psoriasis onset, 
years

27.0
(18.0; 40.0)

18.0 
(16.0; 25.0)

28.0
(22.0; 43.0)

30.0
(21.0; 42.0)

p1, 2 = 0.07
p1, 3 = 0.7
p3, 4 = 0.8
p2, 4 = 0.02

Psoriasis duration,  
years

6.0
(1.0; 11.0)

7.5
(4.0; 15.0)

12.0
(4.0; 22.0)

16.0
(13.0; 20.0)

p1, 2 = 0.08
p1, 3 = 0.0169
p3, 4 = 0.5
p2, 4 = 0.07

PASI Score (Psoriasis area 
severity index)

12.1
(8.0; 16.2)

17.4
(14.4; 18.4)

17.5
(11.9; 22.4)

18.7
(16.7; 21.9)

p1, 2 = 0.0123
p1, 3 = 0.007
p3, 4 = 0.4
p2, 4 = 0.1

Body index mass,  
kg/сm2

24.8
(21.7; 29.7)

23.6
(22.2; 25.5)

27.1
(24.3; 30.8)

27.9
(25.5; 34.9)

p1, 2 = 0.6
p1, 3 = 0.07
p3, 4 = 0.7
p2, 4 = 0.005

Note.  p, significance of differences according to the Mann-Whitney test. 
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и, как следствие, с возможным развитием хронического 
воспаления в суставах и коже при ПсА. 

В структуре коморбидных состояний ПсА важная роль 
отводится наличию избыточной массы тела, свидетель-
ствующей о метаболических нарушениях, формиру ю­
щихся при прогрессировании псориатической болезни. 
Согласно данным литературы, наличие высокого уровня 
ИМТ у больных ПС ассоциировано с развитием ПсА, 
поскольку жировая ткань играет важную роль в развитии 
иммунологических нарушений (Truong et al., 2015; Thrum, 
2017; Feld et al., 2018). Следовательно, полученные нами 
результаты могут свидетельствовать о вероятной ассо-
циации генотипов С/Т и Т/Т IL4 (rs 2243250) с поздним 
дебютом ПсА в сочетании с избыточной массой тела, ко-
торая является маркером атропатической формы псориаза. 

Заключение
Определены различия в носительстве генотипов С/C 
относительно С/Т и Т/Т IL4 (rs 2243250) при псориазе и 
псориатическом артрите с особенностями клинических 
проявлений. 

С учетом низкой численности групп пациентов резуль-
таты необходимо рассматривать как предварительные и 
требующие дальнейшей проверки с увеличением объема 
выборок больных.

Изучение полиморфных участков генов цитокинов, об-
условливающих изменение уровня конечного продукта, в 
перспективе позволит усовершенствовать профилактиче-
ские мероприятия по снижению риска развития тяжелых 
клинических форм ПС и ПсА в популяции.
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