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Отмечены высокие распространенность псориаза и заболеваемость им, значимое снижение качества жизни, 
психосоциальная дезадаптация больных, представлены некоторые особенности патогенеза псориаза с учетом роли 
иммунных механизмов и связь заболевания с другими хроническими процессами в организме, из-за чего псориаз 
рассматривается как полиморбидное состояние. Полиморбидность псориаза является важным фактором при выборе 
терапии, особенно для больных с тяжелыми формами болезни.
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The article describes high incidence and morbidity rate of psoriasis, substantial reduction in the life quality and psychosocial 
disadaptation of patients, and presents certain particular features of psoriasis pathogenesis taking into consideration the role 
of immune mechanisms and relation between the disease and other chronic processes in the organism, as a result of which 
psoriasis is considered to be a multimorbid condition. The multimorbidity of psoriasis is an important factor for selecting a 
therapy, especially for patients with severe forms of the disease.
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 �Согласно современным представлениям, псориаз 
является хроническим воспалительным иммуноопо-
средованным заболеванием мультифакториальной 
природы с доминирующим значением генетических 
факторов [1, 2]. 

Многочисленные эпидемиологические исследова-
ния свидетельствуют о высокой распространенности 
псориаза, достигающей (по данным разных авторов) 
5—7% населения земного шара, а также о неуклонном 
росте заболеваемости [3, 4].

Известно, что у больных псориазом снижается 
качество жизни из-за наличия высыпаний как на от-
крытых, так и на закрытых участках кожного покрова, 
причем наибольшую значимость для них приобрета-
ют затруднения в социальных контактах; для больных 
псориазом характерна низкая самооценка и стесни-
тельность. пациенты могут страдать нарушениями 
психического здоровья, в том числе депрессией [5, 6].

Высокие показатели распространенности псо-
риаза и заболеваемости им значимое снижение 
качества жизни больных, особенно страдающих тя-
желыми формами заболевания, психосоциальная 
дезадаптация, недостаточная эффективность тера-
певтических средств, возможность инвалидизации 
определяют важность изучения вопросов терапии 
больных псориазом.

при псориазе иммунопатологические процессы ха-
рактеризуются продукцией дендритными клетками ин-
терлейкинов (IL)-12 и -23, активацией Т-лимфоцитов с 
последующей их дифференцировкой в Т-хелперы ти-
пов 1 и 17 (Th1 и Th17) и секрецией соответствующих 
цитокинов, что, в свою очередь, приводит к воспале-
нию, гиперпролиферации кератиноцитов, неоваскуля-
ризации, притоку Т-клеток и нейтрофилов и формиро-
ванию псориатической бляшки и/или псориатического 
артрита [1, 7].

показано, что характерное для псориаза Тh1-
зависимое воспаление связано с такими системными 
хроническими состояниями, как инсулинорезистент-
ность и атеросклероз, а фактор некроза опухоли α яв-
ляется патогенетически важным провоспалительным 
цитокином как при псориазе, так и при атеросклерозе. 
Исследования показали, что пациенты с псориазом 
имеют повышенный риск развития эндотелиальной 
дисфункции, атеросклероза и кальцификации коро-
нарных артерий [8 —12].

В настоящее время псориаз рассматривается как 
полиморбидное заболевание с поражением многих 
органов и систем, однако еще А.Г. полотебнов описы-
вал тесную связь псориаза с патологией внутренних 
органов и обменом веществ, подчеркивал значение 
нервно-психических факторов в происхождении псо-
риаза и описал симптоматику костно-суставных по-
ражений при этом дерматозе. Он считал, что необхо-
димо лечить больных, а не только кожные проявления 
болезни [13].

у пациентов с псориазом отмечается повышение 
частоты встречаемости сердечно-сосудистых заболе-
ваний, включая инфаркт миокарда, гипертоническую 
болезнь, острые нарушения мозгового кровообра-
щения, заболевания периферических сосудов, а так-
же сахарного диабета, гиперлипидемии, ожирения 
[14, 15], аутоиммунных заболеваний, злокачествен-
ных новообразований, хронической обструктивной 
болезни легких, апноэ во сне и психических рас-
стройств [16—18].

полиморбидность псориаза рассматривается 
в рамках концепции «псориатического марша», суть 
которой сводится к наличию причинно-следственных 
связей между псориазом и патологией других орга-
нов [19]. 

полиморбидность чаще встречается у больных 
с тяжелыми формами псориаза — примерно у 1/4 па-
циентов, нуждающихся в системной терапии. Резуль-
таты крупных проспективных исследований подтвер-
дили связь тяжелых форм псориаза с повышенным 
риском сердечно-сосудистой патологии и общей 
смертности, при этом предполагается потенциальная 
роль общности патологических механизмов при псо-
риазе и атеросклерозе [20 —22].

у пациентов с псориазом уровень общего холе-
стерина, триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности значительно выше по сравнению с кон-
трольной группой, однако взаимосвязь тяжести за-
болевания и липидного профиля прослеживается не 
всегда [23, 24].

заслуживает внимания наличие метаболического 
синдрома как фактора риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний, распространенность которого 
достаточно высока среди больных псориазом. Мета-
болический синдром характеризуется абдоминальным 
ожирением, гипертриглицеридемией и низким уров-
нем липопротеинов высокой плотности. Ожирение, 
являясь фактором риска развития псориаза, может 
способствовать реализации генетической предрас-
положенности [19]. учитывая серьезные осложнения, 
связанные с метаболическими нарушениями, необхо-
димо принимать во внимание наличие метаболическо-
го синдрома при длительной терапии больных псори-
азом [25].

у пациентов с псориазом часто наблюдается ре-
зистентность к инсулину и отмечается повышенный 
риск развития сахарного диабета 2-го типа, особенно 
у женщин [26]. появление резистентности к инсулину 
вызывает дисфункцию клеток эндотелия, что способ-
ствует развитию атеросклероза и осложнений в виде 
инфаркта миокарда или инсульта. 

Окончательно не решен вопрос об ассоциации псо-
риаза с поражением почек. Вторичный амилоидоз по-
чек при псориатической артропатии, IgA-нефропатия и 
лекарственно-индуцированные вторичные изменения 
почек на фоне приема метотрексата или циклоспо-
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рина рассматриваются как сопутствующая патология 
при псориазе. Однако описаны случаи поражения по-
чек у пациентов, длительно страдающих псориазом 
и получавших только наружную терапию, при этом 
у пациентов наблюдалась гипертония, протеинурия, 
гипоальбуминемия и дислипидемия [27]. при изучении 
причин смертности пациентов, страдающих псориа-
зом, было обнаружено четырехкратное увеличение 
смертности в результате почечной патологии среди 
пациентов с тяжелой формой псориаза [28]. Вопреки 
мнению, что поражения почек при псориазе являются 
случайными, почечная патология может быть комор-
бидным состоянием псориаза и может рассматривать-
ся как псориатическая нефропатия или псориатиче-
ская болезнь почек [29, 30].

полиморбидность псориаза является важным фак-
тором при выборе терапии, хотя для определения так-
тики ведения больных псориазом в первую очередь 
следует учитывать степень тяжести кожного процес-
са. Так, для лечения больных с ограниченными про-
явлениями псориаза обычно достаточно проведения 
только топической терапии, в то время как ведение 
пациентов с тяжелыми и среднетяжелыми формами 
псориаза требует длительной и непрерывной систем-
ной терапии.

Существует мнение, что непрерывная эффектив-
ная системная терапия, в том числе биологическая 
терапия, может остановить «псориатической марш» 
путем воздействия на инсулинорезистентность и вос-
становление функционирования эндотелия [19]. 

Системное лечение при псориазе проводят с при-
менением метотрексата, циклоспорина, ретиноидов и 
фототерапии, однако длительное использование этих 
средств и методов связано с риском развития тяже-
лых осложнений. Стандартная (небиологическая) те-
рапия чаще направлена на купирование симптомов 
обострения заболевания и не позволяет осуществлять 
длительный контроль над псориазом.

Методы фототерапии (уфб-терапия или пуВА) не 
всегда являются оптимальными, поскольку длитель-
ное их применение повышает риск развития лимфо-
пролиферативных процессов, плоскоклеточного рака 
и меланомы [31], а также преждевременного старения 
кожи. применение методов фототерапии также огра-
ничено вследствие необходимости посещения цен-
тров, оснащенных специализированным оборудовани-
ем, что снижает качество жизни больных псориазом 
или недоступно для жителей многих регионов Рф. 

Долгосрочное использование традиционных ме-
тодов системного лечения (метотрексат, циклоспо-
рин, ацитретин) ограничено из-за потенциальной 
токсичности применяемых препаратов [31, 32]. Ме-
тотрексат вызывает токсическое поражение пече-
ни, подавление функции костного мозга, обладает 
тератогенными свойствами и угнетает сперматоге-
нез. Долгосрочное применение циклоспорина может 

приводить к нарушению функции почек, повышению 
артериального давления, развитию лимфомы и не-
меланомного рака кожи. Ацитретин обладает тера-
тогенными свойствами, может способствовать раз-
витию неблагоприятных явлений со стороны кожи 
и слизистых оболочек, а также способствует разви-
тию дислипидемии [33].

Таким образом, в терапии больных со среднетя-
желыми и тяжелыми формами псориаза использу-
ются различные иммуносупрессивные средства, дли-
тельное применение которых связано с риском раз-
вития тяжелых осложнений, в то время как новейшие 
биологические препараты отличаются отсутствием 
вышеописанных осложнений и более всего соответ-
ствуют требованиям, предъявляемым к длительной 
непрерывной терапии тяжелых и среднетяжелых 
форм псориаза. В большинстве случаев они отлича-
ются хорошей переносимостью, отсутствием гепато-, 
гемато- и нефротоксических побочных явлений, ха-
рактерных для других современных методов систем-
ной терапии. 

Создание новых лекарственных препаратов 
с применением генно-инженерных технологий яви-
лось одним из наиболее перспективных современ-
ных достижений биотехнологии в области медици-
ны. положительные оценки соотношения пользы 
и риска продемонстрированы в первоначальных 
краткосрочных исследованиях этих препаратов 
[34—38] и были подтверждены необходимыми дол-
госрочными оценками безопасности относительно 
нежелательных явлений [39].

биологические препараты представляют собой 
моноклональные антитела, применяемые с терапевти-
ческой целью. эти препараты оказывают целенаправ-
ленное воздействие на патогенетически значимые 
факторы воспаления за счет высокой специфичности 
препаратов к определенным антигенным мишеням. 
С избирательным воздействием на ключевые звенья 
иммунопатогенеза заболевания связано быстрое на-
чало терапевтического действия, высокая и продол-
жительная эффективность препаратов. 

биологическая терапия показана для лечения 
среднетяжелых и тяжелых форм псориаза и/или псо-
риатического артрита у пациентов, которым показана 
системная терапия, особенно тем больным, у которых 
имеются противопоказания или непереносимость си-
стемной (небиологической) терапии, или в случаях, 
когда другие системные методы лечения, включая 
применение циклоспорина, ацитретина, метотрексата 
и пуВА-терапии, оказались неэффективным или при-
водили к коротким ремиссиям.

Общими противопоказаниями к назначению био-
логической терапии являются серьезные инфекции в 
острой фазе (в том числе туберкулез), злокачествен-
ные новообразования и гиперчувствительность к дей-
ствующему веществу используемого препарата.
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В отечественной медицинской практике для лече-
ния псориаза и/или псориатического артрита разре-
шены к медицинскому применению следующие био-
логические препараты: инфликсимаб (ремикейд), ада-
лимумаб (хумира), этанерцепт (энбрел) и устекинумаб 
(стелара). Среди этих лекарственных средств следует 
особенно выделить устекинумаб, в противопоказани-
ях к назначению которого отсутствует сердечная не-
достаточность, что позволяет назначать его даже при 
наличии этой патологии.

устекинумаб представляет собой полностью че-
ловеческие моноклональные антитела класса IgG1k, 
которые обладают высоким сродством и специфично-
стью к субъединице р40 интерлейкинов (IL) человека 
IL-12 и IL-23. препарат блокирует биологическую ак-
тивность IL-12 и IL-23, предотвращая их связывание 
с рецептором IL-12R-β1, экспрессируемым на поверх-
ности иммунных клеток, и прерывает передачу сигна-
ла и секреции цитокинов, которые играют ключевую 
роль в развитии псориатического процесса [40].

устекинумаб показан для лечения пациентов стар-
ше 18 лет со среднетяжелыми и тяжелыми формами 
бляшечного псориаза, а также пациентов с активным 
псориатическим артритом в качестве монотерапии 
или в комбинации с метотрексатом.

применение препарата в виде подкожных инъек-
ций в дозе 45 мг при массе тела пациента не более 
100 кг и в дозе 90 мг при массе тела выше 100 кг, на 
0-й, 4-й и затем на каждой 12-й нед. приводит к 75% 
снижению исходного уровня PASI у 66,4—75,7% боль-
ных после 12 недель лечения и практически к абсо-
лютной редукции показателя DLQI у 55—56%. послед-
ние исследования показывают высокую эффектив-
ность устекинумаба и у больных псориатическим ар-
тритом. Серьезные побочные эффекты у больных, по-
лучавших устекинумаб, зарегистрированы у 1,4—1,6% 
по сравнению с 1,4% в группе плацебо. Нежелатель-
ные реакции в местах инъекций имели место у 1—2% 
больных, выработка антител к устекинумабу установ-
лена лишь у 5% пациентов [41 —43].

устекинумаб характеризуется низким показате-
лем антителообразования, что выгодно отличает его 
от других биологических препаратов, особенно химер-

ных (для инфликсимаба этот показатель составляет 
5,4—43,6%) [44].

при изучении долгосрочной эффективности усте-
кинумаба у пациентов со среднетяжелым и тяжелым 
псориазом на протяжении 5 лет исследования не со-
общалось о случаях активного туберкулеза или осо-
бых инфекций (например, атипичных микобактери-
альных, системных грибковых или сальмонеллеза) 
[45]. В этом исследовании оценка клинического от-
вета на терапию показала, что приблизительно 80% 
пациентов с начальным ответом, получавших 45 или 
90 мг препарата каждые 12 нед., сохраняли ответ 
PASI 75 до 244-й недели. у остальных 20% пациентов 
с течением времени наблюдались колебания в кли-
ническом ответе, отражающие естественное течение 
болезни [45].

Анализ данных, полученных в ходе исследований 
по выявлению влияния устекинумаба при псориазе на 
риск развития сердечно-сосудистых побочных эффек-
тов как коморбидных состояний, показал, что частота 
стенокардии, инфаркта миокарда и смерти от сердеч-
но-сосудистых заболеваний у больных псориазом, на-
ходившихся на лечении устекинумабом, не превышает 
таковую как в общей популяции, так и в контрольной 
группе больных псориазом, выгодно отличая этот пре-
парат от других средств системной, в том числе био-
логической терапии [46].

Согласно результатам исследований, устекинумаб 
помимо улучшения состояния кожи и суcтавов значи-
тельно уменьшает симптомы тревоги и депрессии [47].

Таким образом, проведенные исследования долго-
срочной эффективности устекинумаба подтвердили 
высокую эффективность и безопасность препарата 
даже с учетом полиморбидности псориаза. Длитель-
ное лечение устекинумабом не сопровождается ри-
ском накопления антител, что в практической деятель-
ности имеет большое значение: за счет низкой им-
муногенности со временем не происходит снижение 
терапевтической эффективности препарата, и, что 
особенно важно, терапию можно при необходимости 
прерывать, а затем возобновлять, что крайне нежела-
тельно при лечении химерными биологическими пре-
паратами. 
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