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Резюме
Псориаз является хроническим воспалительным заболеванием кожи, которое в настоящее время рассматривается как систем-
ный процесс с учетом связи с множеством коморбидных состояний. С появлением генно-инженерных биологических препаратов 
(ГИБП) лечение псориаза претерпело значительные перемены благодаря их высокой эффективности и благоприятному профилю 
безопасности. Клинически доказано, что применение данного вида терапии оказывает положительное воздействие, в т. ч. и на 
коморбидные заболевания. Однако необходимо понимать, что некоторые виды препаратов могут оказывать и негативное влия-
ние на течение этих состояний. У каждого отдельного препарата такие характеристики, как скорость наступления ремиссии, 
долгосрочная эффективность, профиль безопасности и влияние на сопутствующие заболевания, различны. Лучшее понимание 
данных характеристик приводит к правильному персонифицированному выбору терапии, следовательно, к улучшению выжива-
емости препаратов, удовлетворенности пациентов и минимизации воздействия псориаза на качество жизни больных.
В данной статье рассматривается эффективность и безопасность биопрепаратов у пациентов с псориазом, обсуждается их 
влияние на сопутствующие заболевания, патогенетически связанные с псориазом. 
На сегодняшний день известно, что в патогенезе псориаза ключевую роль играет сигнальный путь ИЛ-23/ИЛ-17. 
Многообещающие результаты показывает применение биологического препарата, нацеленного на ингибирование ИЛ-23, а 
именно блокатора ИЛ-23 гуселькумаба. Помимо высокого уровня терапевтического ответа в отношении псориаза, выявлены 
и другие свойства: препарат также показал эффективность у пациентов с сопутствующей болезнью Крона. Исследования 
описывают положительные ответные реакции при лечении гуселькумабом псориаза «трудных» локализаций, псориатического 
артрита и Hidradenitis Suppurativa, а его применение у пациентов с кардиоваскулярными рисками не привело к каким-либо 
проявлениям отрицательной динамики. Таким образом, перспективным направлением является дальнейшее изучение влия-
ния блокатора ИЛ-23 на коморбидные патологии при псориазе. 
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Abstract
Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease that is currently viewed as a systemic process due to its association with many 
comorbid conditions. With the appearance of genetically engineered biological drugs (GEBDs), the treatment of psoriasis has 
undergone significant changes due to their high efficiency and favorable safety profile. It has been clinically proven that the use 
of this type of therapy has a positive effect, including on comorbid diseases. However, it must be highlighted that some types of 
drugs can have a negative effect on the course of these conditions. The characteristics of each individual drug, such as the rate of 
onset of remission, long-term efficacy, safety profile and effect on comorbidities are different. A better understanding of these 
characteristics leads to the correct personalized choice of therapy, hence to improved survival of drugs, patient satisfaction and 
minimization of the impact of psoriasis on the quality of life of patients.
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ВВЕДЕНИЕ

Псориаз является хроническим, иммуноопосредован-
ным, воспалительным заболеванием кожи, поражающим 
2–3% населения [1]. Заболевание может начаться в 
любом возрасте: в некоторых исследованиях сообщалось 
о наличии двух пиков заболеваемости (один в подрост-
ковом возрасте до 20 лет и другой – в зрелом возрасте), 
в то время как другие авторы описывают, что распростра-
ненность увеличивается в течение жизни [2]. Однако 
эпидемиологические данные предполагают, что частота 
псориаза может варьировать в зависимости от возраста, 
пола, географии и этнической принадлежности [3–5]. 

Псориаз оказывает значительное влияние на качество 
жизни, психическое здоровье и работоспособность, что 
в т. ч. связано и с другими сопутствующими заболева-
ниями, такими как сердечно-сосудистые патологии, мета-
болический синдром и псориатический артрит [6, 7].

Псориаз  – мультифакториальное заболевание, при 
котором факторы окружающей среды могут действовать 
как триггеры у генетически предрасположенных пациен-
тов. На сегодняшний день патогенез псориаза рассматри-
вается как чрезвычайно сложный иммунный каскад с 
участием как врожденной, так и адаптивной иммунной 
системы. В частности, взаимодействие Т-клеток и кератино-
цитов, по-видимому, играет большую роль: нарушение 
активности Т-клеток способствует гиперпролиферации и 
аномальной дифференцировке кератиноцитов, наблюда-
емых в псориатических бляшках, тогда как кератиноциты 
дополнительно поддерживают иммунные ответы, обеспе-
чивающие рекрутирование дендритных клеток [8, 9].

Псориатический процесс обычно начинается с акти-
вации плазмоцитоидных и миелоидных дендритных 
клеток, индуцируемых комплексами антимикробных 
пептидов (LL37), интерлейкина-26 (IL-26), РНК и ДНК 
кератиноцитов [10, 11]. Впоследствии эти дендритные 
клетки высвобождают IL-12 и -23, активируя два типа 
T-клеток – Th1 и Th17, которые высвобождают псориати-
ческие цитокины IL-17, интерферон-γ, фактор некроза 
опухоли (TNF) α и IL-22 [12, 13].

Таким образом, в целом пролиферацию Th17-лимфо-
цитов и продукцию ими ИЛ-17 индуцирует ИЛ-23. ИЛ-23 
относится к семейству гетеродимерных цитокинов и 
состоит из 2 субъединиц  – p19 и p40, которые преиму-

щественно продуцируются макрофагами и миелоидными 
дендритными клетками. Помимо ИЛ-23, субъединицу p40 
также содержит ИЛ-12. Структурное отличие ИЛ-12 от 
ИЛ-23 состоит в том, что другой субъединицей ИЛ-12 
является p35, а не p19. 

Механизм действия ИЛ-23 состоит в том, что он свя-
зывается с рецепторным комплексом IL-23 на поверхно-
сти Т-лимфоцитов и миелоидных дендритных клеток, 
макрофагов и моноцитов, что приводит к активации 
внутри клеточных факторов транскрипции (STAT3STAT4 
и NF-kB), они перемещаются в ядро клетки и связываются 
с акиватором гена IL-17, и, как следствие, Т-лимфоциты 
дифференцируются и превращаются в Тh17.

Эффекторные T-клетки затем мигрируют обратно в 
кожу, где они высвобождают цитокины и хемокины, что 
стимулирует пролиферацию кератиноцитов. Процесс 
также поддерживается кератиноцитами, они усиливают 
воспалительный ответ, продуцируя дополнительные цито-
кины, и это приводит к цикличности воспаления. 
Медиаторы, высвобождаемые эффекторными Т-клетками, 
включают интерферон (IF) γ, IL-21 и TNF-α из клеток Th1 
и IL-17A, IL-17F и IL-22 из клеток Th17. 

В настоящее время известно, что сигнальный путь 
ИЛ-23/ИЛ-17 играет важную роль в этом воспалительном 
каскаде. С учетом вышеизложенного ИЛ-23 считается 
цитокином, который играет ключевую роль в патогенезе 
псориаза. Это подтверждается его высоким содержанием 
как в сыворотке крови, так и в коже из очагов поражения 
больных псориазом [14, 15].

КОМОРБИДНЫЕ ПАТОЛОГИИ

Для псориаза характерно развитие коморбидных 
состояний, частично связанных общими патогенетическими 
механизмами с кожным процессом. К таким патологиям 
относятся: метаболический синдром, характеризующийся 
нарушением толерантности к глюкозе/сахарным диабе-
том, ожирением, гипертонической болезнью, дислипиде-
мией; атеросклероз, приводящий к развитию кардио-
васкулярных заболеваний (ишемической болезни сердца, 
острому инфаркту миокарда, острому нарушению мозго-
вого кровообращения); амилоидоз; лекарственная 
нефротоксичность, хроническая болезнь почек; наруше-
ния со стороны желудочно-кишечного тракта, болезнь 

This article examines the efficacy and safety of biological drugs in patients with psoriasis, discusses their effect on concomitant 
diseases pathogenetically associated with psoriasis.
To date it is known that the signaling pathway IL-23 / IL-17 plays a key role in the pathogenesis of psoriasis. Promising results are 
shown by the use of a biological drug aimed at inhibiting IL-23, namely the IL-23 blocker guselkumab. In addition to the high level of 
therapeutic response in psoriasis, other properties oа the drug have been identified - it has also shown efficacy in patients with con-
comitant Crohn’s disease. Studies describe positive responses in the guselkumab treatment of psoriasis with “difficult” localisations, 
psoriatic arthritis and Hidradenitis Suppurativa, and its use in patients with cardiovascular risks did not lead to any manifestations of 
negative dynamics. Thus, further study of the effect of the IL-23 blocker on comorbid pathologies in psoriasis is a promising area. 
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Крона, язвенный колит; неалкогольная жировая болезнь 
печени; функциональные нарушения, а также органиче-
ские нарушения со стороны нервной системы (энцефало-
патии). Как следствие, пациенты с псориазом часто имеют 
более высокие показатели смертности и госпитализации, 
чем население в целом [16].

На тяжесть течения заболевания оказывают влияние 
депрессивные и тревожные расстройства. К тяжелым 
проявлениям псориаза относится возникновение ПсА. 

Основными причинами риска развития коморбидных 
состояний являются нарушение липидного и углеводного 
обмена. Кроме того, стимуляция неоангиогенеза в патоге-
незе псориаза лежит в основе развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний [16–20]. 

Многие сопутствующие заболевания также связаны с 
хронической воспалительной природой псориаза, а также 
с побочными эффектами лекарственных средств, применя-
емых для лечения псориаза [21]. Пациенты с псориазом 
часто имеют повышенные медиаторы воспаления в крови, 
такие как С-реактивный белок, который является прогно-
стическим фактором сердечно-сосудистого риска. Кроме 
того, у пациентов с псориазом наблюдается нарушение 
регуляции генов воспалительного и липидного обмена, 
которые, как было показано, связаны с атеросклерозом [22]. 
Также считается, что связанный с псориазом метаболиче-
ский синдром вызван повышенным уровнем провоспали-
тельных медиаторов псориаза, включая TNF-α [21]. 

Имеются данные, свидетельствующие о том, что про-
воспалительные медиаторы псориаза TNF-α и интерлей-
кин-6 (IL-6) связаны с депрессией. Кроме того, воспали-
тельные заболевания кишечника (ВЗК) чаще всего встре-
чаются у пациентов с псориазом, т. к. они имеют множе-
ство перекрестных воспалительных путей и генетических 
факторов с псориатическим процессом [16]. В частности, 
пациенты с псориазом и ВЗК зачастую имеют генетиче-
ские полиморфизмы в IL-23R, которые приводят к изме-
нениям пути IL-12/23 [19].

Заболевания почек напрямую связаны с факторами 
риска, которые часто встречаются у пациентов с псориа-
зом, такими как гипертония, диабет, ожирение, дислипиде-
мия и метаболический синдром [22]. Поскольку эти факто-
ры риска повышают риск развития атеросклероза у паци-
ентов с псориазом, такие пациенты оказываются предрас-
положенными к развитию хронической болезни почек и 
даже терминальной стадии почечной недостаточности [23]. 
Некоторые лекарственные препараты, применяемые при 
лечении псориаза, такие как метотрексат и циклоспорин, 
являются нефротоксичными, что увеличивает вероятность 
возникновения патологии со стороны почек [22]. 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)  – 
это еще одно заболевание, связанное с псориазом, кото-
рое варьирует от простого стеатоза до возникновения 
цирроза печени [24].

Считается, что хроническое воспаление при псориазе, 
вызванное провоспалительными адипокинами или цито-
кинами, происходящими из кожи, может вызывать НАЖБП, 
повышая резистентность к инсулину и приводя к нако-
плению липидов в печени [25].

С учетом общих патогенетических механизмов между 
псориазом и сопутствующими патологиями системная 
терапия, используемая для лечения псориаза, может сни-
зить риск коморбидных заболеваний [26].

ГЕННО-ИНЖЕНЕРНАЯ БИОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ И 
КОМОРБИДНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Ингибиторы TNF-α
Этанерцепт, адалимумаб, инфликсимаб, а также при-

меняемый в лечении псориатического артрита цертоли-
зумаба пэгол являются ингибиторами ФНО-α. Показа-
ниями к назначению данных препаратов являются сред-
нетяжелое или тяжелое течение псориаза, псориатиче-
ский артрит, в дополнение к этим показаниям адалиму-
маб и инфликсимаб применяются в терапии болезни 
Крона и язвенного колита, а цертолизумаба пэгол  – в 
терапии болезни Крона [19].

Однако, что касается сердечно-сосудистых сопутству-
ющих заболеваний, в настоящее время остается неясным, 
насколько ингибиторы TNF-α снижают риск возникнове-
ния данной патологии. Описаны исследования, в которых 
авторы связывают ингибиторы TNF-α со снижением 
риска возникновения инфаркта миокарда и ССЗ у паци-
ентов с псориазом [27]. Для сравнения: другие исследо-
вания показывают, что применение ингибиторов TNF-α 
не связывают с увеличением риска возникновения сер-
дечно-сосудистых заболеваний [28]. 

Существуют противоречивые данные по отдельным 
ингибиторам TNF-α, что свидетельствует о необходимо-
сти проведения дополнительных исследований, прежде 
чем можно будет сделать однозначные выводы относи-
тельно воздействия на сердечно-сосудистую систему.

Этанерцепт. Ретроспективное исследование показало, 
что применение этанерцепта в лечении псориаза снижало 
риск возникновения инфаркта миокарда по сравнению с 
больными, получающими топическую терапию [29]. Тем не 
менее метаанализ не показал изменений в риске возник-
новения сердечно-сосудистых заболеваний при примене-
нии этанерцепта по сравнению с плацебо [28].

Ретроспективное исследование показало, что приме-
нение этанерцепта улучшало течение метаболического 
синдрома (уменьшение окружности талии, уровня тригли-
церидов, ЛПВП и глюкозы) у пациентов с псориатическим 
артритом [30].

Кроме того, большинство исследований сообщают, что 
этанерцепт демонстрирует положительные результаты в 
терапии псориатического артрита [31]. 

Однако этанерцепт, по-видимому, не эффективен при 
лечении болезни Крона [32]. Крупное ретроспективное 
исследование показало, что этанерцепт может фактиче-
ски вызывать или ухудшать течение ВЗК у некоторых 
пациентов с псориазом [33]. Поэтому врачи должны быть 
осторожны при назначении этанерцепта пациентам с 
псориазом и коморбидными ВЗК [19].

Кроме того, исследование показало, что лечение этанер-
цептом в течение шести месяцев не влияло на скорость 
клубочковой фильтрации у пациентов с псориазом [34].
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Этанерцепт также оказывает положительное влияние 
при сопутствующей депрессии. III фаза РКИ показала, что у 
пациентов с псориазом, которых лечили этанерцептом, 
отмечались улучшения симптомов как депрессии, так и уста-
лости, что доказано динамикой показателей по шкале оцен-
ки депрессии Гамильтона и шкале депрессий Бека (BDI) [35].

Другое исследование, сравнивающее этанерцепт с фото-
терапией у пациентов с псориазом, НАЖБП и метаболиче-
ским синдромом, выявило значительное снижение уровней 
АСТ и АЛТ, значительное повышение чувствительности к 
инсулину после 24 нед. лечения. Поскольку резистентность к 
инсулину напрямую коррелирует с фиброзом печени, это 
исследование подчеркивает, что этанерцепт, по-видимому, 
более эффективен в снижении риска фиброза печени [36].

Адалимумаб. Существуют противоречивые данные о 
влиянии адалимумаба на сердечно-сосудистую систему. 
Метаанализ показал, что адалимумаб, по-видимому, не 
вызывает изменения риска возникновения ССЗ [28]. Другое 
исследование также не показало различий в течении сосу-
дистого воспаления в сонных артериях пациентов с псори-
азом после 52-недельного лечения адалимумабом [37]. 
Однако обсервационные исследования показали сниже-
ние частоты инфарктов миокарда у пациентов, получавших 
ингибиторы ФНО-α, такие как адалимумаб. Следова тельно, 
необходимы дальнейшие исследования для окончательно-
го определения влияния адалимумаба на сердечно-сосу-
дистые заболевания у пациентов с псориазом [38].

Ретроспективное исследование и литературный обзор 
показали, что адалимумаб улучшает компоненты метабо-
лического синдрома у пациентов с псориатическим 
артритом [30, 39].

Метаанализ и литературный обзор также показали, 
что адалимумаб эффективен как при псориатическом 
артрите, так и при болезни Крона [31, 40]. Кроме того, 
другой метаанализ показал, что адалимумаб обладает 
умеренной эффективностью при язвенном колите, однако 
инфликсимаб более эффективен [41].

Сообщалось, что адалимумаб и другие ингибиторы 
TNF-α не оказывали отрицательного влияния на функцию 
почек у пациентов с почечной недостаточностью [42]. 
Кроме того, в другом исследовании сообщалось, что ада-
лимумаб и другие ингибиторы TNF-α не оказывали отри-
цательного влияния на функцию почек у пациентов с 
заболеванием почек [42].

Ретроспективное исследование показало, что у паци-
ентов с псориазом и заболеваниями печени, которых 
лечили адалимумабом в течение пяти лет, включая трех 
пациентов с НАЖБП, не наблюдалось прогрессирования 
заболевания печени [43].

Что касается депрессии, в РКИ у пациентов с псориа-
зом, получавших адалимумаб, наблюдалось значительное 
уменьшение симптомов депрессии [44].

Инфликсимаб. Проведенный метаанализ не выявил 
изменений в риске возникновения сердечно-сосудистых 
заболеваний у пациентов с псориазом после лечения 
инфликсимабом по сравнению с плацебо [28].

Другой метаанализ показал эффективность терапии 
псориаза у пациентов с ожирением, поскольку ответ на 

инфликсимаб не зависит от ИМТ в отличие от других био-
логических препаратов [45].

Установлено, что инфликсимаб высокоэффективен у 
пациентов с псориатическим артритом, язвенным коли-
том и болезнью Крона [19, 31, 41, 46, 47].

Отдельное исследование показало, что инфликсимаб и 
другие ингибиторы TNF-α не оказывают негативного влияния 
на функцию почек у пациентов с заболеваниями почек [42]. 

Описан случай возникновения гепатотоксичности при 
применении инфликсимаба. У 53-летнего пациента с псо-
риатическим артритом выявлено стойкое повышение АЛТ 
после проведения шести инфузий инфликсимабом, а 
также хронический гепатит и фиброз по результатам про-
веденной биопсии печени [48].

Применение инфликсимаба также может оказывать 
положительное влияние на психические расстройства, хотя 
уровень доказательности слабый. В серии клинических слу-
чаев сообщалось о трех случаях псориаза и сопутствующей 
депрессии, при которых инфликсимаб был эффективен и 
способствовал стабилизации симптомов депрессии [49]. 

ИНГИБИТОР ИЛ-12/23 УСТЕКИНУМАБ

Устекинумаб является ингибитором ИЛ-12/23, который 
обладает системным эффектом и, по данным исследова-
ний, показывает эффективность у пациентов с псориазом и 
некоторыми сопутствующими заболеваниями [50]. 
Препарат широко применяется у пациентов с псориатиче-
ским артритом, болезнью Крона и язвенным колитом [19].

Влияние устекинумаба на сердечно-сосудистую 
систему неясно. Метаанализ показал, что у пациентов с 
псориазом, которых лечили устекинумабом, не выявлено 
изменений в риске возникновения сердечно-сосуди-
стых заболеваний при сравнении с плацебо [28]. Однако 
описано РКИ, в котором показано улучшение функции 
миокарда и коронарных артерий у пациентов с псориа-
зом во время терапии устекинумабом [51].

Сообщается, что использование устекинумаба увели-
чило уровень гликемии и триглицеридов [52]. Тем не 
менее отдельное исследование сообщило, что устекину-
маб не увеличивал ИМТ у пациентов с бляшечным псори-
азом, получающих терапию ингибитором ИЛ-12/23 [53].

Эти противоречивые результаты демонстрируют необ-
ходимость проведения дальнейших исследований, изуча-
ющих влияние устекинумаба на сердечно-сосудистую 
систему и метаболический синдром [54].

Метаанализ РКИ показал, что устекинумаб высокоэф-
фективен при псориатическом артрите [55].

Другие исследования также сообщали об эффективности 
использования устекинумаба при болезни Крона [56–58].

Также была продемонстрирована эффективность при-
менения устекинумаба у пациентов с псориазом с сопут-
ствующей депрессией и тревогой [59].

Согласно инструкции к препарату, при применении 
устекинумаба не наблюдается возникновения нефроток-
сичности1. В описанном клиническом случае пациент с 

1 Janssen Biotech, Inc.; Horsham, PA: 2012. STELARA® (ustekinumab).
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псориазом и терминальной стадией почечной недоста-
точности, который находился на гемодиализе, показал 
хороший клинический ответ и стабилизацию со стороны 
почек после лечения устекинумабом [60].

Кроме того, ретроспективное исследование показало, 
что повреждение печени, вызванное устекинумабом, 
было редким явлением и имело легкое течение у пациен-
тов с псориазом и что применение данного вида терапии 
безопасно для пациентов с ранее диагностированными 
заболеваниями печени [61].

Ингибиторы IL-17A 
Секукинумаб. Секукинумаб является ингибитором IL-17A, 

применяемым для лечения псориаза и псориатического 
артрита [19]. Было показано, что он оказывает различное 
влияние на коморбидные заболевания у пациентов с псо-
риазом. В частности, метаанализ не показал различий в 
риске возникновения сердечно-сосудистых заболеваний у 
пациентов с псориазом, получавших секукинумаб, по срав-
нению с плацебо [28]. С другой стороны, согласно офици-
альной инструкции к препарату, клинические испытания 
описывают, что у более высокого процента пациентов, при-
нимавших секукинумаб, развивается гиперхолестеринемия 
по сравнению с пациентами, получившими плацебо. 

Другой метаанализ показал, что секукинумаб высоко-
эффективен при лечении псориатического артрита2.

Важно отметить, что клиническое исследование II фазы 
показало, что секукинумаб усугубляет течение болезни 
Крона [62]. Следовательно, секукинумаб необходимо 
назначать с осторожностью пациентам с псориазом и 
коморбидными ВЗК. 

Иксекизумаб. Иксекизумаб является еще одним ингиби-
тором IL-17A, эффективным в терапии псориаза [19]. 
Проведенный метаанализ не выявил различий в риске 
возникновения сердечно-сосудистых заболеваний у паци-
ентов с псориазом, получавших иксекизумаб, по сравне-
нию с группой плацебо [28]. Аналогичным образом мета-
анализ не выявил существенного влияния терапии препа-
ратом иксекизумаб на проявления метаболического син-
дрома, уровни общего холестерина, ЛПВП, триглицеридов, 
уровень глюкозы натощак в сыворотке крови или артери-
ального давления через 60 нед. применения. 

Клиническое исследование III фазы предполагает, что 
иксекизумаб высокоэффективен при терапии псориати-
ческого артрита [63, 64].

Ингибитор ИЛ-23 гуселькумаб
Гуселькумаб – полностью человеческое моноклональное 

антитело IgG1λ, которое блокирует субъединицу р19 IL-23 [19].
Показанием к применению препарата в Российской 

Федерации является среднетяжелой и тяжелой степени 
бляшечный псориаз, однако проведенные исследования 
сообщают о высокой эффективности и безопасности 
гуселькумаба при лечении ПсА, наблюдается значитель-
ное улучшение симптомов артрита, разрешение энтези-
тов и дактилитов, а также заметное улучшение физиче-

2 Novartis Pharmaceuticals Corporation; East Hanover, NJ: 2018. COSENTYX® (secukinumab).

ской активности у пациентов и, как следствие, выражен-
ное улучшение качества жизни. Также у препарата описан 
благоприятный профиль безопасности [65].

В результате действия гуселькумаба блокируется 
сигнальный путь ИЛ-23/Th17 и уменьшается выражен-
ность воспалительных эффектов ИЛ-23 [44, 54]. Ингибиро-
вание ИЛ-23 снижает уровень циркулирующего ИЛ-17А 
за счет уменьшения числа и активности Th-17, однако 
блок секреции ИЛ-23 не ведет к полному прекращению 
образования ИЛ-17, таким образом, сохраняется физио-
логичеcкая роль ИЛ-17, что необходимо для реализации 
противогрибковой защиты и обеспечения функциониро-
вания и целостности кишечного эпителия.

Помимо высокого уровня клинического ответа, иссле-
дования эффективности и безопасности гуселькумаба 
показали и другие ожидаемые свойства лекарственных 
препаратов из группы ингибиторов ИЛ-23, терапевти-
ческий ответ на терапию гуселькумабом сохраняется дли-
тельное время. Сравнительные исследования показали, что 
терапевтическая эффективность ингибирования ИЛ-23 
гуселькумабом при псориазе выше по сравнению с дей-
ствием анти-ФНО-α, субъединицы p40 ИЛ-12 или ИЛ-17. 
После отмены терапии отмечается длительная ремиссия 
(или медленная потеря ответа PASI 90), а в случае возник-
новения рецидива при возобновлении лечения у боль-
шинства пациентов отмечается повторный ответ PASI 90. 

Исследования III фазы показали, что гуселькумаб не 
связан с повышенным риском возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний по сравнению с плацебо [66].

Также показана эффективность у пациентов с сопут-
ствующей болезнью Крона, больные достигали ремиссии 
во время лечения псориаза.

С учетом полученных многообещающих результатов 
предполагается дальнейшее изучение эффективности тера-
пии препаратом гуселькумаб в отношении коморбидных 
псориазу состояний и, как следствие, возможное расшире-
ние терапевтического потенциала препарата [65, 67–70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Псориаз связан с многочисленными сопутствующими 
заболеваниями, и выбор соответствующего по всем крите-
риям лечения может стать сложной задачей. Некоторые 
лекарственные средства могут помочь при одном комор-
бидном состоянии и усугубить другое. В связи с чем суще-
ствует острая необходимость дальнейшего изучения влия-
ния ГИБП, применяемых при терапии псориаза, на сопут-
ствующие заболевания, что позволит минимизировать 
риски, в т. ч. последующей отмены терапии, меньшей эффек-
тивности, а также приема большого количества лекарствен-
ных препаратов с целью коррекции сопутствующих заболе-
ваний, в целом позволит обеспечить персонифицированный 
подход к терапии таких больных, избежать нежелательных 
явлений и улучшить качество жизни пациентов.

На сегодняшний день известно, что в патогенезе псори-
аза ключевую роль играет сигнальный путь ИЛ-23/ИЛ-17. 
Многообещающие результаты показывает применение 
биологического препарата, блокатора субъединицы 
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p19 ИЛ-23 гуселькумаба. Помимо высокого уровня тера-
певтического ответа, исследования эффективности и без-
опасности гуселькумаба выявили и другие свойства – он 
также показал эффективность у пациентов с сопутствую-
щей болезнью Крона, которые достигают ремиссии во 
время лечения псориаза. Ранее проведенные исследова-
ния описывают положительные ответные реакции при 
лечении гуселькумабом псориаза «трудных» локализа-
ций, псориатического артрита и Hidradenitis Suppurativa, 

а его применение у пациентов с кардиоваскулярными 
рисками не привело к каким-либо проявлениям отрица-
тельной динамики. С учетом многообещающих результа-
тов перспективным направлением является дальнейшее 
изучение влияния блокатора ИЛ-23 на коморбидные 
патологии при псориазе.  
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