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Резюме
Псориаз  – хроническое иммуновоспалительное заболевание кожи, которое на  сегодняшний день рассматривается как 
системный процесс с учетом связи со множеством коморбидных состояний. При псориазе происходит сложное взаимодей-
ствие Т-клеток и кератиноцитов. Всесторонне патогенез псориаза до конца не изучен, однако известно, что ключевым в раз-
витии заболевания является путь ИЛ-23/Th17. С появлением генно-инженерных биологических препаратов лечение псори-
аза претерпело значительные перемены благодаря их высокой эффективности за счет таргетного воздействия. Гуселькумаб – 
первый препарат для лечения псориаза средней и тяжелой степени, который имеет направленное действие на субъединицу 
p19 интерлейкина (ИЛ) 23. Эффективность гуселькумаба была доказана рядом клинических исследований. К настоящему 
времени в литературе опубликовано небольшое количество серий случаев из реальной клинической практики, отражающих 
применение гуселькумаба при псориазе тяжелой степени, включая показатель выживаемости в течение длительного перио-
да времени, а  также сохранение эффективности у  пациентов с  сопутствующими патологиями. В  статье рассматриваются 
результаты ключевых исследований эффективности гуселькумаба, а  также приведены собственные клинические случаи 
успешного применения препарата. Отмечено, что гуселькумаб способен воспроизвести результаты, полученные в исследо-
ваниях, в условиях реальной клинической практики. При этом представленные случаи также вызывают интерес с учетом 
наличия в них сопутствующего метаболического синдрома, ожирения, которое зачастую затрудняет ответ на терапию. Данная 
группа пациентов обычно отличается особой торпидностью течения псориаза и определенной рефрактерностью к проводи-
мому лечению. Таким образом, гуселькумаб отличается эффективным и  безопасным профилем, помимо этого, удобством 
применения, а улучшение качества жизни пациентов на фоне терапии определяет его перспективным в качестве препарата 
первой линии среди генно-инженерных биологических препаратов для лечения псориаза.

Ключевые слова: генно-инженерная биологическая терапия, псориаз, гуселькумаб, клинический случай, ингибитор 
интерлейкина-23 
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Abstract
Psoriasis is an immune-mediated, chronic inflammatory skin disease, which is currently regarded as a systemic process given its 
association with multiple comorbid conditions. In psoriasis, there is a complex interaction between T cells and keratinocytes. The 
pathogenesis of psoriasis is not fully understood, but the IL-23/Th17 pathway is known to play the key role in the development 
of  the disease. With the advent of genetically engineered biological drugs (GEBD), the  treatment of psoriasis has undergone 
significant changes due to their high efficacy through targeted effects. Guselkumab is the first drug for the treatment of moder-
ate to severe psoriasis to target the p19 subunit of interleukin (IL) 23. The efficacy of guselkumab has been demonstrated in a 
number of  clinical trials. To date, only a  few case studies from actual clinical practice have been published in  the literature 
reflecting the use of guselkumab in severe psoriasis, including long-term drug survival and continued efficacy in patients with 
comorbidities. The article reviews the results of key efficacy studies of guselkumab and presents its own clinical case studies 
of successful use of the drug. It is noted that guselkumab is able to replicate the results obtained in studies in real clinical prac-
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ВВЕДЕНИЕ

Псориаз  – это хроническое иммуноопосредованное 
воспалительное заболевание кожи, которое поражает 
более 125  млн чел. во  всем мире, при этом у  30–40% 
пациентов также диагностирован псориатический 
артрит  [1–3]. Бляшечный псориаз  – наиболее распро-
страненная клиническая форма псориаза, для которой 
характерно наличие резко отграниченных эритематоз-
ных бляшек с  серебристо-белым мелкопластинчатым 
шелушением на  поверхности. Частота встречаемости 
данной формы составляет около 90% случаев [4].

В  настоящее время псориаз рассматривается как 
системное воспалительное заболевание, оказывающее 
выраженное негативное влияние на различные аспекты 
жизни пациентов. С учетом значительной заболеваемости 
и психосоциального воздействия, связанного с этим дер-
матозом, неудивительно, что оно оказывает существенное 
влияние на качество жизни пациентов [5].

Бремя псориатической болезни включает и социаль-
ную стигматизацию, и снижение эмоционального и физи-
ческого благополучия. Псориаз также связан с  рядом 
других хронических состояний, коморбидных патологий, 
включая сердечно-сосудистые заболевания, депрессию 
и метаболический синдром [6–10].

Традиционные методы лечения псориаза средней 
и тяжелой степени включают системные иммуносупрес-
сивные агенты: метотрексат, циклоспорин, ацитретин. 
Однако их применение ограничено неблагоприятными 
побочными воздействиями и  (или) низкой 
эффективностью. 

Более глубокое понимание патогенеза псориаза 
позволило разработать высокоэффективные биологиче-
ские методы лечения, революционизировать лечение 
псориаза и  в  конечном счете существенно повысить 
качество жизни, предотвратить инвалидизацию пациен-
тов и снизить риск сопутствующих заболеваний [11–14]. 

Современные генно-инженерные биологические 
методы терапии включают несколько групп препаратов: 
ингибиторы фактора некроза опухоли α (ФНО-α); ингиби-
тор интерлейкина (ИЛ) 12/23  устекинумаб; ингибиторы 
ИЛ-17; ингибиторы ИЛ-23 [15].

Понимание ключевой роли ИЛ-23 в патогенезе забо-
левания позволило изменить терапевтическую направ-
ленность и  существенно повысить эффективность лече-
ния псориаза [16].

ИНТЕРЛЕЙКИН-23 И ПАТОГЕНЕЗ ПСОРИАЗА

ИЛ-23  – это гетеродимерный цитокин, состоящий 
из субъединиц p19 и p40. Он является важнейшим компо-
нентом патогенеза псориаза  [17]. Центральным звеном 
в  развитии заболевания является ось ИЛ-23/Th17 
[16, 18, 19]. Уровень ИЛ-23 в сыворотке крови и в очагах 
пораженной кожи значительно повышен у  пациентов 
с псориазом [20, 21].

Псориаз  – это многофакторное заболевание ком-
плексной иммунной активации у  восприимчивых людей. 
Провоспалительные цитокины, включая ИЛ-1β, ИЛ-6 
и  ФНО-α, активируют дермальные дендритные клетки, 
вызывая повышенную выработку ИЛ-23 [17, 18, 22].

ИЛ-23  является основным регулятором индукции 
и  поддержания провоспалительных популяций Th17-
клеток, ответственных за развитие заболевания при псо-
риазе [16, 23]. В результате экспансии Th17-клеток выра-
батывается значительное количество ИЛ-17, который 
стимулирует воспалительный ответ, вызывающий гипер-
плазию эпидермиса, иммунную активацию кератиноци-
тов и тканевое воспаление [16–18, 23].

Первым биологическим препаратом, разработанным 
для ингибирования этого пути, был устекинумаб – полно-
стью человеческое моноклональное антитело против 
общей субъединицы p40 цитокинов ИЛ-12 и ИЛ-23, после 
чего было одобрено несколько ингибиторов ИЛ-17. 

Несмотря на эффективность этих препаратов, после-
дующее открытие ИЛ-23  как главного регулятора Th17-
клеток привело к  разработке нескольких антагонистов 
субъединицы p19  для селективного ингибирования 
ИЛ-23 без нарушения функции каскада ИЛ-12 [24, 25].

К  настоящему времени разработаны три ингибитора 
субъединицы p19  ИЛ-23: гуселькумаб, тилдракизумаб 
и  рисанкизумаб. Гуселькумаб и  рисанкизумаб одобрены 
к применению на территории РФ. Тилдракизумаб одобрен 
к применению в США и странах Европы. Еще один препа-
рат, мирикизумаб, находится на III фазе разработки.

ГУСЕЛЬКУМАБ 

Гуселькумаб  – первый препарат своего класса, одо-
бренный для лечения взрослых пациентов с бляшечным 
псориазом средней и тяжелой степени, которым показана 
системная терапия. Он представляет собой полностью 
человеческое IgG1λ моноклональное антитело, которое 

tice. However, the cases presented are also of  interest in view of their concomitant metabolic syndrome, obesity, which often 
makes it difficult to respond to therapy. This group of patients is usually characterised by a particularly torpid course of psoriasis 
and a certain refractoriness to the ongoing treatment. Thus, guselkumab has an effective and safe profile, in addition it is conve-
nient to use, and the improvement in the quality of life of patients during therapy makes it promising as a first-line GEBD thera-
py in the treatment of psoriasis.
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избирательно связывается с  субъединицей p19  ИЛ-23, 
вводимое в  виде подкожных инъекций в  дозе 100  мг 
на 0-й, 4-й неделях, а затем каждые 8 недель. Субъединица 
p19  является общей для цитокинов ИЛ-23  и ИЛ-39. 
Блокада субъединицы p19 теоретически может нейтрали-
зовать как ИЛ-23, так и ИЛ-39 – другой провоспалитель-
ный цитокин. Однако роль ИЛ-39 в патогенезе псориаза 
не установлена [26].

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ 

Клиническая эффективность гуселькумаба при лече-
нии псориаза средней и тяжелой степени была установ-
лена в восьми клинических исследованиях III и IV фазы.

ИССЛЕДОВАНИЯ VOYAGE 

VOYAGE были самыми ранними рандомизированными 
двойными слепыми исследованиями III фазы, в  которых 
оценивалась эффективность гуселькумаба у  пациентов 
с бляшечным псориазом средней и тяжелой степени [27, 28].

Участники исследования VOYAGE 1 были рандомизи-
рованы на  3  группы: гуселькумаба 100  мг, плацебо 
с  последующим применением гуселькумаба 100  мг или 
адалимумаба 80 мг с последующим приемом адалимума-
ба 40 мг [27].

Основными конечными точками была доля пациентов, 
достигших полного очищения кожи или минимальной 
активности заболевания согласно IGA 0/1, и доля пациен-
тов, у  которых было достигнуто улучшение на  90% или 
более по сравнению с исходным уровнем индекса пло-
щади и  тяжести псориаза (PASI 90  – Psoriasis Area and 
Severity Index 90). 

Вторичные конечные точки измерялись с  помощью 
индексов для оценки поражений специфических локализа-
ций: кожи головы (ss-IGA – Scalp-specific Investigator Global 
Assessment), ногтей (f-PGA  – Fingernail Physician Global 
Assessment), индекса тяжести псориаза ногтей (NAPSI  – 
Nail Psoriasis Severity Index), рук и (или) ног (hf-PGA – hand 
and/or feet Physician Global Assessment), дерматологиче-
ского индекса качества жизни (DLQI – The Dermatology Life 
Quality Index) и PSSD (Post SSRI (Selective serotonin reuptake 
inhibitor) sexual dysfunction). 

Гуселькумаб был эффективнее плацебо по показате-
лям IGA 0/1 (85,1 против 6,9%), PASI 90 (73,3 против 2,9%) 
и всем вторичным конечным точкам в конце 16-й недели 
(все p < 0,001) [27].

Более того, больший ответ на гуселькумаб по сравне-
нию с  плацебо наблюдался уже через 2  нед. Большее 
количество пациентов, получавших гуселькумаб, достигли 
IGA 0/1, в  сравнении с  теми, кто получал адалимумаб 
(80,5 против 55,4%, p < 0,001) на 48-й неделе. Аналогично 
показатель PASI 90 был достигнут бо́льшим количеством 
пациентов в  группе гуселькумаба (76,3%), чем в  группе 
адалимумаба (47,9%, p < 0,001) на 48-й неделе. Отмечено, 
что доля пациентов с f-PGA 0/1 была сопоставима между 
группами гуселькумаба и  адалимумаба на  24-й неделе, 
однако доля пациентов, достигших f-PGA 0/1 на 48-й неде-

ле, была выше в группе гуселькумаба (74,7 против 61,8%, 
p = 0,038). При этом средний процент улучшения показа-
телей NAPSI был сопоставим между гуселькумабом и ада-
лимумабом на 24-й (49,8 против 49,4%) и 48-й (68,1 про-
тив 61,4%) неделях. Гуселькумаб был эффективнее адали-
мумаба по  всем другим вторичным конечным точкам 
на 48-й неделе [27]. 

В  исследовании VOYAGE 2  оценивалась эффектив-
ность гуселькумаба в сравнении с плацебо и адалимума-
бом, включая одну группу с  прекращением приема 
гуселькумаба и другую, в которой неответчики на адали-
мумаб были переведены на гуселькумаб [28]. Результаты 
плацебо-контролируемого периода (0–16-я недели) были 
сопоставимы с  результатами исследования VOYAGE 1. 
Во время рандомизированного периода отмены и повтор-
ного лечения (28–48-я недели) ответ PASI 90 был потерян 
в группе отмены в среднем через 23 нед. после приема 
последней дозы гуселькумаба. Кроме того, клинические 
ответы (IGA, PASI) были более значительными в  группе 
поддерживающей терапии гуселькумабом по сравнению 
с группой отмены на 48-й неделе (p < 0,001). Из группы 
пациентов, которые не отвечали на адалимумаб и были 
переведены на гуселькумаб, на 48-й неделе 66,1% достиг-
ли PASI 90, а 28,6% – PASI 100. В последующих долгосроч-
ных исследованиях VOYAGE результаты, зарегистрирован-
ные врачами (IGA и  PASI) и  пациентами (DLQI и  PSSD), 
сохранялись на  протяжении 3  и 4  лет непрерывного 
лечения гуселькумабом [29, 30]. 

В целом гуселькумаб обладает большей эффективностью 
при сходных нежелательных явлениях (НЯ) при дозировке 
100 мг каждые 8 нед. по сравнению с адалимумабом. 

Таким образом, в исследованиях VOYAGE 1 и 2 сравни-
вались клинические показатели гуселькумаба и  адалиму-
маба, и оба исследования дали схожие результаты. В объе-
диненном анализе VOYAGE 1 и VOYAGE 2 ответ на гусельку-
маб был одинаковым у  более легких и  более тяжелых 
пациентов, в то время как адалимумаб был менее эффекти-
вен у более тяжелых пациентов, чем у более легких [31].

NAVIGATE 

NAVIGATE – это рандомизированное двойное слепое 
исследование III фазы для оценки клинической эффек-
тивности гуселькумаба у пациентов с псориазом средней 
и  тяжелой степени, которые адекватно не  ответили 
на устекинумаб – ингибитор ИЛ-12/ИЛ-23 [32]. 

После начала приема устекинумаба (45 или 90 мг – 
в зависимости от массы тела) пациенты с PGA ≥ 2 были 
рандомизированы для получения гуселькумаба 100  мг 
или продолжения приема устекинумаба. 

Клинический ответ, измеряемый количеством визитов 
пациентов, достигших PGA 0/1 и хотя бы относительного 
улучшения в 2 раза, был выше у пациентов, получавших 
гуселькумаб, по сравнению с устекинумабом (1,5 против 
0,7, p < 0,001). 

Доля пациентов с  ответом PASI 90  на  28-й неделе 
была выше в группе гуселькумаба по сравнению с груп-
пой устекинумаба (48,1 против 22,6%, p < 0,001).



74 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2022;16(3):71–78

За
бо

ле
ва

ни
я 

ко
ж

и

Большая доля пациентов, получавших гуселькумаб, 
по  сравнению с  устекинумабом достигла ответа 
PASI 90 (51,1 против 24,1%, p < 0,001) и PASI 100 (20,0 про-
тив 7,5%, p < 0,001), а также оценки DLQI 0/1 (38,8 против 
19,0%) на 52-й неделе. 

Это исследование показало, что гуселькумаб является 
предпочтительным вариантом для лечения пациентов с псо-
риазом, которые не ответили на устекинумаб к 16-й неделе. 

ECLIPSE 

ECLIPSE  – это рандомизированное двойное слепое 
исследование III фазы, в  котором сравнивались эффек-
тивность и безопасность препаратов гуселькумаб и секу-
кинумаб (ингибитор ИЛ-17А) у  пациентов с  бляшечным 
псориазом средней и тяжелой степени [33].

Участники исследования получали либо гуселькумаб 
100  мг и  инъекции плацебо, либо секукинумаб 300  мг 
до  44-й недели. Гуселькумаб был более эффективен, чем 
секукинумаб в достижении PASI 90 (84 против 70%, p < 0,001) 
на 48-й неделе. Пациенты в группе гуселькумаба по сравне-
нию с группой секукинумаба достигли более высокой доли 
ответа PASI 100  (58,2  против 48,4%), IGA 0  (62,2  против 
50,4%) и IGA 0/1 (85,0 против 74,9%) на 48-й неделе. Однако 
основные вторичные конечные точки, измеренные 
на 12-й неделе, показали, что доля пациентов в группе секу-
кинумаба была выше. 89,3% пациентов в группе гуселькума-
ба достигли показателя PASI 75 на 12-й неделе по сравне-
нию с  91,6% пациентов в  группе секукинумаба. Ответ 
PASI  100  на  12-й неделе в  группе гуселькумаба составил 
69,1 против 76,1% в группе секукинумаба.

Таким образом, исследование ECLIPSE показало, что 
долгосрочная эффективность лечения гуселькумабом 
выше, чем секукинумабом.

Эффективность и скорость возникновения улучшения 
являются важными параметрами при выборе вариантов 
лечения, однако необходимо учитывать и долгосрочную 
эффективность. 

NCT02325219 

M. Ohtsuki et al. провели рандомизированное двойное 
слепое плацебо-контролируемое исследование III фазы, 
целью которого была оценка эффективности гуселькума-
ба у японских пациентов с бляшечным псориазом [34]. 

Пациенты были рандомизированы для получения 
гуселькумаба 50 или 100 мг на 0-й, 4-й неделях, а затем 
каждые 8 нед. или плацебо с переходом на гуселькумаб 
50 или 100 мг на 16-й неделе.

Дополнительными конечными точками были доли 
пациентов, достигших ответов IGA 0/1  и PASI 90 
на 16-й неделе. На 16-й неделе большая доля пациентов, 
получавших гуселькумаб 50  и 100  мг, по  сравнению 
с  плацебо достигла IGA 0/1  (92,3  и 88,9  против 7,8%, 
p < 0,001) и PASI 90 (70,8 и 69,8 против 0%, p < 0,001).

Большая доля пациентов в  группах гуселькумаба 50 
и  100 мг достигли ответа PASI 75 при сравнении с пла-
цебо (89,2 и 84,1 против 6,3%, p < 0,001) на 16-й неделе.

Гуселькумаб был более эффективен, чем плацебо 
в  японской популяции пациентов в  данном исследова-
нии, что согласуется с  результатами предыдущих 
исследований. 

ORION 

ORION  – это рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование III фазы, в кото-
ром оценивалась эффективность гуселькумаба, вводимо-
го с помощью шприц-ручки, контролируемой пациентом 
(One-Press), при псориазе средней и тяжелой степени. 

Гуселькумаб ранее изучался с  помощью автоматизи-
рованного механизма доставки препарата шприцем 
UltraSafe PlusTM [27, 28].

One-Press позволяет пациенту вручную контролиро-
вать скорость инъекции, а  не  функционирует как 
автоинжектор [35].

Пациенты были рандомизированы для получения 
гуселькумаба 100  мг на  0, 4, 12, 20  и 28-й неделях или 
плацебо 0, 4 и 12-й на неделях с переходом на гусельку-
маб 100  мг на  16, 20  и 28-й неделях. Дополнительной 
конечной точкой была доля пациентов, достигших ответа 
IGA 0/1 или PASI 90 на 16-й неделе.

Большее число пациентов на  16-й неделе в  группе, 
получавшей гуселькумаб, при сравнении с  плацебо 
достигли ответа IGA 0/1  (80,6  против 0%, p  <  0,001) 
и PASI 90 (75,8 против 0%, p < 0,001). Больше пациентов, 
получавших гуселькумаб, также достигли основных вто-
ричных конечных точек – ответов IGA 0 (56,5 против 0%, 
p  <  0,001) и  PASI 100  (50,0  против 0%, p  <  0,001).  
99% пациентов были удовлетворены применением пре-
парата с технологией One-Press на 28-й неделе. 

Стабильные концентрации в  сыворотке крови были 
достигнуты к  20-й неделе применения устройства One-
Press, что соответствует результатам исследований 
с использованием шприца UltraSafe Plus.

Это исследование продемонстрировало, что введение 
гуселькумаба с помощью инжектора One-Press, контроли-
руемого пациентом, эффективно и приемлемо для паци-
ентов с псориазом средней и тяжелой степени. 

IXORA-R 

IXORA-R  – рандомизированное двойное слепое 
исследование IV фазы, в котором иксекизумаб, ингиби-
тор ИЛ-17, сравнивался с  гуселькумабом у  пациентов 
со  средним и  тяжелым псориазом  [26]. Первичной 
целью было сравнение раннего и  полного очищения 
кожи, измеряемого по  первичной конечной точке 
PASI 100 на 12-й неделе. Пациенты были рандомизиро-
ваны для получения иксекизумаба (начальная доза 160, 
затем 80  мг каждые 4  нед.) или гуселькумаба (100  мг 
на 0, 4 и 12-й неделях). Пациентам в группе гуселькума-
ба вводили плацебо для сохранения «ослепления». 
Через 12 нед. доля пациентов, достигших PASI 100 для 
иксекизумаба и  гуселькумаба, составила 41  и 25% 
соответственно (p < 0,001). 
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Иксекизумаб был более эффективен, чем гуселькумаб 
на  первой неделе лечения (медиана улучшения PASI 
от  исходного уровня 34  против 17% соответственно). 
На 24-й неделе лечения гуселькумаб и иксекизумаб имели 
схожие показатели PASI 100 (52 против 50%, p = 0,41) [26].

Ответы PASI 100 были более быстрыми при использо-
вании иксекизумаба, чем гуселькумаба на  12-й неделе, 
однако на 24-й неделе гуселькумаб и иксекизумаб были 
одинаково эффективны [26].

POLARIS 

Определенный научный интерес представляет иссле-
дование POLARIS. Эфиры фумаровой кислоты рекомен-
дованы в Европейском руководстве S3 для лечения бля-
шечного псориаза средней и  тяжелой степени и  часто 
назначаются в  качестве препаратов первой линии 
в Германии [36, 37]. POLARIS – это открытое слепое ран-
домизированное клиническое исследование III фазы, 
оценивающее эффективность гуселькумаба и  эфиров 
фумаровой кислоты у пациентов с бляшечным псориазом 
средней и тяжелой степени, наивных к системному лече-
нию (не получавших его) [38]. 

Пациенты были рандомизированы для перорального 
ежедневного приема эфиров фумаровой кислоты в виде 
фиксированной комбинации диметилфумарата или гусель-
кумаба (100 мг на 0-й, 4-й неделе, а затем каждые 8 нед.). 

На  24-й неделе гуселькумаб был более эффективен, 
чем фумаровая кислота по показателям PASI 75 (90 про-
тив 27%), PASI 90  (82  против 14%), PASI 100  (32  про-
тив 3%) и DLQI 0/1 (62 против 17%), все p < 0,001. В целом 
эфиры фумаровой кислоты были менее эффективны 
в сравнении с гуселькумабом. 

БЕЗОПАСНОСТЬ 

Несколько клинических исследований подтвердили 
стабильный профиль безопасности гуселькумаба. В иссле-
довании I фазы (NCT01484587) сообщалось о зуде, фол-
ликулите, назофарингите и эритеме в месте инъекции как 
наиболее распространенных НЯ [39]. 

В исследовании II фазы сообщалось об инфекциях как 
наиболее распространенных НЯ, но также и о случае воз-
никновения цервикальной интраэпителиальной неопла-
зии 3-й степени и  о  сердечно-сосудистых осложнениях 
среди пациентов, получавших гуселькумаб [40].

В исследованиях I и II фазы не было обнаружено дока-
зательств наличия НЯ, связанных с дозой. Многочисленные 
исследования II и  III фаз выявили сходную частоту НЯ 
в группах гуселькумаба и плацебо [27, 28, 40]. 

В ходе основного исследования VOYAGE сообщалось, 
что наиболее распространенными НЯ были назофарин-
гит, головная боль и  инфекции верхних дыхательных 
путей. Реакции в месте инъекции были легкими и неча-
стыми. Отмечено, что до  6,6  и 9,0% пациентов имели 
положительные антитела к  гуселькумабу на  48-й 
и  60-й  неделе соответственно. Однако иммуногенность 
гуселькумаба не имела клинического значения, поскольку 

не отмечено связи между эффективностью и выработкой 
антител к препарату или развитием НЯ [41].

Ни в одном из клинических исследований не сооб-
щалось о  возникновении болезни Крона, анафилакти-
ческих реакций. Более того, частота НЯ не  увеличива-
лась в течение трех лет непрерывного лечения гусель-
кумабом [29]. Эти данные по безопасности сохранялись 
даже после четырех лет непрерывного лечения 
гуселькумабом [30]. 

На сегодняшний день нет опубликованных результа-
тов относительно безопасности применения гуселькума-
ба у пациенток, которые беременны и  (или) кормят гру-
дью [42]. Кроме того, нет возрастных различий в клирен-
се препарата у пациентов в возрасте ≥ 65 лет по сравне-
нию с пациентами < 65 лет. Поэтому нет необходимости 
корректировать дозу в зависимости от возраста. Несмотря 
на различия в клиренсе и объеме распределения, связан-
ных с  массой тела, ни  в  одном исследовании не  было 
опубликовано обоснований безопасности дозирования 
гуселькумаба в зависимости от веса [31, 42]. 

Исследования III фазы выявили сопоставимую частоту 
побочных эффектов между гуселькумабом и  другими 
биологическими препаратами (адалимумабом, секукину-
мабом, иксекизумабом) [26–28, 33].

Однако исследование NAVIGATE выявило несколько 
более высокую частоту НЯ в группе гуселькумаба (64,4%) 
по сравнению с устекинумабом (55,6%). Эти НЯ в основ-
ном были связаны с инфекциями (назофарингит) и жало-
бами со стороны опорно-двигательного аппарата [32]. 

Таким образом, можно сделать вывод о том, что пре-
парат гуселькумаб хорошо переносится и является безо-
пасным методом лечения псориаза. 

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Под наблюдением на  базе Московского научно-
практического центра дерматовенерологии и косметоло-
гии находились пациенты со среднетяжелым и тяжелым 
бляшечным псориазом, которым с  учетом тяжести тече-
ния псориатического процесса, резистентности к прово-
димым методам лечения был назначен ингибитор 
ИЛ-23 гуселькумаб. Всем больным препарат гуселькумаб 
был назначен в дозе 100 мг в виде подкожных инъекций 
с режимом введений на 0‐й, 4‐й неделе, затем один раз 
каждые 8 нед. Эффективность оценивалась с использова-
нием высоковалидных индексов: распространенности 
и тяжести псориатического процесса (PASI) и дерматоло-
гического качества жизни (ДИКЖ). 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 1

Пациент Г., 32 года (рис. 1а, 1б), находился под наблю-
дением с эритродермическим псориазом. ДИКЖ – 27 бал-
лов. Индекс массы тела (ИМТ) – 32,6 кг/м2. Сопутствующие 
заболевания: метаболический синдром, гиперлипидемия, 
ожирение. Болен псориазом более 15 лет, кожный пато-
логический процесс постепенно принял хроническое 
рецидивирующее течение, в связи с чем больной неодно-
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кратно находился на  амбулаторном и  стационарном 
лечении. Помимо стандартных методов терапии, получал 
системную базисную противовоспалительную терапию, 
фототерапию, препарат метотрексат без выраженного 
эффекта. Последние 4  года процесс носил торпидный 
характер, отмечалась резистентность к проводимой тера-
пии. До начала лечения препаратом гуселькумаб кожный 
процесс принял характер эритродермии. Пациенту был 
инициирован прием препарата гуселькумаб по стандарт-
ной схеме. На 12-й неделе от начала терапии наблюда-
лось практически полное разрешение высыпаний 
на  коже. PASI  – 3,7  баллов на  12-й неделе терапии, 
ДИКЖ – 0. Пациент продолжает получать лечение с дости-
жением стойкой ремиссии. 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 2

Пациент П., 63 года (рис. 2а, 2б), находится под наблю-
дением с  диагнозом «псориаз обыкновенный, L40.0». 
PASI  – 43  балла, ДИКЖ  – 22  балла. ИМТ  – 36  кг/м2. 
Сопутствующие заболевания: гипертоническая болезнь 
2-й стадии, 2-й степени, риск сердечно-сосудистых 
осложнений 3, сахарный диабет 2-го типа, ожирение. 
Болеет псориазом более 20 лет. В связи с тяжестью забо-
левания получал препарат метотрексат в  дозе 
до  20  мг/нед без выраженного эффекта с  отменой 
в связи с повышением уровня печеночных трансаминаз. 
Также пациенту неоднократно проводились курсы 
физиотерапевтического лечения. В течение 3 лет ремис-
сии не  наблюдалось. В  связи с  торпидным течением 

псориаза в течение 2 лет получал устекинумаб с времен-
ным положительным эффектом и  отменой в  связи 
с  ускользанием эффекта. С  учетом тяжести псориаза 
пациенту проведена смена генно-инженерных биологи-
ческих препаратов на гуселькумаб по стандартной схеме. 
На  фоне терапии на  12-й неделе отмечен клинически 
значимый ответ на лечение: PASI – 3,2 балла, ДИКЖ – 0. 
Пациент продолжает терапию препаратом гуселькумаб 
с выраженным положительным эффектом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Возможность избирательного воздействия на  ключе-
вой путь патогенеза псориаза ИЛ-23/Th17  изменила 
парадигму лечения псориаза. С  открытием ИЛ-23  как 
ключевого регулятора Th17-клеток были одобрены для 
лечения псориаза несколько антагонистов ИЛ-23, вклю-
чая гуселькумаб. В  отличие от  устекинумаба, этот класс 
препаратов позволяет ИЛ-12-зависимым функциям оста-
ваться незатронутыми, сохраняя ось ИЛ-12/Th1, жизнен-
но важную для врожденной и  адаптивной иммунной 
защиты против внутриклеточных патогенов и  злокаче-
ственных клеток  [43–45]. Цитокин ИЛ-12  может также 
оказывать противовоспалительное действие на  Th17-
центрированное воспаление в коже, способствуя диффе-
ренцировке Th17-клеток в  регуляторные T-клетки или 
Th1-клеточные популяции [16, 18].

Представитель класса ингибиторов ИЛ-23  гусельку-
маб обладает высокой эффективностью и безопасностью 
при лечении псориаза средней и тяжелой степени. В кли-

 Рисунок 1. Пациент Г., 32 года. До и после 12 недель тера-
пии препаратом гуселькумаб

 Figure 1. A 32 year-old patient G. Before and after 12 weeks 
of guselkumab therapy

Динамика кожного процесса на фоне терапии: а – до начала терапии, псориатическая 
эритродермия; б – 12-я неделя терапии, PASI 3,7 балла. 

а б

 Рисунок 2. Пациент П., 63 года. До и после 12 недель тера-
пии препаратом гуселькумаб

 Figure 2. A 63 year-old patient P. Before and after 12 weeks 
of guselkumab therapy

Динамика кожного процесса на фоне терапии: а – до начала терапии, PASI 43 балла;  
б – 12-я неделя терапии, PASI 3,2 балла. 

а б
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нических исследованиях препарат был эффективнее 
адалимумаба, устекинумаба, секукинумаба и  эфиров 
фумаровой кислоты. 

Представленные в статье клинические случаи демон-
стрируют, что в условиях реальной клинической практики 
гуселькумаб воспроизвел результаты клинических иссле-
дований. Кроме того, полученные результаты показывают, 
что терапия с  применением группы ингибиторов 

ИЛ-23 может быть стратегией переключения у пациентов, 
которые не отвечают должным образом на другие биоло-
гические препараты при лечении тяжелого псориаза, 
а  также могут быть препаратами выбора у  пациентов 
с коморбидным ожирением. �
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