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Резюме
Псориаз – хроническое иммуноопосредованное заболевание кожи мультифакториальной природы, характеризующееся 
ускоренной пролиферацией кератиноцитов и нарушением их дифференцировки, дисбалансом между провоспалитель-
ными и противовоспалительными цитокинами, с частым вовлечением в патологический процесс опорно-двигательного 
аппарата. Хотя точная этиология псориаза не установлена, было выявлено несколько факторов риска, включая семейный 
анамнез, курение и ожирение. Высокая распространенность у пациентов с псориазом ожирения, различных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы и органов пищеварения позволяет рассматривать его в качестве индикатора имеющихся 
у пациента метаболических расстройств. В структуре коморбидности больных с псориазом особое внимание привлекает 
неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), которая занимает лидирующие позиции в структуре заболеваемости хро-
ническими диффузными заболеваниями печени среди взрослого населения во многих странах мира, в том числе в России. 
Появившиеся в последние годы сведения демонстрируют, что у пациентов с псориазом чаще диагностируется НАЖБП 
независимо от наличия метаболического синдрома и других традиционных факторов риска, при этом наличие НАЖБП 
ассоциировано с более тяжелым течением и худшими исходами псориаза. С другой стороны, отмечено негативное влияние 
псориаза на течение патологии печени. В этой связи особо актуальным представляется изучение этиологических факторов 
и патогенетических звеньев, лежащих в основе данной коморбидности, как потенциальных мишеней для таргетной тера-
пии, позволяющей повысить эффективность лечения данной когорты больных. Целью настоящей обзорной публикации 
является обобщение и систематизация имеющихся данных о распространенности в популяции коморбидности псориаза 
и НАЖБП, механизмах ее формирования и подходах к ведению пациентов. 
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Abstract
Psoriasis is a chronic immune-mediated skin disease of a multifactorial nature, characterized by accelerated proliferation 
of keratinocytes and impaired differentiation, an imbalance between pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines, with 
frequent involvement of the musculoskeletal system in the pathological process. The etiology of psoriasis is unknown, but 
several risk factors have been identified, including family history, smoking and obesity. The high prevalence of obesity, diseas-
es of the cardiovascular system and digestive organs in patients with psoriasis allows us to consider it as an indicator of the 
patient’s metabolic disorders. In the structure of comorbidity of patients with psoriasis, special attention is drawn to non-al-
coholic fatty liver disease (NAFLD), which occupies a leading position in the structure of the incidence of chronic diffuse liver 
diseases among the adult population in many countries of the world, including Russia. Patients with psoriasis are more often 
diagnosed with NAFLD, regardless of the presence of metabolic syndrome and other traditional risk factors. The presence 
of NAFLD is associated with more severe psoriasis and worse outcomes. On the other hand, a negative effect of psoriasis on 
the course of liver pathology has been noted. In this regard, it seems particularly relevant to study the etiological factors and 
pathogenetic links underlying this comorbidity, as potential targets for targeted therapy, which can improve the effectiveness 
of treatment for this cohort of patients. The purpose of this review publication is to summarize and systematize the available 
data on the prevalence of comorbidity of psoriasis and NAFLD in the population, the mechanisms of its formation and approach-
es to patient management.
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ВВЕДЕНИЕ

Псориаз – хроническое иммуноопосредованное гене-
тически детерминированное заболевание кожи мульти-
факториальной природы, характеризующееся ускоренной 
пролиферацией кератиноцитов и нарушением их диф-
ференцировки, дисбалансом между провоспалительными 
и противовоспалительными цитокинами, с частым вовле-
чением в патологический процесс опорно-двигательного 
аппарата. Патоморфологически псориаз характеризует-
ся гиперпролиферацией кератиноцитов, нарушением их 
дифференцировки, развитием иммунных реакций, дис-
балансом про- и противовоспалительных цитокинов. Рас-
пространенность псориаза в мире, по различным оцен-
кам, составляет 2–4% взрослого населения [1]. При этом 
отмечается значительная вариабельность в зависимости 
от географического положения и этнической принадлеж-
ности, что, скорее всего, объясняется воздействием раз-
личных генетических и средовых факторов. В некоторых 
африканских и азиатских сообществах псориаз встреча-
ется реже, тогда как в скандинавских популяциях его рас-
пространенность может достигать 11% [2]. Псориаз ред-
ко диагностируется у японцев [3] и почти не встречается 
среди австралийских аборигенов [4]. Хотя точная этио-
логия псориаза не установлена, было выявлено несколь-
ко факторов риска, включая семейный анамнез, курение 
и ожирение [5].

Накопленные к настоящему времени данные о широ-
кой распространенности у пациентов с псориазом раз-
личных заболеваний органов пищеварения и сердечно-
сосудистой системы позволяют рассматривать его 
в качестве индикатора имеющихся у пациента метаболи-
ческих расстройств. В структуре коморбидности больных 
с псориазом особое внимание привлекает неалкоголь-
ная жировая болезнь печени (НАЖБП), которая занимает 
одну из лидирующих позиций среди патологии гепатоби-
лиарной системы. В Российской Федерации распростра-
ненность НАЖБП среди взрослого населения составляет 
37% [6]. Появившиеся в последние годы сведения о том, 
что НАЖБП может негативно влиять на течение псориа-
за [7–10], подчеркивают актуальность изучения данной 
коморбидности, выявления общих этиологических и пато-
генетических факторов как потенциальных мишеней для 
таргетной терапии, позволяющей повысить эффективность 
лечения данной когорты больных.

Целью настоящей публикации является системати-
зация современных данных о коморбидности псориаза 
и НАЖБП, механизмах ее формирования и подходах к ве-
дению пациентов. 

КОМОРБИДНОСТЬ ПСОРИАЗА И НАЖБП: 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ

В 2001 г. A. Lonardo et al. первыми описали 3 случая ди-
агностированного по результатам биопсии неалкогольно-
го стеатогепатита (НАСГ) у пациентов, страдающих вульгар-
ным псориазом [11]. Аналогичным образом, T. Matsumoto 
et al. описали наблюдение молодого мужчины с ожирени-
ем, псориазом и НАСГ, состояние которого улучшилось по-
сле соблюдения гипокалорийной диеты [12].

После появления этих сообщений были проведе-
ны многочисленные наблюдательные исследования (пе-
рекрестные и типа случай-контроль) для оценки часто-
ты распространенности коморбидного течения НАЖБП 
и псориаза.

В частности, в исследовании случай-контроль, вклю-
чавшем 130 пациентов с хроническим бляшечным псо-
риазом (ни один из которых не лечился метотрексатом 
или другими потенциально гепатотоксичными препара-
тами) и 260 здоровых лиц контрольной группы [13], под-
тверждено, что распространенность НАЖБП среди паци-
ентов с псориазом почти в 2 раза выше, чем среди лиц 
контрольной группы (47 против 28%, p < 0,001). При этом 
пациенты с псориазом и НАЖБП имели более высокие 
уровни циркулирующего С-реактивного белка, интерлей-
кина 6 (ИЛ-6) и более низкие уровни адипонектина, чем 
пациенты с псориазом без НАЖБП. Кроме того, наличие 
НАЖБП было ассоциировано с выраженностью клиниче-
ских проявлений псориаза по шкале индекса распростра-
ненности и тяжести псориаза (PASI), даже после поправки 
на многие кардиометаболические факторы риска. 

В  другом ретроспективном исследовании L.  Miele 
et al. [14] сообщили о распространенности НАЖБП сре-
ди 142 взрослых с псориазом в 59,2%. Хотя в данном ис-
следовании не было получено различий по индексу PASI 
между пациентами с псориазом с НАЖБП и без нее, у па-
циентов с коморбидным течением чаще наблюдался псо-
риатический артрит и более тяжелое течение НАЖБП, что 
оценивалось по стадии фиброза печени с помощью неин-
вазивных методов. 

В крупном популяционном когортном исследовании, 
объединившем данные 2292 человек 55 лет и старше, 
у 5,1% из которых был диагностирован псориаз, установ-
лено, распространенность НАЖБП по характерным соно-
графическим признакам жировой дистрофии печени по-
сле исключения других вторичных причин хронического 
заболевания печени среди пациентов с псориазом соста-
вила 46,2% [15]. Примечательно, но вероятность выявле-
ния НАЖБП у пациентов с псориазом была на 70% выше, 
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чем у лиц контрольной группы без псориаза (отноше-
ние шансов (ОШ) 1,70, 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,1–2,6, p = 0,01) независимо от наличия метаболиче-
ского синдрома и других традиционных факторов риска 
НАЖБП. При последующем наблюдении той же когорты 
авторы сообщили о более высокой распространенности 
среди лиц с псориазом прогрессирующего фиброза пече-
ни, выявленного с помощью транзиентной эластографии, 
(8,1 против 3,6% в контрольной группе, р < 0,05), скор-
ректированное ОШ составило 2,57, 95% ДИ 1,0–6,6 [16]. 
В упомянутом ранее исследовании типа случай-контроль 
Р. Gisondi et al. наличие псориаза в анамнезе оказалось 
независимым предиктором прогрессирующего фиброза 
печени при НАЖБП независимо от сопутствующих при-
знаков метаболического синдрома и других потенциаль-
ных факторов [13].

В  перекрестном исследовании К. К. Roberts et  al. 
с  участием 103 взрослых пациентов с псориазом или 
псориатическим артритом из США, 52 из которых была 
проведена биопсия печени, распространенность НАЖБП 
составила 47%, НАСГ – 22% [17]. Более того, как и в пре-
дыдущих исследованиях, авторы обнаружили, что паци-
енты с псориазом и НАЖБП имеют значительно более 
высокие показатели индекса PASI, чем пациенты без па-
тологии печени.

Наконец, недавний систематический обзор и мета-
анализ исследований типа случай-контроль, отобран-
ных из 6 баз данных (Medline, CINAHL, Scopus, LILACS, 
Cochrane Library и EMBASE), подтвердили, что у паци-
ентов с псориазом частота распространенности НАЖБП 
оказывается в среднем в 2 раза выше, чем у лиц из кон-
трольной группы, не страдающих псориазом (6 иссле-
дований, n = 267 761, ОШ 2,15, 95% ДИ 1,57–2,94) [18]. 
Кроме того, этот риск был существенно выше среди па-
циентов со среднетяжелым и тяжелым течением псориа-
за (3 исследования, n = 505, ОШ = 2,25, 95% ДИ 1,37–3,71) 
или наличием псориатического артрита (2 исследования, 
n = 51 930, ОШ = 2,07, 95% ДИ 1,59– 2,71). Интересно, 
что связь между псориазом и НАЖБП оставалась значи-
мой даже тогда, когда анализировались только иссле-
дования высокого и умеренного качества (3 исследова-
ния, n = 3345, ОШ = 2,07, 95% ДИ 1,62–2,64). Вместе с тем 
важно подчеркнуть, что перекрестный характер вышеу-
помянутых исследований не позволяет установить вре-
менную и причинно-следственную связь между НАЖБП 
и псориазом. Необходимы дальнейшие хорошо спла-
нированные проспективные исследования для улучше-
ния нашего понимания частоты и направленности этой 
взаимосвязи.

ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ КОМОРБИДНОСТИ 
ПСОРИАЗА И НАЖБП 

Патофизиологические механизмы, лежащие в основе 
коморбидности НАЖБП и псориаза, сложны и до конца не 
изучены, при этом их идентификация имеет важное кли-
ническое значение, поскольку может открыть перспекти-
вы для новых фармакологических подходов. 

Поразительно, что те же метаболические нарушения, 
которые могут способствовать жировой дистрофии пе-
чени, связаны с псориазом (рисунок). Более того, псори-
аз и НАЖБП имеют общие воспалительные и цитокин-
опосредованные механизмы развития, в основе которых 
лежат схожие генетические и эпигенетические факто-
ры [19, 20].

Установлено, что некоторые провоспалительные ци-
токины, такие как интерлейкины-6, -17, фактор некроза 
опухоли α (ФНО-α), избыточно продуцируемые Т-лимфо-
цитами хелперами (Th1, Th17) и кератиноцитами в дер-
ме у пациентов с псориазом, могут способствовать раз-
витию инсулинорезистентности, которая, как известно, 
лежит в  основе формирования и  прогрессирования 
НАЖБП [19, 20, 22, 23]. С другой стороны, для НАЖБП ха-
рактерно высвобождение большого количества провос-
палительных, прокоагулянтных, прооксидантных и про-
фибриногенных медиаторов (в том числе С-реактивного 
белка, ИЛ-6, фибриногена, ингибитора активатора плаз-
миногена-1 и др.), которые негативно влияют на тяжесть 
псориаза за счет усиления персистирующего воспаления 
и увеличения пролиферации кератиноцитов [24, 25]. 

Важное значение в условиях коморбидности псори-
аза и НАЖБП отводится увеличению объема висцераль-
ной жировой ткани, продуцирующей физиологически 
активные белки, известные как адипокины (или адипо-
цитокины) [19, 22]. Адипокины представляют собой функ-
циональную категорию различных белков и пептидов, 
участвующих в передаче сигналов в клетках и регуля-
ции как врожденного, так и адаптивного иммунитета [26]. 
В организме человека синтезируются адипокины с разно-
образными биологическими характеристиками. Согласно 
наиболее распространенной классификации, выделяют 

 Рисунок. Патогенетические механизмы коморбидности 
псориаза и НАЖБП [21]

 Figure. Pathogenetic mechanisms of comorbidity between 
psoriasis and NAFLD [21]
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провоспалительные (лептин, резистин, хемирин) и про-
тивовоспалительные (адипонектин, оментин) адипокины. 
Увеличение соотношения в сторону адипокинов с про-
воспалительными свойствами способствует метаболиче-
ской дисфункции, формированию и прогрессированию 
дислипидемии, инсулинорезистентности, НАЖБП, сахар-
ного диабета 2-го типа и сердечно-сосудистых заболе-
ваний [27, 28]. 

В последние годы активно изучается участие адипоки-
нов в развитии кожных заболеваний, в том числе псори-
аза. В частности, уровни лептина и резистина были более 
значимо повышены у пациентов с ожирением и псориа-
зом по сравнению с пациентами с ожирением, но без псо-
риаза [29]. В своем докладе S. Gerdes et al., исследовав 
с помощью иммуногистохимии образцы биопсии кожи 
больных псориазом, обнаружили повышенную тканевую 
экспрессию лептина и его рецепторов при тяжелом тече-
нии заболевания. Более того, была продемонстрирована 
значительная связь длительности заболевания с уровнями 
лептина в сыворотке крови и непосредственно в коже, что 
позволило авторам сделать вывод о лептине как о потен-
циальном маркере для оценки тяжести и риска развития 
рецидивов псориаза [30]. Согласно другому исследова-
нию, пациенты с псориазом, страдающие ожирением, име-
ют меньшее количество циркулирующего адипонектина, 
при этом наблюдалась сильная отрицательная связь меж-
ду уровнем адипонектина и провоспалительного цитоки-
на ИЛ-6 [31]. В целом подавляющее большинство работ 
демонстрируют, что адипонектин и оментин могут оказы-
вать противовоспалительное действие при псориазе, за-
медляя прогрессирование заболевания, тогда как лептин, 
резистин и хемирин, напротив, усиливать воспаление, усу-
губляя симптомы [21, 30, 32, 33].

При рассмотрении вопроса коморбидности псориа-
за и НАЖБП в последние десятилетия активно изучается 
роль повышенной проницаемости эпителиального кишеч-
ного барьера в качестве одного из перспективных пато-
генетических факторов для таргетной терапии больных. 
Нарушение целостности кишечного барьера способству-
ет транслокации в подлежащие ткани, а затем в систем-
ный кровоток внутрипросветного содержимого просве-
та, включая пищевые антигены, токсины, бактериальные 
липополисахариды, которые являются мощными провос-
палительными триггерами и приводят к местному и (или) 
системному иммунному ответу [34–36]. Данные свиде-
тельствуют, что такое хроническое воспаление являет-
ся отличительной чертой и псориаза, и связанных с ним 
сопутствующих заболеваний, таких как ожирение, инсу-
линорезистентность, атеросклероз, НАЖБП [37, 38]. Вме-
сте с тем, если функциональная ось «кишечник–печень» 
представляет собой довольно хорошо изученный меха-
низм при НАЖБП, с  точки зрения развития и прогрес-
сирования как печеночных осложнений, так и кардио-
васкулярных рисков [39, 40], то взаимодействие по оси 
«кишечник–кожа» стало объектом пристального внима-
ния исследователей относительно недавно. В нескольких 
исследованиях описано повышение кишечной проница-
емости среди больных с псориазом, однако клиническое 

значение этого явления остается по-прежнему не до 
конца понятным [41, 42]. В исследовании M. Sikora et al. 
с участием 114 пациентов с псориазом установлено, что 
пациенты с повышенной кишечной проницаемостью, оце-
ниваемой по уровням клаудина-3 и маркера поврежде-
ния энтероцитов – белка, связывающего жирные кислоты 
кишечника, в сыворотке крови демонстрируют значитель-
но более высокие баллы по шкале оценки выраженности 
гастроинтестинальных симптомов GSRS (3,20 против 1,46, 
p < 0,001). Кроме того, у пациентов с псориазом и наруше-
нием целостности кишечного барьера наблюдалась более 
высокая активность заболевания (индекс PASI 19,7 про-
тив 10,3, р < 0,001) и содержание маркера бактериаль-
ной транслокации триметиламин-N-оксида (ТМАО) в сы-
воротке крови (375,7 ± 51,9 против 119,4 ± 27,5 нг/мл, 
р < 0,05) [43].

ТМАО относится к числу самых изучаемых в послед-
ние годы кишечных метаболитов [44]. Пищевые L-карни-
тин, холин и лецитин метаболизируются кишечным микро-
биомом до триметиламина (ТМА), который впоследствии 
всасывается и превращается в печени в ТМАО под дей-
ствием флавинсодержащей монооксигеназы 3 [45]. Было 
продемонстрировано, что повышенная концентрация цир-
кулирующего ТМАО активирует провоспалительные сиг-
нальные пути и положительно коррелирует с сердечно-
сосудистыми рисками у больных НАЖБП [46–48]. 

ТЕРАПИЯ ПАЦИЕНТОВ С КОМОРБИДНОСТЬЮ 
ПСОРИАЗА И НАЖБП: ПРОБЛЕМЫ И ПУТИ РЕШЕНИЯ

Подробное обсуждение схем лечения псориаза 
и НАЖБП выходит за рамки данного обзора и представле-
но в соответствующих клинических рекомендациях. Вме-
сте с тем хотелось бы подчеркнуть важность в курации 
пациентов как с псориазом, так и с НАЖБП комплексных 
мер по изменению образа жизни, включая диетотерапию 
с постепенным снижением массы тела, увеличение уров-
ня физической нагрузки и отказ от курения. Кроме того, 
с клинической точки зрения, понимание того, есть ли у па-
циента с псориазом в анамнезе НАЖБП, необходимо для 
обеспечения безопасности лечения [49, 50]. Известно, что 
некоторые лекарственные препараты, применяемые в ка-
честве системной терапии у пациентов с псориазом сред-
ней и тяжелой степени, особенно при распространенной 
форме заболевания или при резистентности к местной 
терапии, могут приводить к значительным изменениям 
функциональных тестов печени или негативно влиять на 
течение НАЖБП [51].

В частности, метотрексат следует назначать с осто-
рожностью при наличии НАЖБП из-за повышенного 
риска лекарственно-индуцированного поражения пе-
чени [52, 53]. Показано, что пациенты с псориазом и со-
путствующими метаболическими нарушениями (ожи-
рение, сахарный диабет 2-го типа) подвергаются более 
высокому риску развития фиброза печени на фоне лече-
ния метотрексатом по сравнению с пациентами без мета-
болических нарушений в анамнезе [51]. Повреждение пе-
чени, вызванное метотрексатом, имеет схожую с НАЖБП 
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гистологическую картину. Таким образом, у пациентов со 
стеатозом печени, ранее получавших метотрексат, всег-
да следует учитывать лекарственное повреждение пе-
чени, даже при наличии традиционных факторов риска 
НАЖБП [52, 53]. Интересной с этой позиции представля-
ется обновление номенклатуры жировой болезни печени 
(steatotic liver disease) с целью адаптации ее в клиниче-
ской практике, где учитываются как особенности изолиро-
ванного течения НАЖБП, так и стеатозной болезни печени 
другой этиологии, в том числе связанной с лекарственным 
повреждением [54].

Еще один препарат из группы цитостатиков цикло-
спорин может усугублять течение сахарного диабета 
2-го типа, артериальной гипертензии и предрасполагать 
к развитию атерогенной дислипидемии и  гиперурике-
мии у пациентов с псориазом и метаболическим синдро-
мом [49, 55]. Более того, лекарственное взаимодействие 
циклоспорина и статинов, которые зачастую назначаются 
пациентам с НАЖБП для коррекции гиперлипидемий, так-
же может увеличивать риск рабдомиолиза [56]. В некото-
рых случаях циклоспорин может вызывать повреждение 
печени в виде синдрома холестаза с повышением уров-
ня билирубина и щелочной фосфатазы, реже – сывороточ-
ных аминотрансфераз [49, 55]. Ацитретин – производное 
витамина А, которое используется для лечения псориаза 
с начала 1980-х гг., однако в настоящее время его приме-
нение в клинической практике ограничено его потенци-
альными побочными эффектами, включая дислипидемию 
и гепатотоксичность. Эти эффекты можно уменьшить, ис-
пользуя более низкие дозы ацитретина или в сочетании 
с другими методами лечения [55, 57].

Биологические препараты представляют собой важ-
ное достижение в лечении псориаза [58]. В целом биоло-
гические агенты, по-видимому, не оказывают столь значи-
мого негативного влияния на метаболические параметры 
и уровни ферментов печени в сыворотке крови в отли-
чие от традиционных системных методов лечения. Кли-
нически значимая дислипидемия регистрировалась у па-
циентов, получавших этанерцепт или другие антагонисты 
ФНО-α [59]. Значительная прибавка массы тела, главным 
образом за счет увеличения жировой массы, также до-
кументирована среди пациентов с псориазом, получаю
щих антагонисты TNF-α [55, 57]. У некоторых пациентов, 
получающих антагонисты ФНО-α, прежде всего инфлик-
симаб, может наблюдаться легкое или умеренное повы-
шение уровня трансаминаз в сыворотке крови [55, 57, 60].

В этой связи особый интерес для практикующего вра-
ча представляет выбор для пациента с коморбидным те-
чением псориаза и НАЖБП гепатопротектора в составе 
комплексной терапии, который, с одной стороны, мог бы 
снижать выраженность повреждения печени, в том числе 
ассоциированного с приемом лекарственных препаратов 
по поводу псориаза, с другой стороны, оказывать благо-
приятное воздействие на течение дерматоза. Одним из 
таких препаратов с мультитаргетным действием являет-
ся фиксированная комбинация эссенциальных фосфо-
липидов (ЭФ) и глицирризиновой кислоты (ГК), извест-
ная под торговым названием Фосфоглив®. Как известно, 

ЭФ обладают способностью восстанавливать целостность 
поврежденных клеточных мембран, оказывают благо-
приятное влияние на течение стеатоза печени, снижают 
риск развития фиброза и цирроза печени. Кроме того, 
ЭФ способствуют повышению биодоступности входящей 
в состав препарата ГК за счет улучшения ее липофиль-
ных свойств [61, 62]. В свою очередь, ГК является мощ-
ным антиоксидантом с противовоспалительным и анти-
фиброзным эффектом (снижение синтеза коллагена). ГК 
связывает свободные кислородные радикалы, способ-
на ингибировать фосфолипазу A2, поэтому имеет близ-
кую к стероидам биологическую активность, в результате 
чего напрямую связывается с липоксигеназой и блоки-
рует образование воспалительных цитокинов [63–66]. 
Кроме того, ГК увеличивает синтез адипонектина. Так, 
в многоцентровом двойном слепом плацебоконтроли-
руемом исследовании под руководством В.Т. Ивашкина 
отмечена тенденция к положительной динамике повы-
шения адипонектина через 12 нед. терапии комбини-
рованным препаратом в составе ЭФ и ГК по сравнению 
с плацебо, особенно в подгруппе пациентов с НАЖБП 
с выраженным цитолитическим синдромом (активность 
АлАТ ≥3 норм). Частота положительной динамики уровня 
адипонектина у пациентов, принимавших препарат ЭФ 
и ГК, составила 57,9%, в то время как в группе плацебо 
только 10,0% (p = 0,019) [67].

Таким образом, фиксированная комбинация ЭФ и ГК 
(Фосфоглив®) оказывает благоприятное влияние на клю-
чевые патогенетические факторы, лежащие в основе фор-
мирования коморбидности НАЖБП и псориаза, прежде 
всего за счет уникальных противовоспалительных свой
ств ГК и может использоваться в схемах терапии данной 
когорты больных.

Препарат Фосфоглив® представлен в форме капсул 
(ЭФ 65 мг, ГК 35 мг) и лиофилизата для внутривенного 
введения (ЭФ 500 мг, ГК 200 мг). Режим дозирования за-
висит от формы выпуска препарата. Для капсул – по 2 шт. 
3 раза в день, курс от 3 до 6 мес. Для лиофилизата – по 1–2 
ампулы 1–2 раза в сут. в течение 10 дней. Возможна сту-
пенчатая терапия и переход с инъекционного введения 
препарата на пероральный прием. Отдельно следует от-
метить хорошую переносимость препарата и низкий риск 
межлекарственных взаимодействий. Описанный ранее 
риск развития псевдоальдостеронизма (ПсА), вызванного 
ГК, имеет дозозависимую тенденцию, разрешается само-
стоятельно и не требует дополнительного лечения. К фак-
торам, ассоциированным с появлением ПсА, помимо дозы 
относят длительное применение, запор, гипоальбумине-
мию, пожилой возраст, применение сопутствующих лекар-
ственных препаратов [68].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Высокая встречаемость коморбидного течения псори-
аза и НАЖБП широко распространена в популяции и объ-
ясняется наличием общих факторов риска и схожих па-
тогенетических механизмов. Основные патогенетические 
факторы, обуславливающие развитие коморбидности 
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псориаза и  НАЖБП, включают системное воспаление, 
повышение метаболической активности жировой тка-
ни и нарушение целостности эпителиального кишечно-
го барьера. Пациенты с псориазом и НАЖБП нуждают-
ся в коррекции схем терапии. Применение классических 
препаратов для лечения псориаза с доказанной гепато-
токсичностью при наличии соответствующей патологии 
печени, в том числе НАЖБП, должно осуществляться под 

динамическим контролем функциональных показателей 
печени. В качестве эффективного препарата с мультитар-
гетным воздействием в составе комплексной терапии па-
циентов с коморбидностью псориаза и НАЖБП может рас-
сматриваться фиксированная комбинация ЭФ и ГК. �
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