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В обзоре освещены литературные данные о лечении больных псориазом с коморбидным метаболическим син-
дромом препаратами генно-инженерной биологической терапии (ГИБТ). Особое внимание уделено показаниям к 
назначению ГИБТ, дифференцированному подбору препаратов данной категории больных для снижения рисков 
ухудшения заболевания.
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Одной из наиболее часто встречающихся нозо-
логий на приеме врача-дерматовенеролога является 
псориаз — он составляет до 10% обращений со всеми 
кожными заболеваниями [8]. Общая заболеваемость 
псориазом также высока: им страдает до 2–3% населе-
ния земного шара, в равной степени мужчины и жен-
щины [9–11]. Псориаз распространен повсеместно, 
но чаще встречается среди европейцев (до 2,9% в Да-
нии) и белых американцев (2,5%): афроамериканцев 
и азиатов псориаз поражает значительно реже — 1,3% 
и 0,4% соответственно [1,12]. В зависимости от рас-
пространенности процесса выделяют ограниченный 
псориаз  — 50% всей группы больных (поражено ≤ 
2% площади поверхности тела (BSA), среднетяжелый 
псориаз имеют более 30% всех больных псориазом 
(3–10% BSA), псориазом тяжелого течения страдают 
до 20% пациентов (> 10% BSA) [8].

Современные актуальные вопросы, касающиеся 
псориаза включают: системность процесса и вза-
имоотношение с коморбидными состояниями, до-
стижение новых конечных целей терапевтических 
мероприятий PASI90и PASI100. Исследованиями 
последних лет было доказано, часто пациенты, пре-
имущественно с тяжелыми формами псориаза имеют 
одну или несколько коморбидных патологий, наличие 
которых следует учитывать при назначении терапии 
основного заболевания, особенно препаратами си-
стемного действия.

Системность процесса и коморбидная патология
До начала 80-х годов ХХ века псориаз рассматри-

вали как заболевание, характеризующееся избыточной 
пролиферацией кератиноцитов, то есть считалось, что 
это патология, ограниченная только кожей. Позднее 
была доказана положительная роль иммуносупрес-
сии на динамику псориаза, его стали рассматривать 
как системное иммуноопосредованное заболевание 
[2,13]. В  недалеком прошлом была открыта ключе-
вая роль Th 17-лимфоцитов, ИЛ–23  — сигнального 
пути и ИЛ–17A в патогенезе псориаза и псориати-
ческого артрита, что привело к пониманию наличия 
системного воспалительного процесса, управляемого 
цитокинами [13,14]. Так, современная модель псори-
аза учитывает генетическую составляющую, которая 
при воздействии триггерных факторов реализуется 
типичными кожными проявлениями, при этом воз-
можно наличие различных генотипических вариантов 
псориаза. Данное предположение основывается на тех 
фактах, что при распространенных формах псориаза 
более часто встречаются коморбидные состояния, в 
том числе псориатический артрит, когда отмечаются 
однонаправленные девиации цитокинов в коже и си-
новиальной жидкости.

В настоящее время псориаз относят к системным 
иммуноассоциированным заболеваниям мультифак-
торной этиологии с доминирующим значением ге-
нетической составляющей. Он характеризуется им-
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мунными реакциями в дерме, дисбалансом между 
провоспалительными и противовоспалительными ци-
токинами и хемокинами, что приводит к ускоренной 
пролиферацией эпидермоцитов и нарушению их мор-
фологической дифференцировки [6]. Псориаз рассма-
тривается как системная патология, «псориатическая 
болезнь», так как патологический процесс затрагивает 
не только кожу, но и функции других органов и систем. 
Среди составляющих «псориатической болезни» наи-
более часто встречаются псориатические нефриты, ци-
ститы, уретриты, поражения глаз и вспомогательного 
аппарата, язвенно-некротические поражения желудоч-
но-кишечного тракта, а также функциональные и ор-
ганические расстройства ЦНС. Исследователи пола-
гают, что основной причиной поражения внутренних 
органов при псориазе является ангиопатия [7,15,16].

Псориаз нередко сочетается с такими системными 
заболеваниями как псориатический артрит (27,5%), 
сахарный диабет II типа (12%), ишемическая болезнь 
сердца и артериальная гипертензия (21,1%), патология 
гепатобилиарной системы (до 50%), депрессивные со-
стояния (15,3%) и метаболический синдром (30–40%) 
[6,15,17–19]. Таким образом, псориаз следует рассма-
тривать не изолированно, а в комплексе с его наиболее 
часто выявляемыми коморбидными заболеваниями.

Под коморбидностью (лат. со — вместе, morbus — 
болезнь) подразумевают наличие дополнительных 
хронических заболеваний (транснозологическая ко-
морбидность) или синдромов (транссиндромальная 
коморбидность), патогенетически взаимосвязанных 
между собой или совпадающих по времени у одного 
пациента вне зависимости от активности каждого из 
них. В среднем в популяции число коморбидных забо-
леваний существенно повышается с возрастом: с 10% в 
возрасте до 19 лет до 80% у лиц 80 лет и старше [15].

Одной из самых распространенных коморбидных 
патологий псориаза является метаболический син-
дром, так больные псориазом страдают метаболиче-
ским синдромом в 6 раз чаще других лиц в популяции 
[15,17,20]. В  то же время предполагают отсутствие 
связи между наличием метаболического синдрома и 
возрастом дебюта псориаза [21]. В  широком смысле 
метаболическим синдромом обозначают различные 
сочетания факторов риска развития заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, обязательно включающие 
следующие компоненты: инсулинорезистентность и/
или сахарный диабет II типа, абдоминальное ожире-
ние, артериальную гипертензию, а также дислипиде-
мию (увеличение концентрации липопротеидов низ-
кой плотности (ЛПНП) и триглицеридов при снижен-
ном содержании липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП)); достаточно часто могут наблюдаться на-
рушения обмена мочевой кислоты и синдром ночного 
апноэ [22]. Наиболее часто из составляющих метабо-
лического синдрома при псориазе выявляют ожирение 
(38%) и гиперлипидемию (36%). Было отмечено, что 
имеется корреляция между степенью тяжести течения 
псориаза и частотой выявляемости метаболического 

синдрома: пациенты с псориазом тяжелого течения 
гораздо чаще пациентов с легким и среднетяжелым 
течением имеют сопутствующий метаболический син-
дром [17] (рис.).
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Рис. Зависимость выявляемости метаболического синдро-
ма от степени тяжести течения псориаза

Особая роль в патогенезе псориаза отводится на-
рушениям обмена веществ, в частности, многие авто-
ры среди метаболических нарушений при псориазе 
выделяют патологию липидного обмена и рассматри-
вают псориаз как своеобразный «липидоз» кожи, 
или же «холестериновый» диатез [23,24]. Отдельные 
исследования сосредоточены на изучении у больных 
псориазом поверхностных липидов кожи, таких как 
фосфолипиды, триацилглицериды, холестерини уста-
новлении корреляции их уровня с уровнем аналогич-
ных липидов сыворотки крови. Однонаправленное 
увеличения их содержания как в коже, так и в сыворот-
ке подтверждает патогенетическую роль нарушения 
липидного обмена при псориазе [3,24–26].

Терапия больных псориазом с коморбидным метабо-
лическим синдромом

Современные клинические рекомендации предла-
гают для лечения псориаза среднетяжелого и тяжелого 
течения применять препараты системного действия, а 
именно: метотрексат, ацитретин, циклоспорин, а так-
же различные методы фототерапии [6]. Недостатками 
системных медикаментозных методов лечения следует 
считать частоту приема препаратов, необходимость 
посещения лечебного учреждения, если речь идет о 
фототерапии, частое возникновение нежелательных 
явлений, в частности злокачественных опухолей, ге-
пато- и нефротоксичность, угнетение гемопоэза, не-
совместимость многих препаратов с беременностью 
и грудным вскармливанием. Наличие множественных 
противопоказаний к применению снижает привержен-
ность больных к лечению и необходимость принимать 
решение об отмене препаратов и смене схемы лечения 
[4]. Стоит отметить, что, даже при соблюдении паци-
ентом всех назначений врача, неудовлетворенность 
результатами лечения, то есть недостижение уровня 
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PASI 50, отмечают более чем у половины пациентов. 
При этом показатели неудовлетворенности для всех 
степеней тяжести течения псориаза примерно одина-
ковы, незначительное превышение этого показателя 
относительно других выявляется у больных псориазом 
среднетяжелого течения. Это было наглядно проде-
монстрировано в крупном исследовании Националь-
ного фонда псориаза в США, включавшем 5604 паци-
ента [27]. Обращает на себя внимание тот факт, что 
пациенты, достигающие при лечении более высокого 
показателя индекса PASI, демонстрируют одновремен-
ное ухудшение Дерматологического индекса качества 
жизни (DLQI), что, возможно, является следствием 
тяжелой переносимости антипсориатической терапии 
и психологическим дискомфортом вследствие недоста-
точной удовлетворенности эффективностью лечения 
[28]. Отдельно следует отметить, что терапия выше-
перечисленными системными препаратами зачастую 
имеет относительные противопоказания к назначению 
у пациентов, страдающих метаболическим синдромом, 
а частота обращений таких пациентов по поводу псо-
риаза достигает 40% [29]. Поэтому многие исследова-
тели указывают, что необходимо более ответственно 
подходить к диагностике метаболического синдрома 
при принятии решения о назначении системной ан-
типсориатической терапии и учитывать его наличие 
при подборе препаратов и схем лечения [5].

Из-за абсолютных и относительных противопоказа-
ний (в том числе связанных с метаболическим синдро-
мом) для назначения препаратов метотрексата, цикло-
спорина и ретиноидов, а также при их недостаточной 
эффективности, пациентам со среднетяжелым и тяже-
лым псориазом показаны препараты генно-инженерной 
биологической терапии (ГИБТ) [6]. Назначая в этих 
случаях препараты ГИБТ, необходимо учитывать, что 
некоторые из них, тем не менее, способствуют набору 
пациентами массы тела, и, как следствие, утяжелению 
метаболического синдрома. Например, в многоцентро-
вом проспективном исследовании в течение 7 месяцев 
сравнивалось влияние препаратов на ИМТ у пациен-
тов, принимавших инфликсимаб (n=83) и устекинумаб 
(n=79). Препараты, относящиеся к группе ингибиторов 
ФНО-альфа, повышают индекс массы тела (ИМТ) у 
принимающих их пациентов, в то время как препараты 
ингибиторов ИЛ–12, 23, а также ИЛ–17 практически 
на него не влияют [30] (табл. 1).

Таблица 1
Влияние на ИМТ препаратов ингибитора ФНО-
альфа (инфликсимаб) и ингибитора ИЛ–12, 23 
(устекинумаб)

Инфликсимаб Устекинумаб
ИМТ увеличен на 2,1 увеличен на 0,1
Масса тела увеличена на 2,5% увеличена на 0,6%

Назначая лечение препаратами ГИБТ пациентам, 
страдающим ожирением, необходимо разъяснять им 

необходимость соблюдения низкокалорийной диеты и 
занятий физическими упражнениями с целью сниже-
ния веса, так как было доказано усиление терапевти-
ческого эффекта препаратов ГИБТ у пациентов, сни-
жающих массу тела во время лечения: в рандомизиро-
ванном проспективном исследовании с участием 262 
пациентов, разделенных на две группы, получавшую 
низкокалорийную диету и контрольную, снижение 
веса даже на 10 кг от исходного уровня в исследуемой 
группе увеличило индекс PASI на 15% по сравнению с 
группой контроля [31] (табл. 2).

Таблица 2
Эффект от снижения веса у больных псориазом, 
получающих препараты ГИБТ

Диета Контроль
Потеря веса (кг) 12,9±1,2 1,5±0,5
PASI (%) 84 69
BSA (%) 3,3±4,4 8,1±6,9

В то же время не было доказано положительно-
го влияния от снижения массы тела на продолжи-
тельность ремиссии при псориазе [32]. В  некото-
рых случаях при ведении пациентов, страдающих 
псориазом и метаболическим синдромом, может 
понадобиться помощь соответствующих специ-
алистов: диетологов, эндокринологов, кардиоло-
гов и др.

Выводы:
1. Тяжелые формы псориаза очень часто ассоции-

рованы с метаболическим синдромом, в частности, с 
ожирением. При этом, ожирение утяжеляет течение 
псориаза и снижает эффективность терапии псориаза, 
в частности, биологическими препаратами.

2. Пациентам со значительным ожирением и выра-
женным метаболическим синдромом в качестве терапии 
тяжелого псориаза могут быть показаны только пре-
параты биологической терапии из-за относительных 
противопоказаний для других препаратов системной 
терапии псориаза.

3. Назначая биологическую терапию, необходимо 
отдавать предпочтение ингибиторам ИЛ–12, 23 и 
ИЛ–17, так как они практически не способствуют по-
вышению ИМТ, а также рекомендовать придерживать-
ся низкокалорийной диеты и практиковать регулярные 
физические нагрузки.

4. Пациенты, страдающие псориазом и проявления-
ми метаболического синдрома должны наблюдаться дер-
матологом и другими специалистами: эндокринологом, 
кардиологом, диетологом и врачом лечебной физкульту-
ры для коррекции состояний, утяжеляющих течение 
псориаза.
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ВЛИЯНИЕ НЕСТЕРОИДНЫХ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ НА РАЗВИТИЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА: 
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Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) — это наиболее часто используемые лекарственные 
средства, обладающие обезболивающим, противовоспалительным и жаропонижающим действием. Систематическое 
применение НПВП нередко приводит к поражению желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) почти на всем его про-
тяжении с образованием эрозий и язв слизистой оболочки, осложняющихся кровотечением. Учитывая системный 
обезболивающий эффект НПВП, эти грозные осложнения часто протекают бессимптомно, становясь случайной 
находкой при проведении эндоскопического исследования ЖКТ. Прием селективных ингибиторов ЦОГ–2 не ис-
ключает риск возникновения НПВП-гастро- и энтеропатий, поэтому вопросы профилактики и предупреждения 
НПВП-гастро- и энтеропатий остаются весьма актуальными на сегодняшний день. Особое внимание уделено из-


