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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

На сегодняшний день в мире отмечается пропорциональный рост числа людей, 
страдающих ожирением и псориазом. Оба заболевания признаны ассоциированны-
ми патологиями, причем сопровождающимися двунаправленным отрицательным 
влиянием, которое проявляется в виде взаимного усугубления и увеличивает ве-
роятность манифестации других коморбидных состояний. Генетический базис двух 
нозологий различен, при этом определено четкое представление о генетической 
структуре псориаза, в то время как у пациентов с ожирением генетическая основа и 
ее влияние на формирование фенотипа изучены не в полной мере. Иммунологичес-
кие и эндокринологические патогенетические аспекты псориаза и ожирения имеют 
связующее звено в виде перманентного воспалительного фона, повышенной про-
дукции TNF-α, IL-1, -12, -17, -23, лептина. Высокий уровень лептина отмечается у паци-
ентов с ожирением, у пациентов с тяжелым течением псориаза и с нормальной мас-
сой тела, а также у пациентов с наличием двух заболеваний при различной степени 
тяжести псориаза. Лептин – важное связующее звено между эндокринологическими 
и иммунологическими процессами при псориазе и ожирении: белок вырабатывает-
ся адипоцитами, регулирует эндокринологические процессы и запускает системную 
вялотекущую воспалительную реакцию в организме. Так, пациенты с псориазом и 
ожирением формируют отдельный класс пациентов, которые нуждаются в особом 
мультидисциплинарном подходе. На  сегодняшний день нет документов, офици-
ально регулирующих терапевтический алгоритм для данной категории пациентов. 
Врачи могут опираться на опыт коллег и данные, полученные из литературы, потому 
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для практикующих специалистов доступность систематизированных данных очень 
важна. Классические методы борьбы с псориазом – топическая терапия и базовая 
системная терапия – имеют ряд ограничений. Даже самые современные генно-ин-
женерные биологические препараты бывают недостаточно эффективными у паци-
ентов данной категории, поэтому нормализация веса и снижение жировой массы – 
чрезвычайно важная цель в рамках курации пациентов с псориазом и ожирением. 
Ключевые слова: псориаз, ожирение, лептин, междисциплинарный подход, сниже-
ние веса
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Today, there is a proportional increase in the number of people suff ering from obesity 
and psoriasis in the world. Both diseases are recognized as associated pathologies, 
accompanied by a bidirectional negative eff ect, which manifests in the form of mutual 
aggravation and increases the possibility of other comorbid conditions manifestation. 
The  genetic basis of nosologies is diff erent. The  genetic structure of psoriasis is clearly 
understood, while in patients with obesity, the genetic basis and its infl uence on the 
phenotype formation is unclear. Immunological and endocrinological pathogenetic 
aspects of psoriasis and obesity linked through the permanent infl ammatory background, 
increased production of TNF-α, IL-1, -12, -17, -23, leptin. High levels of leptin are observed 
in patients with obesity, in patients with severe non-obese psoriasis, as well as in patients 
with the presence of two diseases with varying degrees of psoriasis severity. Leptin is an 
important link between endocrinological and immunological processes in psoriasis and 
obesity: the protein is produced by adipocytes, regulates endocrinological processes and 
triggers a systemic sluggish infl ammatory response in the body. Thus, people with psoriasis 
and obesity form a special class of patients who need a multidisciplinary approach. 

Псориаз и ожирение. Как отдельные нозологии сформировали общую патологическую концепцию 
и новую проблему в построении терапевтического алгоритма?
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To date, there are no papers offi  cially regulating the therapeutic algorithm for this category 
of patients. Physicians can base on the experience of colleagues and data obtained 
from the literature, therefore, for practitioners, the availability of systematic data is very 
important. Classical options for psoriasis treatment – topical therapy and basic systemic 
therapy – have limitations. Even the most modern genetically engineered biological 
preparations are not eff ective enough in this category of patients, so the normalization 
of weight and reduction of fat mass is an extremely important goal in the curation of 
patients with psoriasis and obesity.
Keywords: psoriasis, obesity, leptin, multidisciplinary approach, weight reduction

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Общемировая распространенность псориаза на сегодняшний день составляет 

2%. Самые низкие показатели заболеваемости отмечаются в Восточной Азии (до 
0,4%), а самые высокие в Австралии (до 6,6%), Северной Америке (до 3,6%), Западной 
(до 3,46%) и Центральной Европе (до 5,32%) [1]. Ожирение имеет бóльшую распро-
страненность в мире, чем псориаз, и при этом отмечается прямо пропорциональное 
соотношение количества людей с ожирением и псориазом в разных странах. Так, во 
всем мире 13% людей имеют ожирение, причем в конкретных странах цифры сильно 
варьируют. В Соединенных Штатах до 35% населения имеют ожирение; в Европе – 
25%, в странах Восточной Азии – до 3,4%, Центральной Азии – до 24,6%, в Восточной 
Европе ожирение распространено меньше (до 17%), чем в Западной (до 25,7%) [2]. 

В понимании большинства этиология ожирения многофакторна и генетический 
базис в ней имеет место. Влияние генетических факторов вносит большой вклад в 
развитие заболевания в ряде случаев, однако внешние факторы сказываются на по-
явлении лишнего веса и ожирения в большей степени (чрезмерное питание, регу-
лярный стресс, отсутствие физической активности). Ожирение всегда сопровожда-
ется развитием ассоциированных заболеваний: гипергликемии / сахарного диабета / 
инсулинорезистентности и гиперинсулинемии, гиперлипидемии, гипертензии, ме-
таболического синдрома и др. В последнее время внимание научного мирового со-
общества было обращено на иммунологические, нейрогуморальные и эндокринные 
особенности пациентов с ожирением. Полученные данные помогли выявить связь 
между воспалительными заболеваниями и ожирением, а также объяснить более 
подробно механизмы развития уже известных ассоциированных состояний. Так, жи-
ровая ткань, в частности висцеральный жир, была признана не только накопитель-
ным резервуаром для липидов, но и интегративной системой эндокринных, метабо-
лических и воспалительных сигналов для организма [3]. Адипоциты висцерального 
жира способны выделять адипокины (лептин, резистин и др.), а также провоспали-
тельные цитокины (фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), IL-6), которые оказыва-
ют комплексное влияние на физиологические и патологические процессы в коже. 
Например, у пациентов с инсулинорезистентностью и гиперинсулинемией повыша-
ется печеночная продукция инсулиноподобного фактора роста  1, который в свою 
очередь ускоряет пролиферацию кератиноцитов, что при псориазе опосредовано 
воздействием провоспалительных цитокинов. 



324 "Dermatovenereology. Cosmetology", 2022, volume 8, № 4

За последние годы была установлена четкая взаимосвязь между псориазом и ги-
пертензией, дислипидемией, диабетом 2-го типа, а также сердечно-сосудистыми за-
болеваниями. В последующем список ассоциированных состояний пополнило ожи-
рение [4]. Эпидемиологические данные позволяют выявить очевидную взаимосвязь 
между численностью пациентов с псориазом и ожирением в различных регионах. 
За последние 30 лет количество людей с ожирением значительно увеличилось, что 
на фоне взаимосвязи с псориазом позволяет ожидать пропорциональный рост чис-
ла больных [5, 6]. Также была выявлена положительная корреляция между индексом 
массы тела (ИМТ) и степенью тяжести псориаза (PASI) [7]. Однако механизм, связыва-
ющий псориаз и ожирение / лишний вес, остается не ясным. Также открытыми оста-
ются вопросы, псориаз ли потенцирует развитие ожирения, ожирение облегчает ма-
нифестацию псориаза, или же оба заболевания существуют совместно за счет связи 
в виде воспалительного процесса [8–10].

Генетический профиль пациентов с ожирением
Существуют несиндромальные и синдромальные формы ожирения. Несин-

дромальные формы ожирения могут быть результатом мутаций генов, регулиру-
ющих работу лептин-меланокортинового пути и связанные с ним белки. Эти му-
тации могут быть доминантными (BDNF, NTRK2, SIM1, MC4R, SH2B1, MRAP2, LRP2) 
или рецессивными (LEP, LEPR, POMC, MCR4, PCSK1, TUB). Этиология ожирения по-
строена на мультифакториальной модели, которая базируется на совокупности 
генетической предрасположенности и внешних (социальных, поведенческих, пси-
хических, культурологических, экологических, экономических, медицинских) факто-
ров [11]. Изучение генетического базиса несиндромального ожирения потребовало 
проведения крупномасштабных популяционных исследований (GWAS), в рамках ко-
торых изучали корреляцию между величиной индекса массы тела (ИМТ) и изменени-
ями в полногеномном профиле пациентов. В результате было выделено около 146 
генетических вариантов, которые составляют сложный генетический фон заболева-
ния. Моногенные несиндромальные и синдромальные формы ожирения отличаются 
клинически. Синдромальные формы сопровождаются задержкой умственного раз-
вития и вызваны генетически опосредованными эндокринологическими и систем-
ными заболеваниями [11, 12]. 

Для изучения удельного веса влияния генетических и средовых факторов на 
формирование ожирения были проведены экспериментальные исследования на 
монозиготных близнецах, масса, состав тела и энергетический баланс которых из-
менялись незначительно при перекармливании, на фоне регулярных физических 
упражнений [13]. Также были проведены исследования в семьях с усыновлением, по 
результатам которых ИМТ детей имел большее сходство с таковым у биологических 
родителей, чем у приемных, несмотря на введенные пищевые привычки [14].

Таким образом, можно сказать, что существуют различные по генетическому про-
филю виды ожирения. На  сегодняшний день известно большое число генов, кото-
рые могут определять предрасположенность к повышенной массе тела и ожирению. 
Учитывая совокупность множественных генетических и средовых факторов, невоз-
можно выделить конкретную комбинацию или преобладающие гены, приводящие к 
развитию заболевания. 

Псориаз и ожирение. Как отдельные нозологии сформировали общую патологическую концепцию 
и новую проблему в построении терапевтического алгоритма?
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Генетический профиль пациентов с псориазом
Псориаз – хроническое аутовоспалительное многофакторное заболевание, ма-

нифестация которого возможна при наличии генетической предрасположенности 
и воздействии внешних повреждающих факторов. Генетический базис заболевания 
составляют гены группы PSORS1-9, причем основная детерминанта заболевания 
приходится на ген PSORS1. Локус PSORS1 сопоставляется с главным комплексом 
гистосовместимости – MHC I класса, причем при изучении всех 9 генов было обнару-
жено, что три из них (HLA-C, CCHCR1 и CDSN) полиморфны: их различные варианты 
кодирования ассоциированы с псориазом. Ген HLA-C кодирует главный комплекс 
гистосовместимости 1-го класса, который отвечает за клеточные иммунные реакции, 
опосредованные CD8-лимфоцитами, роль CCHCR1 плохо изучена, CDSN кодирует бе-
лок корнеодесмозин, отвечающий за процесс кератинизации в эпидермисе. Данные 
мутации составляют основу псориаза, однако существует также множество мутаций, 
опосредующих заболевание и затрагивающих иммунологические механизмы (меж-
клеточную и внутриклеточную сигнализацию, формирование аутоантигенов, секре-
цию цитокинов) [15]. 

Генетический профиль пациентов с ожирением и псориазом совершенно разли-
чен, но, несмотря на этот факт, почему же наблюдается стойкая связь между двумя 
нозологиями? На этот вопрос можно ответить, проанализировав патогенетические 
особенности заболеваний.

Иммунологические, эндокринологические особенности пациентов с ожире-
нием и их связь

Понимание совокупности патологических процессов и их взаимодействия при 
ожирении и псориазе важно для правильной курации пациентов, особенно учиты-
вая тенденцию к росту их числа. 

Ожирение способствует манифестации и тяжелому течению псориаза благодаря 
постоянной системной поддержке вялотекущего воспалительного процесса [16, 17]. 
В формировании последнего важную роль играет несколько факторов: гипоксия в 
жировой ткани, которая формируется за счет большого количества и размеров ади-
поцитов и последующего нарушения васкуляризации; а также за счет большого ко-
личества триглицеридов, которые вне жировой ткани оказывают токсическое влия-
ние на организм [6]. 

Также известно, что у людей с ожирением нарушено состояние кожного барьера, 
происходит постоянная травматизация кожи в местах трения и в интертригинозных 
областях, что можно считать триггерным фактором для манифестации псориаза, учи-
тывая положительный феномен Кёбнера.

Висцеральный «белый» жир у пациентов с ожирением участвует в регуляции ме-
таболических процессов, уровня глюкозы и инсулина, липидного обмена, ангиогене-
за, кровяного давления путем секреции адипокинов. Дисбаланс в продукции про- и 
противовоспалительных цитокинов и инфильтрация жировой ткани гистиоцитами, 
секретирующими провоспалительные цитокины, приводят к формированию посто-
янного вялотекущего воспаления в организме [18]. При сочетании псориаза и ожи-
рения воспалительный процесс, характерный для каждого из заболеваний, усилива-
ется, что в совокупности делает более тяжелым течение обоих. 
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При ожирении отмечается повышенный уровень следующих провоспалитель-
ных цитокинов: лептина, фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), IL-1, -6, -12, -17, -23, 
резистина, хемерина; в сочетании со сниженным уровнем противовоспалительного 
фактора адипонектина. Патогенетическую основу псориаза составляют TNF-α, IL-1, IL-
6, IL-17, IL-12, IL-23 и др. [5]. В настоящее время вопрос о механизме влияния лептина 
и других адипокинов на течение псориаза изучается [19, 20]. 

Лептин – это провоспалительный цитокин, секретируемый адипоцитами. Уро-
вень лептина в крови прямо пропорционален жировой массе. Физиологическая 
роль белка заключается в регуляции энергетического баланса через гипоталамус: он 
подавляет аппетит, увеличивает расход энергии, регулирует массу тела. Также леп-
тин регулирует продукцию провоспалительных цитокинов. 

Лептин вырабатывается адипоцитами и воздействует на них аутокринно и пара-
кринно, активируя сигнальный путь mTOR, индуцирующий продукцию цитокинов 
TNF-α и CCL-2, которые создают провоспалительную среду и привлекают моноциты 
в жировую ткань  [21]. Данные иммунологические и метаболические процессы за-
пускаются и поддерживаются за счет стресса эндоплазматического ретикулума и 
связанной с ним развернутой стрессовой белковой реакции в адипоцитах. Стресс 
ЭР имеет многофакторную основу, однако наиболее весомый вклад в его появление 
вносит пальмитиновая кислота, которая накапливается в клетках из-за высокого со-
держания жиров в пище или в результате процесса липолиза. Стрессовая белковая 
реакция клеток опосредована активацией стресс-сенсоров (белков-шаперонов) ЭР, 
которые передают сигнал на трансмембранные белки, активирующие метаболи-
ческие пути развернутой стрессовой белковой реакции клетки для генерации сиг-
налов выживания  [22]. Данная система направлена на снижение продукции белка 
в клетке и уменьшение нагрузки на ЭР, однако она не полностью выполняет свою 
задачу, потому продолжающиеся стрессовые сигналы запускают экспрессию проа-
поптотических белков и активацию систем клеточного выживания / гибели [23]. Этот 
круг замыкается продукцией лептина [21]. На сегодняшний день данные о прямом 
влиянии патологических процессов при псориазе на уровень лептина противоре-
чивы, однако четкая взаимосвязь установлена у лиц с тяжелым течением заболева-
ния [24]. У лиц с нормальным весом и легким/среднетяжелым течением псориаза не 
было установлено четкой корреляции с уровнем лептина [24, 25].

Лептин способен поддерживать псориатический патологический процесс не-
сколькими способами: привлечение моноцитов и макрофагов, активация гранулоци-
тов и индукция выработки провоспалительных цитокинов, активация и повышение 
выживаемости дендритных клеток, привлечение и направление поляризации Th0 в 
Th1 и Th17, угнетение дифференцировки в Treg, усиление выработки TNF-α, IL-1b, IL-6, 
IL-12, IL-17 [26] (см. рисунок).

Патологический процесс при псориазе основывается на миграции воспалитель-
ных клеток в очаги поражения, а также высокой скорости пролиферации керати-
ноцитов, которые проделывают путь от базального слоя до поверхности не за 28, 
а за 36 часов – 5  дней. Было доказано, что кератиноциты имеют на своей поверх-
ности рецепторы к лептину. Высокий уровень IL-1 и TNF-α опосредует общий вос-
палительный фон у пациентов с псориазом, вероятно, по механизму обратной связи 
данные цитокины могут быть причиной повышенной выработки лептина у пациен-
тов с псориазом с нормальным весом. Известно, что уровень лептина при псориазе 

Псориаз и ожирение. Как отдельные нозологии сформировали общую патологическую концепцию 
и новую проблему в построении терапевтического алгоритма?
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Механизм поддержания воспалительного фона в организме у пациентов с ожирением за счет 
повышенного уровня лептина

Примечание: наивные Т-клетки в норме встречаются с антигенпрезентирующими клетками и распознают эпитоп анти-
гена на их поверхности. В последующем происходит обработка полученной информации и поляризация иммунного про-
филя в соответствии с видом антигена. У пациентов с ожирением лептин выступает в роли сильной сигнальной молекулы, 
которая обладает сильным сродством к соответствующим рецепторам на поверхности наивных Т-клеток. Присоединяясь 
к последним, лептин посылает сигнал, запускающий поляризацию иммунного ответа по 1-му, 17-му путям, что приводит 
к чрезмерной активации клеточного иммунитета, повышению числа специфических тканевых Т-хелперов и массивной 
продукции провоспалительных цитокинов. 

The mechanism of maintaining the infl ammatory background in obese patients due to increased levels 
of leptin

Note: naive T cells normally encounter antigen-presenting cells and recognize an antigen epitope on their surface. Subsequently, 
the received information is processed and this is followed with the polarization of immune profi le in accordance with the type 
of antigen. In obese patients, leptin acts as a strong signaling molecule that has high affi  nity for receptors on the naive T cells 
surface. Leptin sends a signal that triggers the polarization of the immune response along 1st, 17th pathways. This leads to 
excessive activation of cellular immunity, an increase of the specifi c tissue T helpers number, and massive production of pro-
infl ammatory cytokines.

положительно коррелирует с индексом PASI. Так формируется целый порочный круг: 
лептин – провоспалительные цитокины – пролиферация кератиноцитов [27]. 

Помимо лептина другие адипокины могут участвовать в регуляции иммунных 
процессов – адипонектин и резистин. Адипонектин – противовоспалительный цито-
кин, снижающий продукцию TNF-α, IL-6, INF-y, угнетающий активность моноцитов (вы-
работку молекул адгезии и их фагоцитоз – процесс превращения в пенистые клетки), 
препятствующий инсулинорезистентности и развитию метаболического синдрома. 
Несмотря на то, что адипонектин синтезируется адипоцитами, его уровень у паци-
ентов с ожирением снижен из-за угнетающего действия большого количества TNF-α 

Рецептор 
к лептину

Лептин

Дифференцировка

Продукция провоспалительных цитокинов 
Поддержка воспалительного фона

CD4
Т-лимфоцит

Тh17
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и IL-6. На сегодняшний день нет консенсусных данных о взаимосвязи адипонектина 
с течением псориаза. Некоторые исследования представляют данные о сниженном 
уровне адипонектина у пациентов с псориазом [28, 29], но в то же время существуют 
данные об отсутствии корреляции или о нормальном уровне адипонектина у паци-
ентов с псориазом [30, 31]. В исследованиях, изучающих пациентов с совместным те-
чением псориаза и ожирения, результаты указывали на отрицательную корреляцию 
уровня адипонектина и течения заболеваний. Полученные данные позволяют пред-
положить, что уровень адипонектина зависит как от количества жировой массы, так 
и от воспалительного процесса. Резистин вырабатывается тканевыми макрофагами 
и их предшественниками, периферическими моноцитами. В названии белка отража-
ется его функция – формирование инсулинорезистентности. Было установлено, что 
уровень резистина в большей степени зависит не от жировой массы, а от количества 
моноцитов, а при псориазе – коррелирует со степенью тяжести заболевания [32].

Клинические и психологические особенности пациентов с псориазом и ожи-
рением

Установлено, что треть пациентов с псориазом имеют ИМТ >30. Ожирение явля-
ется фактором риска развития и усугубления течения псориаза, в то время как тя-
желое течение псориаза также предрасполагает к ожирению [33]. Тяжелое течение 
псориаза характеризуется PASI >20, при этом у пациентов с ожирением зачастую в 
патологический процесс вовлечены интертригинозные области, что вызывает боль-
ший дискомфорт и снижение качества жизни [34]. Часто высыпания характеризуются 
большей степенью инфильтрированности, а курс течения болезни может быть не-
прерывным или с непродолжительными периодами ремиссии. При  тяжелом тече-
нии псориаза, наличии поражения ногтей, лица, волосистой части головы пациенты 
испытывают чрезмерное психологическое давление. При этом женщины более уяз-
вимы и имеют сравнительно частые и глубокие депрессивные расстройства, низкую 
самооценку, а также проблемы с установками, с образом тела и мышления, самовос-
приятием. Среди «психосоциальных симптомов» пациенты с псориазом часто вы-
деляют непреодолимое чувство вины и стыда, ощущение беспомощности, приводя-
щие к социальной изоляции, а десятая часть пациентов отмечает суицидальные мыс-
ли. Все перечисленные симптомы также встречаются у людей с ожирением. Помимо 
эндогенных негативных установок, они также регулярно сталкиваются с внешними 
барьерами – общественным мнением и негативным отношением, что усугубляет их 
дезадаптацию [35]. 

Вопросы лечения псориаза с коморбидным ожирением
Снижение массы тела и удержание веса является краеугольным камнем терапев-

тического подхода к пациентам с псориазом и ожирением, который позволит умень-
шить тяжесть течения псориаза, достичь ремиссии благодаря улучшению работы 
препаратов, снизить вероятность развития нежелательных явлений, а также умень-
шить сердечно-сосудистый риск и стоимость лечения в целом. В рамках коррекции 
образа жизни пациента с ожирением и псориазом важное значение имеет отказ от 
курения, затем изменение пищевых привычек и постепенное введение физических 
упражнений. Необходимо помнить, что несвоевременное и резкое повышение фи-
зических нагрузок может отрицательно сказаться на пациенте: спорт провоцирует 
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повышение аппетита, большой вес человека является причиной чрезмерной на-
грузки на суставы, а в случае наличия псориатического артрита у пациента необ-
ходимо особенно тщательно выбирать род занятий  [36]. Учитывая множественные 
ассоциированные патологии, сопровождающие как ожирение, так и псориаз, необ-
ходимо выяснить их наличие у конкретного пациента и интегрировать терапию по 
коморбидным заболеваниям с курсом лечения ожирения и псориаза. Особое вни-
мание следует уделить исключению препаратов, способных отрицательно повлиять 
на течение псориаза (бета-блокаторы, фибраты). Также необходимо методично про-
водить динамическую оценку индексов степени тяжести псориаза и качества жиз-
ни пациента (BSA, PASI, DLQI). Безусловно, сочетание ожирения и псориаза требует 
мультидисциплинарного подхода и в большом количестве случаев психологической 
поддержки [37]. 

Первой линией терапии псориаза в мировых руководствах являются топические 
стероиды. При нерациональном применении гормональных средств у пациентов с 
коморбидным ожирением вероятно присоединение вторичной бактериальной ин-
фекции или развитие кандидоза ввиду повышенного потоотделения, трения, маце-
рации, изменения pH и микробиома кожи. В случае применения топических анало-
гов витамина D3 ограничением является площадь поражений: при BSA >30 исполь-
зование данных средств не рекомендовано [38]. Ограниченные формы псориаза в 
данной ситуации следует лечить с применением топических средств. Однако для 
преобладающих тяжелых форм псориаза у пациентов, имеющих ожирение, изоли-
рованная топическая терапия не всегда является удачной тактикой и применяется 
лишь в качестве вспомогательного инструмента. 

Фототерапию следует проводить с осторожностью, выбирая минимальную дозу 
согласно протоколу проведения процедур, но повышая дозы более плавно, потому 
как у пациентов с ожирением выше риск возникновения эритемы и ожогов. Перед 
началом курса фототерапии необходимо получить полный перечень лекарственных 
препаратов пациента, чтобы исключить возможность дополнительной системной 
фотосенсибилизации. 

Применение классической системной терапии у пациента с коморбидным ожи-
рением имеет ограничение в виде влияния на метаболические процессы  [39]. Так, 
ацитретин может усугубить дислипидемию; метотрексат – привести к повышению 
печеночных трансаминаз, а учитывая сравнительно частое развитие жирового ге-
патоза у таких пациентов – ускорить повреждение печени; прием циклоспорина 
обычно сопровождается повышением давления, при ожирении может отрицатель-
но повлиять на течение метаболического синдрома, дислипидемию. Также следует 
помнить о нефротоксичности препарата, риск возникновения которой у пациентов 
с ожирением более высок. 

Биологическая терапия на сегодняшний день является высокоэффективным ме-
тодом лечения псориаза. Доступность препаратов из группы ГИБП за последние 
годы возросла во многих странах и их регионах, и самыми используемыми препара-
тами сейчас являются блокаторы TNF-α, IL-12,23, IL-17. При внедрении лекарственных 
средств в практику рекомендуемые дозировки и режим введения были приведены 
под пациента со стандартными параметрами, и на сегодняшний день не существу-
ет документации, регламентирующей коррекцию доз и частоту введения у паци-
ентов с коморбидными состояниями, в частности – с ожирением. Информация об 
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эффективности и ограничениях данной терапевтической программы для пациентов 
с псориазом и ожирением представлена в одно- и многоцентровых исследованиях, 
а также в обзорах, аккумулирующих предыдущие данные. Именно на опыт коллег 
опираются врачи, впервые столкнувшиеся с необходимостью взятия под контроль 
течение псориаза у пациента с сопутствующим ожирением и другими ассоциирован-
ными патологиями. Так, стало известно, что для данной категории пациентов пре-
параты из группы ГИБП бывают менее эффективными, а также зачастую начинают 
работать сравнительно позже. Ожирение влияет на фармакокинетику препарата, 
увеличивая риск формирования раннего ускользания эффекта от проводимой те-
рапии. Дополнительные данные по применению ГИБП представлены в таблице [40]. 

Малые молекулы, ингибиторы фосфодиэстеразы-4, в частности апремиласт, мо-
гут способствовать небольшой потере веса. Препарат усиливает чувствительность к 
инсулину, а также действие метформина. Известно, что у пациентов с повышенным 
уровнем гликированного гемоглобина отмечается более выраженная потеря веса. 
Рофлумиласт способен снижать уровень гликированного гемоглобина [42, 43]. 

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Псориаз и ожирение признаны ассоциированными заболеваниями, причем у 

пациентов данной группы отмечается двунаправленное отрицательное влияние 
на прогрессирование обеих патологий, а также развитие новых коморбидностей. 

Особенности применения препаратов из группы ГИБП у пациентов с совместным течением 
псориаза и ожирения
Features of biologics usage in patients with psoriasis and obesity

Препарат Влияние на организм паци-
ента 

Особенности влияния орга-
низма пациента на фармако-
кинетику

Примечания

Блокаторы 
TNF-a

Могут повышать массу тела, 
вызывая лептинемию.
Этанерцепт и адалимумаб 
улучшают чувствительность к 
инсулину.
Могут усугублять и провоциро-
вать метаболический синдром.
Сочетание инсулинотерапии 
с блокаторами TNF-a может 
сопровождаться развитием 
гипогликемии

Потеря веса улучшает воспри-
имчивость к препарату и его 
эффективность в отношении 
псориаза и псориатического 
артрита

Инфликсимаб дозиру-
ется исходя из массы 
тела (5 мг/кг)

Блокаторы 
IL-12, -23 Не влияют на массу тела

Избыточный вес влияет на 
фармакокинетику препарата. 
У пациентов с ожирением уро-
вень препарата в сыворотке 
ниже, чем у пациента стандарт-
ных параметров

Устекинумаб дозиру-
ется исходя из веса 
пациента (45 мг при 
весе <100 кг, 90 мг при 
весе >100 кг)

Блокаторы 
IL-17 Не влияют на массу тела [41]

Эффективность иксекизумаба 
не изменяется под влиянием 
массы тела.
Снижает уровень резистина и 
химерина

У пациентов с ожире-
нием высокий риск 
рецидива после пре-
кращения терапии.
При наборе веса во 
время терапии эф-
фективность лечения 
может снизиться
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На сегодняшний день не доказана генетическая связь между нозологиями: генетиче-
ский базис псориаза известен, в то время как у пациентов с ожирением изучен не в 
полной мере. Иммунологические и эндокринологические патогенетические аспекты 
псориаза и ожирения имеют много точек соприкосновения [44]. Перманентный вос-
палительный фон, повышенная продукция TNF-α, IL-1, -12, -17, -23, лептина отмечает-
ся у пациентов с ожирением, у пациентов с тяжелым течением псориаза и с нормаль-
ной массой тела, а также у пациентов с параллельным течением двух заболеваний 
при различной степени тяжести псориаза. Лептин является очень важным связую-
щим звеном между эндокринологическими и иммунологическими патологическими 
реакциями как при ожирении, так и при псориазе. Терапия пациентов с двумя парал-
лельно текущими заболеваниями должна быть основана на мультидисциплинарном 
подходе. Классические методы борьбы с псориазом имеют много ограничений для 
пациентов с ожирением. Даже самые современные препараты бывают недостаточно 
эффективными у пациентов данной категории, поэтому нормализация веса и сни-
жение жировой массы – чрезвычайно важная цель в рамках курации пациентов с 
псориазом и ожирением.

_________________________________________________________________________________________________
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