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Топические препараты применяются для лечения не только ограниченных, но и распространенных 
форм заболевания. Назначаемые в настоящее время наружные противовоспалительные лекарствен-
ные средства обладают низкой избирательностью действия, что не позволяет добиться сохранения 
длительного и выраженного клинического эффекта без развития нежелательных явлений.
В данном обзоре представлены новые варианты применения метотрексата в современных топиче-
ских формах (AuNPs-3MPS), позволяющих снизить частоту развития нежелательных явлений при 
высокой эффективности терапии. Показан инновационный препарат, блокирующий резидентные 
клетки памяти (PAP-1), который позволит влиять на течение и рецидивы заболевания, а возможно, 
даже привести к излечению больного от псориаза. Описано новое направление — ингибирование 
сериновых протеаз (ER143, AAN-16), приводящее к торможению IL-36-опосредованного воспаления, 
что позволит контролировать воспалительный процесс при псориазе на ранних этапах его развития. 
Кроме того, показан ряд препаратов, действие которых основано на блокировании внутриклеточных 
сигнальных путей, что приводит к торможению развития воспалительной реакции и разрешению 
псориатических высыпаний: ингибиторы янус киназ (тофацитиниб), транскрипционного фактора Stat3 
(rS3-PA), вторичного мессенджера сигналов (SIS3), фосфодиэстеразы-7 (ASB16165) и -4 (AN-2728/
кризаборол), транскрипционного фактора ROR (PF-06763809), фосфолипазы А2 (AVX001), гидролаз 
(DZ2002). Приводятся результаты доклинических и начальных этапов клинических исследований 
с оценкой безопасности и переносимости изучаемых веществ. На основании проведенного обзора 
охарактеризованы преимущества и недостатки предлагаемых препаратов. Топическая терапия с из-
бирательным действием на ключевые звенья развития псориаза позволит повысить эффективность 
лечения и снизит частоту нежелательных эффектов.

Ключевые слова: псориаз, наружная терапия, метотрексат, клетки памяти, сериновые протеазы.

Конфликт интересов: авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необхо-
димо сообщить.

Источник финансирования: поисково-аналитическая работа проведена на личные средства авторского 
коллектива.

Для цитирования: Жуков А.С., Хайрутдинов В.Р., Самцов А.В. Перспективные направления топической терапии 
больных псориазом. Вестник дерматологии и венерологии. 2021;97(1):00–00. doi: https://doi.org/10.25208/vdv1212

НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ
CLINICAL CASE REPORTS

00–00



 23 23НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ / CLINICAL CASE REPORTS

 CC    BY 4.0©© Vestnik Dermatologii i Venerologii, 2021

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2021;97(2):00–00
Вестник дерматологии и венерологии. 2021;97(2):00–00

Vol. 97, Iss. 2, 2021

Perspective trends of  topical therapy of  patients with psoriasis
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Topical medications are used to treat not only limited, but also common forms of the disease. Currently 
prescribed external anti-inflammatory drugs have a low selectivity of action, which does not allow achieving 
a long-term and pronounced clinical effect without the development of undesirable phenomena.
This review presents new options for the use of methotrexate in modern topical forms (AuNPs-3MPS), 
which make it possible to reduce the incidence of adverse events with a high efficiency of therapy. Shown 
is an innovative drug that blocks resident memory cells (PAP-1), which will influence the course and 
relapses of the disease, and possibly even lead to the cure of the patient from psoriasis. A new direction 
has been described — inhibition of serine proteases (ER143, AAN-16) and thus inhibition of IL-36-mediated 
inflammation, which will allow controlling the inflammatory process in psoriasis in the early stages of its 
development. In addition, a number of drugs are shown whose action is based on blocking intracellular 
signaling pathways, which leads to inhibition of the development of the inflammatory response and 
resolution of psoriatic eruptions: inhibitors of Janus kinases (tofacitinib), transcription factor Stat3 (rS3-PA), 
secondary messenger of signals (SIS3), phosphodiesterase 7 (ASB16165) and 4 (AN-2728 / crisaborol), 
ROR transcription factor (PF-06763809), phospholipase A2 (AVX001), hydrolases (DZ2002).
The results of preclinical and initial stages of clinical trials with an assessment of the safety and tolerability 
of the studied substances are presented. Based on the review, the advantages and disadvantages of 
the proposed drugs are characterized. Topical therapy with a selective effect on the key links in the 
development of psoriasis will increase the effectiveness of treatment and reduce the frequency of unwanted 
effects.
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  Псориаз является хроническим воспалительным 
иммуноопосредованным заболеванием, характеризую-
щимся повышенной скоростью деления и нарушением 
дифференцировки кератиноцитов.

Для его лечения традиционно применяют наружные 
лекарственные препараты, которые назначают в  виде 
основной терапии при ограниченных формах псориаза 
и в качестве дополнительной — при распространенном 
процессе [1].

Современные топические препараты для лечения 
псориаза (глюкокортикостероиды, ингибиторы каль-
циневрина, цинка пиритион) обладают универсальным 
противовоспалительным действием. Их  применение 
не всегда достаточно эффективно и нередко наблюда-
ется развитие нежелательных явлений [2]. В системной 
терапии за последние два десятка лет произошли зна-
чительные изменения, в  то время как для наружного 
лечения продолжают использовать препараты, разра-
ботанные еще в прошлом веке [3].

Открытие новых лекарственных веществ из  груп-
пы базисных противовоспалительных и биологических 
препаратов позволило существенно улучшить резуль-
таты лечения. С другой стороны, применение иммуно-

супрессивной терапии может сопровождаться развити-
ем ряда нежелательных явлений, ограничивающих их 
применение [4].

Накопленные в  настоящее время данные о  па-
тогенезе псориаза позволяют создавать топические 
препараты с таргетным действием. В результате этого 
появляется возможность селективно воздействовать 
на  псориатический процесс на  начальных этапах, по-
давляя развитие воспаления и  не  оказывая действие 
на другие органы и системы.

В  данном обзоре представлены перспективные 
топические препараты с  избирательным действием 
на ключевые молекулы в развитии псориаза, которые 
показали свою эффективность на доклинических и на-
чальных этапах клинических исследований. Представ-
лены результаты оценки безопасности и  клинической 
эффективности изучаемых лекарств (рис.).

Антиметаболит фолиевой кислоты (метотрексат)
Метотрексат является наиболее часто назначае-

мым системным препаратом для лечения псориаза. 
Он обладает противовоспалительными свойствами, 
в  результате чего происходит подавление воспаления 

Рисунок. Схема действия разрабатываемых наружных таргетных препаратов
Примечание. Jak — янус-киназы; STAT3 — сигнальный преобразователь и активатор транскрипции 3-го типа; PDE 4/7 — фосфодиэстераза 4-го и 7-го типов; SMAD — 
сигнальные преобразователи для рецепторов трансформирующего фактора роста; TGF β1R — рецептор трансформирующего фактора роста бета; AMP — аденозин моно-
фосфат; Kv1.3 — калиевые каналы; ROR γT — орфанный рецептор транскрипционного фактора ретиноевой кислоты; MTX — метотрексат; Th17 — Т-клетки 17-го типа.
Figure. Scheme of action of the developed external targeted drugs
Note. Jak — Janus kinase; STAT3 — type 3 signal transducer and transcription activator; PDE 4/7 — phosphodiesterase types 4 and 7; SMAD — signaling transducers for 
transforming growth factor receptors; TGF β1R — transforming growth factor beta receptor; AMP, adenosine monophosphate; Kv1.3 — potassium channels; ROR γT — orphan 
receptor for the transcription factor retinoic acid; MTX — methotrexate; Th17 — T cells type 17.
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и  разрешение высыпаний. Его действие заключается 
в  ингибировании фермента дегидрофолат редуктазы, 
участвующего в синтезе ДНК и повышении уровня аде-
нозина [5]. В  то же время такие нежелательные явле-
ния, как поражение печени, желудочно-кишечные рас-
стройства, миелосупрессия и ряд других, ограничивают 
использование системной терапии.

Исследования топических препаратов, содержащих 
метотрексат, начались еще в 50-е гг. ХХ в. Применялись 
такие лекарственные формы, как мазь, крем, гель, рас-
твор под окклюзионную повязку, но  их низкая прони-
кающая способность не  позволяла достигать высокой 
клинической эффективности терапии. За  последние 
годы предложен ряд новых лекарственных форм и ве-
ществ, обеспечивающих более активное проникнове-
ние в кожу.

G. D. Weinstein и соавт. удалось создать гель с ме-
тотрексатом, обладающий более высокой проника-
ющей способностью за  счет вещества лаурокапрам. 
Было показано, что у 64% больных, получающих только 
топическую терапию 0,1% метотрексатом, к 6-й неделе 
терапии наблюдается 50% улучшение индекса PASI [6].

Кроме того, в  настоящее время изучаются нано-
капсулы с  метотрексатом (AuNPs-3MPS), которые по-
зволяют повысить эффективность лечения за  счет 
более глубокого проникновения в  кожу. При лечении 
препаратом AuNPs-3MPS наблюдается снижение ин-
тенсивности шелушения, эритемы. Результаты гисто-
патологического и  иммуногистохимического иссле-
дования показали уменьшение толщины эпидермиса 
в  1,8–2  раза, разрешение пара- и  ортокератоза, сни-
жение уровней экспрессии маркеров Ki67 (на 31–47%), 
CD3 (на 44–47%) и CD8 (на 20–59%) [7].

Другим вариантом повышения проникающей спо-
собности препарата стала предложенная иранскими 
учеными топическая липосомальная форма мето-
трексата. В исследовании показано, что применение 
этой формы вызывает значительное снижение тол-
щины кожи при отсутствии токсического действия 
на  печень и  почки. В  группе больных, получавших 
0,1% крем метотрексата, толщина эпидермиса снизи-
лась на  57%, выраженность лимфогистиоцитарного 
инфильтрата — на 67%. Оценка фармакологических 
и  токсикологических характеристик топического ме-
тотрексата в различных концентрациях показала его 
безопасность [8].

Кроме того, совершенно недавно было обнаружено, 
что метотрексат тормозит активацию и пролиферацию 
тканеспецифических Т-клеток памяти, что дополнитель-
но подтверждает патогенетическую обоснованность на-
значения топической формы препарата [9].

Ингибитор каналов резидентных клеток памяти  
(PAP-1)
Т-клетки памяти играют важнейшую роль в разви-

тии псориаза и  могут обуславливать его хроническое 
и  рецидивирующее течение. После дебюта заболева-
ния эти клетки длительно сохраняются в местах пред-
шествующих высыпаний, формируя иммунологическую 
память. Именно в этих областях в ремиссию во внешне 
неизмененной коже обнаружено повышенное количе-
ство T-клеток памяти, а также показана их пролифера-
ция при рецидиве псориаза [10].

В  состав клеточной мембраны Т-лимфоцитов вхо-
дят калиевые каналы, обеспечивающие активацию 

и дифференцировку клеток путем поддержания балан-
са между уровнем калия и  кальция. Научный интерес 
представляют каналы типа Kv1.3, которые присутству-
ют только на клетках памяти, что позволяет рассматри-
вать их в качестве мишени таргетной терапии.

У  больных псориазом установлено повышенное 
количество Т-клеток памяти с  активированными ка-
налами (Kv1.3TEM) в  бляшках по  сравнению с  непо-
раженной кожей и кожей здоровых лиц. В настоящее 
время разработан ряд блокаторов каналов клеток 
памяти, находящихся на разных стадиях клинических 
исследований.

Одной из наиболее перспективных разработок яв-
ляется топический ингибитор Kv1.3 каналов — PAP-1 
(5-(4-phenoxybutoxy) psoralen) [11]. В  исследовании in 
vitro показано, что PAP-1 подавляет пролиферацию 
клеток памяти и  синтез ими IL-2 и  IFN-γ. При изуче-
нии мышей с  ксенотрансплантатами кожи больных 
псориазом отмечено уменьшение толщины эпидер-
миса в 2 раза и количества CD3-клеток в 8 раз после 
4-недельного лечения 2%-й мазью PAP-1. Показано, 
что клинический эффект сопоставим с лечением силь-
ным топическим стероидом  — клобетазола пропио-
натом и  системным цитостатиком  — циклоспорином. 
Примечательно, что к блокированию данных каналов 
не чувствительны наивные и центральные Т-клетки па-
мяти, что снижает вероятность развития нежелатель-
ных явлений [11].

Топический ингибитор нейтрофильной эластазы 
(ER143)
Нейтрофильная эластаза представляет собой 

фермент группы сериновых протеаз, выбрасываемый 
нейтрофильными гранулоцитами в  результате нетоза. 
В организме она выполняет иммунные функции. Повы-
шение активности эластазы может, с  одной стороны, 
приводить к разрушению белков клеточного матрикса 
кожи, с  другой  — к активации IL-36, тем самым ини-
циируя воспалительный процесс. В  пораженной коже 
больных псориазом установлен высокий уровень экс-
прессии как нейтрофильной эластазы, так и активиро-
ванных с ее помощью агонистов IL-36 [12, 13].

Повреждение собственных белков может быть триг-
гером различных иммуноопосредованных заболеваний, 
в  том числе и  псориаза. Подавление повышенной ак-
тивности данного фермента рассматривается как одно 
из перспективных направлений терапии больных псори-
азом [12].

J. Marto и  соавт. разработали оксо-β-лактам 
(ER143)  — ингибитор нейтрофильной эластазы. Была 
использована наружная форма, в состав которой входи-
ла крахмальная нанокапсула StNC-ER143 (starch-based 
nanocapsules), увеличивающая проникающую способ-
ность вещества. На лабораторной модели воспаления 
было установлено, что изучаемый препарат уменьшал 
интенсивность эритемы; выраженность отека снизилась 
на  92%. При гистологическом исследовании показано 
снижение толщины эпидермиса и  инфильтрации кожи 
нейтрофилами [14]. В 2020 г. A. Nunes и соавт. усовер-
шенствовали характеристики ингибитора, создав пре-
парат AAN-16, что позволило улучшить проникающую 
способность и снизить токсичность. В настоящее вре-
мя проводятся заключительные этапы доклинической 
фазы работ, планируется начало клинических исследо-
ваний на человеке [12].
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Топический ингибитор янус-киназ (тофацитиниб)
Тофацитиниб ингибирует янус-киназы 1-го и 3-го ти-

пов (Jak1, 3), что приводит к блокированию сигнальных 
путей различных воспалительных цитокинов, участву-
ющих в  иммунных реакциях. В  результате происходит 
снижение уровня пролиферации лимфоцитов, торможе-
ние выработки ими провоспалительных цитокинов и по-
давление иммунного ответа.

Во второй фазе клинического исследования мази, 
содержащей 1% и  2% тофацитиниб, был установлен 
благоприятный профиль безопасности с  приемлемой 
переносимостью. Показано, что к 12-й неделе иссле-
дования у  пациентов, применяющих тофацитиниб, 
наблюдается снижение индекса BSA на 31%, PASI  — 
на 34% [15].

Топический ингибитор Stat3 (rS3-PA)
Транскрипционный фактор Stat3 (сигнальный пре-

образователь и активатор транскрипции 3-го  типа) вы-
полняет центральную функцию в  регуляции апоптоза, 
пролиферации, ангиогенеза, а  также участвует в  диф-
ференцировке и активации Th17-клеток. Stat3 осущест-
вляет передачу сигнала от рецепторов активированных 
цитокинов и факторов роста на клеточной поверхности 
к  ядру клетки, обеспечивая транскрипцию таргетных 
генов, участвующих в  различных реакциях. Установле-
но, что данная молекула выполняет значимую функцию 
при развитии воспалительных и аутоиммунных заболе-
ваний.

Создан топический ингибитор Stat3  — rS3-PA 
(recombinant Stat3-specific peptide aptamer). В  иссле-
дованиях на  лабораторной модели псориаза выявле-
но значимое снижение толщины эпидермиса и уровня 
Stat3 при лечении топическим rS3-PA [16].

Топический ингибитор Smad3 (SIS3)
Пролиферативная активность клеток контроли-

руется различными факторами роста. Воздействуя 
на них, можно регулировать скорость деления клеток 
кожи.

Трансформирующий фактор роста (TGF)-b1 реа-
лизует пролиферативный эффект посредством 
Smad-зависимого механизма. Smad3 (Mothers against 
decapentaplegic homolog) представляет собой вторич-
ный мессенджер сигналов, проводящий импульсы 
внутрь клетки.

Считается, что TGF-b1 совместно с  IL-6 и  RORγT 
являются важнейшими факторами, контролирующими 
дифференцировку Th17-клеток. В опытах на генетиче-
ски модифицированных животных показано, что повы-
шенная экспрессия TGF-b1 приводит к формированию 
псориазиформных высыпаний. У  больных псориазом 
уровень TGF-b1 в  коже и плазме коррелирует с  тяже-
стью заболевания.

Для оценки роли данного направления для терапии 
больных псориазом синтезирован топический инги-
битор Smad3 — SIS3. При проведении доклинических 
исследований ингибитора в форме мази показана его 
безопасность и хорошая переносимость. В исследова-
нии на трансгенных мышах выявлено, что применение 
0,5%-й мази SIS3 уменьшает толщину эпидермиса, 
инфильтрацию кожи Т-лимфоцитами и  макрофагами, 
а также уровней TGF-b1, IL-6, IL-23 и IL-17A как в пора-
женной коже, так и в плазме [17].

Топический ингибитор фосфодиэстеразы-7 
(ASB16165)
Фосфодиэстераза-7 экспрессируется клетками 

иммунной системы и  принимает участие в  активации 
Т-клеток, в том числе цитотоксических Т-лимфоцитов.

На  лабораторной модели хронического воспали-
тельного дерматита был исследован ингибитор фосфо-
диэстеразы-7 — ASB16165. 

При местном применении 1%-й мази ASB16165 
на 10-й день исследования отмечено снижение толщи-
ны эпидермиса на 33%, уменьшение количества проли-
ферирующих клеток (Ki67+) на 29% [18].

Топический ингибитор фосфодиэстеразы-4  
(AN-2728/кризаборол)
Другим препаратом со сходным механизмом действия 

является кризаборол (2%-я мазь), который прошел уже Ib, 
IIa и IIb фазы клинических исследований и зарегистриро-
ван в США для лечения атопического дерматита.

В ходе первых фаз исследования отмечены хорошая 
переносимость и клиническая эффективность кризабо-
рола в подавлении воспалительного процесса в коже.

Показано, что при местном применении данный 
препарат блокирует экспрессию TNFα, IL-23, что опре-
деляет перспективность его применения для лечения 
больных псориазом [19].

В  рандомизированном клиническом исследовании 
2%-й мази кризаборола у больных псориазом показа-
но, что через 4 недели наблюдалось улучшение на 66%, 
через 8 недель — на 81% по шкале TLSS (Target Lesion 
Severity Scale), отмечен благоприятный профиль безо-
пасности препарата [20].

Топический ингибитор рецептора ROR (PF-06763809)
RORC2 (RORγT) является транскрипционным фак-

тором. Он участвует в синтезе провоспалительных ци-
токинов Т-клетками 17-го типа (Th17), играя роль в раз-
витии иммунного ответа.

Создан системный препарат, блокирующий RORC2 
(VTP-43742), проведены первые клинические исследо-
вания, показавшие его эффективность у больных псо-
риазом [21].

Кроме того, разработана топическая форма инги-
битора RORγT — PF-06763809, позволяющая проводить 
местное лечение заболевания и  избегать системного 
действия на  организм. В  ходе проведенной 1-й фазы 
клинического исследования показаны его безопасность 
и хорошая переносимость [22].

Топический ингибитор фосфолипазы А2 (AVX001)
Фосфолипаза А2 является ферментом, гидролизи-

рующим глицерофосфолипиды, что приводит к синтезу 
провоспалительных цитокинов, свободных жирных кис-
лот, таких как арахидоновая кислота и лизофосфоли-
пиды. Фосфолипаза А2 участвует в  активации NF-κB -    
опосредованного сигнального пути, индуцирующего об-
разование TNFα.

В  проведенном исследовании оценивали безопас-
ность и  эффективность топического ингибитора фос-
фолипазы А2 (препарат AVX001) у больных псориазом 
в различной концентрации. Установлено, что через 4 не-
дели терапии наблюдается снижение индекса mPASI 
на 29%. Не выявлено местных нежелательных явлений 
при использовании препарата [23].
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Топический ингибитор гидролаз (DZ2002)
S-аденозил-L-гомоцистеин (S-adenosyl-l-homocysteine 

hydrolase) (SAHH) является белком, вовлеченным в про-
цессы трансметиляции. Блокирование SAHH приводит 
к ингибированию активности метилтрансферазы и подав-
лению иммунного ответа.

Разработан топический ингибитор SAHH  — 
DZ2002, который приводит к  снижению синтеза про-
воспалительных цитокинов иммунокомпетентными 
клетками, подавляет Т-клеточную активацию и  экс-
прессию Toll-like рецепторов на антиген-презентирую-
щих клетках [24].

На  культуре клеток HaCaT установлено, что инги-
битор SAHH снижает экспрессию провоспалительных 
цитокинов и  молекул адгезии, включая IL-1, IL-1, IL-6, 
IL-8, TNFα- и ICAM-1, посредством подавления внутри-
клеточных сигнальных путей.

На лабораторной модели при местном применении 
2%-й мази DZ2002 показано, что изучаемый препарат 
обладает противовоспалительным эффектом, вызывая 
уменьшение интенсивности эритемы, шелушения и ин-
фильтрации кожи. Установлено, что по своей клиниче-
ской эффективности DZ2002 сопоставим с  кальципо-
триолом [24].

Обсуждение
Тенденции развития современной дерматологии 

обуславливают необходимость повышения эффектив-
ности лечения больных псориазом со снижением часто-
ты развития нежелательных явлений. В данной работе 
представлены перспективные направления в  лечении 
больных псориазом на  основании разработки новых 
мишеней таргетной терапии и  использования топиче-
ских лекарственных форм.

Основными принципами подавляющей части раз-
рабатываемых препаратов является блокирование 
внутриклеточных сигнальных путей, что приводит 
к торможению развития воспалительной реакции и раз-
решению псориатических высыпаний. По такому меха-
низму действуют ингибиторы янус-киназ (тофацитиниб), 
транскрипционного фактора Stat3 (rS3-PA), вторичного 
мессенджера сигналов (SIS3), фосфодиэстеразы-7 
(ASB16165) и  -4 (AN-2728/кризаборол), транскрипци-
онного фактора ROR (PF-06763809), фосфолипазы А2 
(AVX001), гидролаз (DZ2002). В  то  же время внутри-
клеточные сигнальные пути участвуют в  нормальных 
физиологических реакциях. Блокирование проведения 
сигнала может отразиться на эффективности проводи-
мого лечения и послужить причиной развития ряда не-
желательных явлений.

Механизм действия метотрексата в системной тера-
пии псориаза обуславливает предположение о сходном 
действии и его наружных форм. Низкая проникающая 
способность препарата многие годы препятствовала 
развитию данного направления, но результаты послед-

них исследований с применением современных лекар-
ственных форм позволяют надеяться на решение дан-
ной задачи.

Наиболее перспективным направлением топиче-
ской терапии псориаза, на наш взгляд, является по-
давление активности Т-клеток памяти и  сериновых 
протеаз. Преимущества препарата первой группы 
(PAP-1) обусловлены возможностью действия на им-
мунологическую память клеток кожи. Это позволит 
влиять на  течение и  рецидивы заболевания, а  воз-
можно, даже привести к излечению больного от псо-
риаза. Следует, однако, отметить, что в  настоящее 
время нет возможности установить, какие клетки 
памяти ответственны именно за обострение псориа-
за, и  точечно влиять на них. Подавление всего пула 
клеток памяти обуславливает вероятность развития 
различных нежелательных явлений при проведении 
такой терапии.

Принципиальным преимуществом ингибирования 
сериновых протеаз (ER143) является возможность 
контролировать воспалительный процесс при псори-
азе на ранних этапах его развития. Это достигается 
посредством подавления прямого действия серино-
вых протеаз на  межклеточные волокна кожи и  тор-
можения IL-36-опосредованного воспаления. Инги-
бирование одного из  ключевых провоспалительных 
цитокинов посредством наружной терапии определя-
ет большие перспективы разработки данной группы 
препаратов.

Заключение
Согласно современным представлениям о  патоге-

незе псориаза иммунные клетки, индуцирующие и кон-
тролирующие воспалительный процесс при псориазе, 
находятся в эпидермисе и дерме. Именно в коже про-
исходят характерные для заболевания гистопатоло-
гические изменения: псориазиформная гиперплазия 
эпидермиса, гиперпаракератоз, разрастание эндотелия 
сосудов и  формирование лимфогистиоцитарных ин-
фильтратов в дерме. Это создает предпосылки для соз-
дания топических препаратов, не  затрагивающих си-
стемные иммунные процессы.

Перечисленные в  данном обзоре разработанные 
новые лекарственные вещества для лечения псориа-
за, в  отличие от  применяемых сегодня, обладают из-
бирательным действием на  ведущие звенья псориа-
тического процесса. Такой подход позволит повысить 
эффективность терапии и  снизить частоту развития 
нежелательных явлений.

Топические таргетные препараты  — это одно 
из  наиболее перспективных новых направлений те-
рапии псориаза. Создание селективно действующих 
веществ с  высокой проникающей способностью по-
зволит пересмотреть подходы к ведению больных 
псориазом. 
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