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В структуре хронических заболеваний кожи псо-
риаз является одним из наиболее распространенных, 
по-прежнему представляя актуальную проблему 
медицины. Имеется большое количество данных, 
указывающих на то, что псориаз — это мультифак-
торное заболевание с высокой долей генетической 
компоненты и разнообразных нарушений на мно-
гих уровнях гомеостаза [1]. Современный уровень 
знаний определяет псориаз как системную болезнь, 
включающую комплекс взаимообусловленных пато-
генетических звеньев, среди которых большое зна-
чение придают иммунологическим и обменным на-
рушениям [1—3].

Псориазом страдают по разным данным от 2 до 
7% жителей планеты. В настоящее время его рассма-
тривают как аутоиммунный, генетически детерми-
нированный хронический дерматоз, характеризую-
щийся гиперпролиферацией эпидермальных клеток, 
нарушением кератинизации, воспалением в дерме, 
патологическими изменениями опорно-двигатель-
ного аппарата, внутренних органов и нервной систе-
мы. Однако причины возникновения псориаза до сих 
пор не установлены. Известно более 100 пусковых 
(триггерных) факторов, которые способствуют воз-
никновению псориаза у лиц с генетической предрас-
положенностью [4].

В последние годы в Российской Федерации отме-
чается рост заболеваемости псориазом, в том числе 
среди лиц молодого возраста, увеличение количества 
тяжелых, резистентных к различным методам лече-
ния форм дерматоза, повышение частоты пораже-
ния суставов, что обусловливает учащение случаев 
длительной нетрудоспособности и инвалидизации 
[5—7]. Псориаз значимо ухудшает качество жизни 
пациентов. Изменения, связанные с физическими и 
моральными страданиями больных, сходны с изме-
нениями при других серьезных заболеваниях, таких 
как рак, заболевания сердца, сахарный диабет, ар-
трит, гипертоническая болезнь и депрессия [8].

Клинические проявления псориаза разнообразны: 
от единичных высыпаний на коже до выраженных 
изменений кожных покровов (в том числе ладонно-
подошвенных зон), ногтевых пластин и поражения 
суставов.

Важным направлением исследований патогене-
за псориаза стало изучение иммунных механизмов. 
В основе нарушений иммунного статуса при псо-
риазе лежат интерлейкинзависимые иммунодефи-
цитные состояния [9]. Цитокины — интерлейкины 
(ИЛ)-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-12, ИЛ-23, фактор некроза 
опухоли α (ФНОα) и другие — вызывают актива-

цию Т-лимфоцитов, воспалительную инфильтрацию 
и пролиферацию кератиноцитов в очагах поражения 
кожи псориазом [10]. Принятие тезиса аутоиммунной 
природы псориаза дали старт бурному развитию ген-
но-инженерных биотехнологий, что позволило карди-
нальным образом пересмотреть отношение к терапии 
этого заболевания, и прежде всего его тяжелых форм.

Актуальным направлением при псориазе стала 
антицитокиновая терапия биологическими агентами, 
которую рассматривают как терапию XXI века. Раз-
работка новых биологических подходов к лечению 
псориаза основана на более глубоком понимании его 
патогенеза. Количество новых биологических пре-
паратов, изучаемых на разных стадиях клинических 
испытаний, с каждым годом увеличивается.

В медицинской практике лечения псориаза пер-
вым антицитокиновым препаратом стал инфликси-
маб. В Российской Федерации он официально раз-
решен к применению у больных псориатическим 
артритом с 2005 г., а псориазом средней и тяжелой 
степени — с 2006 г. Инфликсимаб представляет со-
бой IgG1-химерные моноклональные антитела (АТ), 
которые на 75% состоят из человеческого белка и на 
25% из мышиного. Инфликсимаб образует устойчи-
вые соединения с ФНОα, существенно снижая его 
функциональную активность.

Начиная с мая 2006 г. под нашим наблюдением на-
ходятся 8 больных различными формами псориаза, 
получающие антицитокиновую терапию. Основными 
критериями назначения инфликсимаба были тяжелое 
течение заболевания, отсутствие эффекта от ранее 
проводимой терапии, поражение суставов, а также от-
сутствие противопоказаний для назначения инфлик-
симаба. Лечение проводили по общепринятой схеме, 
которая включала 3 инфузии препарата из расчета 
5 мг на 1 кг массы тела, введенных исходно, через 2 и 
6 нед. У всех больных, получавших инфликсимаб, от-
мечали положительный эффект в виде исчезновения 
чувства утренней скованности суставов и восстанов-
ление безболезненных активных и пассивных движе-
ний в суставах. Кожные проявления после введения 
препарата стабилизировались, уменьшались гипере-
мия, инфильтрация и шелушение.

У некоторых больных кожные изменения начали 
разрешаться после 2-й инфузии. Переносимость пре-
парата в целом была хорошей, однако у 1 из пациен-
тов (рис. 1) на фоне 2-й инфузии развилась анафилак-
тоидная реакция (появилась одышка, затрудненное 
дыхание, слезотечение, отечность в области лица), 
введение препарата прекратили, а реакцию купирова-
ли внутривенным введением преднизолона.

К л юч е в ы е  с л о в а: псориаз, антицитокиновая терапия, моноклональные антитела, фактор некро-
за опухоли α, интерлейкины

ANTICYTOKINE THERAPY FOR SEVERE PSORIASIS FORMS
G.N.Tarasenko, S.A.Belyakin, N.N.Ryzhman, Yu.V.Kuzmina
Anticytokine therapy for severe psoriasis forms was carried out in an inpatient setting. Infl iximab and 
ustekinumad were used in 8 and 2 patients, respectively. One patient developed an anaphylactic reaction in 
response to infl iximab. Ustekinumab opens new vistas in therapy for severe psoriasis forms and is a fi rst-line 
drug in anticytokine therapy, including cases with infl iximab intolerance or ineffi ciency.
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Устекинумаб — наиболее современный биоло-
гический препарат антицитокинового ряда, приме-
няемый в кожном отделении госпиталя с недавнего 
времени в терапии тяжелых форм псориаза, содер-
жащий моноклональные АТ к ИЛ-12 и ИЛ-23 [11, 
12]. Препарат содержит только человеческие моно-
клональные АТ, которые отличаются высокой специ-
фичностью и аффинностью к вышеуказанным ИЛ, 
подавляя опосредованное ими воспаление. При псо-
риазе устекинумаб вводят подкожно в дозе 45 мг, 
если масса тела пациента не более 100 кг, и в дозе 
90 мг, если она превышает 100 кг. Среди антицито-
киновых препаратов устекинумаб наиболее удобен в 

применении: согласно режиму дозирования, его сле-
дует применять по схеме 0-я и 4-я неделя, затем 1 раз 
через каждые 12 нед. Устекинумаб зарекомендовал 
себя как низко иммуногенный препарат, так было по-
казано, что только у 5% пациентов, получающих его, 
формируются АТ на его введение. Для сравнения: в 
клинических исследованиях инфликсимаба АТ к ин-
фликсимабу определяли у 14—24% пациентов. Из-
вестно, что иммуногенность может снижать ответ на 
терапию при длительном использовании препарата.

С 2011 г. в кожном отделении госпиталя мы при-
менили устекинумаб в качестве монотерапии у 2 
мужчин в возрасте 31 и 51 год с распространенной 
формой вульгарного псориаза. Длительность заболе-
вания составила 5 и 27 лет соответственно.

Предшествующая традиционная терапия, преду-
сматривающая включение инфликсимаба, у этих 
пациентов оказалась малоэффективной. Всем паци-
ентам до начала лечения и перед каждым введением 
устекинумаба проводили объективное клиническое 
обследование, общеклинические анализы крови и 
мочи, биохимический анализ крови, исследование 
иммунного статуса, регистрировали показания элек-
трокардиограммы.

Устекинумаб вводили в дозе 45 мг подкожно ис-
ходно, через 4 нед и далее 1 раз в 12 нед. У всех боль-
ных уже после 1-й инъекции препарата наблюдали 
клиническое улучшение в виде регресса высыпаний, 
на 10-е сутки уменьшались шелушение и экссуда-
тивные явления, исчезал венчик гиперемии вокруг 
папул и бляшек, появлялся псевдоатрофический 
ободок Воронова, уменьшалась инфильтрация эле-
ментов. Переносимость устекинумаба в целом была 
хорошей, побочных эффектов не зарегистрировали.

Рис. 2. Б о л ь н о й  А., 51 год. Клинические проявления псориаза.
а—в — до лечения устекинумабом; г—д — после лечения устекинумабом (3 инъекции).

Рис. 1. Б о л ь н о й  Р., 31 год. Реакция на введение инфликсимаба.
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Клинический пример.
Б о л ь н о й  А., 51 год, болен псориазом с 1984 г., лечился 

неоднократно амбулаторно и стационарно по поводу распро-
страненной, трудно поддающейся лечению формы заболевания 
с временным положительным эффектом.

Во время стационарного лечения в 2008 г. на фоне лечения с 
применением системных глюкокортикостероидов, плазмафере-
за, дезинтоксикацонной терапии высыпания на коже частично 
разрешились. Однако в связи с торпидным течением дерматоза 
и медленным разрешением элементов был назначен курс инъек-
ций метотрексата по 15 мг внутримышечно. После 2-й инъекции 
у пациента выявили признаки токсического гепатита, что послу-
жило поводом для отмены цитостатика.

В течение 2010—2011 гг. пациент получил 8 инфузий ин-
фликсимаба с хорошим клиническим эффектом. Очередное обо-
стрение процесса наступило в ноябре 2011 г. после острой ре-
спираторной инфекции. Дерматологический статус при посту-
плении в отделение: на коже лица, туловища, верхних и нижних 
конечностях множество инфильтративных папул, сливающихся 
в крупные бляшки, покрытых геморрагическими корочками, 
крупными чешуйками. На кистях и стопах на фоне выражен-
ной инфильтрации множественные трещины и корочки. Ногте-
вые пластины кистей, стоп изменены по типу масляного пятна, 
подногтевой гиперкератоз. Дермографизм красный, нестойкий. 
Субъективно — выраженный зуд, болезненность. В общекли-
нических, биохимических и иммунологических показателях 
отметили следующие отклонения: ускорение СОЭ до 25 мм/ч, 
повышение протромбинового индекса до 125% (норма 70—
120%), содержание фибриногена до 5,16 г/л (норма 2—4 г/л) и 
С-реактивного белка до 12 мг/л (норма до 6 мг/л).

Последующие 2 инфузии инфликсимаба положительно-
го эффекта не дали, кожный процесс распространялся (рис. 2, 
а—в), и пациенту 18.01.12 ввели 45 мг устекинумаба.

Разрешение клинических проявлений отметили на 1-й неде-
ле после введения препарата, значительно уменьшились шелу-
шение и экссудативные явления, исчез венчик гиперемии вокруг 
папул и бляшек, на 3-й неделе появился псевдоатрофический 
ободок Воронова.

После 3-й инъекции устекинумаба клинические проявления 
псориаза полностью разрешились. Все клинические, биохими-
ческие и иммунологические показатели крови нормализовались.

Результаты лечения представлены на рис. 2, г—е. Переноси-
мость устекинумаба в целом была хорошей, побочных эффектов 
не зарегистрировали.

Таким образом, можно сделать следующие вы-
воды:

• терапия антицитокиновыми препаратами — 
перспективное направление в лечении тяжелых 
форм псориаза;

• длительные эффекты данных препаратов, их 
безопасность требуют дальнейшего изучения и на-
блюдения в ряде клинических исследований;

• отсутствие эффекта от лечения инфликсимабом, 
обусловленное, вероятно, высокой иммуногенно-
стью химерных АТ в большинстве случаев можно 
установить на 3—6-м месяце антицитокиновой те-
рапии;

• появление новых препаратов для биологической 
терапии псориаза, таких как устекинумаб, с другим 
механизмом действия на ключевые звенья иммуно-
патогенеза открывает новую страницу в лечении тя-
желых форм этого заболевания;

• устекинумаб является перспективным препара-
том как при выборе антицитокиновой терапии, так 
и при непереносимости или неэффективности ин-
фликсимаба.
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