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Резюме
В статье представлены подходы к назначению иммунодепрессивной терапии больным с различными формами псориа­
за с учетом тяжести заболевания, клинических особенностей процесса и результатов предшествующего лечения; пред­
ставляет алгоритм выбора и последовательности применения средств иммунодепрессирующего действия, в том числе 
биологических препаратов. Показали, что применение алгоритма способствует повышению эффективности и безопасно­
сти лечения больных средне-тяжелыми и тяжелыми формами псориаза, значимо сокращает длительность госпитально­
го зтапа лечения, увеличивает период клинической ремиссии дерматоза в 2,2 раза.
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Summary
The article provides information regarding approaches to the prescription of immunosuppressive therapy for patients with various forms 
of psoriasis according to the severity of the disease, the clinical characteristics, and results of previous treatment; the application of 
algorithm of choice and sequence of use of immunosuppressive including biological therapy was proved. Adoption of the new approach 
promotes increase the effectiveness and safety of treatment of patients with moderately-severe and severe psoriasis, significantly 
shortens the hospital stage of treatment, increases the period of clinical remission of the dermatosis in 2.2 times.
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Введение
Псориаз является распространенным хроническим 

воспалительным заболеваниям кожи и суставов, в по­
следние годы в России отмечается рост заболеваемости 
псориазом, в том числе и среди лиц молодого возраста, 
увеличение количества тяжелых, резистентных к различ­
ным методам лечения форм дерматоза, повышение ча­
стоты поражения суставов, что обуславливает учаще­
ние случаев длительной нетрудоспособности и инвали- 
дизации [1,2,3, 4]. Псориаз значимо ухудшает качество 
жизни пациентов: изменения, связанные с физическими 
и моральными страданиями больных, сходны с таковыми 
при других серьезных заболеваниях, таких как рак, забо­
левания сердца, сахарный диабет, артрит, гипертония и 
депрессия [5]. У пациентов с псориазом, особенно про­

текающим в тяжелой форме, установлена высокая ча­
стота (73,0%) присутствия сопутствующих заболеваний 
органов и систем: гипертензия, сердечно-сосудистая не­
достаточность, ожирение, диабет, атеросклероз и другие, 
часто ограничивающие использование системных мето­
дов лечения заболевания [6]. Доказанной является ге­
нетическая предрасположенность к развитию псориаза 
(гены PSORS I - IX), наличие системных иммунных 
изменений и патологии иммуноцитов дермы, а также ча­
стое вовлечение в процесс опорнодвигательного аппара­
та с формированием необратимых изменений костной и 
хрящевой ткани [7, 8]. Иммунопатогенез псориаза пред­
ставляется сложным многокомпонентным процессом 
взаимодействия клеточных и гуморальных компартмен- 
тов иммунной системы, при этом особая роль принадле­



жит провоспалительным цитокинам, медиаторам, синте­
зируемым активированными иммуноцитами и клетка­
ми эпидермиса. Одним из наиболее изученных цитоки- 
нов, занимающих ключевое место в развитии кожного и 
суставного процесса при псориазе, является фактор не­
кроза опухоли альфа (ФНО-а), обеспечивающий взаимо­
действие клеток в рамках иммунного и воспалительного 
ответа, модулирующий активность иммунокомпетент- 
ных клеток дермы, индуцирующий и поддерживающий 
хроническое воспаление в коже и синовии [9, 10, 11]. 
Установлена также крайне важная роль в формирова­
нии воспалительного компонента псориатического про­
цесса не только Т-хелперов первого порядка (Thl), но и 
Т-хелперов - 17 (Thl7) и продуцируемых ими провоспа- 
лнтельных интерлейкинов- 17Аи 17F [12, 13]. Наибо­
лее ранними событиями развития псориатического про­
цесса является дифференциация «наивных» лимфоцитов 
в Th 1 и T hl7 -  клетки, происходящая под влиянием интер­
лейкинов 12 и 23 (ИЛ-12 и ИЛ-23), выделяемых активиро­
ванными дермальными дендритными клетками [12,13, 14]. 
В дальнейшем происходит миграция Thl и Thl7 -  лимфо­
цитов в кожу, усиленный синтез Th 1 -  лимфоцитами фак­
тора некроза опухоли -  а (ФНО-а) и гамма-интерферона, а 
Th 17 лимфоцитами -  интерлейкинов 17А, 17F, интерлейки­
на 1 р, 6,22 и других [ 14,15]. Присутствие повышенных кон­
центраций про воспалительных цитокинов активирует ке- 
ратиноциты к синтезу собственных интерлейкинов и хе- 
мокннов, ускоряет пролиферацию кератиноцитов, неоанги- 
огенез, что в целом способствует формированию псориати- 
ческой бляшки [15]. Установленная роль ФНО-а, интерлей­
кинов 12 и 23 в инициации и манифестации псориаза по­
служили обоснованием для разработки нового типа фарма­
кологических средств - моноклональных антител, высоко­
аффинных к ФНО-а, а также к субъединице р40 ИЛ-12 и 
ИЛ-23, нейтрализующих их биологическую активность, 
прерывающих патогенетически важный процесс выработ­
ки про воспалительных цитокинов [10, 12, 15].

Медикаментозное системное лечение больных псо­
риазом, в том числе артропатическим, регламентирует­
ся Стандартами оказания медицинской помощи больным 
псориазом (Приказ М3 и СР РФ от 30 мая 2006 года № 
433; Приказ М3 и СР от 18 декабря 2007 года № 780; При­
каз от 26 декабря 2007 года № 805), и производится как на 
стационарном этапе терапии, в том числе в системе ока­
зания специализированной высокотехнологичной меди­
цинской помощи (Приказ М3 и СР РФ №786н от 29 дека­
бря 2008 г.), так и при оказании помощи больным псори­
азом на амбулаторно-поликлиническом этапе.

Больные с распространенными формами псориаза 
составляют: бляшечной (вульгарной), артропатической, 
встречающейся у 13,5 - 47,0% пациентов, а также то­
тального поражения кожи -  псориатической эритродер- 
мии, развивающейся примерно у 6,0 - 10,0% пациентов 
[11]. Тяжесть заболевания, определяемая распространен­
ностью процесса и выраженностью симптомов пораже­
ния кожи (значение индекса PASI более 10 баллов) у 
1/3 всех пациентов требует проведения фото-, фотохими­
отерапии или комплексной системной терапии [16, 17].

Основным патогенетическим подходом к систем­
ной терапии заболевания является применение средств, 
подавляющих гиперпролиферацию кератиноцитов (ме­
тотрексат) и супрессирующих воспалительный процесс 
в коже и суставах, определяемый высокой активностью 
иммунокомпетентных клеток с гиперпродукцией цито­
кинов (циклоспорин). Иммуносупрессирующее действие 
при псориазе оказывают также препараты моноклональ­
ных антител (мАТ), полученные биотехнологическим пу­
тем, и направленные на подавление активности основ­
ных провоспалительных цитокинов, [2, 9, 13, 16].

В настоящее время для лечения псориаза и псори­
атического поражения суставов в РФ зарегистрированы 
препараты инфликсимаб (ремикейд), устекинумаб (стела- 
ра), адалимумаб (хумира), этанерцепт (энбрел).

Инфликсимаб (ремикейд) -  это химерные гибрид­
ные мышиные и человеческие моноклональные IgGl 
антитела к ФНО-а , инактивирующие как растворимой, 
так и трансмембранной человеческий ФНО- а. Инфлик­
симаб вызывает апоптоз активированных Т-лимфоцитов 
и кератиноцитов кожи, снижает выработку и экспрессию 
ICAM-1 и других молекул адгезии, уменьшает воспале­
ние и ангиогенез в псориатической бляшке. Клинические 
исследования показали, что инфликсимаб обладает вы­
раженной доказательной эффективностью и приводит к 
снижению индекса PASI на 75% от исходного у 88,0% 
больных псориазом, а у 57,6% пациентов PASI регресси­
рует на 90% от исходного состояния. Регресс симптомов 
псориаза и артрита начинается уже после 1 инфузии, про­
должается во время проведения курса терапии и сохра­
няется у 70,5% больных на протяжении 50 недель [18, 
19, 20, 21]. Российский опыт применения инфликсима- 
ба свидетельствует о высокой эффективности препара­
та, подтвержденной активным регрессом клинических 
проявлений заболевания и улучшением качества жизни 
пролеченных пациентов [22, 23]. Вместе с тем, накопле­
ние опыта применения инфликсимаба в широкой кли­
нической практике свидетельствует о появлении в крови 
больных антител к инфликсимабу, что уменьшает кон­
центрацию лечебного средства и приводит к снижению 
клинической результативности лечения, повышает риск 
инфузионных реакций [24].

Стелара (устекинумаб) -  относится к клинико­
фармакологической группе иммунодепрессивных препа­
ратов, пошруппе ингибиторов интерлейкина и представ­
ляет собой полностью человеческие моноклональные ан­
титела класса IgGl к. Устекинумаб блокирует субъеди­
ницу р40 ИЛ-12 и ИЛ-23, предотвращая их связывание с 
рецепторами поверхности клетки, что снижает актив­
ность Thl и Th 17 субпопуляций -  лимфоцитов по вы­
работке провоспалительных цитокинов [15, 16]. По дан­
ным Koutruba N. и соавт. (2010), Garcia-Valladares I. et 
al. (2011), устекинумаб отличается от других биологи­
ческих препаратов высоким профилем безопасности, 
редкостью возникновения тяжелых побочных явлений и 
осложнений [15, 25].

Клиническая эффеюпвность терапии препаратом 
устекинумаб (стелара) с регрессом индекса PASI на 75%



от исходного после 2 инъекций с интервалом в 4 недели 
регистрируется у 66 -  67% больных, а у 37 -  42% пациен­
тов выраженность псориатических высыпаний уменьша­
ется на 90% от исходного. Дальнейшее введение препара­
та с интервалом в 12 недель позволяет поддерживать со­
стояние клинической ремиссии у 76 -  85% больных в сро­
ки до 24 недель и у 71 -  79% пациентов на протяжении 40 
недель лечения [14, 15, 26].

С учетом данных ФГУ «УрНИИДВиИ» по эффек­
тивности терапии больных вульгарным и артропатиче- 
ским псориазом с использованием метотрексата и ци­
клоспорина, сравнительных данных об эффективности 
накоплением опыта использования инфликсимаба, а так­
же новых, приоритетных данных по результатам приме­
нения препарата устекинумаб в клинической практике, 
разработана усовершенствованная медицинская техно­
логия, определяющая выбор иммуносупрессирующих 
препаратов различного механизма действия и последо­
вательность их назначения дифференцированно для раз­
личных клинических формах псориаза и в зависимости 
от результативности предшествующей терапии.

При назначении метотрексата противопоказаниями 
являются: выраженные анемия, лейкопения, нейтропе- 
ния, тромбоцитопения; почечная и печеночная недоста­
точность; беременность и период грудного вскармлива­
ния; повышенная чувствительность к метотрексату и/или 
любому другому компоненту препарата.

При назначении циклоспорина противопоказания­
ми являются: нарушения функции почек, неконтролиру­
емая артериальная гипертензия, злокачественные ново­
образования, инфекционные заболевания, не поддающи­
еся адекватной терапии, повышенная чувствительность к 
циклоспорину и другим компонентам препарата.

При назначении инфликсимаба противопоказания­
ми являются: тяжелый инфекционный процесс (сепсис, 
абсцесс, туберкулез или иная оппортунистическая ин­
фекция); сердечная недостаточность средней или тяже­
лой степени; беременность и период грудного вскармли­
вания; детский и подростковый возраст до 18 лет; повы­
шенная чувствительность к инфпиксимабу, другим мы­
шиным белкам, а также к любому из компонентов пре­
парата.

При назначении устекинумаба противопоказаниями 
являются: тяжелые инфекционные заболевания в острой 
фазе, в т.ч. туберкулез; злокачественные новообразова­
ния, беременность, лактация, детский и подростковый 
возраст до 18 лет, повышенная чувствительность к ком­
понентам препарата.

На первом этапе врачом производится оценка тяже­
сти псориатического процесса с учетом данных анам­
неза (длительность течения, частота рецидивов, их дли­
тельность, эффективность стандартной наружной, фото-, 
фотохимиотерапии, системных ретиноидов, а также глю­
кокортикостероидных препаратов) и определение стан­
дартизованного индекса тяжести заболевания PASI 
(Psoriasis Area and Severity Index). При величине индек­
са PASI > 10 баллов диагностируется средняя степень 
тяжести процесса. В случае, когда индекс PASI > 30

баллов псориаз классифицируется как тяжелый. К тяже­
лым формам вульгарного псориаза относится также псо- 
риатическая эритродермия -  генерализованное пораже­
ние кожи. На втором этапе проводится экспертная оцен­
ка эффективности предшествующего лечения псориати­
ческого процесса, в том числе фотохимиотерапии, баль­
неофотохимиотерапии. Проведенное ранее лечение боль­
ных псориазом в соответствии с утвержденными стан­
дартами и не приведшее к регрессу активности симпто­
мов по индексу PASI на 50% в течение 4 недель призна­
ется неэффективным и требует включения в терапевти­
ческий комплекс иммунодепрессивных препаратов. По­
следовательность назначения и выбор иммунодепрес­
сивных препаратов различных классов в зависимости от 
клинических проявлений псориаза, представлены на Ри­
сунке 1. Указанная терапия начинается на госпитальном 
этапе оказания помощи больным псориазом и продолжа­
ется в амбулаторно-поликлинических условиях.

Вульгарный псориаз, среднетяжелое и тяжелое те­
чение

Больным с установленным диагнозом среднетяже­
лый и тяжелый псориаз, характер высыпаний у которых 
отличается крайней выраженностью инфильтрации, ги­
перкератоза, а течение заболевания носит торпидный 
характер с длительным существованием псориатических 
проявлений («застарелые бляшки») назначается мето­
трексат, обладающий иммуносупрессивным действием и 
тормозящий пролиферацию эпидермальных клеток. Пе- 
роральный прием метотрексата (таблетированная форма) 
возможен по следующим схемам: 15,0 мг 1 раз в неде­
лю; 2,5 -  5,0 мг 1 раз в 12 часов, всего 3 приема в неде­
лю. Терапия проводится в течение 3 - 5  недель. Парен­
теральное применение препарата в дозе 10,0 -  25,0 мг 
в неделю возможно путем внутримышечных инъекций 
и внутривенного введения с физиологическим раствором 
(200,0 - 250,0 мл) капельно. Отсутствие снижение выра­
женности симптомов по индексу PASI на 50,0% при те­
рапии метотрексатом, проводимой в указанном дозовом 
режиме, а также возникновение осложнений от терапии 
являются показаниями к отмене препарата.

При наличии у пациента распространенных 
папулезно-бляшечных высыпаний, клинической особен­
ностью которых является выраженная гиперемия, отеч­
ность очагов, умеренная инфильтрация и сильный зуд, 
рекомендуется назначать циклоспорин (сандиммун- 
неорал). Доза определяется в соответствии с тяжестью 
заболевания в диапазоне от 2,5 мг/кг массы, но не более
5,0 мг/кг массы в сутки, перорально с распределением су­
точной дозы на 2 приема. Лечение начинают с минималь­
ной дозы и при отсутствии выраженного эффекта в тече­
ние первых 4 недель терапии дозу препарата постепен­
но увеличивают. При достижении стадии стабилизации 
и регресса псориатических высыпаний в сроки до 16 не­
дель (короткий курс) дозу циклоспорина снижают на 0,5 
-1,0 мг/кг массы тела каждые 14 дней, определяя мини­
мальную дозу препарата, контролирующую течение кож­
ного процесса. В таком случае возможно пролонгирова­
ние приема циклоспорина (длительный курс) с приемом



Рис.1. Алгоритм выбора иммуиодепрессивной терапии у больных различными формами псориаза
*- при массе тела более 100 кг

поддерживающей дозы (не более 5,0 мг/кг массы в сут­
ки) от 17 недель до 1 года и более. Окончание курса 
лечения проводится в амбулаторном режиме при усло­
вии клинико-лабораторного мониторирования пациентов 
специалистом дерматовенерологом.

У больных псориаггической эритродермией, харак­
теризующейся крайне высоким значением индекса PASI 
(более 50 баллов), при неэффективности предшествую­
щей терапии глюкокортикостероидными гормонами, фо­
тохимиотерапии, рационально применение препаратов 
иммунодепрессивного действия - метотрексата или ци­
клоспорина. В ситуации рефрактерной псориатической 
эритродермии предпочтительным является введение до
25,0 мг метотрексата в 200,0-250,0 мл физиологическо­
го раствора, 1 раз в неделю, № 3-5. При неэффективно­
сти лечения метотрексатом или возникновении осложне­
ний от его введения необходимо назначение циклоспо­
рина в стартовой дозе до 5,0 мг/кг в сутки, а срок терапии 
определяется в зависимости от степени регресса псориа- 
тического процесса, в среднем до 8-12 недель.

Терапия вышеуказанными препаратами требует 
проведения клинико-лабораторного мониторинга: кон­
троль возникновения инфекционных осложнений кож­
ного процесса и/или возникновения сопутствующих ин­
фекционных заболеваний; контроль артериального дав­
ления; контроль гемограммы (содержание эритроцитов, 
уровень гемоглобина, гематокрит, содержание лейкоци­
тов, тромбоцитов); общий анализ мочи: (наличие белка, 
эритроцитов, гемоглобина); биохимическая гепатограм­
ма (содержание креатинина и мочевины; ACT, АЛТ, мо­
чевой кислоты, щелочной фасфотазы, содержание калия

в сыворотке крови); необходима адекватная контрацеп­
ция у женщин и мужчин детородного возраста во время 
приема препаратов.

При отсутствии эффективности терапии метотрек­
сатом или циклоспорином указанными дозами в течение 
16 и 6 недель соответственно, когда снижение PASI не 
превышает 50% от исходного значения, делается вывод 
о «резистентности пациента к стандартной терапии» и 
рассматривается вопрос о назначении терапии препара­
том из числа иммунодепрессантов ингибиторов фактора 
некроза опухоли альфа или интерлейкинов (биологиче­
ских препаратов). Другим показанием к назначению био­
логической терапии является возникновение осложне­
ний и выраженных отклонений в состоянии лаборатор­
ных показателей у пациентов, получавших терапию си­
стемными средствами, в том числе метотрексатом и ци­
клоспорином.

В настоящее время из числа селективных иммуно­
депрессантов в РФ наиболее значительный опыт кли­
нического использования имеет препарат инфпикси- 
маб (ремикейд) содержащий химерные моноклональные 
IgG 1 антитела к ФНО-а и показанный для лечения бля- 
шечного псориаза и псориатического артрита.

Критериями отбора для проведения терапии биоло­
гическими препаратами анти- ФНО действия являются: 
развитие или риск развития серьезных нежелательных 
явлений, связанных с предшествующей стандартной те­
рапией; наличие непереносимости стандартной терапии 
или невозможность ее применения; общая неэффектив­
ность стандартной терапии, проводимой в стационарных 
условиях или быстрое развитие обострений процесса по-



еле ее окончания; высокая коморбидностъ, исключающая 
применение других иммунодепрессантов (метотрексат, 
циклоспорин); тяжелые, инвалиднзнрующие проявления 
заболевания, в том числе с поражением суставов.

Учитывая данные о возможности развития нежела­
тельных явлений при проведении терапии биологически­
ми препаратами необходимым является оценка «кри­
териев исключения», наличие которых препятствует на­
значению данного вила лечения: беременность и кормле­
ние грудью; наличие инфекции или риск ее развития; ак­
тивный туберкулез, латентный туберкулез; злокачествен­
ные и предраковые заболевания за исключением диагно­
стированного и адекватно пролеченного рака кожи (не 
меланома), другой онкопатологии диагностированной 
и адекватно пролеченной более 10 лет назад; демиели- 
низирующие заболевания нервной системы; сердечно­
сосудистая недостаточность III -  IV степени. Относи­
тельными противопоказаниями также являются: полу­
чение ранее более 200 процедур фотохимиотерапии, в 
особенности проводимой в сочетании с циклоспорином; 
ВИЧ-позитивностъ или наличие СПИДа.

Пациентам с бляшечным псориазом при установ­
ленной неэффективности метотрексата и/или циклоспо­
рина или соответствующим другим критериям отбора 
для проведения терапии биологическими препаратами 
анти- ФИО действия и не имеющим критериев «исклю­
чения» для данного вида лечения, назначается препарат 
ремикейд. Доза вводимого препарата ремикейд исчисля­
ется из расчета 5,0 мг на кг массы тела пациента. Препа­
рат вводится путем внутривенных медленных инфузий в 
течение 2-х и более часов с использованием инфузионной 
системы со встроенным стерильным апирогенным филь­
тром, обладающим низкой белково-связывающей актив­
ностью. Процедуры проводятся под наблюдением специ­
алиста, в условиях процедурного кабинета с наличием 
соответствующей оснащенности, в положении пациента 
лежа или сидя в кресле для инфузий. После первой ин- 
фузии препарат вводится в этой же дозе через 2 недели 
и 6 недель, а затем -  каждые 8 недель в течение длитель­
ного времени, при этом интервалы между инфузиями не 
должны превышать 16 недель.

Первичная оценка эффективности курса из 3 ин­
фузий инфпиксимаба проводится на 12 неделе терапии, 
а дальнейшее лечение с введением инфпиксимаба каж­
дые 8 недель может проводиться так долго, как это не­
обходимо, при этом если эффективность лечения по ре­
грессу индекса PASI становится менее 50%, то произво­
дится модификация терапии. Возможными вариантами 
оптимизации является сокращение интервала между ин­
фузиями до 6 недель (вместо 8), усиление активности то­
пической терапии, назначение метотрексата, как прави­
ло, в дозе 15 мг в неделю. В случае, если указанные ме­
роприятия не повышают степень клинического ответа и 
регресс индекса PASI не достигает 50% в течение 6 ме­
сяцев от начала лечения инфликсимабом, то такой паци­
ент признается «не отвечающим» на терапию и врачу не­
обходимо принять решение о назначении другого альтер­
нативного режима терапии.

Отбор и проведение терапии инфликсимабом тре­
бует осуществления клинико-лабораторного мониторин­
га: рентгенография легких в 2-х проекциях, проба Манту, 
заключение специалиста-фтизиатра об отсутствии тубер­
кулеза (до начала лечения; при появлении данных о кон­
такте пациента с больным туберкулезом и при появлении 
клинических признаков, подозрительных на туберкулез 
легких и др. органов); иммуноферментное определение 
антител к (ИГМ, ИГГ) к вирусам гепатита В и С, ВИЧ 
(до начала лечения); клиническое обследование при по­
дозрении на возникновение инфекционных осложнений 
кожного процесса и/или сопутствующих инфекционных 
заболеваний (до начала лечения, в процессе терапии); ге­
мограмма: содержание эритроцитов, уровень гемоглоби­
на, гематокрит, содержание лейкоцитов, лейкоцитарная 
формула, тромбоциты (до начала лечения и перед каж­
дой инфузией); общий анализ мочи: белок, эритроцитов, 
гемоглобина (до начала лечения и перед каждой инфузи­
ей); гепатограмма: содержание креаггинина и мочевины; 
ACT, AJIT, мочевой кислоты (до начала лечения и перед 
каждой инфузией); адекватная контрацепция у женщин и 
мужчин детородного возраста во время приема препара­
тов, при лечении инфликсимабом - 6 месяцев после за­
вершения терапии.

Показаниями для назначения другого биологическо­
го препарата, ингибитора интерлейкинов -  устекинума- 
ба (стелара) являются: лечение пациентов старше 18 лет 
со средней или тяжелой степенью бляшечного псориа­
за. Преимуществами, определяющими выбор у стеки ну- 
маба в качестве средства для лечения пациентов со сред­
ней или тяжелой степенью заболевания являются: отсут­
ствие обязательной предшествующей терапии систем­
ными средствами и фотохимиотерапии; возможность ле­
чения больных с сопутствующей сердечной недоста­
точностью средней и тяжелой степени; достоверно бо­
лее низкий риск образования антител к вводимому био­
логическому препарату; сравнимая эффективность при 
первичном и «возобновляемых» курсах лечения усте- 
кинумабом; возможность терапии больных, у которых 
предшествующая терапия биологическими препаратами 
анти-ТНФ действия была неэффективной; повышение 
комплаентности лечения при введении препарата 1 раз 
в 12 недель. Важным в клинической практике использо­
вания устекинумаба является возможность возобновле­
ния лечения препаратом после его прекращения на срок 
12-16 недель, при этом при повторном курсе 2 инъек­
ции проводятся с интервалом в 4 недели, а затем - каждые 
12 недель. Повторное лечение устекинумабом также эф­
фективно, как и впервые проводимая терапия.

Отбор и проведение терапии устекинумабом тре­
бует осуществления клинико-лабораторного монито­
ринга: перед назначением устекинумаба проводится из­
учение анамнестических данных, клинико-лабораторные 
исследования с целью выявления у пациентов хрони­
ческих или рецидивирующих паразитарных и инфекци­
онных заболеваний вирусной, грибковой или бактериаль­
ной природы; злокачественных опухолей; исключить ис­
пользование вакцин, содержащих ослабленные возбуди-



тел и инфекционных (вирусных или бактериальных) забо­
леваний во время терапии устекинумабом и в период 15 
недель после приема последней дозы препарата.

Рекомендованная доза устекинумаба составляет 45 
мг при каждой подкожной инъекции, которые проводят­
ся на 0 и 4 неделе, а затем через 12 недель. Пациентам 
с массой тела более 100 кг препарат рекомендуется на­
значать в дозе 90 мг. Пациентам, у которых клиническая 
эффективность препарата при применении каждые 12 
недель выражена недостаточно, следует увеличить дозу 
препарата до 90 мг каждые 12 недель. В случае если та­
кой режим дозирования не эффективен, дозу препарата 
90 мг возможно вводить каждые 8 недель. При неэффек­
тивности терапии в течение 28 недель (регресс индекса 
PAS1 менее чем на 75% от исходного) рекомендуется рас­
смотреть целесообразность применения препарата.

Устекинумаб также может быть использован у па­
циентов со средне-тяжелыми и тяжелыми формами забо­
левания в том случае, когда эффективность предшеству­
ющей терапии анти-ТНФ биологическими препарата­
ми при длительном их применении снижается. В случае 
предшествующей терапии инфликсимабом, когда регресс 
индекса PASI в течение 6 месяцев не превышает 50% или 
в процессе лечения появляются противопоказания к его 
использованию, пациентом может быть назначен курс ле­
чения препаратом устекинумаб по стандартной схеме. 
Установлено, что назначение устекинумаба после неу­
спеха анти-ТНФ терапии позволяет достигнуть высокой 
клинической эффективности лечения, сравнимой с тако­
вой у больных ранее не получавших терапии биологиче­
скими препаратами, а также не снижает параметров без­
опасности [27,28, 29].

Артропатический псориаз
При сочетанном поражении кожи и суставов (артро­

патический псориаз) или изолированном суставном процес­
се умеренной и высокой степенью активности терапия про­
водится с назначением метотрексата, циклоспорина в ука­
занном выше дозовом режиме, а также в комплексе с дру­
гими болезнь - модифицирующими препаратами (БМП), 
к которым относятся: ппо ко кортикостероиды, в том числе 
пролонгированные, сульфазалазин, лефлунамид, колхицин, 
препараты золота, ретиноиды. Режим дозирования и дли­
тельность курса БМП определяется совместно со специали­
стом ревматологом с учетом активности суставного процес­
са. В случае позитивной клинической динамики, для сохра­
нения и увеличения эффективности лечения возможно про­
ведение лечения пролонгированными курсами.

При отсутствии эффективности терапии метотрек­
сатом или циклоспорином указанными дозами в тече­
ние 16 и 6 недель соответственно, а также комбинирован­
ной терапии 2 и более БМП, когда снижение активности 
суставной симптоматики не превышает 50% от базового 
значения, делается вывод о «резистентности пациента 
к стандартной терапии» и рассматривается вопрос о на­
значении терапии биологическими препаратами.

У пациентов с псориатическим артритом (полиар­
тритом) с выраженной степенью активности, когда су­
ставной процесс носит прогрессирующий характер с

формированием тяжелых деструкций в суставах, вплоть 
до развития множественного внутрисуставного остео­
лиза, назначение биологической терапии может про­
водиться без проведения предшествующей длительной 
терапии БМП. Схема использования инфликсимаба при 
артропатическом псориазе аналогична таковой при бля- 
шечном псориазе, однако допускается проведение под­
держивающей терапии с частотой инфузий 1 раз в 6 не­
дель. Кроме того, возможно проведение комбинирован­
ной терапии инфликсимабом в сочетании с метотрекса­
том (10,0-15,0 мг перорально 1 раз в неделю), прием ко­
торого осуществляется в дни свободные от инфузий.

Решение врача специалиста о назначении биоло­
гических препаратов у пациентов с псориазом или псо­
риатическим артритом должно быть обосновано вы­
шеперечисленными критериями отбора, включающими 
клинические показания для такой терапии и отсутстви­
ем всех противопоказаний для ее назначения. Прове­
дение терапии биологическими препаратами возможно 
только в условиях специализированных (дерматологи­
ческих, ревматологических) учреждений, под клинико­
лабораторным контролем, осуществляемым врачами спе­
циалистами, имеющих опыт применения селективных 
иммунодепрессантов. Учитывая характер системного 
иммуносупрессирующего действия биологических пре­
паратов, риск формирования серьезных нежелательных 
явлений и осложнений от терапии, а также необходи­
мость четкого соблюдения режима введения препаратов, 
пациент и лечащий врач заполняют и подписывают фор­
му Информированного согласия, адаптированную имен­
но для проведения данного вида лечения.

Проведено сравнительное ретроспективное иссле­
дование эффективности и безопасности терапии больных 
тяжелыми формами псориаза указанными методами без 
использования разработанного алгоритма (2005 - 2006 
гг.) и с использованием положений настоящей медицин­
ской технологии (2007 -  2010 гг.). Представлены средние 
значения показателей (М ±т), достоверность различий 
средних (р), а также динамика изменений показателей.

При использовании разработанного алгоритма вы­
бора иммуносупрессивной терапии больных псориазом 
за период 2007 -  2010 гг. достигнуто повышение общей 
клинической эффективности лечения.

Снижена длительность пребывания на госпиталь­
ном этапе больных различными формами псориаза на 
9,5 - 20,0 койкодней при отсутствии осложнений от лече­
ния; длительность периода клинической ремиссии у па­
циентов со средне-тяжелым и тяжелым течением псориа- 
тического процесса увеличена в 2,2 раза. Высокая меди­
цинская результативность терапии больных псориазом 
по программе оказания высокотехнологичной медицин­
ской помощи с использованием нммунодепрессивных, в 
том числе биологических препаратов, назначаемых в со­
ответствии с положениями настоящей медицинской тех­
нологии, подтверждается достижением состояния улуч­
шения и значительного улучшения у подавляющего чис­
ла больных, при отсутствии эффекта от лечения только у 
0,02% пациентов.!
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