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РЕЗЮМЕ
Псориаз является системным хроническим генетически опосредованным аутоиммунным заболеванием, в патогенезе которого цен-
тральную роль играет активация Т-хелперов 17, продуцирующих интерлейкин-17 (IL). Бляшечный псориаз возникает рано (до 40 лет) 
и ассоциирован с наличием аллели главного комплекса гистосовместимости HLA-Cw6, способной представлять кателицидин LL-37 
иммунным Т-клеткам, что приводит к ранней активации адаптивного иммунитета. Пустулезный псориаз возникает после 50 лет, опос-
редован дефектным ингибитором сигнального пути тканевого цитокина IL-36, что в результате приводит к активации врожденной си-
стемы иммунитета с последующим вовлечением адаптивного звена. Формирование пустул связано с активацией инфламмасом и пи-
роптозом кератиноцитов. В обзоре представлены данные зарубежных и отечественных исследований по изучению патогенеза и ле-
чению псориаза различной тяжести. Выделены основные направления в лечении псориаза, основанные на международных и 
российских клинических рекомендациях, также определено место топических комбинированных препаратов в терапии псориаза. По-
казана эффективность и безопасность применения в лечении легкой и средней тяжести форм псориаза топического препарата бета-
метазон + салициловая кислота (мазь) в широкой практике врача-дерматовенеролога.

Ключевые слова: псориаз, патогенез, терапия, топические ГКС, салициловая кислота, комбинированная терапия, бетаметазон + са-
лициловая кислота (мазь).
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Pathogenesis and therapy of psoriasis and psoriatic arthritis
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ABSTRACT
Psoriasis is a systemic chronic genetically mediated autoimmune disease, in the pathogenesis of which the activation of T-helpers 17, produc-
ing interleukin-17 (IL), plays a central role. Psoriasis occurs early (up to 40 years) and is associated with the presence of the allele of the main 
histocompatibility complex HLA-Cw6, which is able to represent the cathelycidine LL-37 immune T-cells, which leads to early activation of 
adaptive immunity. Pustular psoriasis occurs after 50 years of age and is mediated by a defective signaling pathway inhibitor of tissue cyto-
kine IL-36, which results in activation of the congenital immunity system with the subsequent involvement of an adaptive link. Pustular for-
mation is associated with the activation of keratinocytes by inflammas and pyroptosis. The review presents the data of foreign and domestic 
studies on the study of pathogenesis and treatment of psoriasis of various severity. The main directions of psoriasis treatment based on inter-
national and Russian clinical recommendations have been singled out, as well as the place of topical combined drugs in psoriasis therapy. 
The efficacy and safety of application of topical preparation betamethasone + salicylic acid (ointment) in the treatment of mild and medium 
severity forms of psoriasis in the wide practice of dermatovenerologist is shown.
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Псориаз — системное иммуноассоциированное 

заболевание мультифакторной природы с доминиру-

ющим значением генетических факторов, характе-

ризующееся ускоренной пролиферацией эпидермо-

цитов и нарушением их дифференцировки; иммун-

ными реакциями в дерме и синовиальных оболочках; 

дисбалансом между провоспалительными и проти-

вовоспалительными цитокинами, хемокинами; ча-

стыми патологическими изменениями опорно-дви-

гательного аппарата [1].

Псориаз является системным хроническим вос-

палительным заболеванием, преимущественно по-

ражающим кожу. Им страдают 2—3% населения [2, 

3]. Распространенность псориаза в Российской Фе-

дерации в 2015 г. составила 264,5 на 100 тыс. взрос-

лого населения [4]. Распространенность псориаза в 

мире варьирует в зависимости от регионов [5]. Наи-

более подвержены заболеванию жители Кавказа и 

Скандинавии [6].

В большинстве случаев манифестация псориаза 

происходит в молодом социально активном возрасте, 

что неблагоприятно сказывается на качестве жизни 

больного [7, 8]. По данным нескольких исследований, 

у 35—50% пациентов дерматоз имеет среднее и тяже-

лое течение [9, 10]. У 30% больных псориаз сопрово-

ждается развитием псориатического артрита (ПсА), 

который может стать причиной инвалидности паци-

ентов и утраты функции со стороны структур опорно-

двигательного аппарата [11—13]. У больных псориазом 

повышен риск развития коморбидности. Наиболее 

часто отмечают артериальную гипертензию (21,1%), 

дислипидемию (18,4%), инсулинорезистентность, са-

харный диабет 2-го типа, ожирение, реактивные де-

прессии (15,3%), болезнь Крона (9,6—11%), неспец-

ифический язвенный колит (5,7%) [14—16].

Клинические формы псориаза

Клинические проявления псориаза подразделя-

ют на два основных типа: псориаз бляшечный, или 

вульгарный (ВП), и пустулезный псориаз (ПП) [6]. 

Также различают подвиды ВП: каплевидный, ин-

версный, эритродермический, ладонно-подошвен-

ный, себорейный, псориаз ногтей, псориатический 

артрит.

Вульгарный псориаз является самой распростра-

ненной формой (80—90%); возникает до 40 лет и 

проявляется бляшками, покрытыми серебристыми 

чешуйками (см. рисунок, а). Характерным признаком 

является зуд, который часто предшествует формиро-

ванию видимых бляшек. Чаще всего высыпания по-

являются на разгибательной поверхности локтевых, 

коленных суставов, любых складках кожи, волоси-

стой части головы, то есть в местах, подверженных 

механическим и термическим нагрузкам. Примерно 

у половины больных ВП наблюдается псориаз воло-

систой части головы. Размер поражения может зна-

чительно варьировать. Чаще всего ВП протекает в 

легкой форме и характеризуется поражением 3—5% 

площади кожи.

Пустулезный псориаз (ПП) является редкой фор-

мой, возникает в старшем возрасте (после 40 лет) и 

требует лечения в условиях стационара (см. рисунок, 
б). При ПП на коже образуются стерильные пустулы, 

окруженные воспаленной кожей. ПП часто возника-

ет на верхних и нижних конечностях (ладонно-подо-

швенная форма), но может поражать и другие участ-

ки кожи (генерализованный ПП). Дебют ПП может 

возникать после инфекционных заболеваний, прие-

ма ряда лекарств или их резкой отмены.

Псориаз ногтей выявляют у половины больных 

ВП (см. рисунок, в). Наблюдается размягчение и бо-

лезненность ногтевых пластинок, отслоение ногтя от 

ногтевого ложа, изменение его цвета, присоединение 

грибковых инфекций. У 90% больных псориатиче-

ским артритом наблюдают псориаз ногтей.

Каплевидный псориаз является подвидом ВП, 

встречается у 10% больных псориазом (чаще у детей 

и подростков) и характеризуется появлением боль-

шого количеством мелких папул по всему телу (рис., 
г). Каплевидный псориаз часто возникает после пе-

ренесенной инфекции дыхательных путей и может 

разрешаться без лечения или после местной терапии. 

В некоторых случаях заболевание становится хрони-

ческим с постепенной трансформацией в ВП.

Инверсный (обратный) псориаз появляется в ви-

де тёмных блестящих гладких красных папул в обла-

сти кожных складок, на сгибательных поверхностях 

конечностей (см. рисунок, д). Из-за потоотделения 

процесса отшелушивания кожи нет. Процесс болез-

ненный, может возникать на локтевых и коленных 

сгибах, ягодицах, под молочными железами, в под-

мышечных впадинах. Заболевание возникает в стар-

шем возрасте, впоследствии может присоединяться 

ВП в виде бляшек.

Себорейный псориаз локализуется в себорейных 

участках кожи (волосистая часть головы, носогубные 

и заушные складки, грудь и межлопаточная область) с 

выраженным шелушением кожи головы; высыпания 

могут переходить с волосистой части головы на кожу 

лба, образуя «псориатическую корону» (см. рисунок, е).
Ладонно-подошвенный псориаз диагностируется у 

людей от 30 до 50 лет, занимающихся физическим 

трудом; гиперкератотический процесс локализован 

на подошвенной поверхности стоп и ладонях.

Эритродермический псориаз (псориатрическая эри-
тродермия) является наименее распространенной 

формой псориаза, возникающей чаще всего как обо-

стрение в результате нерационального лечения ВП 

или при большой площади поражения (см. рисунок, 
ж, з). Заболевание проявляется диффузным покрас-

нением, утолщением и воспалением всего кожного 

покрова, зудом, жжением, болезненностью поражен-

ных участков кожи. Патологический процесс может 

распространяться на 90% кожного покрова.
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Псориатический артрит (ПсА) (см. рисунок, и) в 

большинстве случаев развивается после появления 

высыпаний (см. рисунок, и). Однако в 10—25% случа-

ев ПcА возникает до появления псориатического про-

цесса на коже. Чаще всего поражаются крупные суста-

вы только с одной стороны, что нехарактерно для рев-

матоидного артрита. Однако возможно развитие 

симметричного ревматоидноподобного артрита, при 

котором происходит повреждение крупных и мелких 

суставов сразу с двух сторон. Чаще страдают пястно-

фаланговые сочленения и дистальные межфаланго-

вые суставы, что приводит к деформации суставов и 

разрушению костной ткани (мутилирующий артрит). 

В тяжелых случаях в процесс могут вовлекаться суста-

вы между позвонками и ребрами (спондилит).

В патогенез псориаза вовлечены компоненты как 

адаптивной, так и врожденной иммунной системы. 

При ВП преобладают реакции адаптивного иммуни-

тета; при пустулезных формах более выражено уча-

стие врожденного иммунитета [3]. Стресс, хрониче-

ские инфекции (чаще стрептококковые), злоупотре-

бление алкоголем, прием лекарственных средств 

(соли лития, бета-адреноблокаторы, противомаля-

рийные препараты, нестероидные противовоспали-

тельные средства и т.д.) являются факторами риска 

для всех форм псориаза [17—20].

Генетическая предрасположенность

PSORS. Исследования геномных связей у род-

ственников, болеющих псориазом, выявили 60 хро-

Примеры различных клинических проявлений псориаза: бляшечный (а); пустулезный (б); псориаз ногтей (в); каплевидный (г); ин-
версный (д); псориаз волосистой части головы (е); псориатическая эритродермия (ж, з); псориатический артрит (и).
Examples of various clinical manifestations of psoriasis: plaque (a); pustuletic (b); nail psoriasis (c); droplet (d); inverse (e); scalp psoriasis 
(f); psoriatic erythrodermia (g, h); psoriatic arthritis (i).
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мосомных локусов, связанных с предрасположен-

ностью к псориазу; наиболее важным локусом при 

вульгарном псориазе является PSORS1 (от Psoriasis 

Susceptibility), который выявляют у 50—60% больных 

ВП, что повышает риск развития псориаза в 9—23 

раза [21, 22]. PSORS1 расположен на хромосоме 6p21 

в регионе генов, кодирующих молекулы главного 

комплекса гистосовместимости (ГКГС) HLA (от Hu-

man Leukocyte Antigens), и включает 9 генов. Из них 

максимальная ассоциация с псориазом обнаруже-

на с вариантом HLA-Cw6 (C*06:02), что подтверж-

дено несколькими масштабными исследования-

ми. Молекулы ГКГС I класса HLA-ABC представ-

ляют фрагменты различных антигенов Т-клеткам. 

К настоящему моменту выявлено, что вариант HLA-

Cw6 может представлять аутоантиген меланоцитов 

ADAMTS-подобный белок 5, а также фрагменты ан-

тимикробного пептида LL-37 [23]. Наличие аллеля 

HLA-C*06:02 не связано с развитием ПП [24].

Интерлейкин-36. При генерализованном ПП, 

обычно начинающемся после 40—50 лет, не выяв-

лена ассоциация с HLA-Cw6 (C*06:02) [24]. В 2011 г. 

при аутосомно-рецессивном типе семейного ПП был 

обнаружен дефицит антагониста рецептора  IL-36 — 

IL-36Ra, кодируемого геном IL36RN [25, 26]. IL-

36, наряду с IL-1, 18, 33, 37—38, относится к ткане-

вым цитокинам и продуцируется эпителиальными 

клетками, в том числе кератиноцитами. IL-36 пред-

ставлен четырьмя формами: IL-36α, IL-36β, IL-36γ 

и IL-36Ra. Последняя форма является конкурент-

ным ингибитором IL-36, поскольку при связывании 

с рецептором IL-36R/IL1RAP не вызывает актива-

ции клеток. Все подтипы IL-36 высоко экспресси-

руются в поражениях кожи при псориазе и являются 

индукторами хемокинов, привлекающих макрофаги, 

Т-клетки и нейтрофилы [25, 26]. IL-36R экспресси-

руют кератиноциты и миелоидные дендритные клет-

ки, но не Т-клетки; однако все типы клеток экспрес-

сируют рецептор IL1RAP, с которым также связы-

вается IL-36. Подобно цитокинам семейства IL-1 

клетки синтезируют IL-36 в виде неактивного пред-

шественника. Для получения активной формы  IL-36 

требуется внутриклеточный протеолиз белка катеп-

сином G, эластазой и протеиназой-3, что повышает 

активность IL-36 более чем в 500 раз. Мутацию гена 

IL36RN выявляют у 46—82% больных ПП [27].

TNF-α/IL-23/IL-17/IL-22 сигнальная ось. Среди 

выявленных локусов и точечных замен нуклеотидов, 

ассоциированных с псориазом, наибольший вклад 

вносят гены ряда сигнальных путей. В настоящее 

время центральным сигнальным путем при псориа-

зе является формирование так называемых Т-хелпе-

ров-17 (Тh
17

), продуцирующих IL-17 [19, 23].

Показано, что в коже при псориазе процесс на-

чинается с повышения экспрессии фактора некроза 

опухоли альфа (TNF-α), что постепенно приводит к 

продукции IL-23. Далее уже IL-23 вызывает диффе-

ренцировку Т-клеток в Тh
17

. Исследованиями по-

следних лет показана ассоциация как ВП, так ПП с 

определенными аллелями, кодирующими субъеди-

ницы IL-23 (IL12B and IL23A), его рецептора IL-23R 

(IL23R), а также ряда белков сигнального пути IL-17 

[23, 28]. В коже больных псориазом выявляют цито-

токсические Т-клетки и нейтрофилы, содержащие 

IL-17. В экспериментах на мышах инактивация  IL-23 

или IL-17 уменьшала развитие псориаза. В настоя-

щее время с высокой эффективностью для терапии 

псориаза применяют антитела против IL-17, а также 

низкомолекулярные ингибиторы TNF-α/IL-23/IL-

17/IL-22 сигнального пути. Соответственно Тh
17

 рас-

сматривают как ключевое звено патогенеза псориа-

за. Длительная продукция IL-17 вызывает дифферен-

цировку Т-клеток в Тh
22

, продуцирующих IL-22, 

который обеспечивает патологическую пролифера-

цию кератиноцитов при псориазе, а в норме — репа-

рацию кожи при травме.

Уровни IL-36γ в сыворотке периферической кро-

ви коррелируют с тяжестью заболевания (площадью 

псориатических поражений кожи и индексом тяже-

сти) и снижаются при лечении антителами к TNF-α. 

Соответственно, уровень IL-36γ в крови является 

биомаркером при псориазе и может быть использо-

ван как для диагностических целей, так и для мони-

торинга активности заболевания во время лечения 

[29]. Роль IL-12, IFN-γ и IL-22 при псориазе менее 

важна, поскольку в клинических испытаниях анти-

тела против IL-12 p35-p40, IFN-γ и IL-22 оказались 

неэффективными [30—33].

Сигнальный путь TNF-α/IL-23/IL-17/IL-22 яв-

ляется важным как для ВП, так и ПП, поскольку бло-

када IL-23 антителами эффективна в терапии как 

ВП, так и ПП [34].

Инфламмасомы. Нарушения врожденных и адап-

тивных иммунных реакций в коже лежат в основе раз-

вития и поддержания воспаления при псориазе [35]. 

Отличительной чертой псориаза является длительное 

воспаление, которое приводит к неконтролируемой 

пролиферации кератиноцитов и отсутствию их диф-

ференцировки [19]. При гистологическом исследова-

нии псориатических высыпаний отмечается акантоз 

(эпидермальная гиперплазия) с инфильтрацией вос-

палительными клетками (макрофаги, Т-клетки и ней-

трофилы), также присутствует неоваскуляризация [6]. 

Однако развитие псориатических высыпаний не огра-

ничено воспалением в эпидермальном слое, а опре-

деляется взаимодействием кератиноцитов со мно-

гими типами клеток (врожденные и адаптивные им-

мунные клетки, сосудистая сеть), охватывающими 

дермальный слой кожи. Дендритные клетки (DC), по-

видимому, могут запускать патологический процесс 

при псориазе. Один из механизмов их активации мо-

жет опосредоваться ответом на антимикробные пеп-

тиды (AMP), секретируемые кератиноцитами в ответ 

на повреждение. В пораженной коже больного псо-
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риазом повышено количество кателицидина  LL-37, 

β-дефензина и S100 [36—38]. Кателицидин LL-37 за-

нимает значительное место в патогенезе псориаза. 

Все AMP являются катионными пептидами. В случае 

любого повреждения кожи из кератиноцитов высво-

бождается ДНК и РНК, имеющие отрицательный за-

ряд. LL-37 и другие AMP образуют комплексы с ДНК 

и РНК, снижая активность AMP, но увеличивая фаго-

цитоз и эндоцитоз комплексов дендритными клетка-

ми. Внутриклеточный процессинг комплекса АМР с 

ДНК/РНК приводит к активации дендритных клеток 

за счет связывания собственной ДНК или РНК с вну-

триклеточными Toll-подобными рецепторами (TLR) 

9 и 7 соответственно [36, 39]. Активированные ден-

дритные клетки секретируют TNF-α, что постепен-

но приводит к активации ФНО-α/IL-23/IL-17/IL-22 

сигнального пути. В модели псориаза на мышах аго-

нист TLR7/8 имиквимод вызывает воспаление, при 

этом у мышей с дефицитом IL-23 или  IL-17R ответ 

на имиквимод отсутствует, что также свидетельствует 

об участии оси TNF-α/IL-23/IL-17/IL-22 в патогене-

зе псориаза [40]. В экспериментах с ксенотрансплан-

татами неповрежденной кожи от пациентов с псори-

азом мышам nude или SCID ингибирование высво-

бождения или передачи сигналов интерферона I типа 

с помощью DC блокировало активацию патогенных 

Т-клеток, что предотвращало развитие псориаза [41—

43]. В норме формирование комплексов AMP с ДНК/

РНК приводит к восстановлению кожного барьера за 

счет сбалансированного синтеза активаторов и инги-

биторов иммунных реакций.

Комплексы LL-37 с ДНК или РНК являются 

индукторами формирования и лицензирования ин-

фламмасом. Инфламмасомой называют белковый 

комплекс в макрофагах, нейтрофилах, тучных клет-

ках, который приводит к запуску воспалительной 

реакции при контакте клетки с микроорганизмами 

или эндогенными факторами стресса, которыми яв-

ляются, наряду с прочими, комплексы LL-37 с соб-

ственной ДНК или РНК. К настоящему времени 

описано четыре типа инфламмасом: NLRP3 (крио-

пириновые), NLRP1, AIM2 и NLRC4. При псориа-

зе показано увеличение количества всех четырех ти-

пов инфламмасом [38, 44—47]. Генетический анализ 

показал точечные замены в аллели NLRP1, ассоции-

рованные с повышенным риском и более ранним на-

чалом псориаза [47].

Патогенез псориаза

На основе имеющихся данных можно предполо-

жить два основных механизма запуска патологиче-

ского процесса при ВП и ПП псориазе соответствен-

но. Известно, что первые клинические проявления 

при псориазе локализованы в области разгибатель-

ной поверхности конечностей, особенно в области 

локтевых и коленных суставов, волосистой части го-

ловы, реже туловища, т.е. на участках, где клетки ко-

жи могут повреждаться чаще. С большой вероятно-

стью при обеих формах псориаза в этих областях про-

исходит выброс АМР на обычном для здоровой кожи 

уровне. АМР стимулируют выброс цитокинов и хе-

мокинов, вызывают гибель собственных кератино-

цитов, что привлекает некоторое количество клеток 

врожденного (макрофаги, нейтрофилы) и адаптив-

ного иммунитета (Т-клетки). Происходит также вы-

свобождение некоторого количества собственной 

ДНК и РНК, что связано с действием АМР. АМР вы-

зывают некроз части клеток из-за высокого положи-

тельного заряда и электростатического взаимодей-

ствия с отрицательно заряженными клетками млеко-

питающих. В норме процесс протекает постоянно и 

не вызывает патологии.

У больных ВП выявлена аллель HLA-Cw6, име-

ющая сродство с LL-37 [23]. Возможно, именно эти 

клетки активируются и начинают синтез TNF-α. 

Возникает самоподдерживающийся процесс: TNF-α 

стимулирует выброс LL-37 кератиноцитами, актива-

цию DC и CD8+Т-клеток, отвечающих выбросом до-

полнительных цитокинов и хемокинов, что в резуль-

тате запускает весь TNF-α/IL-23/IL-17/IL-22 каскад. 

В этот процесс вовлекаются все остальные участни-

ки: макрофаги, нейтрофилы, дендритные клетки, 

формируются инфламмасомы, что приводит к рас-

пространению процесса. Таким образом, при ВП 

ключевым механизмом является активация адаптив-

ного иммунитета, врожденный иммунитет присое-

диняется на второй фазе развития патологического 

состояния.

Иной дебют может наблюдаться при ПП. Выброс 

LL-37 повреждает кератиноциты, в ответ на повреж-

дение кератиноциты синтезируют тканевые цитоки-

ны, к которым относится IL-36. Комплексы LL-37 с 

поврежденной ДНК/РНК фагоцитируются DC, в ко-

торых формируются инфламмасомы. Ряд инфлам-

масом активируется, что приводит к синтезу про-

IL-1/18 и их протеолизу каспазами. IL-1/18 стимули-

руют синтез про-IL-36 и его протеолиз до активного 

IL-36. В норме процесс контролируется антагони-

стом IL-36Ra. При ПП антагонист IL-36Ra неакти-

вен и уровень IL-36 повышается. Кроме того, у боль-

ных псориазом имеется дефектный аллель NLRP1, 

что усиливает синтез провоспалительных цитоки-

нов IL-1 и IL-18. В результате начинается процесс, 

привлекающий Т-клетки, нейтрофилы и макрофа-

ги. Активация Т-клеток приводит к запуску TNF-α/

IL-23/IL-17/IL-22 каскада, что в результате вызывает 

клиническую картину ПП. Таким образом, при ПП 

запускающим механизмом является аномальная ге-

нетически-ассоциированная реакция врожденного 

иммунитета, а активация адаптивного иммунитета 

присоединяется на втором этапе.

Снижение защитных механизмов репарации ко-

жи приводит к изменению микробиома кожи при 
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псориазе [48, 49]. Микробиом кожи играет важную 

роль в иммунной регуляции и защите от патогенов, 

стимулирует выработку антимикробных пептидов и 

образует биопленки. Провоцирующим фактором при 

псориазе является обсеменение кожи бактериями 

Staphylococcus aureus и Streptococcus pyogenes, вирусом 

папилломы человека и эндогенными ретровирусами, 

грибами Malassezia и Candida albicans [50]. Роль бак-

терий, в частности стрептококков, как фактора, за-

пускающего псориаз, была показана давно. Поверх-

ностные антигены М стрептококка гомологичны че-

ловеческим кератинам, в частности кератину типа 1 

[51]. Эта гомология может привести к перекрестной 

реактивности с последующими Т-клеточно-опосре-

дованными ответами [52]. Показано, что стрептокок-

ковые инфекции горла могут провоцировать дебют 

ВП и обострять хронический процесс [53]. L. Fry и 

соавт. предположили, что псориаз может быть ано-

мальным врожденным иммунным ответом на микро-

биом кожи, а не аутоиммунным заболеванием, что с 

нашей точки зрения маловероятно [54].

Терапия псориаза

Тяжесть псориаза определяется не только степе-

нью поражения поверхностных отделов тела (Body 

Surface Area, BSА; BSA<5% считается легкой фор-

мой, BSA=5—10% — средней, не менее 10% — тяже-

лой), но и локализацией патологического процесса. 

«Проблемные» локализации ограниченного псориа-

за, а именно поражение открытых участков кожи, во-

влечение в процесс большей части волосистой части 

головы, гениталий, ладоней и подошв, ногтевых пла-

стин, может существенно влиять на качество жизни 

больного [55]. ПсА встречается у 40% больных ВП, 

чаще всего с обширным кожным процессом. Однако 

ПсА может возникнуть у пациентов с низким BSA 

или вообще без поражения кожного покрова. Субъ-

ективная оценка качества жизни больными псориа-

зом может быть ниже, чем при онкологических, кар-

диологических заболеваниях, артрите, артериальной 

гипертензии, сахарном диабете и депрессии [55].

С учетом разнообразия форм псориаза лечение 

должно определяться врачом и основываться на ин-

дивидуальном подходе к каждому пациенту. Выбор 

метода терапии зависит от тяжести псориатического 

процесса, коморбидности, психосоциальной нагруз-

ки, связанной с заболеванием, безопасности и пред-

почтениях пациента. Поиск оптимального подхода к 

патогенетической терапии является важной задачей 

врача-дерматовенеролога.

Для лечения псориаза используют разнообраз-

ные методы, включая топические препараты, фото-

терапию, системное лечение [55].

Терапия легкой формы псориаза. До 80% пациен-

тов с псориазом имеют легкую форму с вовлечени-

ем менее 5% BSA. Для этих больных рекомендованы 

топические препараты. Отечественные рекоменда-

ции указывают на несколько групп топических пре-

паратов при лечении псориаза: средства с глюкокор-

тикостероидами (ГКС), препараты для наружной 

терапии, содержащие аналоги витамина D
3
, цинк 

пиритион активированный, салициловую кислоту, 

нафталанскую нефть, березовый деготь или ихтиол 

[1]. В зарубежных клинических рекомендациях под 

местной терапией подразумевают применение также 

ретиноидов (тазаротен), дитранола и топических ин-

гибиторов кальциневрина.

К недостаткам топической терапии относят не-

обходимость длительного поддерживающего лече-

ния, что усложняет соблюдение режимов терапии то-

пическими препаратами. Для поощрения безопасно-

го и эффективного использования местного лечения 

на долгосрочной основе необходимы индивидуаль-

но подобранные схемы лечения и соответствующее 

обучение (устные и письменные инструкции).

Побочные эффекты ГКС включают риск атро-

фии кожи и системную сорбцию, особенно у боль-

ных с большой площадью поражения. Хотя успешное 

лечение псориаза часто требует использования более 

эффективных местных ГКС, необходимо соблюдать 

осторожность, чтобы сбалансировать эту потреб-

ность с риском побочных эффектов. Во многих слу-

чаях использование низкопотенциального местного 

ГКС при псориазе неэффективно. Усилия, направ-

ленные на поддержание долгосрочной эффективно-

сти и минимизацию рисков применения топических 

ГКС, часто требуют новаторских и комбинирован-

ных стратегий. Описан эффект тахифилаксии при 

терапии наружными препаратами.

В 4-недельном рандомизированном двойном 

слепом плацебо-контролируемом исследовании, 

проведенном на 80 пациентах с инверсным псориа-

зом, сравнили эффективность мазей бетаметазона 

0,1%, кальципотриола 0,005% и пимекролимуса 1%. 

Терапия препаратами приводила к снижению индек-

са распространенности и тяжести псориаза PASI 

(Psoriasis Area Severity Index) на 86, 62 и 40% соответ-

ственно. В контрольной группе использовали увлаж-

няющие кремы — среднее снижение показателя PASI 

составило 20% [56].

В настоящее время синтезирован целый ряд вы-

сокоэффективных ГКС. Одним из рекомендованных 

для лечении псориаза является бетаметазон, эффек-

тивность которого показана в нескольких исследова-

ниях [57—59]. При выраженном шелушении в очагах 

поражения кожи рекомендуются наружные средства, 

содержащие 2—5% салициловую кислоту [60, 61].

Для местного лечения важен выбор наиболее 

подходящего средства, повышающего привержен-

ность терапии, которая часто ухудшается в виду не-

обходимости применения сразу нескольких местных 

препаратов. Доказана эффективность и безопасность 

местного лечения с применением комбинированных 

лекарственных средств. Одна из таких комбина-
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ций — топические ГКС в сочетании с салициловой 

кислотой [62].

Широкое применение при лечении псориаза на-

шел отечественный бетаметазон-содержащий препа-

рат Акридерм СК. Бетаметазона дипропионат являет-

ся β-изомером дексаметазона, обладает высокой 

местной противовоспалительной активностью и не 

оказывает заметного системного влияния, что связа-

но с особенностями его химической структуры и ме-

таболизма. В состав Акридерма СК входит также са-

лициловая кислота, обладающая кератолитическим 

свойством.

Терапия среднетяжелых и тяжелых форм псориа-
за. Пациенты с BSA≥5% являются кандидатами для 

ультрафиолетовой или системной терапии (в том 

числе пероральными и биологическими агентами). 

С момента появления узкополосного ультрафиолета 

(NB-UVB) и доступности биологических агентов 

произошло значительное снижение частоты исполь-

зования PUVA (от Psoralen and UltraViolet A) терапии. 

Однако PUVA по-прежнему следует рассматривать 

как вариант лечения псориаза из-за высокой эффек-

тивности, системной безопасности и потенциала для 

длительных ремиссий.

Ладонно-подошвенный псориаз обычно занима-

ет менее 5% BSA, однако вызывает значительный 

дискомфорт и снижение качества жизни, что оправ-

дывает применение системной терапии у таких па-

циентов. Метотрексат и циклоспорин, а также си-

стемные ретиноиды эффективны в большинстве слу-

чаев.

Несомненно, что для купирования эритродерми-

ческого псориаза требуется системная терапия. Ко-

роткие курсы циклоспорина в дозе 3—5 мг/кг/день в 

течение 2—4 мес эффективны. Ацитретин и мето-

трексат также используют для терапии среднетяже-

лых и тяжелых форм псориаза. В последние годы 

одобрены для терапии псориаза иммуносупрессанты 

тофацитиниб и апремиласт [63, 64]. Тофацинитиб 

является селективным ингибитором семейства янус-

киназ, участвующих в передаче сигнала от IL-6 и 

INF-γ [63]. Апремиласт является ингибитором фос-

фодиэстеразы 4 [64]. Кроме этого, высокая эффек-

тивность достигается подкожным или внутривенным 

введением гуманизированных антител к TNF-α, 

 IL-17, IL-23, IL-23Р [55, 65].

Терапия псориатического артрита
При ПсА легкой тяжести эффективны нестеро-

идные противовоспалительные препараты (НПВП). 

При неэффективности в течение 2—3 мес терапии 

НПВП, рекомендуется лечение с помощью мето-

трексата. Для пациентов средней или тяжелой фор-

мой ПсА рекомендована комбинация метотрекса-

та и антитела к TNF-α. Комбинация метотрекса-

та и циклоспорина также может быть эффективна 

при лечении ПсА. В 12-месячном рандомизирован-

ном многоцентровом двойном слепом плацебо-кон-

тролируемом исследовании показали, что сочетание 

перорального циклоспорина с метотрексатом у па-

циентов с ПсА, у которых предшествующая терапия 

метотрексатом была недостаточно эффективна, зна-

чительно улучшило состояние суставов [66].

Выводы

Последние данные по изучению патогенеза по-

зволяют расценивать псориаз как длительное хро-

ническое заболевание, в основе которого лежит си-

стемное воспаление. Пациенты со среднетяжелым и 

тяжелым псориазом нуждаются в скрининге сопут-

ствующей патологии и системной терапии. При ле-

чении легкого и среднетяжелого псориаза для купи-

рования основных симптомов заболевания достаточ-

но местной терапии.
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