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Приведены современные сведения о лечении псориаза генно-инженерными биологическими препаратами 
(ГИБП). Анализ литературных данных показал, что ГИБП являются патогенетическими средствами лечения псо-
риаза.
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ПСОРИАЗДЫ	ДАРЫЛООНУН	ЗАМАНБАП	АНТИЦИТОКИНДИК	ТЕРАПИЯСЫ: 
КЕЛЕЧЕГИ	ЖАНА	БОЛЖОЛУ	 

(Адабиятка	сереп	салуу)

М.К. Балтабаев, А.М. Балтабаев

Бул макалада псориазды гендик инженердик биологиялык препараттар (ГИБП) менен дарылоо жөнүндө заман-
бап маалыматтар келтирилген. Адабияттарга талдоо жүргүзүү гендик инженердик биологиялык препараттар 
псориазды дарылоонун патогенетикалык каражаты экендигин көрсөттү.
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The article provides up-to-date information on the treatment of psoriasis with genetic engineering biological 
drugs(GEBD). Analysis of the literature data has shown that GEBD are pathogenetic treatments for psoriasis.
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Псориаз – хронический, рецидивирующий 
дерматоз, на современном этапе развития ме-
дицины представлен, как мультифакториальное 
иммуноопосредованное воспалительное забо-
левание кожи. Распространенность его среди 
населения составляет от 0,51 до 11,43 % [1]. 
В конце 80-х и начале 90-х гг. прошлого столе-
тия установлено, что клеточный состав дермы 

в очагах поражения состоит преимущественно 
из лимфоидных популяций Т-системы иммуни-
тета, поэтому акцент научных исследований был 
выбран в изучении иммунных механизмов пато-
генеза псориаза. Конец 90-х и начало 2000-х гг. 
ознаменованы бурным развитием достижений 
молекулярной биологии и внедрением в лече-
ние псориаза генно-инженерных биологических 



Вестник КРСУ. 2020. Том 20. № 5 155

М.К. Балтабаев, А.М. Балтабаев 

препаратов. Установлена роль большого числа 
цитокинов, участвующих в инициации и под-
держании иммуновоспалительного процесса 
у пациентов, страдающих псориазом. Марке-
рами воспалительного процесса в организме 
выступает целый ряд лимфокинов ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-10, ИЛ-17, ИЛ-23, ИЛ-36, ФНО-α, VCAM-1, 
ICAM-1, хемокины, участвующие в каскаде им-
мунных реакций, воздействуя на пролиферацию 
эпидермоцитов [2–5]. Установлено, что под воз-
действием интерлейкинов 12 и 23 происходит 
дифференцировка Т-лимфоцитов на Тh1 и Тh 17. 
Тh 1 продуцируют ИЛ-2, INF-γ, TNF-α, Th17 
ИЛ-21, ИЛ-22, а также ИЛ-17, который поддер-
живает воспалительный процесс в кератиноци-
тах, ускоряет пролиферацию эпидермоцитов, 
участвует в активации дендритных клеток и дру-
гих клеток окружения [6–9].

Блокатор	рецептора	CD2.	Одни из первых 
производных генно-молекулярной биологии – 
алефацепт (амевив), который ингибировал ак-
тивацию CD4+ и CD8+, блокируя рецептор CD2 
[10]. Другим его механизмом является индуци-
рование апоптоза Т-эффекторов – клеток памя-
ти. Впервые препарат был одобрен для лечения 
бляшечного псориаза в 2003 г. в США [10]. При 
проведении международного рандомизирован-
ного, двойного слепого, плацебо-контролируе-
мого лечения у пролеченных 507 больных бля-
шечным псориазом снижение уровня PASI на  
75 % достигнуто после 12-недельного курса ле-
чения. Период ремиссии после проведенного ле-
чения составил от 7 до 12 месяцев [10]. Одним из 
главных побочных явлений алефацепта является 
выраженная его гепатотоксичность. В 2011 г. 
было прекращено производство и применение 
препарата в медицинской практике.

Блокатор	 рецептора	 CD11A.	Следующим 
биологическим препаратом в лечении псориаза 
был эфализумаб (Раптива) [11], синтезирован-
ный в лаборатории Сероно (Швейцария) (2006). 
Эфализумаб представляет собой рекомбинант-
ные человеческие моноклональные анти-CD11а, 
антитела применялись при среднетяжелых 
и тяжелых формах псориаза. Gupta A.K. et al. 
(2006) отметили, что у наблюдавшихся больных 
псориазом, леченных эфализумабом, PASI75 
и PASI50 достигли от 22 до 39 % и от 52 до  

61 % пациентов, соответственно, на протяжении 
24 недель наблюдения. PASI75 отмечено у 45% 
больных псориазом на протяжении 36 недель ле-
чения [11]. По данным Leonardi C. et al. (2008) 
наблюдение в течение 36 месяцев лечения за 339 
пациентами, страдающими псориазом, через 
3 месяца после начала терапии индекс (PASI75) 
констатирован у 41,3 % пациентов, а (PASI90) – 
у 13,0 % пациентов. На протяжении всего курса 
лечения не зарегистрировано каких-либо побоч-
ных явлений, в частности присоединения бакте-
риальной или вирусной инфекции. Раптива обес- 
печивал наступление быстрого терапевтическо-
го эффекта на протяжение первых 2–3 недель 
терапии. Легкость применения препарата – еже-
недельные однократные подкожные инъекции 
в дозе 1,0 мг/кг массы тела – способствовало хо-
рошему комплаенсу в лечении больных [12].

Ингибиторы	 ФНО-α.	 Следующая ми-
шень для проведения целенаправленной 
биологической терапии ‒ фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α) [2, 13–15]. Известно не-
сколько биологических препаратов, ингиби-
рующих ФНО-α: этанерцепт, инфликсимаб, 
адалимумаб и новые препараты ингибиторы 
ФНО-α – цертолизумаба пэгол и голимумаб. По-
вышение концентрации ФНО также обнаружено 
в синовиальных оболочках и псориатических 
бляшках у больных псориатическим артритом, 
а также в плазме крови и синовиальных тканях 
больных анкилозирующим спондилитом [6, 7, 
13]. Следует отметить, что эта группа препара-
тов совершенно неоднородна. Этанерцепт яв-
ляется конкурентным ингибитором связывания 
ФНО с его рецепторами на поверхности клетки 
и, таким образом, он ингибирует биологичес- 
кую активность ФНО, уменьшает экспрессию 
специфических генов: Ki67, CD3, ICAM-1. Он 
представляет собой димерную белковую моле-
кулу [13]. Инфликсимаб представляет собой хи-
мерные моноклональные антитела к ФНО-α [2, 
3, 6]. Адалимумаб и голимумаб – человеческие 
антитела [16, 17]. Цертолизумаба пэгол состоит 
из антигенсвязывающего фрагмента человечес- 
кого моноклонального антитела, связанного 
с полиэтиленгликолем [14, 15, 18]. Все биологи-
ческие препараты, кроме инфликсимаба, вводят 
подкожно. Вышеуказанные препараты с успехом 
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применялись в лечении псориаза и псориати-
ческого артрита [7, 14, 17, 19]. При рандомизи-
рованных исследованиях в когорту вошли 379 
пациентов, страдающих псориазом, снижение 
PASI75 при подкожных инъекциях этанерцепта 
по 50 мг дважды в неделю достигнуто у 71 % 
пациентов на протяжении 12 недель наблюде-
ния [13]. При использовании в терапии инфлик-
симаба в дозе 10 мг/кг веса больного на про-
тяжении 40 недель наблюдения у 51 пациента 
снижение индекса PASI75 достигнуто у 70 % 
пациентов. Авторами не наблюдалось побочных 
явлений после применения повышенных доз ин-
фликсимаба [2]. U. Chaudhari и соавт. [3] в ран-
домизированном, плацебо-контролируемом ис-
следовании изучали терапевтическую эффектив-
ность различных доз инфликсимаба у больных 
среднетяжелой и тяжелой формами псориаза. 
К 10-й неделе терапии авторы получили поло-
жительный результат у 82 % пациентов. К концу 
наблюдения индекс PASI50 наблюдался у 55 %, 
а PASI75 – у 48 % больных. Похожие результаты 
лечения инфликсимабом 378 больных псориа-
зом были получены при многоцентровом двой-
ном слепом исследовании Reich K., et al. [6]. На 
10-й неделе терапии терапевтический эффект 
был достигнут у 80 % пациентов, индекс PASI 
у которых составил 75 %. Спустя 12 месяцев 
наблюдения индекс PASI75 достигнут у 82 %, 
а PASI90 – у 58 % пациентов. Обнадеживающие 
результаты при комплексном лечении больных 
псориазом были получены при сочетании ин-
фликсимаба с другими иммунодепрессанта-
ми – метотрексатом и циклоспорином А, а также 
кортикостероидами. После третьей инфузии ин-
фликсимаба  90% площади тела больных очис- 
тилось от псориатических бляшек (Nicas S.T., et 
al. 2005) [7].

Из человеческих моноклональных антител, 
получивших широкое применение в медицин-
ской практике, представил большой интерес ада-
лимумаб (хумира), зарегистрированный в Рос-
сийской Федерации в 2010 г. [20]. Адалимумаб 
также связывает ФНО-α. Дерматологическими 
показаниями для его применения являются псо-
риатический артрит и бляшечный псориаз [20]. 
Препарат вводят подкожно в дозе 80 мг, в даль-
нейшем через неделю 40 мг и в последую-щем 

каждые две недели по 40 мг [16, 17, 19]. В про-
цессе активного наблюдения за терапевтическим 
эффектом препарата было установлено, что на 
16-й неделе применения индекс PASI75 был до-
стигнут у 71 % пациентов, страдающих псориа-
зом (Menter A., et al. 2008) [16], а по показателю 
общей врачебной оценки – у 77 %. При сочетании 
адалимумаба с метотрексатом эффективность 
лечения достигала у 80 % больных с PASI75 на 
16-й неделе наблюдения (Saurat J.H., et al., 2008) 
[17]. Следует отметить, что авторы наблюдали 
значительное преимущество адалимумаба (0,9 %) 
в отношении появления побочных явлений пре-
паратов по сравнению с метотрексатом (5,5 %) 
при лечении больных псориазом. И.Г. Кочергин 
и соавт. (2012) [20] при лечении 25 больных сред-
нетяжелым и тяжелым псориазом в возрасте от 19 
до 57 лет отметили, что после двухнедельного ле-
чения адалимумабом индекс PASI снизился на 25 
%, а на 6-й неделе лечения индекс PASI достиг 70 
%. Клиническое состояние больных, оцененное 
по общей врачебной шкале (PGA), показало зна-
чительное клиническое улучшение. Авторы отме-
тили, что адалимумаб приемлем для использова-
ния в амбулаторных условиях с высоким уровнем 
комплаентности и приверженности пациентов 
к лечению.

В 2018 г. в РФ для лечения больных средне-
тяжелым и тяжелым псориазом зарегистрирован 
новый ингибитор ФНО-α – цертолизумаба пэ-
гол, который ранее использовался для лечения 
псориатического артрита (Кубанов А.А. и др., 
2019) [14]. Структура данного моноклонального 
антитела такова, что человеческое моноклональ-
ное антитело соединено с высокомолекулярным 
полиэтиленгликолем (ПЭГ) [19]. Присоединение 
ПЭГ) к моноклональному антителу способству-
ет лучшему его проникновению в очаги воспа-
ления [18, 19]. Терапевтическая эффективность 
цертолизумаба пэгол у больных со среднетя-
желым и тяжелым псориазом показана в ран-
домизированных плацебо-контролируемых ис-
следованиях в различных режимах дозировки 
препарата на 16-й неделе лечения (14, 15, 21). 
PASI75 на 48-й неделе сохранялся у 80 % паци-
ентов, которые получали по 400 мг каждые две 
недели лечения и в последующем были переве-
дены на режим 200 мг каждые две недели [22, 
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23]. Особенностью терапии цертолизумабом пэ-
голом является то, что возможно прерывание те-
рапии с сохранением терапевтического эффекта 
на прежнем уровне и последующим возобновле-
нием лечения в той же дозе препарата. Онихо-
дистрофия, часто сопровождающая псориатиче-
ский процесс, также подвергалась регрессу. Так, 
у 1/3 из 154 пациентов, получавших цертолизу-
маба пэгол до начала лечения, индекс тяжести 
поражения ногтей (mNAPSI) составил 5,2 ± 3,0. 
На 48-й неделе терапии индекс mNAPSI снизил-
ся до 4,4 балла, и полное разрешение ониходи-
строфии наблюдалось у 66,2 % больных [23]. 
Было отмечено, что терапевтическая эффектив-
ность цертолизумаба пэгол у больных псориазом 
была сопоставимой с другими препаратами – 
ингибиторами ФНО-α и с препаратами – ингиби-
торами ИЛ-17 (секукинумаб, бродалимумаб, ик-
секизумаб) [24]. По данным некоторых авторов, 
терапию цертолизумабом пэгол можно также 
безопасно проводить пациенткам, страдающим 
псориазом во время беременности. Благодаря 
отсутствию в своей структуре Fc-фрагмента, 
который присутствует в других генно-инженер-
ных биологических препаратах (ГИБП), церто-
лизумаба пэгол не проникает в кровь плода или 
содержится в очень низких концентрациях, без-
вредных для организма ребенка [25–28].

Следующий препарат – ингибитор ФНО-α, 
одобренный регуляторными органами Евро-
пейского союза (EMEA), США (FDA) и Мин-
здравом РФ, – голимумаб, являющийся челове-
ческим антителом [29–32]. Препарат успешно 
прошел испытания в терапии ревматоидного по-
лиартрита, анкилоизирующего спондилоартри-
та и псориатического артрита [32]. Эффектив-
ность препарата была оценена в исследовании  
GO-REVEAL [29, 30], включавшем 404 пациента 
с псориатическим артритом, которые получали 
традиционную терапию противовоспалительны-
ми препаратами [30]. Пациенты получали под-
кожные инъекции голимумаба в дозе 50 и 100 мг. 
Первые признаки улучшения кожного процес-
са были отмечены на 14-й неделе наблюдения, 
у 40 % пациентов. PASI75 достигнуто при 
дозе 50 мг, как и у 58 % больных, получав-
ших 100 мг голимумаба [30]. Помимо улуч-
шения кожного процесса наблюдалось 

улучшение состояния ногтевых пластинок 
в вышеуказанных интервалах наблюдения. 
Побочные явления зарегистрированы у 65 % 
больных псориазом. Наиболее частыми по-
бочными явлениями были назофарингит, ин-
фекции верхних дыхательных путей. У 11 % 
пациентов отмечено обострение туберкулезного 
процесса, а также повышение ферментов пече-
ночного профиля [32].

В другом проспективном исследовании, 
проведенном в Германии Kruger K., Burmester 
G.R., Wassenberg S. et al. (2018) [31], плацебо 
рандомизированном исследовании, находился 
501 пациент, закончили наблюдение 231 паци-
ент, страдавшие псориатическим артритом на 
протяжении 24 месяцев лечения. В исследова-
нии GO-NICE положительная динамика сустав-
ного процесса наблюдалось у 70 % пациентов 
пос-ле 6-месячного наблюдения и у 76,9 % – по-
сле двухгодичного лечения. Тяжелые нежела-
тельные явления зарегистрированы в 5,1 % слу-
чаев, в виде наличия туберкулезной инфекции 
у пациентов, страдавших псориатическим артри-
том [31].

Блокаторы	 рецепторов	 ИЛ-12	 и	 ИЛ-23.	
Препаратом воздействующим, на другие им-
мунные механизмы развития псориаза является 
устекинумаб (Стелара). Он представляет собой 
человеческие моноклональные антитела, инги-
бирующие биологическую активность ИЛ-12 
и ИЛ-23, предотвращая их связывание с рецеп-
тором ИЛ-12R-ß1 на поверхности иммунных 
клеток. Устекинумаб (УСТ) предназначен для 
лечения среднетяжелого и тяжелого псориаза 
у лиц старше 18 лет. Терапевтическая эффектив-
ность устекинумаба доказана в рандомизирован-
ных многоцентровых плацебо-контролируемых 
исследованиях [33–45]. В США препарат заре-
гистрирован для лечения взрослых пациентов со 
среднетяжелой и тяжелой формами бляшечного 
псориаза, которым необходима системная или 
фототерапия [33]. В Европейском союзе УСТ 
применяют в случае неэффективности, наличия 
противопоказаний или непереносимости систем-
ной или фототерапии [4, 34–36]. Препарат заре-
гистрирован также в России для лечения сред-
нетяжелого и тяжелого псориаза по тем же по-
казаниям, что и в США и ЕС [33]. Устекинумаб 
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вводят подкожно в живот или бедро в начальной 
дозе 45 мг, последующую инъекцию делают че-
рез четыре недели, в дальнейшем – каждые 12 
недель [33]. Пациентам с массой тела свыше 100 
кг рекомендуют 90 мг препарата [33]. В рандоми-
зированном исследовании, куда вошли 766 паци-
ентов, страдающих псориазом, препарат в дозе 
45 мг назначен 255 пациентам, в дозе 90 мг – 256 
[4]. Плацебо составили 255 человек. К 12-й не-
деле PASI75 достигнут у 171 (67,1 %) пациента, 
получавших дозу 45 мг, у 170 (66,4 %) – дозу 90 
мг. Глобальная врачебная оценка (PGA) у боль-
шинства больных псориазом составила от 0 до 
1 балла. Через 24 недели наблюдения PASI75 
в обеих группах достигнут у 191 (76,1 %) из 251 
пациента, получавших 45 мг препарата, и у 209  
(85 %) из 246 – 90 мг [4]. Авторы пришли к мне-
нию, что устекинумаб является эффективным 
препаратом в лечении средне- и тяжелых форм 
псориаза при режиме введения каждые 12 не-
дель. Стойкость терапевтического эффекта со-
хранялась в течение одного года [4]. Наиболее 
частыми побочными эффектами лечения были 
инфекции верхних дыхательных путей, назо-
фарингиты и артралгии. Особую осторожность 
следует соблюдать больным при назначении 
препарата при латентной туберкулезной инфек-
ции, такое лечение следует проводить под при-
крытием туберкулостатиков [42, 43].

Другим ингибитором ИЛ-23 является гу-
селькумаб, который, блокируя указанный вос-
палительный лимфокин, способствует уменьше-
нию числа циркулирующих Th-17-лимфоцитов 
в периферической крови больных псориазом 
[45, 46]. Разовая доза препарата составляет 100 
мг. Первые две инъекции гуселькумаба вводят 
один раз в четыре недели, далее – один раз каж-
дые восемь недель [5]. В международных рандо-
мизированных исследованиях первых трех фаз 
показана высокая терапевтическая эффектив-
ность гуселькумаба при среднетяжелой и тяже-
лой формах псориаза [47–52]. В исследованиях 
индекс PASI75 достигнут на 16-й неделе наблю-
дения в 91,2 и 86,3 % случаев, соответствен-
но. В исследовании VOYAGE 1 лечение про-
водилось в течение 48 недель и индекс PASI75 
у больных достигнут у 87,8 % случаев, PASI90 – 
76,3 %, PASI100 – 47,4 %. Эффективность терапии 

у больных псориазом ассоциировалась значи-
тельным снижением в периферической крови 
содержания ИЛ-17А, ИЛ17F и ИЛ-22 на 4-й, 
24-й и 48-й неделях лечения [48]. Число неже-
лательных побочных эффектов при терапии 
гуселькумабом было значительно ниже, чем 
при использовании препаратов ингибиторов 
ФНО-α [5].

Ингибиторы	 ИЛ-17А.	В последнее время 
как в ревматологической, так и в дерматологи-
ческой практике ГИБП стали широко применять 
блокирующие рецепторы ИЛ-17АR лимфоцитов 
и саму молекулу ИЛ-17А [53–58]. Ингибиторами 
17А представлены следующие препараты: иксе-
кизумаб, бродалумаб, секукинумаб и нетакимаб. 
С внедрением вышеуказанных препаратов в дер-
матологическую практику появилась возмож-
ность достижения индекса PASI75, но и PASI90, 
а в некоторых случаях и PASI100 уменьшения 
площади псориатического поражения [53–57]. 
Использование ингибиторов ИЛ-17А позволило 
также удлинить клиническую ремиссию у боль-
ных псориазом [56–58]. В РФ успешное приме-
нение ингибиторов 17А отмечено рядом иссле-
дователей [59–61]. Блокаторы ИЛ-17А включе-
ны в клинические рекомендации Российского 
общества дерматовенерологов и косметологов 
(РОДВК) и в европейские рекомендации по ве-
дению больных псориазом [59–64].

В 28 рандомизированных исследованиях 
Bai F., Li et al. (2019) [53], посвященных тера-
певтической эффективности ряда препаратов, 
ингибирующих действие ИЛ-17А, таких как ик-
секизумаб, бродалумаб и секукинумаб под кодо-
вым названием SUCRA, при использовании ик-
секизумаба в дозе 80 мг каждые две недели ин-
декс PASI75 достигнут в 93 % случаев, лечение 
бродалумабом в дозе 210 мг PASI100 составило  
83 % и секукинумабом PASI100 – 98,1 % случаев 
при sPGA, PGA и IGA, составившей 0/1 у боль-
ных псориазом. Наибольшее количество побоч-
ных явлений наблюдалось при применении ик-
секизумаба, что составило 10,7 % случаев. M.G. 
Lebwohl et al. (2019) [56] в своих исследованиях 
181 пациента, страдавших среднетяжелой и тя-
желой формой псориаза, при лечении бродалу-
мабом на протяжении 264-х недель наблюдения, 
отметили быстрое достижение индекса PASI90 
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или PASI100 на 12-й, 240-й, 264-й неделях наб- 
людения, с одновременным улучшением дерма-
тологического качества жизни (DLQI) и sPGA 
равной 0/1. Бродалумаб значительно улучшил 
состояние дерматологического статуса больных 
псориазом на протяжении 5 лет наблюдения. 
Сравнительные исследования терапевтического 
действия ингибиторов 17А у больных псориазом 
также проведены многими авторами, которые 
указывали на значительно больший лечебный 
эффект вышеуказанных препаратов [9, 57–62]. 

В Российской Федерации впервые внедрен 
отечественный генно-инженерный биологиче-
ский препарат BCD-085, содержащий рекомби-
нантное моноклональное человеческое анти-
тело против ИЛ-17, разработанное компанией 
BIOCAD [59], получившее в дальнейшем назва-
ние нетакимаб. В рандомизированном плацебо 
контролируемом трехфазовом международном 
исследовании у больных среднетяжелым и тя-
желым псориазом нетакимаб показал высокую 
терапевтическую эффективность, через 12 не-
дель наблюдения индекс PASI75 удалось дос- 
тичь у 80 % пациентов, получавших препарат 
в дозе 40 мг; у 83,33 % – 80 мг и у 92,86 % –  
120 мг [59–61] Снижение значений PASI90 
в указанные сроки констатировано у 66,67 %  
пациентов, получавших препарат в дозе 40 мг; 
у 60 % – 80 мг; у 78,57 – 120 мг, снижение пока-
зателя NPASI в исследуемых группах составило 
43,42 и 73,08 % [59]. Таким образом, по мнению 
авторов, нетакимаб по своей терапевтической 
эффективности сопоставим с другими ингиби-
торами ИЛ-17 – иксекизумабом и секукинума-
бом [59].

Показания	к	применению	генно-инженерных	 
биологических	препаратов

По рекомендации ряда российских экспер-
тов и Британской ассоциации дерматологов по-
казанием к назначению ГИБП являются следую-
щие моменты [62–64]:

1. Увеличение тяжести течения псориаза 
PASI более 50 баллов.

2. Неэффективность и непереносимость 
общепринятых базисных средств терапии.

3. Снижение дерматологического индекса 
качества жизни больных псориазом (DLQI).

4. Активное течение псориатического арт- 
рита.

5. Назначение ГИБП проводят с учетом 
их индивидуальной переносимости у больных 
псориазом и наличия отягощающих коморбид-
ных состояний, а также с учетом потребностей 
пациента (высокий уровень значимости реко-
мендации, преимущества, превосходящие уро-
вень побочных явлений и рисков: особенности 
фенотипа заболевания и его активность, степень 
тяжести заболевания).

Перспективы	и	прогнозы	
1. Будут создаваться новые генные биоло-

гические препараты, направленные на различ-
ные аспекты патогенеза псориаза (ингибиторы 
различных интерлейкинов, блокаторы рецепто-
ров Т-лимфоцитов, хемокинов и ФНО-α, на бо-
лее высоком, очищенном уровне.

2. Процесс создания новых биопрепаратов 
не бесконечен, так как все они являются патоге-
нетическими средствами воздействия на отдель-
ные и конкретные патологические механизмы 
развития болезни.

3. После окончания действия вышеуказан-
ных препаратов возобновляется развитие пато-
логического процесса, тем самым подтвержда-
ется факт, что инициальные механизмы развития 
псориаза остаются до сих пор неизвестными.

4. На определенном этапе развития меди-
цины иммунопатологические механизмы раз-
вития псориаза потребуют своего пересмотра, 
так как многие механизмы межклеточного вза-
имодействия остаются неясными, в частности, 
почему происходит положительный хемотаксис 
нейтрофилов в эпидермис и образование микро-
абсцессов Мунро и спонгиоформной пусту-
лы Когоя.

5. Почему после проведения ПУВА-тера-
пии, методов биологической терапии происхо-
дит рассасывание лимфоцитарного инфильтрата 
в дерме у больных псориазом и после опреде-
ленного периода ремиссии вновь происходит его 
формирование, означающее его рецидив – появ-
ление новых очагов псориаза?

6. Все вышесказанное дает основание 
предположить, что иммунные механизмы раз-
вития псориаза развиваются под воздействием 
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каких-то других системных процессов, происхо-
дящих в организме больных.

7. Необходимо на генетически клеточном 
и молекулярном уровнях провести биохимиче-
ские исследования функционального состояния 
органа или системы органов, их обменных про-
цессов во взаимосвязи с иммунопатологически-
ми механизмами патогенеза псориаза.
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