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Псориаз — ​хроническое аутоим-
мунное заболевание, отличаю-

щееся разнообразием клинических 
форм, обладающее генетической 
предрасположенностью, которым, 
по различным данным, болеет 2–4 % 
населения Земли. Патогенез псори-
аза обусловлен нарушением балан-
са между Th1 и Th2, а также между 
Th17 и Tрег. Последние исследования 
показали, что одну из ведущих ролей 
в запуске аутоиммунного воспале-
ния при псориазе играет нарушение 
функций регуляторных Т-клеток (Трег), 
основной задачей которых является 
поддержание иммунотолерантности 
и предотвращение аутоиммунных 
процессов [1].

Трег являются субпопуляцией 
лимфоцитов, ответственных за по-
давление избыточных в своем про-
явлении аутоиммунных воспалитель-

ных реакций. Влияние на иммунные 
клетки (эффекторные Т-лимфоциты, 
T-клетки памяти, естественные кил-
леры [NK-клетки], В-лимфоциты, 
антигенпрезентующие клетки) Трег 
осуществляют либо путем продук-
ции противовоспалительных цитоки-
нов (IL‑10, IL‑35, TGF-β, galectin‑1), 
либо через прямое цитотоксическое 
воздействие, высвобождая гранзим 
В и перфорины [2]. Важной особен-
ностью Трег является высокий уро-
вень экспрессии на поверхности 
цепи рецептора к IL‑2 (CD 25), от-
ветственного за поддержание толе-
рантности к аутоантигенам. Дело 
в том, что Трег способны связывать 
IL‑2 и тем самым снижать его уро-
вень и впоследствии ингибировать 
Т-клетки [3]. К фенотипическим осо-
бенностям Трег относится наличие 
у них гена FOXP3, цитотоксического 

Т-лимфоцит-ассоциированного бел-
ка‑4 (CTLA‑4), а также некоторых 
компонентов Toll-подобных рецеп-
торов, CD 103 (интегрина αEβ7), 
индуцированного кортикостерои-
дами рецептора к фактору некроза 
опухоли (GITR), гена активации 
лимфоцитов 3 (LAG3), рецептора 
программированной гибели клеток 
1 и нейрофиллин (или неофиллин) [3, 
4]. Стоит отметить, что транскрип-
ционный фактор FOXP3 (ядерный 
фактор транскрипции‑3, связанный 
с хромосомой X), является более 
специфическим маркером для Трег, 
чем CD 4 и CD 5, и его роль в разви-
тии и активации Трег крайне высока. 
Более того, FOXP3 индуцирует GITR, 
CD 103 и CTLA‑4 (5).

Трег —  ​популяция гетероген-
ная ,  включающая  целое  раз -
нообразие иммунофенотипов: 
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Резюме
Псориаз — ​хроническое воспалительное заболевание с генетической 
предрасположенностью, триггерными факторами, для развития которого 
могут послужить факторы окружающей среды. Отдельную роль в пато-
генезе псориаза играют Трег-клетки — ​важные участники поддержания 
иммунотолерантности в организме. В настоящий момент проводится 
большое количество исследований с целью оценить количество и функ-
циональную активность Трег-клеток у больных псориазом. Полученные 
в ходе исследований данные довольно противоречивы. В этой статье 
приведены уже известные данные о роли Трег-клеток и противовоспали-
тельных цитокинов в патогенезе псориаза.
Ключевые слова: регуляторные Т-клетки, аутоиммунное воспаление, им-
мунотолерантность, функциональная активность, вульгарный псориаз.

Summary
Psoriasis is a chronical inflammatory disease with genetic predis-
position triggered by environmental factors. Regulatory T-cells, 
that are considered to be an important part of immunotolerance, 
play a clue role in psoriasis pathogenesis. To measure the amount 
and functional activity of regulatory T-cells in patients with psoriasis 
a large number of studies are being currently conducted. The 
data obtained in the course of the research are rather contra-
dictory. The data resulting from the studies are rather discrepant. 
This article presents already known data on the role of Treg-cells 
and anti-inflammatory cytokines in the pathogenesis of psoriasis.
Key words: regulatory T-cells, autoimmune inflammation, immu-
notolerance, functional activity, psoriasis vulgaris.
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CD 4+CD 25+FOXP3+Т-клетки, ха-
рактеризующиеся наличием FOXP3, 
высоким уровнем экспрессии CD 25 
и низким уровнем экспрессии субъе-
диницы рецептора к IL‑7α (IL7R-α или 
CD 127); аналогичная предыдущей 
субпопулляция CD 8+CD 25+FOXP3+T-
лимфоцитов обнаружена среди 
CD 8+-T-клеток; Трег первого типа 
(Трег1) — ​клетки с фенотипом CD 25–
FOXP3–CD 4+, секретирующие зна-
чительную долю интерлейкина‑10 
(IL‑10) и трансформирующий ро-
стовой фактор — ​бета (TGF-β); Th3 
фенотипически близки к Tr1 (CD 25–
FOXP3–CD 4+), но основным модуля-
тором для них является TGF-β; в свою 
очередь, eCD 8+CD 28–Трег не выявляют 
FOXP3 [2, 5, 6].

Трег подразделяются на «есте-
ственные» (нативные) Трег, образую-
щиеся в тимусе (нTрег) и индуциро-
ванные на периферии Трег (иTрег) [5]. 
Несмотря на  фенотипическую 
и функциональную схожесть между 
иТрег и нТрег, существуют различия 
в эпигенетическом статусе и живу-
чести клеток [7]. К иТрег относятся 
Tr1 and Th3, которые образуются 
из нативных Т-клеток под действи-
ем антигена, презентуемого незре-
лыми дендритными клетками под 
воздействием TGF-β и IL‑10 [5, 8]. 
При этом IL‑10 участвует как в ин-
дуцировании, так и супрессии Tr1- 
и Th3-лимфоцитов, однако для по-
добной регуляции необходим TGF-β. 
Некоторые Трег обладают способно-
стью индуцировать формирование 
других Трег (iTr35) под действием 
IL‑35, а IFN-γ, в свою очередь, от-
вечает за их ингибирование [5, 8].

Наиболее изученными среди 
CD 4+Трег-клеток являются FOXP3+Tрег 
и FOXP3+Tr1. Механизм действия 
FOXP3+Tрег и Tr1 уже был подробно 
описан, однако остаются пробелы 
в изучении их роли при врожден-
ном иммунитете [9]. Yao и соавт. [9] 
выявили, что Tr1 может иметь 
определяющее значение при IL‑10-
ассоциированной активации инфлам-
масом-зависимых воспалительных 
реакций. Лимфоциты Tr1 ингибируют 
транскрипцию про-IL‑1b mRNA, ин-
фламмасом-опосредованную актива-
цию каспазы‑1 и секрецию зрелого 
IL‑1b [9].

Трег-клетки при псориазе
Трег играют ключевую роль в пато-

генезе псориаза [1, 10]. По имеющимся 
данным, интерлейкин‑6, необходимый 
для дифференцировки клеток, ингиби-
рует активацию и пролиферацию Th17 
и способствует нормализации баланса 
между Трег и Th17 [11]. Некоторые ис-
следователи выявили изменения уров-
ня CD 4+CD 25+FOXP3+Трег, а Furuhashi 
и соавт. [12] установили наличие 
CD 4–FOXP3+ в периферической кро-
ви пациентов с вульгарным псориазом. 
Некоторые авторы подтвердили нару-
шение функциональной активности 
CD 4+CD 25+FOXP3+Tрег как причину 
гиперпролиферации эффекторных 
Т-клеток in vivo. Karamehic и соавт. [1] 
продемонстрировали снижение уров-
ня CD 4+CD 25+Tрег в крови пациентов 
с псориазом по сравнению с контроль-
ной группой, однако это не коррелиро-
вало с тяжестью течения заболевания, 
с учетом индекса PASI (Psoriasis Areas 
Severity Index). В схожем исследова-
нии Pawlaczyk и соавт. [13] продемон-
стрировали статистически значимое 
снижение уровня Трег при помощи 
проточной цитометрии у пациентов 
с уровнем PASI более 12.

Следует отметить, что данные 
в научных источниках по этому во-
просу разнятся. Так, например, Saito 
и соавт. [14] и Furuhashi и соавт. [12] 
не выявили разницы в процентном 
соотношении уровня Трег в крови 
больных псориазом и здоровых лю-
дей. В то же время Zhang и соавт. [15], 
Хайрутдинов с соавт. [16] установи-
ли даже более высокий уровень Трег 
у пациентов в периферической кро-
ви во время обострения псориаза 
по сравнению с контрольной группой.

FOXP3+-клетки нередко пред-
ставлены в здоровом эпидермисе 
и дерме. Fujimura и соавт. [17] об-
наружили, что в эпидермисе боль-
ных псориазом больше CD 3+, CD 4+ 
и CD 25+FOXP3+Tрег, чем в дерме. Leite 
Dantas и соавт. [18] описали механизм 
индукции артрита, подобного псори-
атическому, под действием челове-
ческого TNF у трансгенных мышей. 
В очагах высыпаний на коже отме-
чались гиперпролиферация керати-
ноцитов, высокий уровень провоспа-
лительных цитокинов с макрофагами, 
а также Th1-, Th2-клеточная проли-

ферация как и у псориазоподобного 
фенотипа. Было продемонстрировано, 
что Трег-клетки ингибируют провоспа-
лительную активность макрофагов, 
являющуюся главным эффекторным 
звеном TNF-опосредованной иммун-
ной реакции при псориазе.

Keijsers и соавт. [19] провели 
биопсию дежурных бляшек у боль-
ных псориазом (n = 9). Материал был 
взят из центральной и перифериче-
ской частей очагов, а также с кожи, 
прилегающей к псориатическим 
бляшкам, и участков здоровой кожи. 
В гистологическом материале здо-
ровой кожи выявлялось увеличение 
уровня клеток, содержащих марке-
ры CD 3+, CD 4+ и FOXP3+ по срав-
нению с кожей из псориатических 
очагов. У 7 из 9 пациентов соотно-
шение FOXP3+Treg / CD 4+-T-клеток 
было выше в биоптате из внешне 
интактной кожи, нежели чем не-
посредственно из псориатических 
бляшек и кожи, прилегавшей к ним. 
Более того, экспрессия IL‑17 кор-
релировала с количеством тучных 
клеток, но не с уровнем CD 4+-клеток. 
Высокий показатель FOXP3 / CD 4 
в коже вне псориатических бляшек 
свидетельствовал об иммунното-
лерантности, в то же время в коже, 
прилегающей к псориатическим 
бляшкам, и в участках здоровой кожи 
этот же показатель свидетельствовал 
о высокой активности эффекторных 
клеток, запускающих процесс вос-
паления [19].

Разница в числе Трег-клеток может 
быть обусловлена разными формами 
псориаза. Yan и соавт. [20] продемон-
стрировали более высокий уровень 
FOXP3+Tрег в бляшках при экссу-
дативном псориазе по сравнению 
с бляшками при каплевидном псо-
риазе. В другом исследовании было 
выявлено снижение численности 
клеток с маркерами CD 39+FOXP3+ 
при пустулезной форме псориаза 
и при псориатической эритродер-
мии, но в то же время отмечался 
рост уровня этих клеток по мере 
увеличения продолжительности за-
болевания. В связи с вышесказанным 
вопрос о зависимости между уров-
нем Трег и отдельными клиническими 
формами псориаза остается дискута-
бельным [21].
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Нарушение функциональной 
активности Трег при псориазе

Расхождение в вышеприведен-
ных данных может свидетельство-
вать о том, что для патогенеза псо-
риаза решающую роль может играть 
не столько изменение численности 
Трег, сколько их дисфункция. Было 
выявлено, что выделенные из псо-
риатических бляшек Трег не могут 
в адекватной степени подавлять 
активность Тэфф в ответ на аллоан-
тигенспецифическую или поликло-
нальную TCR-стимуляцию [7, 22]. 
Sugiyama и соавт. [22] наблюдали 
снижение функциональной активно-
сти, но данные были зафиксированы 
только у трех пациентов с псориазом. 
CD 4+CD 25+Tрег, выделенные из псо-
риатических очагов высапаний, при 
последующем их введении пациен-
там с псориазом не обладали способ-
ностью подавлять эффекторную ак-
тивность Th1в коже. И наоборот, вы-
деленные из периферической крови 
здоровых пациентов CD 4+CD 25+Tрег 
вполне активно подавляли гиперак-
тивные Th1 больных псориазом 
in vitro [23, 24, 25, 26]. Таким обра-
зом, гиперпролиферация клеток при 
псориазе in vivo является следствием 
нарушения активности Трег в крови 
и псориатических бляшках [2, 17].

В нескольких исследованиях 
была показана обратная зависи-
мость между активностью Трег-клеток 
и экспрессией CD 127 [27, 28, 29]. 
Это может быть следствием нару-
шения экспрессии CD 127 на поверх-
ности CD 4+CD 25+-лимфоцитов [12]. 
Zhao и соавт. [30] выявили способ-
ность CD 4+-клеток экспрессировать 
на своей поверхности miR‑210 (ми-
кроРНК — ​это эндогенные некоди-
рующие РНК), которая ингибирует 
экспрессию FOXP3 и тем самым 
дестабилизирует функциональную 
активность Трег, не снижая при этом 
их активность. Вдобавок к вышеука-
занному это приводит к увеличению 
продукции IFN-γ и IL‑17, а также 
снижению продукции IL‑10 и TGF-β 
CD 4+Т-клетками. В свою очередь 
Wang и соавт. [31] на примере CD 18 
гипо-PL/J мышей обнаружили, что 
причиной дисфункции Трег являет-
ся нокаут гена CD 18, что вызывает 
патологическую гиперпролифера-

цию Т-клеток при псориазе. Такое 
снижение экспрессии CD 18 на по-
верхности CD 4+CD 25+CD 127–Tрег 
приводит к снижению функциональ-
ной активности и повышению проли-
ферации Трег-клеток. Дисфункция Трег 
может быть обратима при введении 
CD 18+Трег-клеток мышам с CD 18-де-
фектом. Yang и соавт. [32] обнару-
жили основной для Трег-клеток путь 
фосфорилирования белка STAT3, 
который приводит к избыточной 
продукции провоспалительных ци-
токинов (IL‑6, IL‑21, IL‑23) и по-
следующей активации Тэфф-клеток. 
Также была выявлена способность 
Трег-клеток, выделенных из крови 
псориатических больных, продуци-
ровать IFN-γ, TNF-α и IL‑17.

Th17 и Трег-клетки
В основании дисбаланса Th17 / 

Tрег у больных псориазом лежит ги-
перактивация Th17 [5]. Priyadarssini 
и соавт. [33] продемонстрировали 
возможные при псориазе нарушения 
по фенотипу Т-клеток с увеличением 
уровня Th1 / Th17 и опосредованному 
снижению по Th2 / Tрег по сравнению 
со здоровыми людьми. Они наблюда-
ли прямую зависимость между со-
отношением Th1 / Th17 и индексом 
PASI. Эти выводы свидетельствовали 
в пользу теории иммунной дисрегу-
ляции при псориазе и связью между 
Th1 / Th17-фенотипом и тяжестью 
заболевания [33].

Образование Th17-лимфоцитов 
функционально связано с продук-
цией FOXP3+Tрег-клеток, и они же 
способствуют синтезу TGF-β наив-
ными Т-клетками. Будучи активи-
рованными при участии TGF-β или 
TGF-β + IL‑6, нативные Т-клетки 
начинают одновременно повышать 
уровень экспрессии транскрипци-
онных факторов FOXP3 и RORγt, 
которые, как было доказано, могут 
взаимодействовать и друг с другом 
напрямую [34, 35]. Таким образом, 
имея общего предшественника, Трег 
и Th17 постоянно находятся в состо-
янии конкурентной борьбы за увели-
чение своей популяции, что можно 
рассматривать как один из вариантов 
контроля численности Трег и Th17 [34, 
35]. У больных псориазом нарушение 
функциональной активности Трег вы-

зывает гиперактивации Th1 and Th17, 
которая, в свою очередь, дает толчок 
для воспалительного процесса [1, 
36, 37]. Zhang и соавт. [15] выявили 
увеличение числа Th17 и FOXP3+Tрег 
как в крови больных псориазом, так 
и в псориатических бляшках, что кор-
релировало с тяжестью клинической 
картины. Зависимость между индек-
сом PASI и соотношением Th17 / Tрег 
в очагах поражения была оценена как 
обратная, в то время как зависимость 
между PASI и соотношением Th17 / 
Tрег в крови — ​прямая.

Тем не менее Bovenshen и соавт. 
[24] установили, что выделенные 
из псориатических очагов FOXP3+Tрег 
могут дифференцироваться в про-
воспалительные IL‑17A-позитивные 
Th17, которые экспрессируют на сво-
ей поверхности три маркера IL‑17A+, 
FOXP3+ и CD 4+. Они могут оказывать 
значительное влияние на развитие за-
болевания. Эти клетки продуцируют 
IL‑17A и IL‑22, а также демонстриру-
ют способность к экспрессии RORγt. 
При тяжелом течении псориаза экс-
прессия RORγt возрастает, а экспрес-
сия FOXP3 Трег-клетками снижается, 
что дает основание предположить, что 
Трег, скорее, участвуют в поддержании 
воспаления, нежели его подавления 
[24, 38].

Динамика изменения показателей 
Трег-клеток при вульгарном 
псориазе

Отдельным вопросом является 
зависимость стадий течения вульгар-
ного псориаза от уровня Трег-клеток 
в периферической крови. Ранее 
Хайрутдинов и соавт. [16] продемон-
стрировали более высокий уровень 
Трег-клеток в периферической крови 
больных псориазом в прогрессирую-
щей стадии по сравнению со здоро-
выми донорами. При том и в стадии 
ремиссии у больных псориазом уро-
вень Трег клеток был выше, чем у здо-
ровых доноров, а значимой разницы 
между уровнем Трег в прогрессиру-
ющей стадии и в период ремиссии 
не наблюдалось. Параллельно с этим 
было установлено, что количество 
мРНК FOXP3+ в очагах высыпаний 
в прогрессирующей стадии в 10 
раз больше, чем в коже здоровых 
доноров.
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Трег-клетки и терапия псориаза
В ходе многочисленных исследо-

ваний было показано, что Трег-клетки 
реагируют на медикаментозную те-
рапию псориаза, а продолжительная 
ремиссия связана со стабилизацией 
Трег-клеток и наступлением баланса 
между патогенетическими клетка-
ми и эффекторными клетками [4]. 
По окончании терапии монокло-
нальными антителами (инфликсимаб, 
этанерцепт, эфализумаб) у больных 
псориазом наблюдается повышение 
уровня CD 4+CD 25+FOXP3+-клеток 
как в крови и в коже. Такие же дан-
ные были продемонстрированы и при 
лечении адалимумабом [10, 19, 39]. 
В свою очередь, Quaglino и соавт. 
[39] выявили, что терапия этанер-
цертом способствует подавлению из-
быточной супрессорной активности 
со стороны Th1 / Th17 по отношению 
к Трег-клеткам. Более того, на стиму-
ляцию активности Трег-клеток могут 
влиять анти-TNF-механизмы [10]. 
Так, алефацепт ингибирует Тэфф-
клетки путем апоптоза Т-клеток 
за счет высвобождения гранзимов 
NK-клетками. Апоптоз запускается 
под действием Трег-клеток и в свою 
очередь приводит к ремиссии [4]. 
Furuhashi и соавт. [12] оценили уро-
вень Трег-клеток в крови больных 
псориазом до и после фототерапии. 
Исходно пациенты с индексом PASI ≥ 
90 имели в крови гораздо большее 
количество Трег-клеток, чем пациенты 
с меньшим PASI. Было показано, что 
УФБ-терапия способна индуцировать 
продукцию Трег-клеток [4]. К схожему 
заключению пришли и Kubo с со-
авт. [40], доказавшие, что ПУВА-
терапия существенно повышает ко-
личество Трег-клеток в крови и воз-
вращает функциональную активность 
Трег-клеток в нормальное состояние 
у больных псориазом. Разница в ко-
личестве Трег-клеток у пациентов 
при получении различных видов 
терапии может объяснить, почему 
при некоторых подходах к лечению 
(метотрексат или циклоспорин) ре-
миссия непродолжительная, а при 
других (алефацепт и УФБ) более про-
должительная [4]. И, что более важно, 
определение уровня Трег-клеток может 
помочь спрогнозировать эффектив-
ность той или иной терапии [10, 12]. 

Kotb и соавт. [41] провели сравни-
тельную оценку эффективности 
регулирования уровня Трег-клеток 
у больных псориазом на фоне раз-
ных терапевтических методик: фо-
тотерапии узкополосным ультра-
фиолетовым излучением (УФБ‑311 
нм), адалимумабом и локальным 
применением комбинации бетаме-
зона и кальципотриола. По результа-
там проточной цитометрии в первом 
случае отмечался рост числа Трег-
клеток как в периферической крови, 
так и в псориатических очагах. При 
приеме адалимумаба число Трег оста-
валось неизменным, а положительная 
динамика со стороны клинической 
картины объяснялась снижением 
уровня Th17. На фоне местной тера-
пии отмечалось как снижение уровня 
Th17, так и повышение уровня Трег.

Mattozzi и соавт. [37] описали 
взаимосвязь между витамином D 
и Трег-клетками при псориазе. Целью 
исследования было выявление кор-
реляции между циркулирующими 
в крови Трег-клетками и PASI. Было 
продемонстрировано, что низкий 
титр индуцирует активность Th1, 
Th17, and Th22, а свою способность 
влиять на иммунные реакции вита-
мин D частично реализует благодаря 
своему воздействию на Трег-клетки. 
Небезынтересны и результаты иссле-
дования Ma и соавт. [42], посвящен-
ного эффекту анти-TNF-терапии. Они 
выявили, что нейтрализация TNF-α 
не способствует продукции провос-
палительных цитокинов (IL‑1β, IL‑6, 
IL‑17, IL‑21 и IL‑22), но подавляет 
экспрессию FOXP3 в коже и снижает 
численность FOXP3+Tрег-клеток [42].

Выводы
В настоящий момент имеющаяся 

в литературных источниках инфор-
мация о роли различных типов Трег-
клеток в патогенезе псориаза крайне 
противоречива и требует дальнейшего 
изучения. Не до конца изучено и зна-
чение Трег для тяжести и стадийности 
кожного процесса. Однако уже сейчас 
понятно, что Трег-клетки и их функцио-
нальная активность играют ключевую 
роль в поддержании иммунотолерант-
ности, что открывает перспективы 
в разработке новых методов лечения 
псориаза.
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Пациенты с псориазом не знают, что имеют право на инвалидность

Межрегиональная благотворительная организация «Кожные и ал-
лергические болезни» совместно с общественным советом по за-

щите прав пациентов при территориальном органе Росздравнадзора 
Москвы и Московской области провели опрос пациентов со сред-
нетяжелыми и тяжелыми формами псориаза. Всего в исследовании, 
проходившем в январе-феврале 2019 года на официальной странице 
пациентской организации в социальной сети «ВКонтакте», приняло 
участие 874 пациента, которым было задано 14 вопросов. Это первый 
в России столь масштабный опрос пациентов со среднетяжелыми 
и тяжелыми формами псориаза, касающийся ключевых проблем 
получения инвалидности людей с этим заболеванием.

Результаты опроса показали, что 64,0 % респондентов постоянно 
страдают от обострений болезни, а у почти 30,0 % обострения слу-
чаются 1–2 раза в год. Это приводит к тому, что более чем у 90,0 % 
больных псориазом снижается качество жизни, в том числе нару-
шается общение с близкими, окружающими людьми. В результате 
исследования также подтвердилось предположение, что бóльшая 
часть пациентов испытывают снижение работоспособности. В частно-
сти, 44,7 % опрошенных отмечают, что у них периодически снижается 
работоспособность, а 25,3 % респондентов отметили постоянное 
снижение работоспособности вследствие болезни.

При этом только 37,2 % респондентов знают, что при тяжелом, часто 
рецидивирующем псориазе пациент имеет право на получение ин-
валидности. Но особенно вызывает беспокойство следующий факт: 
93,8 % пациентов ответили, что лечащий врач не направлял их на меди-
ко-социальную экспертизу для рассмотрения вопроса о присвоении 
инвалидности в связи с псориазом и (или) псориатическим артритом.

Порядка 90,0 % респондентов считают, что не получают бесплат-
но эффективное лечение. При этом 92,1 % опрошенных не могут 
самостоятельно оплачивать лечение и реабилитацию. Фактически 
98 % респондентов не удовлетворены получаемым лечением.

Президент Межрегиональной благотворительной общественной 
организации «Кожные и аллергические болезни» Олеся Мишина так 
прокомментировала результаты исследования: «Зачастую пациенты, 
страдающие среднетяжелыми и тяжелыми формами псориаза, ока-
зываются в условиях ограниченного доступа к льготному обеспечению 
современным препаратами, а ведь важным условием эффективной 
терапии является ее раннее начало. Трудности при прохождении 
медико-социальной экспертизы и переосвидетельствования, а также 
ограниченность критериев инвалидности при псориазе приводят 
к печальным последствиям — ​нерациональная терапия и самоле-
чение способствуют увеличению частоты рецидивов, тяжелых форм 
псориаза, росту числа сопутствующих заболеваний».

«Псориаз — ​это системное иммуноассоциированное воспалитель-
ное заболевание с возможными патологическими изменениями опор-
но-двигательного аппарата и внутренних органов, которым страдает 
около 1 % населения России. Для обеспечения эффективного лечения 
и решения вопроса о нетрудоспособности пациентов с псориазом 
очень важна слаженная работа врачей и экспертов МСЭ», — ​отметил за-
ведующий кафедрой дерматовенерологии и косметологии ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного последипломного 
образования» Минздрава России, председатель исполнительного ко-
митета Общероссийской общественной организации «Российское 
общество дерматовенерологов и косметологов», член-корр. РАН, д. м. н., 
проф. Алексей Алексеевич Кубанов.

Результаты опроса будут переданы в рабочую группу ФГБУ «Фе-
деральное бюро медико-социальной экспертизы» Министерства 
труда и социальной защиты России, которая занимается разра-
боткой рекомендаций по изменениям, касающимся установления 
нетрудоспособности у пациентов с псориазом и псориатическим 
артритом, в адрес профильных ведомств для повышения качества 
оказываемой медицинской помощи этой группе больных.

Согласно опросу пациентов со среднетяжелыми и тяжелыми формами псориаза больше половины респондентов 
не знают о том, что они имеют право на получение инвалидности при своем заболевании
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