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Сегодня псориаз является одним из наиболее распро-
страненных иммуноопосредованных заболеваний 

с преимущественным поражением кожи и опорно-двига-
тельного аппарата [1]. Патогенез псориаза сложен и об-

условлен преимущественно аберрантным иммунным 
ответом, который модифицируется генетической пред-
расположенностью и различными триггерными фактора-
ми (травмы, инфекционные заболевания, лекарственные 
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РЕЗЮМЕ
Псориатическая эритродермия является наиболее тяжелой и редкой формой псориаза, с поражением не менее 90 % площади поверхности 
тела. Чаще псориатическая эритродермия развивается у пациентов с неконтролируемым течением псориаза и без своевременного лечения 
становится потенциально угрожающим жизни состоянием. На фоне генерализованного поражения кожного покрова существует высокий 
риск развития системных нарушений, в связи с чем необходимы эффективные и безопасные методы лечения. Традиционные системные 
препараты, такие как ретиноиды, циклосоприн и метотрексат при псориатической эритродермии недостаточно эффективны и безопасны, 
а в большинстве случаев имеют противопоказания, связанные с коморбидными состояниями. Системные генно-инженерные биологические 
препараты, включая ингибиторы ФНО-а, ингибиторы ИЛ‑17, ингибиторы ИЛ‑12/23, ингибиторы ИЛ‑23 показывают высокую эффективность 
и безопасность при вульгарном псориазе, что дает возможность их применения при псориатической эритродермии. Однако, исследования 
и публикации, применительно к назначению системной биологической терапии при псориатической эритродермии единичные несмотря 
на то, что это тяжелая, хотя и редкая форма псориаза. Данные по применению, а также эффективности и безопасности ингибитора ИЛ‑23 
гуселькумаба при псориатичекой эритродермии ограничены. В статье мы обсуждаем клинические проявления псориатической эритродермии, 
влияние на качество жизни пациентов и на примере клинических случаев показана эффективность и безопасность генно-инженерной 
биологической терапии ингибитором ИЛ‑23 (гуселькумабом) при псориатической эритродермии.
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SUMMARY
Psoriatic erythroderma is the most severe and rare form of psoriasis, with damage to at least 90 % of the body surface area. Most often, psoriatic erythroderma 
develops in patients with uncontrolled psoriasis and without timely treatment becomes a potentially life-threatening condition. Against the background 
of generalized damage to the skin, there is a high risk of developing systemic disorders, and therefore effective and safe treatment methods are needed. 
Traditional systemic drugs such as retinoids, cyclosporine and methotrexate are not effective and safe enough for psoriatic erythroderma, and in most cases 
have contraindications associated with comorbid conditions. Systemic genetically engineered biological drugs, including TNF-a inhibitors, IL‑17 inhibitors, 
IL‑12/23 inhibitors, IL‑23 inhibitors show high efficacy and safety in vulgar psoriasis, which makes it possible to use them in psoriatic erythroderma. However, 
studies and publications regarding the appointment of systemic biological therapy in psoriatic erythroderma are isolated despite the fact that this is a 
severe, albeit rare form of psoriasis. Data on the use, as well as the efficacy and safety of the IL‑23 inhibitor guselkumab in psoriatic erythroderma are limited. 
In this article we discuss the clinical manifestations of psoriatic erythroderma, the impact on the quality of life of patients and, using clinical cases as an 
example, the efficacy and safety of genetically engineered biological therapy with an IL‑23 inhibitor (guselkumab) for psoriatic erythroderma are shown.
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препараты) [2,3]. Воспалительный 
процесс при псориазе не ограничива-
ется кожным покровом и способствует 
увеличению коморбидных состояний 
(сердечно-сосудистые заболевания, 
ожирение, сахарный диабет, тревож-
ность, депрессия), что имеет сущест-
венно значение в выборе безопасного 
лечения [4].

Клинические проявления псори-
аза весьма разнообразны, распро-
страненной клинической формой 
является вульгарный (бляшечный) 
псориаз, с характерными клини-
ческими проявлениями в виде ин-
фильтрированных папул и бляшек 
ярко-красного цвета, с наслоением 
серебристо-белых чешуйко-корок, 
на долю которого приходится более 
80 % случаев. [5–7].

Наиболее тяжелой и относительно 
редкой (около 3 %) формой псориаза 
является псориатическая эритродер-
мия, характеризующаяся генерализо-
ванным поражением с вовлечением 
до 90 % площади поверхности тела [8].

Развитие псориатической эритро-
дермии возможно у пациентов с не-
контролируемым течением псориаза 
и неадекватными методами лече-
ния [9]. Факторами, провоцирующими 
манифестацию генерализованного 
поражения кожного покрова, могут 
быть инфекционные заболевания, 
в том числе коронавирусная инфекция, 
вызванная SARS-CoV‑2 и вакцинация 
от Covid‑19, агрессивные методы ле-
чения, нерациональное использование 
топических глюкокортикостероидов 
или отмена лекарственных препара-
тов, таких как ингибиторы фактора 
некроза опухоли-альфа, системные 
кортикостероиды, метотрексат, ПУВА-
терапия [10–14].

Так как псориатическая эритродер-
мия является неотложным состоянием, 
необходимо быстро и своевременно 
назначить безопасную и высокоэф-
фективную терапию. С внедрением 
в клиническую практику генно-ин-
женерных биологических препаратов 
у пациентов с бляшечным псориазом 
мы наблюдаем лучшие результаты 
лечения с высоким профилем без-
опасности. Однако данных по при-
менению данной терапии у пациен-
тов с псориатической эритродермией 
недостаточно.

Рисунки 1–3. Клинический случай № 1

Мы представляем клинические случаи успешного применения инги-
битора интерлейкина ИЛ‑23 гуселькумаба у пациентов с псориатической 
эритродермией.

Клинический случай 1
Пациент 51 год с диагнозом «распространенный бляшечный псориаз, 

тяжелое непрерывно рецидивирующее течение» обратился на консультацию 
с жалобами на распространенные высыпания, в том числе с поражением кожи 
лица, ушных раковин, заушных областей, волосистой части головы, кистей – 
так называемых косметически значимых локализаций, сопровождающиеся 
выраженным зудом, нарушением сна, сниженным качеством жизни.

Болен с 2002 г. на протяжении 22 лет. Впервые высыпания на коже волоси-
стой части головы, туловища, верхних и нижних конечностей отметил в возрасте 
29 лет. Получал амбулаторное и стационарное лечение дезинтоксикационными 
препаратами, гепатопротекторами, топическими глюкокортикостероидами, 
ПУВА-терапию с незначительным эффектом. В 2014 г. диагностирован псо-
риатический артрит. Получал лечение метотрексатом 15 мг 1 раз в неделю 
в течение года, отмена из-за неэффективности. Самостоятельно использовал 
наружные глюкокортикостероидные препараты, с незначительным эффектом. 
Кожный процесс неуклонно прогрессировал. С 02.2015 г. по 11.2017 г. в те-
чение 3-х лет получал лечение ингибитором ИЛ‑17А секукинумабом 300 мг 
1 раз в 4 недели подкожно, с положительным эффектом, достижением PASI 
90 на 12-й неделе терапии, поле отмены терапии через 3 месяца обострение 
псориатического процесса. С 02.2018 г. по 03.2022 г. в течение 4-х лет получал 
лечение ингибитором ИЛ‑17А бимекизумабом 320 мг 1 раз в 4 недели под-
кожно, с положительным эффектом, достижением PASI 100 на 16-й неделе 
терапии, обострение через 6 месяцев после отмены терапии (рис. 1–3). В ноябре 
2022 г. отметил рецидив высыпаний, которые постепенно распространялись 
на протяжении полугода. Помимо поражения туловища и конечностей, папулы 
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и бляшки впервые возникли на коже лица, в связи с чем пациент самостоятельно 
использовал топический бетаметазон в комбинации с салициловой кислотой, 
топические ингибиторы кальциневрина, с незначительным эффектом. Был 
назначен ингибитор ИЛ‑17А секукинумаб 300 мг 1 раз в 4 недели в течение 
4-х месяцев, кожный процесс на фоне проводимой терапии прогрессировал, 
ответ на терапию отсутствовал (рис .4–6).

При обращении к дерматовенерологу жалобы на распространенные 
очаги поражения, повышение температуры тела до 38,7, боли в суставах, 
в области позвоночника, сознание ясное, масса тела 89,7 кг, рост 173 см, 

Рисунки 4–6. Клинический случай № 1

Рисунки 7–8. Клинический случай № 1(до)

индекс массы тела 30 (ожирение 
первой степени). Кожный процесс 
носил распространенный генерали-
зованный характер, захватывал кожу 
лица в области лба, щек, височных, 
заушных областей, шеи, волосистой 
части головы, туловища, верхних 
и нижних конечностей. Поражение 
кожи было представлено псориати-
ческими бляшками ярко-красного 
цвета, сливающиеся в очаги гипе-
ремии, с выраженной инфильтра-
цией, шелушением на поверхности 
(рис. 7–8). PASI (Psoriasis Areaand 
Severity Index) на момент обраще-
ния составил 51 балл, BSA (Body 
Surfase Area) – 90 %, sPGA (Static 
Physician Global Assessment) – 4 бал-
ла, интенсивность зуда по визуаль-
ной аналоговой шкале (ВАШ) – 8/10 
баллов, дерматологический индекс 
качества жизни (DLQI) – 30 баллов. 
Лабораторные данные: общий кли-
нический анализ крови – гемоглобин 
119 г/л (130–160), СОЕ – 42 мм/ч (1–
15), в биохимическом анализе кро-
ви: общий холестерин – 7,2 ммоль/л 
(3,5–5,2), триглицериды – 3,19 (0,3–
1,71) ммоль/л, липопротеины низкой 
плотности (ЛПНП) – 4,54 ммоль/л (< 
3,37), коэффициент атерогенности – 
4,92 ммоль/л (< 4), С-реактивный 
белок (СРБ) – 29,6 (< 5), аланин-
аминотрансфераза (АЛТ) – 71 ед/л 
(1–42), аспартатаминотрансфераза 
(АСТ) – 50 ед/л (1–38), гамма-глю-
тамилтранспептидаза (ГГТП) – 
120 ед/л (1–38).

Диагноз: распространенный 
вульгарный псориаз с тенденцией 
к эритродермии, прогрессирующая 
стадия, внесезонная форма, тяжелое 
течение. Псориатический артрит, 
ФК2, остеоартроз. Псориатическая 
ониходистрофия.

Сопутствующие заболевания: ги-
пертоническая болезнь 2 ст., ожирение.

В связи с тяжестью процесса па-
циенту назначен ингибитор ИЛ‑23 
гуселькумаб в дозе 100 мг в виде 
подкожных инъекциий на 0-й, 4-й 
и далее 1 раз в 8 недель. К четвертой 
неделе лечения отмечено значитель-
ное уменьшение интенсивности зуда – 
до 2 баллов по ВАШ, снижение PASI 
до 10,2, BSA – до 20 %, sPGA – до 2 
баллов (легкое), улучшение качества 
жизни пациента по DLQI – 5 баллов. 
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Полное очищение кожных покро-
вов было достигнуто к 12-й неделе 
терапии (рис. 9–10). Лабораторные 
данные: общий клинический анализ 
крови – гемоглобин 133 г/л (130–160), 
СОЕ – 4 мм/ч (1–15), в биохимиче-
ском анализе крови: общий холесте-
рин – 5,4 ммоль/л (3,5–5,2), тригли-
цериды – 1,76 (0,3–1,71) ммоль/л, 
ЛПНП – 3,52 ммоль/л (< 3,37), коэф-
фициент атерогенности – 4,10 ммоль/л 
(< 4), СРБ – 4,7, АЛТ – 28 ед/л (1–42), 
АСТ – 31 ед/л (1–38), ГГТП – 37 ед/л 
(1–38).

Пациент получает лечение гу-
селькумабом по настоящее время. 
Достигнута полная ремиссия кожного 
процесса, PASI – 100 %.

Клинический случай 2
Пациент 39 лет с диагнозом «рас-

пространенный бляшечный псориаз, 
тяжелое непрерывно рецидивирующее 
течение» обратился на консультацию 
с жалобами на распространенные вы-
сыпания, в том числе с поражением 
косметически значимых локализаций 
(кожи лица, ушных раковин, заушных 
областей, волосистой части головы, 
кистей), сопровождающиеся выра-
женным зудом, сниженным качеством 
жизни.

Болен с 2004 г. на протяжении 
20 лет. Вйпервые высыпания на коже 
волосисто части головы, туловища, 
верхних и нижних конечностей отме-
тил в возрасте 19 лет. Самостоятельно 
использовал наружные препараты: 
синафлан, белосалик, с кратковре-
менным эффектом. Частота обостре-
ний 3–4 раза раз в год, длительность 
обострения до 2-х месяцев. В апреле 
2017 г. получал стационарное лечение 
в ПСПбГМУ. им акад. И. П. Павлова: 
реамберин 400,0 в/в капельно № 7 
ч/д, натрия тиосульфат 30 % 10,0, 
натрия хлорид 0,9 % 200 мл внутри-
венно капельно № 7 ч/д, перорально 
ципрофлоксацин 500 мг по 1таб 2 
раза в день 10 дней, перорально ноль-
паза 20 мг по 1 таб утром натощак, 
перорально урсофальк 250 мг 3 капс 
в день, перорально сандимун неорал 
350 мг в сутки (250 мг утром, 100 мг 
вечером), наружно метилурациловая 
мазь +ланолиновый крем 1:1 2 раза 
в день, ксамиол гель на кожу волоси-
стой части головы, мазь дайвобет 1 

Рисунки 9–10. Клинический случай № 1 (после)

раз в день, наружно крем акридерм ГК 2 раза в день в складки, ФТЛ: узкопо-
лосная средневолновая УФ-терапия 311 нм № 5, наружно сетафил ресторадерм 
лосьон 1 раз в день, гель сетафил ресторадерм 1 раз в день. Стационарное 
лечение в ПСПбГМУ им.акад. И. П. Павлова в сентябре 2017 г. нольпаза 20 мг 
по 1 таб, перорально сандимун неорал 350 мг в сутки (250 мг утром, 100 мг 
вечером), наружно метилурациловая мазь +ланолиновый крем 1:1 2 раза 
в день. В 2022 г. диагностирован псориатический артрит. С августа 2022 г. 
получал лечение псориатического артрита в КРБ№ 25: перорально нимесулид 
100 мг по 1 таб 2 раза в день, перорально эторикоксиб 90 мг по 1 таб в сутки, 
витамин Д3 4000 МЕ в сутки, перорально метотрексат 10 мг 1 раз в неделю, 
фоливая кислота 5 мг перорально в неделю, отмена из за неэффективности, 
аллопуринол 100 мг 1 раз в день. Амбулаторное лечение в КВД№ 10 с марта 
2022 г., наружно: мазь дайвобет 1 раз в день 2 раза в неделю, мазь дайвонекс 
2 раза в день по июнь 2023, козентикс (ингибитор ИЛ‑17А) 300 мг п/к с янва-
ря 2023 г. по май 2023 г., эффект от полученного лечения кратковременный, 
незначительный, с ускользанием ответа через 24 недели терапии. Получал 
лечение метотрексатом 20 мг 1 раз в неделю в течение 4 месяцев, отмена 
из-за неэффективности. Самостоятельно использовал наружные глюкокор-
тикостероидные препараты, с незначительным эффектом. Кожный процесс 
неуклонно прогрессировал.

При обращении к дерматовенерологу отмечено удовлетворительное состо-
яние, сознание ясное, масса тела 95,20 кг, рост 177 см, индекс массы тела 30,4 
(ожирение первой степени). Кожный процесс носил распространенный гене-
рализованный характер, захватывал кожу лица в области лба, щек, височных, 
заушных областей, шеи, волосистой части головы, туловища, верхних и нижних 
конечностей. Поражение кожи было представлено эритемой ярко-красного 
цвета с выраженной инфильтрацией, шелушением на поверхности (рис. 11–13). 
PASI (Psoriasis Areaand Severity Index) на момент обращения составил 55 балл, 
BSA (Body Surfase Area) – 90 %, sPGA (Static Physician Global Assessment) – 4 
балла, ногтевые пластинки кистей и стоп не поражены, интенсивность зуда 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) – 8/10 баллов, дерматологический 
индекс качества жизни (DLQI) –22 балла. Лабораторные данные: общий 
клинический анализ крови – СОЕ – 26 мм/ч (2–15 мм/ч), в биохимическом 
анализе крови: общий холестерин – 6,8 ммоль/л (3,5–5,2), триглицериды – 3,49 
(0,3–1,7) ммоль/л, липопротеины низкой плотности (ЛПНП) – 4,15 ммоль/л (< 
3,37), коэффициент атерогенности – 5,71 ммоль/л (< 4), С-реактивный белок 
(СРБ) – 22,8 (< 5), аланинаминотрансфераза (АЛТ) – 26,62 ед/л (1–42), аспар-
татаминотрансфераза (АСТ) – 36,06 ед/л (1–38), гамма-глютамилтранспептидаза 
(ГГТП) – 22 ед/л (1–38), глюкоза 6,4 ммоль/л (3,5–5,9).

Клинический диагноз: распространенный вульгарный псориаз с тенденци-
ей к эритродермии, прогрессирующая стадия, внесезонная форма, тяжелое 
течение. Псориатический артрит.
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Сопутствующие заболевания: ГБ 1 ст, степень АГ 2, риск 2, ХСН 1 ст ФК 
по NYHA, ДДЗП, распространенный остеохондроз, хр.гиперпластический га-
стрит, рефлюкс – эзофагит, грыжа пищеводного отдела диафрагмы, холестероз 
стенок желчного пузыря, полипы желчного пузыря, гипергликемия натощак, 
бессимптомная гиперурикемия, ожирение.

В связи с тяжестью процесса пациенту назначен ингибитор ИЛ‑23 гусель-
кумаб в дозе 100 мг в виде подкожных инъекций на 0-й, 4-й и далее 1 раз в 8 
недель (по стандартной схеме). К 8-й неделе лечения отмечено значительное 
уменьшение интенсивности зуда – до 5 баллов по ВАШ, снижение PASI до 7,2, 
BSA – до 30 %, sPGA – до 2 баллов (легкое), улучшение качества жизни паци-
ента по DLQI – 3 баллов (рис. 14). Полное очищение кожных покровов было 
достигнуто к 16-й неделе терапии. Лабораторные данные: общий клинический 
анализ крови – СОЕ – 4 мм/ч (1–15), в биохимическом анализе крови: общий 
холестерин – 5,8 ммоль/л (3,5–5,2), триглицериды – 1,62 (0,3–1,71) ммоль/л, 
липопротеины низкой плотности (ЛПНП) – 3,45 ммоль/л (< 3,37), коэффициент 
атерогенности – 3,82 ммоль/л (< 4), С-реактивный белок (СРБ) – 3 (< 5), ала-
нинаминотрансфераза (АЛТ) – 21,14 ед/л (1–42), аспартатаминотрансфераза 
(АСТ) – 28,79 ед/л (1–38), гамма-глютамилтранспептидаза (ГГТП) – 25 ед/л 
(1–38), глюкоза – 4,92 ммоль/л (3,5–5,9).

Пациент получает лечение гуселькумабом по настоящее время. Достигнута 
полная ремиссия кожного процесса, PASI – 100 %.

Клинический случай 3
Пациентка 46 лет с диагнозом «распространенный бляшечный псориаз, 

тяжелое непрерывно рецидивирующее течение», обратилась на консультацию 
с жалобами на распространенные высыпания, в том числе с вовлечением 
кожи лица, сопровождающиеся выраженной болезненностью, зудом, повы-
шенную эмоциональную лабильность, плаксивость, сниженное настроение, 
нарушение сна.

Болеет на протяжении 28 лет. Впервые высыпания на коже волосистой 
части головы, туловища, верхних и нижних конечностей отметила в возрасте 
19 лет. Получала амбулаторное и стационарное лечение дезинтоксикационными 
препаратами, гепатопротекторами, топическими глюкокортикостероидами, 
ПУВА-терапию с незначительным эффектом. С этого же периода стала от-
мечать эпизоды сниженного настроения, которые совпадали с обострением 
кожного заболевания. В эти периоды отмечала выраженную подавленность 
с усилением симптоматики в утренние часы и улучшением самочувствия 
к вечеру. Нарушался сон по типу ранних пробуждений с тревожным аффектом 

и снижением аппетита (могла потерять 
до 3 кг в весе). Длительность эпизодов 
сниженного настроения достигала 3–4 
месяцев. Со слов пациентки эпизоды 
депрессивного настроения возника-
ли с частотой 1 раз в 1–2 года, были 
клишированными по клинической 
симптоматике, возникали на фоне 
утяжеления псориатического процесса, 
самостоятельно редуцировались без 
психофармакотерапии. В 2014 году 
впервые диагностирован псориати-
ческий артрит. Лечение не назнача-
лось. Самостоятельно использовала 
наружные глюкокортикостероидные 
препараты, с незначительным эф-
фектом. Кожный процесс неуклонно 
прогрессировал.
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Рисунок 14. Клинический случай № 2 (после)

Рисунки 11–13. Клинический случай № 2 (до)

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 25 / 2024. Дерматология (2) 95

В 2021 году получала лечение ме-
тотрексатом в дозе 15 мг подкожно. 
В 2022 году пациентка самостоятель-
но отменила метотрексат из-за плохой 
переносимости и неэффективности 
проводимой терапии. Самостоятельно 
и бесконтрольно использовала то-
пические глюкокортикостероидные 
препараты, с незначительным эффек-
том. После перенесенной инфекции 
Covid‑19 в 2022 году отметила резкое 
ухудшением кожного процесса с на-
растанием депрессивной симптома-
тики. В связи с неэффективностью 
проводимого лечения, появлением 
депрессивной симптоматики пациент-
ка отказалась от получения медицин-
ской помощи и проведения какой-либо 
терапии. Связывала нежелание про-
должать лечение разочарованно-
стью в терапии, нарастанием апатии, 
подавленности, тоски, нежеланием 
предпринимать какие-либо попыт-
ки улучшить свое здоровье. Помимо 
поражения туловища и конечностей, 
папулы и бляшки впервые возникли 
на коже лица, в связи с чем пациентка 
самостоятельно и бесконтрольно стала 
использовать топический кортикосте-
роид флуоцинолона ацетонид (мазь 
синафлан).

При обращении к дерматовене-
рологу состояние удовлетворитель-
ное, сознание ясное, фон настроения 
снижен, речь замедленная, мимика 
печальная, высказывает идеи мало-
ценности, мышление, замедленное 
по темпу, память, интеллект без нару-
шений, внимание ослаблено, критика 
к состоянию достаточная, масса тела 
60 кг, рост 164 см, индекс массы тела 
22,3 (норма).

Кожный процесс носил генера-
лизованный характер, захватывал 
кожу лица в области лба, носа, щек, 
подбородка, височных, заушных 
областей, шеи, волосистой части 
головы, туловища, верхних и ниж-
них конечностей. Поражение кожи 
было представлено псориатическими 
бляшками, сливающимися в очаги 
гиперемии ярко-красного цвета с вы-
раженной инфильтрацией, шелуше-
нием на поверхности, наслоением 
чешуйко-корок, ногтевые пластинки 
первых пальцев кистей с единичны-
ми точечными вдавлениями, ногтевые 
пластинки стоп тотально поражены, 

Рисунки 15–16. Клинический случай № 3 
(до лечения)

желтого цвета, деформированы, утолщены, крошатся, индекс PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index) на момент обращения составил 64,7 балла; BSA 
(Body Surfase Area) – 90 %; sPGA (static Physician Global Assessment) – 4 балла 
(рис. 15–16), интенсивность зуда по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) – 
10 баллов, дерматологический индекс качества жизни (DLQI) – 30 баллов. 
Лабораторные данные: общий клинический анализ крови: гемоглобин 80 г/л, 
СОЭ- 118 мм/час. Биохимический анализ крови: липидограмма в пределах 
нормы. С-реактивный белок (СРБ) – 77,1 мг/л (< 5), аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) – 10 ед/л (1–42), аспартатаминотрансфераза (АСТ) – 21 ед/л (1–38), 
гамма-глютамилтранспептидаза (ГГТП) – 17 ед/л (1–38), ферритин 15,0 
мкг/л, ревматоидный фактор – 4,38 МЕ/мл (0–15), витамин 25 (ОН) D – 28 
нг/мл (20–30 – недостаток), HLA B 27 – не обнаружен.

Клинический диагноз: распространенный вульгарный псориаз с тенденцией 
к эритродермии, прогрессирующая стадия, внесезонная форма, тяжелое течение.

Псориатический спондилит, HLA-Cw6 – не ассоциированный, с внеакси-
альными проявлениями (артриты, дактилиты), двусторонний сакроилиит 2 ст., 
активность высокой степени (BASDAI=5,9; DAPSA=86,64; ASDAS=4,87). ФК 2.

Сопутствующие заболевания: реккурентное депрессивное расстройство. 
ДДЗП: остеохондроз поясничного отдела позвоночника, анемия.

В связи с тяжестью процесса в начале января 2024 года пациентке назначен 
системный биологический препарат ингибитор ИЛ‑23 гуселькумаб в дозе 100 мг 
в виде подкожных инъекциий на 0-й, 4-й и далее 1 раз в 8 недель. Сопутствующая 
терапия: эторикоксиб 90 мг 1 раз в сутки, омепразол 20 мг 1 раз в сутки длительно, 
в дни приема нестероидных противовоспалительных препаратов, флувоксамин 
50 мг/сут. (с последующей титрацией), кветиапин 12,5 мг в сутки (с последу-
ющей титрацией), наружная терапия базовыми препаратами, (липикар масло, 
липикар бальзам).

После 1-й инъекции гуселькумаба снижение PASI до 10,2, BSA – до 20 %, 
sPGA – до 2 баллов (легкое), уменьшение интенсивности зуда – до 5 баллов по шка-
ле ВАШ, улучшение качества жизни пациента по DLQI – 9 баллов. Пациентка 
самостоятельно отказалась от повышения дозы антидепрессанта (флуоксетин 
доза 50 мг/сут.) и нейролептика (кветиапин 12,5 мг/сут.) в связи с улучшением 
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состояния через неделю после инъекции гуселькумаба. На фоне очищения кож-
ных покровов отметила улучшение настроения, со слов пациентки «появилась 
надежда» на полное выздоровление. Через неделю после инъекции гуселькумаба 
и начала психофармакотерапии нормализовался сон, исчезла утренняя тревога, 
улучшился аппетит.

После 2-й инъекции гуселькумаба снижение PASI до 6,8, BSA – до 10 %, 
sPGA – до 1 баллов (минимальная), уменьшение интенсивности зуда – до 4 
баллов по шкале ВАШ, улучшение качества жизни пациента по DLQI – 5 
баллов, Полное очищение кожных покровов было достигнуто к восьмой 
неделе терапии – PASI –100 (рис. 17–18). Лабораторные данные: общий 
клинический анализ крови: гемоглобин 89 г/л, СОЭ – 12 мм/час; биохими-
ческий анализ крови: липидограмма в пределах нормы. С-реактивный белок 
(СРБ) – 21 мг/л (< 5), аланинаминотрансфераза (АЛТ) – 12 ед/л (1–42), аспар-
татаминотрансфераза (АСТ) – 25 ед/л (1–38), гамма-глютамилтранспептидаза 
(ГГТП) – 21 ед/л (1–38).

Клинический случай 4
Пациент 26 лет с диагнозом «распространенный бляшечный псориаз, 

тяжелое непрерывно рецидивирующее течение» обратился на консультацию 
с жалобами на распространенные высыпания, в том числе с поражением 
кожи лица, ушных раковин, заушных областей, волосистой части головы, 
кистей – так называемых косметически значимых локализаций, сопрово-
ждающиеся выраженной болезненностью, нарушением сна, сниженным 
качеством жизни.

Болен с 2018 г. на протяжении 6 лет. Впервые высыпания на коже воло-
систой части головы, туловища, верхних и нижних конечностей отметил 
в возрасте 20 лет. Самостоятельно использовал наружные глюкокортикостеро-
идные препараты, с незначительным эффектом. Кожный процесс неуклонно 
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Рисунки 17–18. Клинический случай № 3 (после лечения)

прогрессировал. В марте 2023 г. по-
лучал стационарное лечение дезин-
токсикационными препаратами, ге-
патопротекторами, топическими глю-
кокортикостероидами, был назначен 
метотрексат 20 мг № 3, метотрексат 
10 мг № 3, с незначительным эффек-
том. Далее была назначена ПУВА-
терапия, на фоне которой кожный 
процесс с отрицательной динамикой 
и развитием генерализованного по-
ражения кожного покрова.

При обращении к дерматовенеро-
логу отмечено удовлетворительное 
состояние, сознание ясное, масса 
тела 75,4 кг, рост 175 см, индекс 
массы тела 24,6 (норма). Кожный 
процесс носил распространенный 
генерализованный характер, захва-
тывал кожу лица в области лба, носа, 
щек, подбородка, височных, заушных 
областей, шеи, волосистой части го-
ловы, туловища, верхних и нижних 
конечностей. Поражение кожи было 
представлено очагами ярко-красного 
цвета с выраженной инфильтраци-
ей, шелушением на поверхности. 
Индекс PASI (Psoriasis Areaand 
Severity Index) на момент обраще-
ния составил 61 балл, BSA (Body 
Surfase Area) – 92 %, sPGA (Static 
Physician Global Assessment) – 4 бал-
ла, интенсивность зуда по визуаль-
ной аналоговой шкале (ВАШ) – 10 
баллов, дерматологический индекс 
качества жизни (DLQI) – 30 баллов. 
Лабораторные данные: общий кли-
нический анализ крови – лейкоциты – 
12,5ˆ109/л (4–10), СОЕ – 33 мм/ч (1–
15), в биохимическом анализе крови: 
общий холестерин – 4,2 ммоль/л 
(3,5–5,2), триглицериды – 0,9 
(0,3–1,71) ммоль/л, липопротеи-
ны низкой плотности (ЛПНП) – 
2,54 ммоль/л (< 3,37), коэффициент 
атерогенности – 2,92 ммоль/л (< 4), 
С-реактивный белок (СРБ) – 17,7 
(< 5), аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) – 16 ед/л (1–42), аспартат-
аминотрансфераза (АСТ) – 21 ед/л 
(1–38), гамма-глютамилтранспепти-
даза (ГГТП) – 29 ед/л (1–38)(пациент 
отказался фотографироваться).

Клинический диагноз: распростра-
ненный вульгарный псориаз с тен-
денцией к эритродермии, прогресси-
рующая стадия, внесезонная форма, 
тяжелое течение.
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В связи с тяжестью процесса пациенту назначен инги-
битор ИЛ‑23 гуселькумаб в дозе 100 мг в виде подкожных 
инъекциий на 0-й, 4-й и далее 1 раз в 8 недель (по стан-
дартной схеме). К четвертой неделе лечения отмечено 
значительное уменьшение интенсивности зуда – до 6 
баллов по ВАШ, снижение PASI до 10,2, BSA – до 20 %, 
sPGA – до 2 баллов (легкое), улучшение качества жизни 
пациента по DLQI – 3 баллов. Полное очищение кож-
ных покровов было достигнуто к 8-й неделе терапии. 
Лабораторные данные: общий клинический анализ кро-
ви – в пределах нормы, в биохимическом анализе крови: 
общий холестерин – 4,6 ммоль/л (3,5–5,2), триглицери-
ды – 1,6 (0,3–1,71) ммоль/л, ЛПНП – 2,89 ммоль/л (< 
3,37), коэффициент атерогенности – 3,74 ммоль/л (< 4), 
СРБ – 3,7, АЛТ – 28 ед/л (1–42), АСТ – 31 ед/л (1–38), 
ГГТП – 37 ед/л (1–38).

Пациент получает лечение гуселькумабом по настоящее 
время. Достигнута полная ремиссия кожного процесса, 
PASI – 100 %.

Обсуждение
Псориатическая эритродермия является угрожающим 

для жизни состоянием, с вовлечением в патологический 
процесс до 90 % поверхности тела и относится к тяже-
лым проявлениям псориаза [15]. На фоне генерализо-
ванного поражения кожного покрова страдает общее 
состояние пациентов с выраженной интоксикацией, 
головной болью, ознобом, повышением температуры 
[16,17]. Возникает высокий риск развития осложнений 
с присоединением вторичной инфекции из-за обшир-
ного поражения кожного покрова и обезвоживания, 
приводящее к повреждению внутренних органов [18]. 
При псориатической эритродермии у пациентов могут 
присоединяться системные нарушения в виде сердечной 
недостаточности, тахикардии, нарушение электролитно-
го баланса, тяжелой анемии, лимфаденопатии, артралгии, 
лихорадки, острого респираторного дистресс-синдрома, 
что требует незамедлительных лечебных мероприятий 
[19]. По данным литературы при развитии псориатиче-
ской эритродермии могут быть обнаружены лаборатор-
ные нарушения, такие как анемия, повышенный уровень 
С-реактивного белка и скорость оседания эритроцитов, 
а также нарушения электролитного баланса [20], что 
наблюдалось у наших пациентов (клинический случай 
№ 1: гемоглобин 119 г/л (130–160), СОЕ – 42 мм/ч (1–15), 
С-реактивный белок (СРБ) – 29,6 (< 5), аланинамино-
трансфераза (АЛТ) – 71 ед/л (1–42), аспартатамино-
трансфераза (АСТ) – 50 ед/л (1–38), гамма-глютамил-
транспептидаза (ГГТП) – 120 ед/л (1–38); клинический 
случай № 2: СОЕ – 26 мм/ч (2–15 мм/ч), С-реактивный 
белок (СРБ) – 22,8 (< 5); клинический случай № 3: ге-
моглобин 80 г/л, СОЭ- 118 мм/час, С-реактивный белок 
(СРБ) – 77,1 мг/л; клинический случай № 4: лейкоциты – 
12,5ˆ109/л (4–10), СОЕ – 33 мм/ч (1–15), С-реактивный 
белок (СРБ) – 17,7 (< 5).

Патогенез развития псориатической эритродермии 
до конца не всегда совпадает с патогенезом вульгарного 
псориаза и до конца не изучен. Спровоцировать развитие 

псориатической эритродермии могут различные факто-
ры, например инфекционные заболевания, вакцинация, 
нерациональное использование лекарственной терапии, 
в том числе внезапная отмена назначенного системно-
го лечения, а также назначение некоторых системных 
биологических препаратов класса ингибиторов ФНОа 
(адалимумаб, инфликсимаб) [21]. В представленных нами 
клинических случаях предшествующая системная тера-
пия, возможно послужила определенным триггерным 
фактором в последующем развитии псориатической эри-
тродермии. В клиническом случае № 1 терапия третьей 
линии биологической терапии с ускользанием ответа 
и отказом пациента от инъекций ингибитором ИЛ‑17А 
секукинумаба, в дальнейшем привело с ускоренному 
прогрессированию воспалительного псориатического 
процесса, с нарастанием признаков интоксикации, артрал-
гии, повышением температуры и манифестацией генера-
лизованного поражения кожного покрова, в клиническом 
случае № 2 – после отмены метотрексата, в клиническом 
случае № 3 – на фоне бесконтрольного использования 
топических глюкокортикостероидов, в клиническом слу-
чае № 4 – агрессивная ПУВА-терапия. Возникает вопрос 
о выборе оптимального терапевтического сценария, с вы-
соким профилем безопасности. Успешное применение 
ингибитора ИЛ‑23 гуселькумаба при бляшечном псори-
азе продемонстрированно в клинических исследованиях 
VOYAGE 1, VOYAGE 2, NAVIGATE, ORION, ECLIPSE 
и GULLIVER и многочисленных данных в клинической 
практике. Данных по применению ингибитора ИЛ‑23 при 
псориатической эритродермии недостаточно, исследования 
в этом направлении единичные, ограниченны японской 
популяцией с небольшой выборкой [22,23] и представлены 
немногочисленными случаями из клинической практики 
[24, 25]. Нами продемонстрировано успешное применение 
ингибитора ИЛ‑23 по всех представленных клинических 
случаях, с удержанием ответа на проводимую терапию.

Заключение
Лечение псориатической эритродермии – сложная 

задача для практикующего дерматолога. Так как паци-
енты с псориатической эритродермией соответствуют 
критериям невключения в клинических исследованиях 
биологических препаратов, разработка алгоритмов веде-
ния таких пациентов затруднена. Необходимо получать 
больше данных в клинической практике для расширения 
терапевтических горизонтов применения системных 
биологических препаратов. Представленные клиничес-
кие случаи пациентов с тяжелым течением псориаза 
с тенденцией к эритродермии, псориатическим артритом, 
сопутствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями 
и коморбидной депрессией демонстрирует успешное 
применение ингибитора ИЛ‑23 (гуселькумаба), с высоким 
профилем безопасности.
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Травмы коленного сустава в структуре травматизма 
у спортсменов высших достижений
В. В. Петрова, А. В. Хан, С. Е. Назарян, П. А. Шулепов, А. А. Петров

ФГБУ «Государственный научный центр – Федеральный медицинский биофизический центр 
имени А. И. Бурназяна Федерального медико-биологического агентства России», Москва

РЕЗЮМЕ
В статье проведен статистический анализ спортивных травм, наибольшее внимание уделено травмам коленного сустава, как наиболее часто 
встречающимся у спортсменов высокого уровня профессионального мастерства различных видов спорта. Проведен анализ причин, приводящих 
к травмам и операциям на коленном суставе, чаще всего это нагрузочные травмы. Проанализированы факторы риска травмирования.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: спортсмены высокого уровня спортивного мастерства, травмы коленного сустава, нагрузочные травмы, интенсивность 
тренировок, профилактика травматизма.
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