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Приведены результаты молекулярно-генетических исследований, направленных на выявление молекулярных 

маркеров прогнозирования клинического ответа больных псориазом на лечение препаратом инфликсимаб. 

Установлено, что прогнозирование высокой эффективности терапии инфликсимабом возможно в случаях 

выявления генотипа TT в позиции 676 шестого экзона гена TNF-RII и наличия в сыворотке крови до начала лечения 

IL-10 в количестве выше 2,7 пг/м. 

Ключевые слова: псориаз, инфликсимаб, генотипы в позиции 676 шестого экзона гена TNF-RII, IL-10.

The article presents the results of molecular and genetic studies aimed at determination of molecular markers for forecasting 

the clinical response of psoriasis patients to treatment with Infliximab. The authors revealed that it is possible to forecast 

high efficacy of treatment with Infliximab in case TT genotype is revealed at the 676 locus of exon 6 of the TNF-RII gene and 

IL-10 is present in the blood serum prior to the onset of treatment in the amount of more than 2.7 pg/ml.

Key words: psoriasis, Infliximab, genotypes at the 676 locus of exon 6 of the TNF-RII gene, IL-10.

об авторах:

 �псориаз является иммуноопосредованным, много-

факторным заболеванием, в патогенезе которого 

важную роль играют генетическая детерминирован-

ность и влияние факторов внешней среды. Вместе 

с тем характер наследования генетических признаков, 

как при любом многофакторном дерматозе, не может 

быть объяснен простыми менделевскими правилами 

[1—3].

под воздействием триггерных факторов клетки 

кожи у больных псориазом активизируются и начи-

нают продуцировать провоспалительный цитокин — 

фактор некроза опухоли альфа (tumor necrosis factor, 

TNF-α), который, в свою очередь, индуцирует синтез 

других провоспалительных цитокинов и способствует 

экспрессии молекул адгезии, миграции клеток Лан-

герганса, увеличению продукции сосудистого фактора 

роста и притоку активированных иммунокомпетент-

ных клеток, приводящих к активации пролифератив-

ных процессов [4, 5].

Инициация воспаления с участием TNF-α происхо-

дит путем взаимодействия этого цитокина c рецепто-

рами клеток-мишеней. Известны два типа рецепторов 
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TNF-α: TNF-RI с молекулярной массой 55 кД (кодиру-

ется геном TNF-RI), который опосредует главным об-

разом воспалительные и цитотоксические эффекты 

TNF-α, и TNF-RII с молекулярной массой 75 кД (коди-

руется геном TNF-RII), который участвует в реализа-

ции пролиферативных процессов.

Современные исследования по изучению роли 

TNF-α в развитии воспалительного процесса при псо-

риазе позволили разработать принципиально новый 

эффективный метод терапии заболевания с примене-

нием генно-инженерных биологических препаратов, 

селективно блокирующих действие этого цитокина 

[6, 7], благодаря которым достигается выраженный 

терапевтический эффект у большинства больных с тя-

желыми формами псориаза и псориатическим артри-

том. К преимуществам биологических препаратов от-

носятся длительное сохранение терапевтических кон-

центраций в организме и продолжительный контроль 

над симптомами заболевания. 

Для лечения больных псориазом и псориатическим 

артритом [8] в настоящее время широко применяется 

один из блокаторов TNF-α — инфликсимаб, представ-

ляющий собой химерные моноклональные иммуногло-

булины класса G
1
, состоящие из константных участков 

иммуноглобулина человека и вариабельных участков 

мышиных иммуноглобулинов.

Генно-инженерные препараты обладают разной 

степенью иммуногенности за счет входящих в их со-

став генетически модифицированных белков. Так, 

синтез антител к инфликсимабу у 8—68% пациен-

тов способствует снижению эффективности лечения 

и появлению нежелательных инфузионных реакций 

[9, 10]. примерно 20—30% больных псориазом вы-

нуждены отказаться от лечения блокаторами TNF-α 

из-за низкой эффективности или развития побоч-

ных явлений [11].

Одной из причин неэффективности терапии боль-

ных псориазом инфликсимабом может быть также 

генетически детерминированное отсутствие ответа 

организма пациента на этот препарат. Доля генетиче-

ских составляющих, определяющих вариабельность 

ответа организма на тот или иной препарат, составля-

ет от 20 до 95% [12, 13]. В связи с этим разработка ме-

тодов прогнозирования эффективности лечения боль-

ных псориазом генно-инженерным биологическим 

препаратом инфликсимаб на основе учета индивиду-

альных молекулярно-генетических факторов пациента 

приобретает особую актуальность.

Материал и методы
Для решения теоретических и практических задач, 

связанных с разработкой молекулярно-генетических 

методов прогнозирования эффективности лечения 

больных псориазом, в фГБу «ГНцДК» Минздравсоц-

развития России были проведены исследования с уча-

стием 83 больных псориазом: 35 женщин и 48 муж-

чин в возрасте от 18 до 70 лет. у 12 пациентов бы-

ла диагностирована псориатическая эритродермия, 

у 1 — пустулезный псориаз, у 70 — вульгарный псори-

аз, из них у 43 поражение кожи сопровождалось псо-

риатическим артритом. Длительность заболевания ко-

лебалась от 1,5 до 47 лет (в среднем 19,3 ± 2,8 года). 

Средний возраст пациентов, при котором наблюдали 

дебют псориатического артрита, составил 32,65 ± 6,53 

года. у 35 больных отмечалась отягощенная наслед-

ственность по псориазу.

у наблюдавшихся пациентов имели место сопут-

ствующие заболевания сердечно-сосудистой системы 

(n = 26), желудочно-кишечного тракта (n = 29), мочепо-

ловой системы (n = 17), эндокринной системы (n = 11).

Степень тяжести и распространенности кожного 

псориатического процесса оценивали по индексу PASI 

(Psoriatic area and severity index) с учетом выражен-

ности эритемы, инфильтрации и шелушения, а также 

площади поражения кожи. Индекс PASI до лечения 

у больных варьировал от 10 до 65,4 балла. 

Все больные до поступления в стационар получа-

ли разные виды терапии: дезинтоксикационную, ци-

тостатическую (метотрексат), системную глюкокорти-

костероидную, иммуносупрессивную (циклоспорин), 

ацитретин (неотигазон), фотолечение, различные не-

стероидные противовоспалительные препараты, сред-

ства для наружного применения, включая кортикосте-

роидные препараты. 

Из наблюдавшихся 83 пациентов 29 получали ин-

фликсимаб. Течение заболевания у этих больных бы-

ло наиболее тяжелым, стандартные методы и сред-

ства терапии не приносили желаемого результата или 

имелись противопоказания к их проведению. 

Остальные пациенты (54 человека) в зависимости 

от характера клинических проявлений заболевания, 

пола, возраста, наличия сопутствующей патологии 

и эффективности предшествовавшего лечения полу-

чали по выбору следующие виды терапии: метотрек-

сат, циклоспорин, ацитретин, фототерапию, дезинток-

сикационную терапию и средства для наружного при-

менения. 

Для назначения препарата инфликсимаб были 

определены следующие критерии отбора пациентов: 

 � псориаз тяжелой или средней степени тяжести 

с наличием или отсутствием псориатического ар-

трита;

 � возраст пациента не моложе 18 лет; 

 � у женщин — отсутствие беременности и периода 

лактации;

 � отсутствие анамнестических указаний на повы-

шенную чувствительность к препарату.

Инфликсимаб не назначали пациентам при на-

личии у них тяжелых инфекционных процессов (на-

пример, сепсиса, абсцессов, туберкулеза, сифилиса, 

гепатитов В и С, ВИч-инфекции), при соматических 

заболеваниях в стадии декомпенсации, а также при 
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наличии клинически значимых отклонений показате-

лей лабораторных исследований (общий анализ кро-

ви, мочи, биохимические показатели крови).

Среди пациентов основной группы (29 больных), 

получавших инфликсимаб, у 1 был диагностирован 

экссудативный псориаз, у 9 — псориатическая эритро-

дермия, у 19 больных, помимо поражения кожи, отме-

чалась патология суставов (псориатический артрит).

Инфликсимаб назначали из расчета 5 мг на 1 кг 

массы тела пациента. препарат применяли согласно 

медицинской инструкции: вводили внутривенно ка-

пельно в течение не менее 2 ч. со скоростью не более 

2 мл в минуту с использованием инфузионной систе-

мы со встроенным стерильным апирогенным филь-

тром при обязательном присутствии врача. 

эффективность терапии инфликсимабом и други-

ми препаратами оценивали на основании динамики 

индекса PASI, который определяли до и после лече-

ния. Клинически значимой величиной ∆PASI был при-

нят показатель ≥ 75%, что соответствовало значитель-

ному улучшению кожного процесса или клиническому 

выздоровлению. Лечение считалось малоэффектив-

ным при значении ∆PASI < 75%. 

Материалом для исследования служили биообраз-

цы пациентов, представлявшие собой биоптаты по-

раженной кожи (псориатической бляшки), а также об-

разцы сыворотки крови, полученные при венепункции.

В биоптатах кожи проведено исследование мо-

лекулярной структуры генов TNF-α, TNF-RI и TNF-RII 

с анализом наличия и частоты нуклеотидных замен 

в промоторной области и гене TNF-α, в промоторной 

области и 1-м экзоне гена TNF-RI, в положении 676 

(6-й экзон) гена TNF-RII; определение уровня цито-

кина TNF-α и растворимых рецепторов — sTNF-RI 

и sTNF-RII. 

В сыворотке крови больных определяли содержа-

ние цитокина TNF-α, sTNF-RI и sTNF-RII, а также уро-

вень цитокинов IL-6, IL-8, IL-10. 

До начала исследования биологический материал 

помещали в низкотемпературный холодильник и хра-

нили при температуре –70—80 °С; оттаивание образ-

цов перед исследованием производили в условиях 

комнатной температуры (при 18—25 °С); повторное 

замораживание и размораживание образцов не допу-

скали. 

Молекулярно-генетические исследования осу-

ществлялись путем выделения ДНК из биообразцов 

с последующим определением нуклеотидной после-

довательности промотора и гена TNF-a, промоторной 

области и 1-го экзона гена TNF-RI, основанным на ав-

томатическом секвенировании ДНК, а также с опреде-

лением генотипа в позиции 676 шестого экзона гена 

TNF-RII с использованием рестрикционного анализа. 

Выделение геномной ДНК производилось с помо-

щью коммерческого набора реагентов DiatomTM DNA 

Prep 100 фирмы «IsoGen» (Россия). 

Референсные нуклеотидные последовательности 

исследуемых генов были найдены в базе данных NCBI 

(www.ncbi.nlm.nih.gov). праймеры к исследуемым ге-

нам были подобраны с помощью компьютерной про-

граммы Oligo6, а условия амплификации генов были 

определены эмпирическим путем. 

Секвенирование генов проводили на приборе 3130 

Genetic Analyzer фирмы «Applied Biosystems» (США) 

c использованием наборов реагентов фирмы-произво-

дителя. 

Рестрикционный анализ проводили с применением 

полимеразной цепной реакции (пцР) с последующей 

обработкой амплификатов рестриктазой NlaIII. 

Содержание TNF-α, IL-6, IL-8, IL-10, а также раство-

римых рецепторов (sTNF-RI и sTNF-RII) в сыворотке 

крови и элюатах из биопсированных образцов кожи 

определяли с помощью иммуноферментного анали-

за (ИфА) с набором реагентов производства фирмы 

«Bender MedSystems» (США), а также с использовани-

ем технологии xMAP на анализаторе Bio-Plex 200 Sys-

tem фирмы «Био-Рад» (США).

Статистическую обработку полученных резуль-

татов проводили с использованием пакета программ 

«Statistica 6». Коэффициент корреляции определяли 

по методу Спирмена. при попарном сравнении частот 

генотипов в группах больных псориазом, получавших 

лечение инфликсимабом с различными результатами 

терапии, использовался также критерий χ2 (пирсона) 

для таблиц сопряженности 2 x 2. Для оценки влияния 

качественных признаков (генотип) на вероятность 

развития положительного или недостаточного ва-

рианта ответа больных на терапию инфликсимабом 

рассчитывали показатель OR (Оdds ratio — отноше-

ние шансов). Достоверность показателя уточняли на 

основании оценки границ 95% доверительных интер-

валов (CI — confidence interval).

Результаты и обсуждение
Для оценки прогностической значимости клини-

ко-анамнестических данных пациентов в отношении 

ожидаемой эффективности их лечения препаратом 

инфликсимаб был проведен сравнительный и кор-

реляционный анализ. Сравнивали клинико-анамне-

стические данные (возраст больного, в том числе 

в начале заболевания и при дебюте псориатического 

артрита, общая длительность заболевания, продол-

жительность псориатического артрита и значение 

индекса PASI до лечения) у пациентов двух групп: 

1-я группа — пациенты с выраженным клиническим 

эффектом терапии инфликсимабом (∆PASI ≥ 75%), 

2-я группа — пациенты с отсутствием или незначи-

тельным терапевтическим ответом на инфликсимаб 

(∆PASI < 75%). Кроме этого был проведен анализ 

корреляции клинико-анамнестических данных паци-

ентов с выраженностью клинического ответа пациен-

тов на инфликсимаб.



67Научные исследования

Результаты статистической обработки данных по-

казали, что сравниваемые группы больных были близ-

ки по анамнестическим и клиническим признакам. 

Средний возраст больных 1-й группы (18 чел.) соста-

вил 41,9 ± 2,3 года, больных 2-й группы — 38,8 ± 4,4 

года. Различия в возрасте пациентов обеих групп бы-

ли статистически недостоверными (р = 0,68).

Раннее (до 40 лет) начало псориаза наблюдалось 

у пациентов как 1-й, так и 2-й группы (соответственно 

22,7 ± 2,2 и 18,6 ± 2,8 года; р = 0,36). Длительность 

заболевания псориазом у пациентов 1-й группы соста-

вила в среднем 20,1 ± 1,6 года, 2-й группы — 20,1 ± 3,9 

года (р = 0,7). Средний возраст начала псориатическо-

го артрита (соответственно 29,8 ± 4,1 и 23,4 ± 6,4 года) 

и длительность его течения (соответственно 8,0 ± 1,5 

и 6,6 ± 2,9 года) в изучаемых группах статистически 

достоверно не различались (р = 0,41 и р = 0,37), ве-

личина индекса PASI до начала лечения у пациентов 

обеих групп также не имела статистически достовер-

ных отличий (соответственно 35,2 ± 4,1 и 22,5 ± 5,6; 

р = 0,11).

значимой степени корреляции выбранных кли-

нико-анамнестических показателей с ответом на ин-

фликсимаб установить не удалось. уровень корреля-

ционной связи коэффициента Спирмена при оценке 

показателей возраста больных, возраста начала за-

болевания, длительности заболевания, показателя ин-

декса PASI был незначительным (r < 0,3). 

Таким образом, проведенные исследования 

показали, что клинико-анамнестические данные 

пациентов не имеют прогностической значимости 

при определении терапевтической эффективно-

сти инфликсимаба и не могут быть использованы 

в качестве критериев при отборе больных псори-

азом для лечения генно-инженерным препаратом 

инфликсимаб. 

при изучении молекулярной структуры выбранных 

генов у 29 больных псориазом, получавших лечение 

инфликсимабом, были установлены достоверные раз-

личия в частоте выявления нуклеотидных замен в по-

зиции 676 в 6-м экзоне гена TNF-RII между пациентами 

с различными результатами лечения. при этом у боль-

ных с выраженным ответом на инфликсимаб частота 

встречаемости гомозиготного ТТ генотипа в позиции 

676 в 6-м экзоне гена TNF-RII была достоверно вы-

ше (77,8%; OR=12.41; 95% CI 3,895—20,911; χ2 = 59,5; 

р < 0,0001), а частота встречаемости гомозиготного 

GG генотипа в той же позиции была достоверно ни-

же (16,7%; OR = 0,08; 95% CI 0,025—0,13; χ2 = 59,5; 

р < 0,0001), чем у пациентов с недостаточным ответом 

на введение препарата (27,3 и 72,7% соответственно) 

(см. рисунок).

полученные данные были подтверждены результа-

тами корреляционного анализа. прямая связь между 

гомозиготным ТТ генотипом в позиции 676 в 6-м эк-

зоне гена TNF-RII и высокой интенсивностью ответа 

больного на лечение препаратом инфликсимаб была 

определена с коэффициентом корреляции 0,45, меж-

ду гомозиготным GG генотипом и ослабленным отве-

том — 0,55. 

Таким образом, проведенные исследования по-

зволили установить, что генотип в положении 676 

Рис. Распределение частот генотипов в позиции 676 гена TNF-RII у больных псориазом с выраженным 

 (ΔPASI ≥ 75%) и недостаточным (ΔPASI < 75%) эффектом терапии инфликсимабом

TNF-RII 676 T/T TNF-RII 676 G/G Генотип
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в 6-м экзоне гена TNF-RII может быть ответственен за 

различный клинический ответ на инфликсимаб у па-

циентов с псориазом, а генотип TNF-RII*676T/T гена 

является маркером положительного эффекта приме-

няемой терапии. полученные данные явились основой 

для разработки заявки на патент по способу прогнози-

рования эффективности лечения больных псориазом 

инфликсимабом путем определения молекулярного 

состава образца биопсии кожи, а также для состав-

ления технического задания на выполнение опытно-

конструкторских работ по изготовлению набора реа-

гентов для определения данного генотипа у больных 

псориазом. 

Для оценки возможности использования выявлен-

ного молекулярного маркера (генотип в положении 

676 в 6-м экзоне гена TNF-RII) с целью прогнозирова-

ния эффективности других видов системной терапии 

больных псориазом молекулярно-генетические ис-

следования были проведены также у 54 больных псо-

риазом, получавших фототерапию (пуВА-терапию, 

ре-пуВА-терапию, уфВ 311 нм), а также метотрексат, 

циклоспорин, неотигазон, дезинтоксикационную, гипо-

сенсибилизирующую терапию.

Снижение индекса ∆PASI на 75% и более после ле-

чения наблюдали у 36 из 53 пациентов (один пациент 

выбыл из исследования): в том числе у 16 — получав-

ших пуВА-терапию, у 5 — метотрексат; у 4 — цикло-

спорин, у 3 — ре-пуВА-терапию, у 3 — неотигазон, 

у 2 — метотрексат и пуВА-терапию, у 2 — неотигазон 

и уфВ 311 нм, у 1 — уфВ 311 нм.

Снижение индекса PASI менее чем на 75% после 

лечения отметили у 17 из 53 пациентов: у 5 — полу-

чавших пуВА-терапию, у 3 — ре-пуВА-терапию, у 4 

— неотигазон, у 2 — циклоспорин, у 1 — метотрексат, 

у 1 — уфВ 311 нм, у 1 — дезинтоксикационную, гипо-

сенсибилизирующую терапию.

Результаты исследования показали, что частота 

выявления гомозиготного ТТ генотипа в позиции 676 

в 6-м экзоне гена TNF-RII достоверно не различалась 

(66,7 ± 8,1 и 58,8 ± 12,2%, р > 0,05) у больных с выра-

женным клиническим эффектом (у 24 из 36) по срав-

нению с больными с невысоким эффектом (у 10 из 17) 

от стандартной терапии без использования инфликси-

маба. Аналогичное суждение справедливо и в отноше-

нии гомозиготного GG генотипа в позиции 676 в 6-м 

экзоне гена TNF-RII (у 12 из 36 больных с выраженным 

клиническим эффектом — 33,3 ± 8,1% и у 7 из 17 боль-

ных с невысоким эффектом терапии — 41,2 ± 12,2%, 

р > 0,05).

Таким образом, в результате исследований было 

установлено, что генотип в положении 676 в 6-м экзо-

не гена TNF-RII у пациентов с псориазом может быть 

ответственен только за прогнозирование клиническо-

го ответа на инфликсимаб и не может быть использо-

ван в качестве критерия отбора пациентов для прове-

дения других видов системной терапии. 

помимо молекулярно-генетических показателей 

была осуществлена также оценка прогностической 

значимости ряда маркеров цитокинового ряда в отно-

шении ожидаемой эффективности лечения больных 

псориазом препаратом инфликсимаб. В биоптатах 

кожи и в сыворотке крови больных псориазом было 

изучено содержание цитокина TNF-α и его раствори-

мых рецепторов (молекулярные мишени инфликси-

маба), а также провоспалительных цитокинов IL-6, 

IL-8, IL-10. Выбор для исследования этих провоспа-

лительных цитокинов был обусловлен имеющимися 

данными литературы о патогенетической значимости 

упомянутых цитокинов при аутоиммунных и иммуно-

зависимых заболеваниях кожи, а также о потенци-

альной возможности их использования в качестве 

прогностических маркеров прогноза результатов те-

рапии [14—16]. 

у больных с выраженным эффектом от терапии 

инфликсимабом средний уровень рецепторов цито-

кина TNF-α, определявшихся в биоптатах кожи, опре-

деленный методом ИфА, составил соответственно: 

sTNF-RII — 1,6 ± 0,1 нг/мл, sTNF-RII — 7,4 ± 1,1нг/мл; 

уровень цитокина TNF-α методом ИфА определить не 

удалось.

Во 2-й группе пациентов средний уровень ре-

цепторов цитокина TNF-α составил: sTNF-RII — 

1,9 ± 0,6 нг/мл, sTNF-RII — 5,7 ± 0,5 нг/мл; уровень 

цитокина TNF-α методом ИфА также определить не 

удалось. Статистически достоверных различий между 

группами обнаружено не было (р > 0,05).

 В связи с недостаточной информативностью дан-

ных, полученных при изучении уровня цитокинов 

в биоптатах кожи больных псориазом, для характе-

ристики цитокинового профиля пациентов была при-

менена технология xMAP, являющаяся более чувстви-

тельной в сравнении с методом ИфА и позволяющая 

проводить определение ряда биомаркеров в одном 

биологическом образце. 

принцип метода xMAP основан на использова-

нии полистирольных 5,6-нанометровых микросфер, 

связанных с антителами к определяемым молекулам 

(например, к цитокинам). Каждый тип микросфер от-

личается по относительному содержанию двух краси-

телей, т. е. по цвету, что дает возможность определять 

до 100 аналитов в одной пробе одновременно. Метод 

обладает высокой аналитической чувствительностью 

и позволяет выявить достаточно низкие концентрации 

вещества (до 0,6 пг/мл) [Bio-Rad Laboratories. Bio-Plex 

Human Cytokine, Chemokine, and Growth Factor Assays. 

Bulletin 5828].

при использовании технологии xMAP у больных 

1-й группы с выраженным эффектом от терапии уро-

вень цитокинов составил: TNF-α — 4,9 ± 0,9 пг/мл, 

IL-6 — 64,9 ± 12,2 пг/мл, IL-8 — 29,8 ± 4,0 пг/мл, IL-10 — 

2,9 ± 0,3 пг/мл, у больных 2-й группы  — cоответственно: 

4,7 ± 3,4; 27,3 ± 7,1; 13,6 ± 7,6; — 0,7 ± 0,3 пг/мл.
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Между 1-й и 2-й группой установлены достовер-

ные различия в уровне цитокинов IL-6 (р < 0,05) и IL-10 

(р < 0,001). Статистически достоверных различий 

между 1-й и 2-й группой в уровне других цитокинов об-

наружено не было.

при расчете корреляционных связей между уров-

нем интерлейкинов и результатами терапии, прове-

денном с использованием коэффициента Спирмена, 

было установлено, что концентрация IL-10 до лече-

ния существенно (0,67), значимо (уровень значимо-

сти меньше 0,05, т. е. вероятность более 95%) и по-

ложительно коррелирует с изменением индекса PASI, 

т. е. чем выше у больного уровень IL-10 до лечения, 

тем больше шансов на хороший результат лечения. 

Данные об уровне IL-6 оказались недостоверными 

(p < 0,1).

Заключение
На основании исследования, проведенного со-

трудниками фГБу «ГНцДК» Минздравсоцразвития 

России, впервые в отечественной дерматологии у 

больных с тяжелыми и среднетяжелыми формами 

псориаза был изучен полиморфизм генов фактора не-

кроза опухоли альфа (TNF-α) и его рецепторов (TNF-

RI и TNF-RII), а также исследовано содержание рас-

творимых рецепторов TNF-α: TNF-RI и TNF-RII. 

установлено, что генотип в положении 676 в 6-м 

экзоне гена TNF-RII может быть ответственен за раз-

личный клинический ответ на инфликсимаб у паци-

ентов с псориазом, а генотип TNF-RII*676T/T гена 

является маркером положительного эффекта приме-

няемой терапии. показано, что концентрация циркули-

рующего IL-10 в сыворотке крови больных до начала 

лечения выше 2,7 пг/мл прогнозирует выраженный 

клинический ответ у больного псориазом на лечение 

инфликсимабом, а его содержание ниже 1,0 пг/мл — 

ослабленный. 

полученные данные позволили разработать но-

вое направление в дерматологии, заключающееся 

в прогнозировании эффективности терапии больных 

псориазом препаратом инфликсимаб на основе опре-

деления молекулярных маркеров в биологических об-

разцах больных псориазом. 

применение персонализированного подхода к вы-

бору метода лечения больных псориазом позволяет 

осуществлять более эффективно оказание медицин-

ских услуг населению и рационально расходовать ма-

териальные ресурсы. 


