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Приведены результаты клинических и молекулярно-генетических исследований эффективности и безопасности лечения 
87 больных распространенным псориазом УФ-излучением различных спектральных диапазонов. Показано, что прове-
дение больным курса лечения с применением ПУВА-терапии или узкополосной средневолновой УФ-терапии с длиной 
волны 311 нм не вызывает развития клинически значимых мутаций в генах, ассоциированных с эксцизионной системой 
репарации ДНК. Установлено, что генотип GC гена XPC в позиции 32828 и генотип СС гена XPF в позиции 27945 могут 
являться предикторами выраженного терапевтического эффекта при лечении больных методами фототерапии. Получе-
ны данные, свидетельствующие о возможной протективной роли полиморфизма T > C в позиции 27945 гена XPF в раз-
витии фототоксических реакций при проведении больным псориазом УФ-терапии.
Ключевые слова: псориаз, УФ-терапия, эффективность, безопасность, мутации, нуклеотидный полиморфизм, экс-
цизионная система репарации ДНК.

The authors give the results of clinical, molecular and genetic studies of efficacy and safety of treatment of 87 patients suffering 
from extensive psoriasis with the use of UV irradiation of different spectral ranges. They showed that the administration of a course 
of treatment with the use of the PUVA therapy or narrowband medium-wave UV therapy with the wavelength of 311 nm does not 
result in the development of any clinically significant genetic mutations associated with the DNA excision repair system. They 
revealed that the GC genotype of the XPC gene in the 32828 site and CC genotype of the XPF gene in the 27945 site may 
be predictors of a pronounced therapeutic effect in treatment of patients with the use of phototherapy methods. The authors 
obtained data confirming a possible protective role of T>C polymorphism in the 27945 site of the XPF gene in the development of 
phototoxic reactions when psoriasis patients undergo an UV therapy.
Key words: psoriasis, UV therapy, efficacy, safety, mutations, nucleotide polymorphism, DAN excision repair system.

комплекса России на 2007—2012 гг.» федерального 
агентства по науке и инновациям министерства об-
разования и науки Российской федерации.

Известно, что длительная многокурсовая Уф-те-
рапия, применяемая при лечении больных псориа-
зом, увеличивает риск развития злокачественных 
опухолей кожи (в том числе плоскоклеточного рака 
кожи, базально-клеточного рака кожи и мелано-
мы), а также стимулирует процессы преждевремен-
ного старения кожи [3, 5, 10—12, 16—18]. Одной 
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из причин возникновения побочных эффектов 
 Уф-облучения является его повреждающее действие 
на клеточную ДНК, которое в свою очередь может 
приводить к нарушению синтеза кодируемых бел-
ков, возникновению и накоплению мутаций.

Основной системой, удаляющей повреждения 
ДНК, индуцируемые Уф-излучением, является экс-
цизионная система репарации нуклеотидов [2,13]. 
Этот механизм реализуется с помощью набора фер-
ментов, которые кодируются соответствующими 
генами (ХР-гены). мутации, возникающие в генах, 
ассоциированных с эксцизионной системой репа-
рации ДНК, потенциально могут явиться причи-
ной нарушений в функционировании этой систе-
мы и способствовать развитию побочных эффектов 
 Уф-из лучения. Анализ мутаций генов, ассоцииро-
ванных с эксцизионной системой репарации ДНК, 
у больных псориазом, возникающих под воздей-
ствием Уф-излучения, и отбор среди них клиниче-
ски значимых мутаций, связанных с возникнове-
нием побочных эффектов и длительностью курса 
Уф-терапии, может являться важным аспектом при 
выборе стратегии лечения, прогнозирования его эф-
фективности, безопасности и продолжительности. 

Целью работы являлось клиническое и молеку-
лярно-генетическое исследование эффективности 
и безопасности лечения больных псориазом Уф-
излучением различных спектральных диапазонов 
с определением клинически значимых мутаций 
и нуклеотидных замен в генах, кодирующих фер-
менты эксцизионной системы репарации ДНК.

Материал и методы 
Обследованы 87 больных (65 мужчин и 22 жен-

щины) со среднетяжелыми и тяжелыми формами 
псориаза, получавших Уф-терапию разных спек-
тральных диапазонов (пУВА-терапию или узко-
полосную средневолновую фототерапию с длиной 
волны 311 нм). В исследование были включены ли-
ца мужского и женского пола старше 18 лет. Из ис-
следования исключались беременные и кормящие 
грудью женщины, пациенты, имевшие в анамнезе 
непереносимость Уф-излучения и фотосенсибили-
заторов, а также пациенты, страдавшие заболева-
ниями, ассоциированными с повышенной чувстви-
тельностью к свету, злокачественными и доброка-
чественными новообразованиями, соматическими 
заболеваниями в стадии обострения или декомпен-
сации, болезнями центральной нервной системы. 

лечение методами Уф-терапии разных спек-
тральных диапазонов проведено 84 пациентам. 
Трем больным, ранее длительно получавшим Уф-
терапию, в связи с развитием серьезных побочных 
эффектов (крапчатой пигментации и новообразо-
ваний кожи) проведение фототерапии было пре-
кращено и в дальнейшем пожизненно запрещено. 
пУВА-терапия проведена 66 больным (54 пациен-
та получали общую пУВА-терапию с пероральным 

применением фотосенсибилизаторов и облучением 
всего кожного покрова, 12 — общие пУВА-ванны). 
лечение методом узкополосной средневолновой 
фототерапии с длиной волны 311 нм проведено 
18 больным.

Облучение осуществляли в ультрафиолетовых 
кабинах Waldmann UV 7001К («Herbert Waldmann 
GmbH & Co. KG», Германия), укомплектованных 
лампами для проведения пУВА-терапии (F85/100W-
PUVA) и узкополосной средневолновой фототерапии 
311 нм (F85/100W UV01-TL01). при пУВА-терапии 
в качестве фотосенсибилизаторов использовали 
препараты аммифурин (таблетки по 20 мг) или ок-
сорален (капсулы по 10 мг). при наличии противо-
показаний к пероральному назначению фотосенси-
билизаторов больным проводили пУВА-ванны с ис-
пользованием официнального 0,3% раствора ам-
мифурина, который растворяли в воде до конечной 
концентрации 1 мг/л (температура воды 36—37 °С, 
продолжительность ванны 15 мин.). Для проведения 
пУВА-ванн использовали полимерную ванну для ле-
чебных процедур с минеральными водами всех ти-
пов Вл-«лечмР» (ГУп «лЕчмИНРЕСУРСы», Россия). 

Клиническую эффективность терапии оценива-
ли на основании определения динамики индекса 
распространенности и тяжести поражения кожи 
PASI [7]. Изменение величины индекса PASI в про-
цессе лечения (∆ PASI) рассчитывали в процентах 
по формуле:

∆ PASI =
 (PASIдо лечения — PASIпосле лечения) ⋅ 100%.

PASIдо лечения

при значениях ∆PASI ≥ 75% у больных конста-
тировали выраженный терапевтический эффект, 
при значениях ∆PASI < 75% терапевтический эф-
фект расценивали как незначительный или ча-
стичный. Оценка безопасности проведенного курса 
Уф-терапии осуществлялась на основании изуче-
ния частоты возникновения побочных реакций.

при проведении исследований по определению 
клинически значимых мутаций и нуклеотидных за-
мен в генах, кодирующих ферменты эксцизионной 
системы репарации ДНК, в качестве биологического 
материала использованы:

цельная кровь пациентов, забор которой осу-• 
ществляли до начала лечения; 
биоптаты кожи пациентов с участков, не пора-• 
женных псориатическими высыпаниями (ис-
следование биоптатов кожи осуществляли по-
сле курса Уф-терапии). 

Для исследования были отобраны фрагменты 
3 генов, ассоциированных с эксцизионной системой 
репарации ДНК: 

фрагмент 16-го экзона гена XPC, в котором, • 
по данным имеющейся литературы, обнару-
жена нуклеотидная замена, ассоциированная 
с высоким риском образования рака кожи [4, 9];



 № 4, 2010 48

9-й экзон гена XPD, кодирующий функцио-• 
нальный домен DEAH-box, ответственный 
за расплетание двуцепочечной молекулы ДНК 
для последующей работы репарационного ап-
парата [4, 8, 9];
11-й экзон гена XPF, кодирующий район белка • 
XPF, отвечающего за надрезание молекулы ДНК 
и удаление межнитевых поперечных сшивок 
молекулы ДНК в процессе эксцизионной репа-
рации нуклеотидов [4, 6, 14]. 

Этапы изучения нуклеотидных последовательно-
стей выбранных генов, ассоциированных с эксцизи-
онной системой репарации ДНК, для поиска мута-
ций или нуклеотидных замен включали следующие 
виды исследований:

выделение ДНК из биообразцов с использовани-• 
ем коммерческого набора реагентов DIATOMTM 
DNA PREP 100 (фирма «Изоген», Россия); 
амплификация ДНК выбранных генов для по-• 
следующего секвенирования нуклеотидной по-
следовательности с использованием набора 
реагентов фирмы «Синтол», Россия;
детекция и визуализация продуктов амплифи-• 
кации ДНК выбранных генов;
проведение сиквенсовой реакции с использова-• 
нием коммерческого набора реагентов для сек-
венирования ДНК Big Dye Terminator v 1.1 или 
v 3.1 Sequencing RR-100 (производства Applied 
Biosystems, CшА);
проведение реакции секвенирования с помо-• 
щью секвенатора 3130 Genetic Analyzer (про-
изводства Applied Biosystems, CшА), оснащен-
ного программным обеспечением (Run 3130 
Data Collection v 3.0; Sequencing Analysis 5.2; 
Seqscape v 2.5).

подобранные праймеры для проведения ампли-
фикации фрагментов генов эксцизионной системы 
репарации ДНК были описаны ранее [1].

Для определения значимости выявленных по-
лиморфизмов в развитии побочных эффектов у па-
циентов в процессе Уф-терапии использовали ста-
тистический метод количественной оценки риска 
или эффекта воздействия OR (оdds ratio — отноше-

ние шансов). Достоверность различий определяли 
на основании расчета границ 95% доверительного 
интервала (CI — confidence interval). Величину OR 
рассматривали как статистически значимую, если 
95% CI не включал величину 1,0. Различия счи-
тали статистически значимыми при достигнутом 
уровне значимости p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение
В соответствии с разработанным протоколом ис-

следования все пациенты, получавшие Уф-терапию, 
были разделены на две группы. В 1-ю группу вош-
ли 24 больных псориазом (19 мужчин и 5 женщин), 
ранее не получавших Уф-терапию. В зависимости 
от метода лечения пациенты 1-й группы были раз-
делены на две подгруппы: больные 1-й подгруппы 
(n = 15) получали пУВА-терапию, больные 2-й под-
группы (n = 9) — узкополосную средневолновую фо-
тотерапию с длиной волны 311 нм.

Во 2-ю группу вошли 60 больных псориазом 
(44 мужчин и 16 женщин), ранее получивших 3 
и более курсов Уф-терапии различными спектраль-
ными диапазонами. В зависимости от метода лече-
ния пациенты 2-й группы также были разделены 
на две подгруппы: больные 1-й подгруппы (n = 51) 
получали пУВА-терапию, больные 2-й подгруппы 
(n = 9) — узкополосную средневолновую фототера-
пию с длиной волны 311 нм.

Основные параметры проведенной фототерапии 
представлены в табл. 1, результаты оценки клини-
ческой эффективности и безопасности фототерапии 
больных псориазом представлены в табл. 2 и 3. 

Как видно из табл. 2, среди больных 1-й группы, 
леченных методом пУВА-терапии, выраженный те-
рапевтический эффект наблюдался у 13 (86,7%) па-
циентов, незначительный или частичный эффект — 
у 2 (13,3%); среди больных, получавших УфВ-
терапию, — соответственно у 6 (66,7%) и 3 (33,3%) 
пациентов. 

Среди больных 2-й группы, получавших пУВА-
терапию, выраженный терапевтический эффект 
констатирован у 44 (86,3%) пациентов, незначи-
тельный или частичный эффект — у 7 (13,7%); 

Таблица 1
Основные параметры фототерапии больных псориазом (М ± m)

Параметр фототерапии 1-я группа  
(ранее не получавшие фототерапию)

2-я группа (ранее получившие  
3 курса фототерапии и более)

ПУВА-терапия 
(n = 15)

УФВ-терапия 
(n = 9)

ПУВА-терапия 
(n = 51)

УФВ-терапия 
(n = 9)

Количество процедур 17,2 ± 3,0 13,5 ± 2,1 18,8 ± 0,5 17,4 ± 2,8

Доза облучения, Дж/см2:

минимальная 0,4 ± 0,2 0,1 ± 0,01 0,4 ± 0,2 0,2 ± 0,07

максимальная 3,9 ± 1,2 0,9 ± 0,1 8,2 ± 2,6 1,1 ± 0,1

курсовая 42,0 ± 14,7 7,8 ± 2,2 54 ± 3,4 12,5 ± 2,6
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среди больных, получавших узкополосную средне-
волновую фототерапию 311 нм, — соответственно 
у 6 (66,7%) и 3 (33,3%) пациентов.

Из побочных эффектов лечения в обеих группах 
больных наблюдали фототоксическую эритему, зуд, 
а также сухость и шелушение кожи (см. табл. 3). 

Ни у одного из больных не зарегистрировано та-
ких побочных эффектов, как головокружение, голов-
ная боль, тошнота, контактный дерматит. фототок-
сическая эритема в процессе фототерапии разви-
лась среди больных 1-й группы, получавших пУВА-
терапию, у 1 (6,7%) пациента (после чего отмечалось 
обострение заболевания), среди получавших УфВ-
терапию 311 нм — у 3 (33,3%). Среди больных 2-й 
группы, получавших пУВА-терапию, фототоксиче-
ская эритема развилась в 5 (9,8%) случаях, среди по-
лучавших УфВ-терапию 311 нм — в 4 (44,4%). 

Обобщенные результаты секвенирования у боль-
ных псориазом функционально значимых участков 

генов, ассоциированных с эксцизионной системой 
репарации ДНК, представлены в табл. 4. 

Как следует из табл. 4, при секвенировании функци-
онально значимого участка гена XPD у больных псориа-
зом до лечения нуклеотидных замен не обнаружено. 

при секвенировании функционально значимо-
го участка гена XPC обнаружены нуклеотидные за-
мены в позициях 32724 (CC/AA), 32864 (TT/CC), 
32828 (СC/GC), 33343 (TT/TA/AA) и 33350 (AA/AG/
GG), в том числе у 25 (32,9%) больных — в позиции 
32724 С>А (гомозиготный генотип AA); у 1 (1,3%) — 
в позиции 32864 T>C (гетерозиготный генотип CТ); 
у 7 (9,1%) — в позиции 32828 СG, (гетерозиготный 
генотип GC); у 2 (2,6%) — в позиции 33343 ТA, (гомо-
зиготный генотип АA); у 3 (3,9%) — в позиции 33350 
A>G (гомозиготный генотип GG). 

при секвенировании функционально значимого 
участка гена XPF у больных псориазом обнаружены 
нуклеотидные замены в позициях 27945 (TT/TC/CC) 

Таблица 2 
Клиническая эффективность фототерапии больных псориазом (М ± m)

Показатель 1-я группа  
(ранее не получавшие фототерапию)

2-я группа (ранее получившие  
3 курса фототерапии и более)

ПУВА-терапия 
(n = 15)

УФВ-терапия 
(n = 9)

ПУВА-терапия 
(n = 51)

УФВ-терапия 
(n = 9)

Индекс PASI:

до лечения 19,5 ± 10,4 12,6 ± 2,5 24,2 ± 2,2 31,9 ± 9,8

после лечения 2,2 ± 2,0 4,4 ± 2,0 9,1 ± 3,4 13,8 ± 7,0

∆ PASI ≥ 75%, абс. (%)* 13 (86,7) 6 (66,7) 44 (86,3) 6 (66,7)

∆ PASI < 75%, абс. (%)* 2 (13,3) 3 (33,3) 7 (13,7) 3 (33,3) 

Примечание. * Количество больных; достоверность различий индекса PASI до и после лечения, р < 0,005. 

Таблица 3
Частота развития побочных эффектов у больных псориазом, получавших фототерапию 

Побочный эффект 1-я группа  
(ранее не получавшие фототерапию)

2-я группа (ранее получившие  
3 курса фототерапии и более)

ПУВА-терапия  
(n = 15)

УФВ-терапия 
(n = 9)

ПУВА-терапия  
(n = 51)

УФВ-терапия  
(n = 9)

Фототоксическая эритема 1 (6,7) 3 (33,3) 5 (9,8) 4 (44,4)

Зуд 5 (33,3) 5 (55,5) 11 (21,6) 4 (44,4)

Сухость кожи 10 (66,6) 6 (66,7) 21 (41,2) 5 (55,5)

Шелушение кожи 5 (33,3) 1 (9,1) 17 (33,3) 2 (22,2)

Головокружение 0 0 0 0

Головная боль 0 0 0 0

Тошнота 0 0 0 0

Контактный дерматит 0 0 0 0

Примечание. Представлено количество больных, абс. (%).
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и 28095 (GG/AG). У 34 (44,7%) больных в позиции 
27945 обнаружена замена нуклеотидов 27945 T. C, ге-
нотип СС, у 1 (1,3%) пациента — нуклеотидная заме-
на в позиции 28095G>A, генотип AG (аллели GG, AG).

Исследование биоптатов кожи больных псориа-
зом после курса фототерапии выявило идентичные 
изменения. Таким образом, проведение курса фото-
терапии не вызывало появления клинически значи-
мых мутаций в генах, ассоциированных с эксцизи-
онной системой репарации ДНК. 

Достоверных различий в частоте выявляемых 
полиморфизмов между группами больных, не полу-
чавших ранее Уф-терапию и получивших 3 курса 
и более Уф-терапии, нами не обнаружено. Резуль-
таты определения частоты выявления полимор-
физмов в генах, ассоциированных с эксцизионной 
системой репарации ДНК, у больных псориазом 
в зависимости от клинической эффективности про-
веденной фототерапии представлены в табл. 5.

В результате сравнения частоты распространен-
ности нуклеотидных замен между группами паци-
ентов с выраженным терапевтическим эффектом 
и незначительным или частичным терапевтиче-
ским эффектом для большинства показателей до-
стоверных различий не выявлено. Хотя в группе 
лиц с незначительным или частичным терапевти-
ческим эффектом частота регистрации нуклеотид-
ных полиморфизмов в генах XPC и XPF в целом была 
ниже либо эти полиморфизмы вообще не регистри-
ровались (это касается полиморфизмов в позициях 
32864, 32828, 33343, 33350 гена XPC и полимор-
физмов в позициях 28095 и 27945 гена XPF).

Вместе с тем для двух параметров, отражающих ге-
нотип в позиции 32828 гена XPC и генотип в позиции 
27945 гена XPF, между указанными группами паци-
ентов были выявлены статистически значимые раз-
личия. В частности, частота распространенности ге-
терозиготного GC генотипа гена XPC в позиции 32828 
у больных c выраженным терапевтическим эффектом 
была достоверно выше, чем у пациентов с незначи-
тельным или частичным терапевтическим эффектом, 
у которых данный генотип не встречался (p < 0,05). 
частота распространенности гомозиготного СС гено-
типа гена XPF в позиции 27945 также была достовер-
но выше у больных c выраженным терапевтическим 
эффектом по сравнению с больными с незначитель-
ным или частичным терапевтическим эффектом (со-
ответственно 34,4% против 16,7%; p < 0,05).

Кроме изучения взаимосвязи наличия полимор-
физмов в генах, ассоциированных с эксцизионной 
системой репарации ДНК, и клинической эффектив-
ности фототерапии, нами проведен анализ частоты 
распространенности полиморфизмов генов в груп-
пе больных, у которых в процессе курса лечения на-
блюдалась фототоксическая эритема (13 больных), 
в сравнении с группой пациентов, у которых фото-
токсические реакции в процессе фототерапии от-
сутствовали (71 пациент). 

В результате анализа установлено, что в группе 
пациентов, у которых в процессе проведения Уф-
терапии наблюдалась фототоксическая эритема, 
нуклеотидная замена T>C в позиции 27945 гена 
XPF регистрировалась достоверно реже, чем у боль-
ных, у которых фототоксические реакции не воз-
никали (OR = 3,1, CI 95%: — 0,19—2,5; p < 0,05), что 
свидетельствует о возможной протективной роли 
данного полиморфизма (T>C в позиции 27945 гена 

Таблица 5
Частота регистрации нуклеотидных замен  
в генах XPC и XPF у больных псориазом  
в зависимости от эффективности фототерапии

Нуклеотидные за-
мены в генах

∆PASI > 75% ∆PASI < 75% p

Частота, %

Ген XPC
32724 С>А 
32864 T>C
32828 С>G 
33343 Т>A
33350 A>G 

25,0 
1,6

11,0
3,1
4,7

41,7
0,0
0,0
0,0
0,0

> 0,05
> 0,05
< 0,05
> 0,05
> 0,05

Ген XPF
27945 T>C
28095 G>A

34,4
0,0

16,7
0,0

< 0,05
> 0,05

Таблица 4
Частота регистрации нуклеотидных замен в генах,  
ассоциированных с эксцизионной системой репарации ДНК, 
у больных псориазом до и после фототерапии (n = 76)

Нуклеотидные замены  
в генах

Больные псориазом

до лечения после лечения

Ген XPD

6491 GG/AA — —

12514 GG/AA — —

Ген XPC

32724 CC/AA  
(С>А)

25 (32,9) 25 (32,9)

32864 TT/CC  
(T>C)

1 (1,3) 1 (1,3)

32828 CC/GC  
(С>G)

7 (9,1) 7 (9,1) 

33343 TT/TA/AA  
(Т>A)

2 (2,6) 2 (2,6)

33350 AA/AG/GG  
(A>G)

3 (3,9) 3 (3,9)

Ген XPF

27945 TT/TC/CC (T>C) 34 (44,7) 34 (44,7)

28095 GG/AG (G>A) 1 (1,3) 1 (1,3)

Примечание. Замены не обнаружены. Представлено количество 
больных, абс. (%).
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XPF) в развитии фототоксических реакций при Уф-
терапии больных псориазом.

по другим показателям (частоте нуклеотидных за-
мен в других позициях гена XPF и в гене XPC) значимых 
различий между группами пациентов не выявлено. 

Заключение
Таким образом, у больных псориазом установ-

лена высокая клиническая эффективность фототе-
рапии разными спектральными диапазонами (как 
пУВА-терапии, так и узкополосной средневолновой 
Уф-терапии с длиной волны 311 нм), характеризую-
щаяся уменьшением тяжести патологического про-
цесса или полным регрессом высыпаний.

У больных, получавших узкополосную средневол-
новую фототерапию 311 нм, выявлена более высокая 
частота развития фототоксической эритемы по срав-
нению с пациентами, которым проводилась пУВА-
терапия: в 1-й группе она развилась соответственно 
у 33,3 и 6,7% больных, во 2-й группе — у 44,4 и 9,8%. 

молекулярно-генетическими исследованиями 
у больных псориазом установлено отсутствие нукле-
отидных замен в функционально значимом участке 
гена XPD; вместе с тем обнаружен ряд нуклеотид-
ных замен гена XPC в позициях 32724 СА, 32864 TC, 
32828 СG, 33343 Т>A и 33350 A>G и гена XPF в по-
зициях 27945 T>C и 28095G>A. 

после курса фототерапии указанные нуклеотид-
ные замены выявлялись у больных с той же часто-
той, что и до лечения. Таким образом, проведение 
больным псориазом курса лечения с применением 
пУВА-терапии и узкополосной фототерапии 311 нм 
не вызывало у них клинически значимых мутаций 
в генах, ассоциированных с эксцизионной системой 
репарации ДНК. Достоверных различий в частоте 
регистрации полиморфизмов между группами боль-
ных, не получавших ранее Уф-терапию и получив-
ших 3 курса фототерапии и более, не выявлено. 

при статистическом анализе данных молеку-
лярно-генетических исследований генов, ассоции-
рованных с эксцизионной системой репарации 
ДНК, у больных псориазом установлена:

ассоциация между частотой распространенно-• 
сти гетерозиготного GC генотипа гена XPC в по-
зиции 32828 и гомозиготного СС генотипа гена 
XPF в позиции 27945 с клиническим ответом 
на Уф-терапию (частота регистрации указан-
ных генотипов у больных c выраженным тера-
певтическим эффектом была достоверно выше, 
чем у пациентов с незначительным или частич-
ным терапевтическим эффектом, у которых 
данный генотип не встречался); 
ассоциация между частотой распространен-• 
ности гомозиготного СС генотипа гена XPF 
в позиции 27945 и развития фототоксической 
эритемы в процессе Уф-терапии: нуклеотидная 

замена T>C в позиции 27945 гена XPF реги-
стрировалась значительно реже у пациентов, 
у которых фототоксическая эритема развилась 
в процессе курса Уф-терапии по сравнению 
с пациентами, у которых фототоксические ре-
акции не наблюдались, что может свидетель-
ствовать о возможности прогнозирования без-
опастности Уф-терапии при выявлении у боль-
ных псориазом СС генотипа в позиции 27945 
гена XPF.
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