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Псориаз, или чешуйчатый лишай, — хрониче-
ский дерматоз мультифакторной природы с доми-
нирующим значением в развитии генетических 
факторов. Это заболевание является одним из са-
мых распространенных хронических дерматозов. 
По данным многочисленных исследований, от 2 
до 7% населения всего земного шара страдает этим 
заболеванием. При этом частота встречаемости 
псориаза в структуре заболеваний в дерматологи-
ческих клиниках составляет 40% [1]. В России около 
2,8 млн больных псориазом.

В последние годы наблюдается стойкая тен-
денция увеличения числа пациентов с тяжелыми 
и инвалидизирующими формами псориаза. В част-
ности, отмечено учащение таких форм, как псориа-
тическая эритродермия, артропатический псориаз, 
экссудативный псориаз, которые характеризуют-
ся тяжелым течением, выраженной резистентно-
стью к терапии. Если учесть то обстоятельство, 
что 70% пациентов, страдающих псориазом, забо-
левают в возрасте до 20 лет, то становится очевид-
ной не только медицинская, но и социальная значи-
мость заболевания.

Лечение псориаза представляет собой наибо-
лее сложный медицинский аспект, так как суще-
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ствующие возможности его терапии характеризует 
не всегда удовлетворяющая эффективность, а ис-
пользование таких средств терапии этого заболе-
вания, как цитостатики, антибиотики, стероидные 
гормоны, высокие дозы витамина А и ряда других, 
приводит к нарушению функции печени, костного 
мозга, кишечника, иммунной системы [2]. Нежела-
тельные явления при применении лекарственных 
препаратов усугубляют существующие негативные 
изменения в организме больного псориазом. Клини-
чески эти изменения проявляются как неспецифи-
ческий синдром болезни с той или иной степенью 
выраженности симптомов в виде лихорадки, повы-
шения болевой чувствительности, снижения аппе-
тита, анемии, повышения сонливости, понижения 
социальных контактов и ряда других расстройств. 
Результаты анализа метаболических нарушений 
у больных псориазом по контрольному профи-
лю биохимических тестов крови свидетельствуют 
о том, что при псориатическом полиартрите, псори-
атической эритродермии и экссудативном псориазе 
не менее чем в 80% случаев выявляется воспали-
тельный биохимический сывороточный синдром. 
Более чем в 10% случаев при псориатической эри-
тродермии имеют место синдромы гепатоцитолиза 
и гепатоцеллюлярной недостаточности. С такой же 
частотой при псориатическом полиартрите выяв-
ляется холецистобилиарный синдром. Обусловлен-
ные патологическим процессом расстройства здо-
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ровья в сочетании с нежелательными явлениями, 
ассоциированными с лекарственными средствами 
специфической терапии, представляют одну из се-
рьезных проблем в лечении псориаза.

В этой связи лечение псориаза помимо специ-
фической терапии требует лекарственных средств, 
устраняющих метаболические расстройства, не-
желательные явления при применении средств 
специфической терапии, восстанавливающих ак-
тивность клеточных эффекторов иммунной систе-
мы, чувствительность кератиноцитов к действию 
цитокинов.

Одним из новых, перспективных средств для 
коррекции метаболических расстройств, повыше-
ния эффективности терапии псориаза, минимиза-
ции связанных с её проведением нежелательных 
реакций является глутоксим, лекарственный пре-
парат широкого спектра фармакологической актив-
ности, определяемый зарубежными учеными [3] как 
регулятор систем внутренней защиты (innare defens 
regulatory IDR) с присущими ему эффектами — ток-
сикомодифицирующим, цитопротекторным, гемо-
стимулирующим, иммуномодулирующим, т.е. фар-
макологической активностью, востребованной при 
лечении пациентов с псориазом.

По химической природе глутоксим представля-
ет собой синтетический аналог окисленного глу-
татиона, образующегося в клетках при связыва-
нии свободных радикалов и, будучи выведенным 
в межклеточное вещество, играющего значимую 
роль в поддержании функционально активного 
состояния поверхностно-клеточных рецепторов, 
межклеточных, матрикс-клеточных и гуморально-
клеточных взаимодействий. Действие препарата 
направлено на молекулярные процессы, регули-
руемые в организме окисленным глутатионом вне 
клеток [4].

Кератинизация, типичный процесс обновления 
ткани, рассматривается современными исследова-
телями как процесс апоптоза [5]. Нарушение про-
цесса кератинизации является характерным при-
знаком псориаза. Известно, что в коже больных 
этим дерматозом повышается пролиферация эпи-
дермальных клеток, а уровень их апоптотической 
активности снижается [6].

В настоящее время известны как способствую-
щие, так и препятствующие развитию апоптоза 
гены и белки. Так, гены bax и bcl-2 кодируют бел-
ки, которые оказывают противоположное дей-
ствие на жизнедеятельность клетки. Если bcl-2 
пролонгирует выживание клеток, то bax ускоряет 
апоптоз [7, 8]. Гетеродимер, образующийся при их 
соединении (Bax/Bcl-2), препятствует апоптозу, 
поскольку Bcl-2 нейтрализует апоптозную актив-
ность Bax. Предполагается, что соотношение бел-
ков Bcl-2 и Bax может быть главной детерминан-
той клеточной способности к апоптозу [9]. Таким 
образом, при прочих равных условиях преоблада-

ние Bax будет способствовать гибели клетки (при 
наличии соответствующего сигнала), а при преоб-
ладании Bcl-2 или гетеродимера Bax/Bcl-2, наобо-
рот, клетка с большей вероятностью будет защи-
щена от апоптоза.

Иммуногистохимически показано, что глутоксим 
в достоверно большей степени, чем стандартная 
терапия, снижает уровень bcl-2-позитивных кера-
тиноцитов, что свидетельствует об усилении апоп-
тотической активности и обеспечении элиминации 
критически трансформированных, дефектных кле-
ток. Содержание bax/bcl-2 в биоптатах эпидермиса 
(исходно увеличенное вдвое в очагах псориаза) по-
сле терапии глутоксимом достоверно и существенно 
снижается [10, 11].

В то же время продемонстрированное в ука-
занном выше рандомизированном исследовании 
[10, 11] снижение экспрессии Ki-67 в клетках эпи-
дермиса пациентов с псориазом на фоне лечения 
глутоксимом отражает замедление пролиферации 
кератиноцитов: Ki-67 рассматиривается как маркер 
пролиферации [12].

Таким образом, усиление под влиянием глуток-
сима апоптотической активности кератиноцитов, 
наряду со снижением темпов пролиферации на фо-
не терапии препаратом, приводит к элиминации 
клеток с последующей нормализацией дифференци-
ровки пласта эпидермиса [10]. Указанное модулиро-
вание процессов клеточного обновления в псориа-
тической бляшке является молекулярно-клеточной 
основой действия глутоксима [11].

В работе Института цитологии РАН окисленный 
глутатион активировал рецептор эпидермального 
фактора роста (EGF) и МАР-киназ ERK 1,2 на двух 
линиях клеток — эпидермоидной карциномы А4317 
и фибробластах HER-14, имеющих разный уровень 
экспрессии EGF. Эквивалентный биологический 
эффект продемонстрировал в этой работе глутоксим 
[13]. Таким образом, глутоксим активирует не толь-
ко программу реализации апоптоза, но и сигналь-
ные пути, ведущие к дифференцировке клеток.

Целью нашего исследования была оценка эффек-
тивности применения глутоксима в комплексной 
терапии пациентов c псориазом.

Материал и методы
Под наблюдением находились 66 пациентов 

(25 мужчин и 41 женщина) в возрасте от 17 лет 
до 81 года, страдающих псориазом. Во всех случаях 
заболевание находилось в прогрессирующей ста-
дии. Основную группу составили 34 пациента, кон-
трольную группу — 32 (табл. 1).

В основной группе 24 пациента страдали вуль-
гарным псориазом, 10 — экссудативным, у 3 наблю-
далась псориатическая артропатия. В контрольной 
группе 20 пациентов страдали вульгарным псориа-
зом, 12 — экссудативным, у 1 наблюдалась псориа-
тическая артропатия.
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Для объективной оценки тяжести течения забо-
левания и эффективности проводимой терапии ис-
пользовались следующие критерии: жалобы и кли-
нические симптомы по 4-балльной шкале (0 — от-
сутствие, 1 — слабая выраженность, 2 — умеренная, 
3 — сильная); данные анамнеза (частота и интен-
сивность обострений); индекс ДИКЖ — дермато-
логический индекс качества жизни (субъективная 
оценка больными своего состояния и комфортно-
сти проводимого лечения); индекс PASI. Последний 
характеризовал выраженность объективных (эри-
тема, шелушение, инфильтрация) и субъективных 
(зуд кожи) симптомов.

Используя индекс PASI, оценивали степень тя-
жести течения кожного процесса у каждого обсле-
дуемого пациента: 0 < PASI < 10 — легкая степень, 
10 < PASI < 50 — средняя степень, PASI > 50 — тяже-
лая степень.

Для вычисления индекса PASI применяли следу-
ющую формулу: PASI = доля × охват × (зуд + красно-
та + шелушение + инфильтрация) для каждой части 
тела (голова, верхние и нижние конечности, туло-
вище). Суммарный PASI равнялся сумме локальных 
PASI.

Всем пациентам до начала терапии и через 21—
30 дней проводилось лабораторное исследование, 
включавшее клинический анализ крови, общий 
анализ мочи, а  также определение содержания 
в сыворотке крови уровня аспартатаминотрансфе-
разы (АСТ), аланинаминотрансферазы (АЛТ), обще-
го билирубина, мочевины, креатинина, липидного 
спектра.

В контрольную группу вошли пациенты преи-
мущественно с легким и среднетяжелым (индекс 
PASI до 50) течением псориаза, давностью за-
болевания от 5 лет и более. Пациенты ежеднев-
но получали раствор кальция глюконата 10% 
по 10 мл в течение 10 дней (внутривенно), затем 
раствор тиосульфата натрия 30% по 10 мл в тече-
ние 10 дней (внутривенно).

У пациентов из обеих групп с тяжелой формой 
псориаза (у 10 больных с вульгарным псориазом, у 
4 — с экссудативным и у 4 — с псориатической ар-
тропатией) терапию начинали с внутривенного ка-
пельного введения гемодеза по 400 мл через день до 

5 инъекций, затем продолжали внутривенное введе-
ние тиосульфата натрия 30% 10 мл до 10 инъекций 
ежедневно.

При наличии у пациентов изменений в биохи-
мических показателях крови в виде увеличения ак-
тивности АЛТ в 2 раза по сравнению с верхней гра-
ницей нормы с первых дней лечения в терапию до-
бавляли эссенциальные фосфолипиды (эссенциале 
5мл внутривенно в течение 10 дней). При переходе 
псориатического процесса из прогрессивной стадии 
в стационарную, обычно с 21-го дня лечения, назна-
чалась мильгамма 2 мл внутримышечно через день 
до 10 инъекций.

В прогрессирующей стадии заболевания исполь-
зовали топические стероиды не более 10 дней. На по-
раженные участки кожи волосистой части головы 
наносилась 2% серно-салициловая мазь, на пора-
женные участки кожи туловища и конечностей — 
2% салициловая мазь.

В основную группу вошли 34 пациента (14 мужчин 
и 20 женщин). Наибольшую часть (22 больных) соста-
вили пациенты, страдающие псориазом более 5 лет.

Пациенты с легким и среднетяжелым течением 
псориаза, вошедшие в основную группу, получали 
только глутоксим 1% 1 мл (20 пациентов — 15 дней, 
14 пациентов — 25 дней) в режиме ежедневных вну-
тримышечных инъекций, далее — 2 раза в неделю 
еще 10 инъекций, а также средства наружной те-
рапии (местные стероиды 10—14 дней, затем 2% 
салициловая мазь). Больные с тяжелым течением 
псориаза, помимо вышеуказанного, получали так-
же Гемодез по 400 мл через день до 5 капельных вве-
дений, затем продолжали внутривенное введение 
кальция глюконата 10% по 10 мл ежедневно в тече-
ние 10 дней, затем тиосульфат натрия 30% по 10 мл 
внутривенно до 10 инъекций ежедневно. Наруж-
но использовали топические стероиды в течение 
10 дней, затем назначалась 2% салициловая мазь 
на пораженные участки кожи туловища и конечно-
стей, 2 % серно-салициловая — на кожу волосистой 
части головы.

На каждого больного кроме стандартной исто-
рии болезни, заведенной в кожно-венерологическом 
диспансере, была оформлена утвержденная инди-
видуальная карта, в которой в ходе исследования 

Таблица 1
Распределение пациентов по группам 

 Основная группа (глутоксим) Контрольная группа

Число пациентов 34 (20 женщин, 14 мужчин) 32 (17 женщин, 15 мужчин)

Возраст, годы 17—81 лет 21—66 лет

Давность заболевания 1 мес. — 30 лет 1 мес. — до 30 лет

Индекс PASI 7,2—48 (в среднем 25,4) 8,3—46,7 (в среднем 24.3)

Индекс ДИКЖ 6—25 (в среднем 17,2) 6—24 (в среднем 16,2)
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фиксировались динамика кожного процесса и все 
другие необходимые сведения.

Все пациенты основной и контрольной групп на-
ходились под постоянным динамическим наблю-
дением, исследовался клинический анализ крови 
и общий анализ мочи. Биохимические показатели 
крови оценивались при обращении до назначения 
препарата глутоксим и через 10 дней терапии.

Результаты и обсуждение
При обследовании у 7 пациентов основной груп-

пы было выявлено повышение активности транса-
миназ сыворотки крови, 3 пациента страдали сахар-
ным диабетом. У всех больных кожный процесс был 
в прогрессирующей стадии, у большинства — легко-
го и среднетяжелого течения (индекс PASI < 50). Эле-
менты имели тенденцию к слиянию с образованием 
обширных инфильтрированных очагов в области 
разгибательной поверхности конечностей, поясни-
цы, живота, бедер. Поражение суставов у больных 
артропатическим псориазом проявлялось в виде ар-
тралгий, отечности суставов кистей и стоп.

По данным литературы, на фоне лечения глуток-
симом отмечается более быстрый и более полный 
регресс симптомов псориаза. Так, в одной из работ 
на 21-й день терапии регрессирующая стадия была 
достигнута у 47% пациентов основной группы, полу-
чавших наряду со стандартной терапией глутоксим 
(n = 47), и у 38% пациентов контрольной группы, на-
ходившихся на стандартной терапии, на 28-й день — 
у 62 и 48% соответственно, на 35-й день — у 77 и 60% 
[10, 11, 14—17]. Наибольший клинический эффект 
авторы отмечали у пациентов в возрасте до 39 лет 
с давностью заболевания до 10 лет [11, 14]. Показано 
уменьшение интенсивности артралгий у больных ар-
тропатической формой псориаза [16].

В нашем исследовании у всех пациентов основ-
ной группы на фоне лечения глутоксимом после 3-й 
инъекции препарата значительно уменьшился зуд. 
У 22 человек инфильтрация к концу лечения была 
минимальной, шелушение полностью отсутство-
вало, в местах высыпаний оставались в основном 
пятна вторичной гиперпигментации. Уже на 5—6-й 
день лечения глутоксимом у большей части па-
циентов свежие папулы и бляшки не появлялись, 
отсутствовал периферический рост, снижалась 
яркость высыпных элементов. Все пациенты отме-
чали значительное улучшение качества жизни за 
счет быстрого уменьшения зуда и шелушения кожи 
(рис. 1, 2). Оценить эффективность препарата при 
выраженном суставном процессе не предсталяется 
возможным из-за небольшой выборки и постоянно-
го использования нестероидных противовоспали-
тельных средств.

С учетом данных литературы о гепатопротектор-
ном действии глутоксима представляло интерес изу-
чение динамики клинических симптомов, возможно 
связанных с процессами, происходящими в печени, 

и изменений на фоне терапии показателей активно-
сти АСТ, АЛТ, а также содержания общего билиру-
бина в сыворотке крови.

До лечения клинические симптомы в виде болей 
и/или тяжести в правом подреберье, слабости, утом-
ляемости, чувства горечи во рту встречались у 35% 
больных, что говорило о возможном наличии вну-
трипеченочного холестаза. Была повышена актив-
ность АСТ и АЛТ (табл. 2). После лечения боли и/или 
тяжесть в правом подреберье, тошнота перестали 
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беспокоить пациентов через 7—10 дней, показатели 
трансаминаз нормализовались. Результаты лабора-
торного исследования позволили выявить снижение 
содержания АСТ и АЛТ в сыворотке крови у больных 
с изначально повышенным их уровнем. У 6 пациен-
тов показатели трансаминаз уменьшились в 2 раза, 
у 4 больных — нормализовались. Изменений пока-
зателей липидного спектра и клинического анализа 
крови не выявлено.

Наблюдение за пациентами в течение 6—12 мес. 
позволило констатировать значительное увеличе
ние продолжительности периода ремиссии у боль-
шинства пациентов. Так, рецидивы заболевания 
за время наблюдения были зарегистрированы 
у 6 пациентов с тяжелым течением псориаза. Эти 
результаты не противоречат данным других ав-
торов, которые отмечают достоверно меньшую 
частоту обострений после терапии с включением 
глутоксима [11,16,18]. Последняя позволила (по 
сравнению со стандартной терапией) обеспечить 
отсутствие обострений заболевания в течение го-
да у 66% больных. И.М. Корсунская и соавт. так-
же регистрируют увеличение сроков ремиссии у 

страдающих распространенным псориазом с дли-
тельным торпидным течением: из 27 пациентов, 
находившихся под наблюдением в течение 24 мес. 
после окончания лечения глутоксимом, у 17 ремис-
сия продолжалась более 15 мес., у 4 пациентов — 
12—15 мес. [16].

В качестве иллюстрации приводим наши наблю-
дения трех пациентов.

Пациент А., 38 лет, в течение 10 лет страдает ло-
кализованным вульгарным псориазом с преимуще-
ственной локализацией на коже волосистой части 
головы. Применяли инъекции глутоксима по 10 мг 
ежедневно. На 3-й день лечения шелушение прекра-
тилось, инфильтрация уменьшилась, разрешение 
наступило после 10 инъекций глутоксима (рис. 3). 
Наблюдался быстрый клинический эффект и дли-
тельный безрецидивный период (в течение года и по 
настоящий момент обострений не было).

Больной А., 39 лет, болен псориазом около 
15 лет, обострения возникали 2 раза в год в тече-
ние первых 5 лет с момента постановки диагноза, 
далее в течение 10 лет наблюдалась ремиссия. С 
2005 г. болен туберкулезом, на момент обращения 

Рис. 3. Больной вульгарным псориазом. (а — до лечения; б — через 9 дней терапии)

Таблица 2
Динамика показателей активности АСТ, АЛТ и содержания общего билирубина в сыворотке крови

Показатель Основная группа Контрольная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

АЛТ, Е/л 65,9 ± 34,5 45,9 ± 15,0 67,2 ± 32,5 65,5 ± 25,4

АСТ ,Е/л 98,1 ± 25,4 45,5 ± 13,4 86,7 ± 24,6 82,4 ± 19,2

Общий билирубин, 
мкмоль/л

17,2 ± 2,1 12,5 ± 5,3 16,5 ± 1,2 12,7 ± 3,2

а б

19.02.09 28.02.09
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в январе 2009 г. получал противотуберкулезную 
терапию. С января 2009 г. — распространенный 
псориаз. При исследовании: АЛТ 21 Е/л, АСТ 102 
Е/л , общий билирубин 8,3 мкмоль/л. На фоне ком-
плексной терапии с включением глутоксима на 5-й 
день кожный процесс стабилизировался; шелуше-
ние и инфильтрация уменьшились. На 15-й день 
терапии шелушение отсутствовало, сохранялась 
незначительная инфильтрация. После 25 инъек-
ций наступило разрешение с образованием пятен 
гиперпигментации. При контрольном исследова-
нии АСТ 56 Е/л.

Больной Т., 29 лет, в течение 8 лет страдает рас-
пространенным псориазом с торпидным течением, 
стойкой локализацией на коже лица. В биохими-
ческом анализе крови: АЛТ 107 Е/л, АСТ 177 Е/л. 
Из сопутствующих заболеваний — хронический тон-
зиллит. На фоне общей стандартной терапии при-
меняли глутоксим по описанной выше схеме. На 4-й 
день лечения кожа лица очистилась от псориатиче-
ских очагов, на кожных покровах туловища шелу-
шение уменьшилось, высыпания поблекли. На 10-й 
день терапии кожный процесс стабилизировался, на 
16-й — наблюдали его разрешение. При контроль-
ном исследовании показатели трансаминаз норма-
лизовались.

Выводы
Применение препарата глутоксим при псориазе 

обеспечивает более быстрый и полный регресс кли-
нических симптомов заболевания.

Переносимость глутоксима во всех случаях была 
хорошей. Нежелательных явлений при применении 
препарата не зарегистрировано.

Под влиянием глутоксима у пациентов со средне-
тяжелым течением псориаза увеличивается продол-
жительность безрецидивного периода.

В связи с гепатопротективным действием глу-
токсим особенно показан пациентам с сопутствую-
щей патологией гепатобилиарной системы.

Токсикомодифицирующее действие препарата 
значительно улучшает качество жизни пациентов.
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