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Робоча група з адаптації клінічної настанови 

 

Літус Олександр 

Іванович 

професор кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н., професор, головний позаштатний 

спеціаліст МОЗ України зі спеціальності 

«Дерматовенерологія» (згідно з наказом МОЗ України 

від 10.12.2012 № 526-к), заступник голови робочої групи 

з клінічних питань до 29.05.2014; 

 

Степаненко Віктор 

Іванович 

завідувач кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, д.м.н., професор, Президент 

Української асоціації лікарів-дерматовенерологів та 

косметологів, головний позаштатний спеціаліст 

МОЗ України за напрямком  «Дерматовенерологія» 

(згідно з наказом МОЗ України від 29.05.2014 № 196-к), 

заступник голови робочої групи з клінічних питань; 

 

Ліщишина  

Олена Михайлівна 

директор департаменту стандартизації медичних послуг 

Державного підприємства «Державний експертний центр 

МОЗ України», к.м.н., ст.н.с., заступник голови робочої 

групи з методології; 

 

Андрашко Юрій 

Володимирович  

завідувач кафедрою шкірних та венеричних хвороб з 

курсами ВІЛ-інфекції, патоморфології та фтизіатрії 

медичного факультету Ужгородського національного 

університету; 

 

Барна Ольга 

Миколаївна, 

завідувач кафедри загальної практики (сімейної 

медицини) Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, д.м.н., професор;   

 

Болотна Людмила 

Анатоліївна 

завідувач кафедри дерматовенерології Харківської 

медичної академії післядипломної освіти, д.м.н., 

професор; 

 

Борткевич Олег 

Петрович 

 

професор кафедри терапії і ревматології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н., професор, головний позаштатний 

спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Ревматологія» 

(згідно з наказом МОЗ України від 04.07.2011 № 135-О); 
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Возіанова 

Світлана 

Віталіївна 

 

доцент кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н.; 

 

Денисенко Ольга 

Іванівна 

 

завідувач кафедри дерматовенерології та фтизіатрії 

Вищого державного навчального закладу «Буковинський 

державний медичний університет», д.м.н., професор; 

 

Калюжна Лідія 

Денисівна 

професор кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н., професор, головний позаштатний 

спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Дитяча 

дерматовенерологія» (згідно з наказом МОЗ України від 

10.12.2012 № 526-к) до 29.05.2014; 

 

Корольова 

Жаннета 

Валентинівна 

професор кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н., професор головний позаштатний 

спеціаліст МОЗ України за напрямком  «Дитяча 

дерматовенерологія» (згідно з наказом МОЗ України від 

29.05.2014 № 196-к);   

 

Кутасевич Яніна 

Францівна 

 

Директор Державної установи «Інститут дерматології та 

венерології» Національної академії медичних наук 

України, д.м.н., професор; 

 

Литинська Тетяна 

Олександрівна 

доцент кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, к.м.н., доцент; 

 

Матюха Лариса 

Федорівна  

завідувач кафедри сімейної медицини та амбулаторно-

поліклінічної допомоги Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, д.м.н., 

професор, головний позаштатний спеціаліст МОЗ 

України зі спеціальності «Загальна практика – сімейна 

медицина» (згідно з наказом МОЗ України від 

10.12.2012 № 526-к); 

 

Маштакова Ірина 

Олексіївна 

старший науковий співробітник відділу дерматології, 

інфекційних та паразитарних захворювань шкіри  

Державної установи «Інститут дерматології та 

венерології НАМН України», к.м.н.; 

 

 

http://mbox2.i.ua/compose/1632657132/?cto=e6nMpbak07egm3Oku8e8onqPpqw%3D
http://mbox2.i.ua/compose/1632657132/?cto=e6nMpbak07egm3Oku8e8onqPpqw%3D
http://mbox2.i.ua/compose/1632657132/?cto=e6nMpbak07egm3Oku8e8onqPpqw%3D
http://mbox2.i.ua/compose/1632657132/?cto=e6nMpbak07egm3Oku8e8onqPpqw%3D
http://mbox2.i.ua/compose/1632657132/?cto=e6nMpbak07egm3Oku8e8onqPpqw%3D
http://mbox2.i.ua/compose/1632657132/?cto=e6nMpbak07egm3Oku8e8onqPpqw%3D
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Назаркевич О.Я. 

 

представник громадської організації «Українська 

асоціація псоріазу», пацієнт; 

 

Охотнікова Олена 

Миколаївна 

завідувач кафедри педіатрії  Національної медичної 

академії післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, 

д.м.н., професор; 

 

Сизон Орися 

Орестівна 

доцент кафедри сімейної медицини, поліклінічної справи 

та дерматології, венерології Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького, к.м.н., 

доцент; 

 

Свирид Сергій 

Григорович  

професор кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, к.м.н., професор; 

 

Степаненко Роман 

Леонідович 

асистент кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, к.м.н.; 

 

Турик Ніна 

Василівна 

головний лікар Київської міської шкірно-венерологічної 

лікарні, головний позаштатний спеціаліст Департаменту 

охорони здоров’я Київської міської державної 

адміністрації за напрямком «Дерматовенерологія 

дитяча»; 

 

Франкенберг 

Аркадій 

Артурович 

 головний лікар комунального закладу 

«Дніпропетровський обласний шкірно-венерологічний 

диспансер», к.м.н., доцент; 

 

Хара Олександр 

Іванович 

головний лікар комунальної установи Тернопільської 

обласної ради «Тернопільський обласний шкірно-

венерологічний диспансер»,  головний позаштатний 

спеціаліст Головного управління охорони здоров’я 

Тернопільської обласної державної адміністрації за 

спеціальністю «дерматовенерологія», к.м.н., доцент; 

  

Хобзей Кузьма 

Миколайович  

 

лікар-дерматовенеролог клініки «Інститут псоріазу та 

хронічних дерматозів»; 

 

Шупенько Микола 

Михайлович 

доцент кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, к.м.н., доцент. 
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Методичний супровід та інформаційне забезпечення 

 

Горох Євгеній 

Леонідович 

начальник відділу якості медичної допомоги та 

інформаційних технологій Державного підприємства  

«Державний експертний центр МОЗ України», к.тех.н.; 

 

Мельник Євгенія 

Олександрівна 

начальник відділу доказової медицини Державного 

підприємства «Державний експертний центр 

МОЗ України»: 

 

Рубцова Євгенія 

Ігорівна 

експерт відділу методичного забезпечення новітніх  

технологій у сфері охороні здоров’я Державного 

підприємства «Державний експертний центр 

МОЗ України»; 

 

Шилкіна Олена  

Олександрівна 

начальник відділу методичного забезпечення новітніх  

технологій у сфері охороні здоров’я Державного 

підприємства «Державний експертний центр МОЗ 

України». 

 

Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я України є 

членом 

Guidelines International Network  

(Міжнародна мережа настанов) 

  
ADAPTE (Франція)  

(Міжнародний проект з адаптації  

клінічних настанов) 

 
 

Рецензенти 

Бондар Сергій 

Анатолійович 

завідувач кафедри шкірних та венеричних хвороб 

Вінницького національного медичного університету 

імені М.І. Пирогова, д.м.н., доцент; 

 

Дащук Андрій 

Михайлович 

завідувач кафедри дерматології, венерології і СНІДу 

Харківського національного медичного університету, 

д.м.н., професор. 

 

Перегляд адаптованої клінічної настанови заплановано на 2018 рік 
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ЗМІСТ 

 

Список скорочень 

Передмова мультидисциплінарної робочої групи з адаптації клінічної 

настанови. Синтез даних 

Шкали доказів і градації рекомендацій 

1. Вступ 

1.1. Потреба в настанові 

1.2. Компетенції настанови 

1.3. Термінологія 

1.4. Заява про наміри 

2. Ключові рекомендації 

3. Алгоритм лікування 

4. Основні положення 

4.1. Визначення псоріазу 

4.2. Генетика та етіопатогенез псоріазу 

4.3. Класифікація псоріазу 

4.4. Клінічні прояви 

4.5. Позашкірні форми псоріазу та їх клінічні прояви 

5. Діагностика, оцінка та моніторинг 

5.1. Діагностика псоріазу 

5.2. Діагностика та диференційний діагноз псоріатичного артриту 

5.3. Супутні захворювання 

5.4. Моніторинг активності захворювання та відповіді на лікування 

6. Лікування псоріазу 

6.1. Терапевтичні цілі лікування пацієнта з псоріазом 

6.2. Лікування в закладах первинної медичної допомоги 

6.3. Лікування псоріазу в умовах закладу спеціалізованої медичної допомоги 

7. Лікування псоріатичного артриту 

7.1. Лікування псоріатичного  артриту в умовах закладу спеціалізованої 

медичної допомоги 

7.2. Організація надання медичної допомоги 

7.3. Фармакотерапія 

8. Надання інформації 

8.1. Інформування та навчання пацієнта 

8.2. Перелік документів для надання інформації 

8.3. Джерела додаткової інформації 

9. Впровадження настанови 

9.1. Ресурси для впровадження ключових рекомендацій 
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9.2. Аудит теперішньої практики 

9.3. Стратегія впровадження 

9.4. Додаткові рекомендації для медичних працівників Шотландії (NHS 

Шотландія) від Проекту «Підвищення якості медичної допомоги» (NHS 

Quality Improvement) Шотландії і Медичного Консорціуму Шотландії 

10. Наукова доказова база 

10.1. Систематичний огляд літератури 

10.3. Огляд і оновлення 

11. Розробка настанови 

11.1. Вступ 

11.2. Група з розробки настанови 

11.3. Подяки 

11.4. Консультації та експертна оцінка 

Список літератури 

Додатки 
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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ 

 

АГ – артеріальна гіпертензія  

АКН – адаптована клінічна настанова 

АнС – анкілозуючий спондиліт 

АПФ – ангіотензин-перетворюючий фермент 

БНФ – Британський національний формуляр 

ВР – відносний ризик 

всУФ-Б – середньохвильові ультрафіолетові промені вузького спектру 

ГКС – глюкокортикостероїди 

ДІ – довірчий інтервал 

ЗЗК – запальні захворювання кишечника 

ІЛ – інтерлейкін 

ІМ – інфаркт міокарда 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

МКХ – Міжнародна класифікація хвороб 

МФД – мінімальна фототоксична доза 

МЕД – мінімальна еритемна доза 

ПсА – псоріатичний артрит 

ПУФА – фототерапія довгохвильовими ультрафіолетовими променями 

та псораленом 

РА – ревматоїдний артрит 

РКВ – рандомізоване  контрольоване випробування 

РФ – ревматоїдний фактор 

СРБ – С-реактивний білок 

УФА – довгохвильові ультрафіолетові промені 

УФ-B – середньохвильові ультрафіолетові промені 

ФНП – фактор некрозу пухлини 

шсУФ-B – середньохвильові ультрафіолетові промені широкого спектру 

ЦД – цукровий діабет 

ЯЖ – якість життя 

ACR – American College of Rheumatology, Американський коледж 

ревматології 

ASAS – Assessment of SpondyloArthritis international Society, 

Міжнародне товариство з оцінки спондилоартритів 

BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index, 

інтегральний індекс активності хвороби Бехтєрєва 
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BASFI – Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index, інтегральний 

функціональний індекс хвороби Бехтєрєва 

BSA – body surface area, площа поверхні тіла 

CASPAR – Clаssification criteria for Psoriatic Arthritis, критерії 

класифікації для захворювання на псоріатичний артрит 

CPDAI – Composite Psoriatic Disease Activity Index, індекс комплексної 

оцінки активності псоріатичної хвороби 

DAS – disease activity score, оцінка активності хвороби 

DIDS – Dermatology Index of Disease Severity, дерматологічний індекс 

тяжкості захворювання 

DLQI – Dermatology Life Quality Index, дерматологічний індекс якості 

життя 

DMARD – disease-modifying anti-rheumatic drug, хворобо-модифікуючі 

протиревматичні лікарські засоби 

PАSE – Psoriatic Arthritis Screening and Evaluation Tool, інструмент 

скринінгу та оцінки псоріатичного артриту 

PASI – Psoriasis Area and Severity Index, індекс площі та тяжкості 

псоріазу 

PЕSТ – Psoriasis Epidemiology Screening Tool, псоріатичний 

епідеміологічний скринінговий інструмент 

PGA – physician’s global assessment, загальна оцінка лікаря 

PsARC – Psoriatic Arthritis Response Criteria, критерії відповіді 

псоріатичного артриту 

SMC – Scottish Medicines Consortium, Шотландський консорціум 

лікарських засобів 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ З 

АДАПТАЦІЇ КЛІНІЧНОЇ НАСТАНОВИ. СИНТЕЗ ДАНИХ 

 

Клінічна настанова має рекомендаційний характер і є адаптованою для системи 

охорони здоров’я України версією клінічної настанови SIGN 121: Diagnosis 

and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults (2010). 

 

Даний документ містить рекомендації, засновані на доказах щодо діагностики 

та лікування псоріазу та псоріатичного артриту у дорослих. Вона включає 

положення стосовно ранньої діагностики, обстеження на супутні захворювання, 

оцінку тяжкості захворювання, проведення немедикаментозної терапії, 

психотерапії, загальних оздоровчих заходів, місцевого лікування, 

світлолікування, лікування системними засобами, біологічної терапії, а також 

направлення пацієнтів на консультацію, лікування та надання інформації для 

пацієнтів. 

 

Окремі положення цієї настанови доповнені інформацію з наступних джерел: 

1. German evidence-based guidelines. S3 – Guidelines on the treatment of 

psoriasis vulgaris (English version). Update (2012) 

2. American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management 

of psoriasis and psoriatic arthritis Section 1. Overview of psoriasis and 

guidelines of care for the treatment of psoriasis with biologics. (2008) 

3. American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management 

of psoriasis and psoriatic arthritis Section 2. Psoriatic arthritis: Overview and 

guidelines of care for treatment with an emphasis on the biologics (2008) 

4. American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management 

of psoriasis and psoriatic arthritis Section 3. Guidelines of care for the 

management and treatment of psoriasis with topical therapies (2009) 

5. American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management 

of psoriasis and psoriatic arthritis Section 4. Guidelines of care for the 

management and treatment of psoriasis with traditional systemic agents (2009) 

6. American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management 

of psoriasis and psoriatic arthritis Section 5. Guidelines of care for the treatment 

of psoriasis with phototherapy and photochemotherapy (2009) 

7. Treatment recommendations for psoriatic arthritis for the Group for 

Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis - GRAPPA (2009) 

 

Запропонована адаптована клінічна настанова (АKH) не повинна розцінюватись 

як стандарт медичного лікування. Дотримання положень АКН не гарантує 

успішного лікування в кожному конкретному випадку, її не можна розглядати 

як посібник, що включає всі необхідні методи лікування або, навпаки, 

виключає інші. Остаточне рішення стосовно вибору конкретної клінічної 

процедури або плану лікування повинен приймати лікар з урахуванням 

клінічного стану пацієнта та можливостей для проведення заходів діагностики і 
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лікування у медичному закладі. Адаптована клінічна настанова «Псоріаз, 

включаючи псоріатичні артропатії», відповідно до свого визначення, має на 

меті надання допомоги лікарю і пацієнту в прийнятті раціонального рішення в 

різних клінічних ситуаціях, слугує інформаційною підтримкою щодо найкращої 

клінічної практики на основі доказів ефективності застосування певних 

медичних технологій, лікарських засобів та організаційних засад медичної 

допомоги. 

 

На основі адаптованої клінічної настанови «Псоріаз, включаючи псоріатичні 

артропатії» робоча група розробила Уніфікований клінічний протокол 

первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги «Псоріаз, включаючи псоріатичні артропатії», у якому 

використані доказові положення АКН щодо ефективності медичних втручань, 

які також слугували основою для визначення індикаторів якості надання 

медичної допомоги пацієнтам з псоріазом. 

 

Представлена АКН має бути переглянута мультидисциплінарною робочою 

групою за участю головних позаштатних спеціалістів МОЗ України, 

практикуючих лікарів, які надають медичну допомогу, науковців, організаторів 

охорони здоров’я, представників та інших організацій, зацікавлених у 

підвищенні якості медичної допомоги не пізніше 2018 року. 
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ШКАЛИ ДОКАЗІВ І ГРАДАЦІЇ РЕКОМЕНДАЦІЙ 

 

Рівні доведеності первинних даних та градація сили рекомендацій  

(настанова SIGN) 

Рівні доведеності первинних даних 

1++ Високоякісний мета-аналіз, систематичний огляд рандомізованих 

контрольованих випробувань (РКВ) або РКВ з дуже низьким ризиком 

систематичної помилки 

1+ Належним чином проведений мета-аналіз, систематичні огляди РКВ або 

РКВ з низьким ризиком систематичної помилки 

1- Мета-аналіз, систематичні огляди РКВ або РКВ з високим ризиком 

систематичної помилки 

2++ Високоякісний систематичний огляд досліджень «випадок-контроль»     

або когортних досліджень 

Високоякісні дослідження «випадок-контроль» або когортні   

дослідження з дуже низьким ризиком похибки, систематичних помилок 

або відхилень і високою  вірогідністю причинного зв’язку 

2+ Належним чином проведені дослідження «випадок-контроль» або 

когортні дослідження з низьким ризиком помилки, систематичних 

помилок або відхилень і допустимою вірогідністю причинного зв'язку 

2- Дослідження «випадок-контроль» або когортні дослідження з високим 

ризиком помилки, систематичних помилок або відхилень і значним 

ризиком того, що цей зв’язок не є причинним 

3 Неаналітичні дослідження, наприклад, повідомлення про випадки, серії 

випадків 

4 Думка експерта 

Градація сили рекомендацій* 

A Як мінімум один мета-аналіз, систематичний огляд або РКВ, оцінені як 

1++ і застосований для цільової популяції; або систематичний огляд 

РКВ або сукупність відомостей в основному з досліджень 1+, прямо 

застосованих для цільової популяції і які мають узгоджувані результати 

B Сукупність доказів включає 2++ дослідження, прямо застосовані до 

цільової популяції, мають узгоджувані результати; або мають 

результати досліджень з 1++ або 1+, що екстраполюються на цільову 

популяцію 

C Сукупність доказів включає 2+ дослідження, застосовані для цільової 

популяції, мають узгоджувані результати; або екстрапольовані докази з 

2++ дослідженнями 

D Докази 3 або 4; або екстрапольовані дані з 2+ досліджень 

Експертна думка щодо правильної практики 

 Рекомендована краща практика з клінічного досвіду розробників КН 
*Рівні доказів рекомендацій пов’язані з силою доказів, на яких вони засновані. Вони не 

відображають клінічне значення рекомендацій. 
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Рівні доведеності первинних даних (настанови American Academy of 

Dermatology)* 

Рівні доведеності первинних даних 
І Докази, отримані на основі добре контрольованих досліджень 
ІІ Обмежені докази, отримані на основі контрольованих досліджень 
ІІІ Інші докази, отримані на основі консенсусу, думок експертів або серії 

випадків 

Сила рекомендацій 
A Рекомендації, що базуються на переконливих доказах, отриманих в ході 

добре контрольованих досліджень 
B Рекомендації, що базуються на непереконливих доказах, отриманих в 

ході недостатньо контрольованих досліджень 
C Рекомендації, що базуються на інших доказах, що були отримані шляхом 

консенсусу, окремих думок експертів або на основі серії випадків 
*Провідним принципом градації є методологічна якість досліджень, що був запропонований Goodman et al. 

(1998).  

 

Рівні доведеності первинних даних, градація сили настанов та 

стандартизація практичних рекомендацій  

(German evidence-based guidelines) 

Рівні достовірності первинних даних 

A1 Мета-аналіз, який містить принаймні одне рандомізоване дослідження рівня 

A2. Результати різних досліджень, включених до аналізу повинні бути 

узгоджені. 

A2 Рандомізоване, подвійне сліпе, високоякісне, клінічне, порівняльне, 

дослідження (наприклад, є розрахунок розміру вибірки, схема дослідження, 

ITT аналізу достатнього обсягу вибірки) 

В Рандомізоване, клінічне дослідження більш низької якості або інші 

порівняльні дослідження (нерандомізовані, когортні дослідження або 

дослідження «випадок-контроль») 

С Непорівняльні дослідження 

Градація доказовості 

1 Захід підтримується дослідженнями рівня А1 або відповідає постійним 

результатам досліджень рівня А2 

2 Захід підтримується дослідженнями рівня А2 або дослідженнями рівня B з 

більшістю відповідних результатів 

3 Захід підтримується дослідженнями рівня В або класу  дослідженнями рівня 

С з більшістю відповідних результатів 

4 Малі або не системні емпіричні дані  

Стандартизація практичних рекомендації  

Р1 Рекомендовано Дуже рекомендовано 

Р2 Може бути рекомендовано Рекомендовано 

Р3 Може бути розглянуто Нейтральна рекомендація 
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Р4 Не може бути рекомендовано Не рекомендовано 

Р5 Слід уникати Протипоказано  

 

Класифікація джерел доказів і рекомендацій (Настанови GRAPPA) 

Рівень Докази та рекомендації 

Джерело доказів відповідно до рекомендації агентства з дослідження політики 

охорони здоров’я (AHCPR): 

1а Мета-аналіз рандомізованих контрольованих випробувань (РКВ) 

1b Одне або більше РКВ 

2a Одне або більше контрольоване випробування (без рандомізації) 

2b Інші добре сплановані дослідження (квазі-експеримент) 

3 Неекспериментальні дослідження (описові дослідження, такі як 

порівняльні або кореляційні дослідження, або дослідження «випадок-

контроль») 

4 Думка експертів, клінічний досвід 

Попередні рекомендації з лікування псоріатичного артриту (з використанням 

кращих наявних доказів, взятий з опублікованої літератури): 

A Докази 1 категорії 

B Докази 2 категорії, або екстраполяція з 1 категорії доказів 

C Докази 3 категорії, або екстраполяція з 1 або 2 категорії доказів 

D Докази 4 категорії або екстраполяція з 2 або 3 категорії доказів 
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1. ВСТУП  

 

SIGN 121. Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

1.1 . ПОТРЕБА В НАСТАНОВІ 
 

Псоріаз є поширеним хронічним запальним імуно-опосередкованим 

захворюванням, що переважно вражає шкіру і суглоби.1. Враховуючи 

опубліковані оцінки, поширеність в популяції псоріазу складає від 1,5 до 3 %, в 

Шотландії на це захворювання страждають більше 100 000 осіб.1 Приблизно 

20 % пацієнтів, що страждають на псоріаз, можуть також мати псоріатичний 

артрит (ПсА), тобто близько 20 000 чоловік в Шотландії.2 Початок 

захворювання може мати місце в будь-якому віці, але пік початку захворювання 

в середньому припадає на друге і третє десятиліття життя. Перебіг хвороби 

характеризується наявністю рецидивів і ремісій, ця умова має тенденцію 

зберігатися протягом усього життя. За останні 20 років з’явилось багато 

інновацій в розумінні генетичних, молекулярних і клітинних механізмів, що 

лежать в основі вказаних запальних процесів, і було розроблено багато нових та 

ефективних методів лікування.3  

 

Коментар робочої групи: 

В Україні статистичні дані щодо захворюваності на псоріаз суттєво 

відрізняються від середніх показників в Європі і світі. Так, в 2013 році 

поширеність псоріазу в абсолютних числах становила 101 048 пацієнтів, серед 

яких було понад 6 000 дітей, а захворюваність склала 222,5 на 100 тис. в 

загальній популяції. В 2011 році поширеність псоріазу в абсолютних числах 

становила 102 100 пацієнтів, серед яких було 6 698 дітей, а захворюваність 

склала 223,9 на 100 тис. в загальній популяції, в тому числі 83,7 на 100 тис. 

серед дітей. Це може бути обумовлено як недосконалістю медико-

статистичних систем, так і гіподіагностикою псоріазу внаслідок низького 

рівня звернень пацієнтів. 

 

Негативний вплив вказаних захворювань на пов’язану зі здоров’ям якість життя 

(ЯЖ) є порівняним із впливом ішемічної хвороби серця, діабету, депресії та 

онкологічних захворювань.4 У багатьох випадках прояви дисфункції (що ведуть 

до інвалідності) можуть бути зменшені шляхом ефективного лікування. Крім 

того, важкі захворювання на псоріаз і псоріатичний артрит пов’язані із 

збільшенням стандартизованого коефіцієнта смертності. У порівняльному 

дослідженні пацієнтів за наявності та без псоріазу у Великобританії на основі 

бази даних «General Practice Research Database», чоловіки з важкими формами 

псоріазу помирають в середньому на 3,5 років раніше (95 % ДІ, від 1,2 до 5,8 

років, р < 0,001), ніж у контрольній групі, а жінки з важкими формами псоріазу 

помирають в середньому на 4,4 роки раніше (95 % ДІ від 2,2 до 6,6 років, 
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р < 0,001) порівняно з контрольною групою.5 Візуально видимий характер 

ураження на псоріаз може створити відчуття стигматизації серед хворих.6 

Набряклі та деформовані суглоби, а також прояви інвалідності у хворих з ПcА 

можуть призвести до відчуття стигматизації.7  

 

Захворювання на псоріаз і ПсА сильно розрізняються за ступенем їх тяжкості. 

При легкому псоріазі може бути ефективним місцеве лікування, призначене у 

первинному медичному закладі, якщо дана терапія використовується належним 

чином. Для важких форм потрібне швидке та інтенсивне лікування, як правило, 

в умовах спеціалізованої медичної допомоги, із застосуванням фототерапії, 

системних лікарських засобів, біологічної терапії або відповідного лікування в 

умовах стаціонару. Різноманітні прояви ПсА може бути важко виявити, 

зокрема, за відсутності відповіді на лікування у гострій фазі. Лікарі загальної 

практики можуть не знати, коли направляти пацієнтів до фахівця 

спеціалізованої медичної допомоги і у рамках локальної практики можуть не 

знати про можливості лікування, які доступні для пацієнтів.8 У закладах як 

первинної, так і вторинної медичної допомоги тяжкість захворювання, і як 

наслідок – настання інвалідності, не завжди повністю вивчаються і 

документуються.9 Лікування пацієнтів з поєднанням важких форм псоріазу та 

ПсА може бути особливо складним і вимагати тісної співпраці між фахівцями 

кількох спеціальностей. Незважаючи на наявність різноманітних методів 

терапії, не завжди легко досягти ефективного і безпечного контролю активності 

захворювання, крім того, практично відсутній стандартний терапевтичний 

підхід. З цих та інших причин існує значна незадоволеність серед пацієнтів 

щодо псоріазу та його лікування.10  

 

1.2. КОМПЕТЕНЦІЇ НАСТАНОВИ 

 

1.2.1. ЗАГАЛЬНІ ЦІЛІ  

 

Ця настанова дає рекомендації, засновані на наявних даних щодо найкращої 

практики з діагностики та лікування псоріазу, а також ПсА у дорослих. Вона 

охоплює ранню діагностику ПсА, обстеження на супутні захворювання, оцінку 

тяжкості захворювання, проведення немедикаментозної терапії, психотерапії, 

загальних оздоровчих заходів, місцевого лікування, фототерапії, лікування 

системними засобами, застосування біологічної терапії, а також направлення 

пацієнтів на консультацію і лікування, забезпечення пацієнтів інформацією. Ця 

настанова не розглядає питання псоріазу та ПсА у дітей. Також не 

розглядаються питання вагітності і необхідних заходів до зачаття (наприклад, 

для пацієнтів, що отримують системну терапію). Інші запальні стани, які іноді 

пов’язані з псоріазом, такі як пустульозний акродерматит – також не 

розглядаються. Лікування хронічного болю, пов’язаного з ПсА, виходить за 

рамки даної настанови. У незначної частини пацієнтів з ПсА виникає розвиток 

запальних захворювань суглобів до розвитку шкірного захворювання. У 
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більшості випадків такі пацієнти будуть належним чином лікуватись як такі, що 

мають недиференційований запальний артрит і до них буде застосовано 

алгоритм лікування та догляду відповідний в таких умовах.  

 

Коментар робочої групи: 

Оскільки останніми роками спостерігається тенденція до збільшення 

кількості дітей і підлітків з уперше зареєстрованим діагнозом псоріазу, а 

також враховуючи те, що псоріаз за частотою серед дерматологічних у дітей 

і підлітків захворювань посідає друге місце після алергодерматозів, робоча 

група вирішила Розділи 6.2 та 6.3 доповнити фрагментами з настанов 

American Academy of Dermatology: Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis, що присвячені особливостям терапії псоріазу в 

дитячому віці. 

 

1.2.2. ЦІЛЬОВІ КОРИСТУВАЧІ НАСТАНОВИ 

 

Ця настанова буде становити особливий інтерес для професійних працівників, 

які працюють у суміжних з медициною напрямках, для клінічних психологів, 

дерматологів, лікарів загальної практики, психологів системи охорони здоров’я, 

медичних фізиків, медичних сестер, фахівців у галузі профілактики 

захворювань та гігієни праці, пацієнтів та осіб, які здійснюють догляд, 

фармацевтів, а також ревматологів. 

  

1.3. ТЕРМІНОЛОГІЯ  

 

1.3.1. ВИЗНАЧЕННЯ ТА ПОВ’ЯЗАНІ ТЕРМІНИ 

 

«Дотримання» може бути визначене як ступінь відповідності поведінки 

пацієнта до призначених лікарем рекомендацій. Термін має на увазі відсутність 

участі пацієнтів. «Прихильність» можна визначити як ступінь, в якій поведінка 

пацієнта відповідає узгодженим призначеним рекомендаціям. Цей термін 

розвиває визначення дотримання, підкреслюючи необхідність згоди.11 

«Недотримання» може бути навмисним або ненавмисним через практичні 

проблеми, такі як фізичні труднощі у застосуванні місцевого лікування.  

 

«Узгодження» є більш широким поняттям, яке включає в себе ряд напрямків, 

від зв’язку з лікарем, що здійснює призначення лікування, до підтримки 

пацієнтів у застосуванні ліків, які мають бути в курсі лікування. «Узгодження» 

являє собою угоду між пацієнтом і практикуючим лікарем, який поважає 

переконання пацієнта, який буде приймати рекомендоване лікування.12  

 

1.3.2. ТЯЖКІСТЬ ЗАХВОРЮВАННЯ 

  

Поняття тяжкості відноситься до ряду різних аспектів захворювання і відповіді 
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на лікування. Варіюється ступінь захворювання, ступінь запалення, чутливість 

до лікування і вплив на пацієнта. «Тяжкість» є безперервним поняттям без 

дискретних категорій. Відсутні міжнародні стандарти або затверджені категорії 

для визначення. У цій настанові «легкий» та «тяжкий» псоріаз були визначені 

для цілей направлення на консультацію до фахівця і підбору лікування.  

 

Легкий псоріаз, як правило, лікується в закладі первинної ланки охорони 

здоров’я, визначається за допомогою Дерматологічного індексу якості життя 

(DLQI), що становить ≤ 5 (див. Додаток 1).  

Тяжкий псоріаз, для лікування якого може бути доцільне застосування 

системної або біологічної терапії, визначається за шкалою «Площа псоріазу та 

індекс тяжкості» (PASI) ≥ 10 (див. Додаток 2) і DLQI ≥ 10.  

 

У Настанові не наводиться встановлення різниці тяжкості для псоріатичного 

артриту (ПсА). 

 

Коментар робочої групи: 

Приймаючи до уваги низьку обізнаність дерматовенерологів щодо діагностики, 

клінічної оцінки та лікування псоріатичного артриту, члени робочої групи 

прийшли до згоди про необхідність висвітлення цього питання в даній АКН. 

Іншим аргументом в цьому рішенні є той факт, що частота ураження 

суглобів корелює з важкістю захворювання і часто потребує комплексного 

підходу до терапії з урахуванням шкірних та системних проявів псоріазу. Крім 

того, досвід досліджень, проведених в Європі, показує, що навчання 

дерматологів щодо питань діагностики псоріатичного артриту дозволяє 

суттєво скоротити строки встановлення діагнозу, підвищити частоту 

виявлення цієї патології серед хворих на псоріаз, а відповідно, і ефективно 

лікувати псоріатичні артропатії, запобігаючи прогресуванню захворювання і 

обмеженню фізичної активності у пацієнтів. Це питання більш детально 

розглянуто в Розділі 5.2, за основу було взято рекомендації GRAPPА та AAD. 

 

1.3.3. ПОТЕНЦІАЛЬНІ МОЖЛИВОСТІ КОРТИКОСТЕРОЇДІВ  

 

Настанова використовує термінологію Британського національного формуляра 

(БНФ) з метою описати можливу силу дії кортикостероїдів. Сила дії залежить 

від складу та лікарської форми, а також від того, який кортикостероїд входить 

до складу лікарського засобу. Для додаткових даних та прикладів слід 

розглянути розділ «Кортикостероїди» БНФ.13  

 

1.4 . ЗАЯВА ПРО НАМІРИ 

  

Дану настанову не слід розглядати як довідник або в якості стандарту 

лікування. Стандарти надання допомоги визначаються на основі всіх клінічних 

даних, доступних для конкретної історії хвороби пацієнта і можуть бути змінені 
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- за появи нових наукових даних, розвитку технологій і засобів лікування. 

Дотримання рекомендацій настанови не гарантує успішного результату 

лікування в кожному окремому випадку, і вказані дані не повинні бути 

витлумачені як такі, що включають всі патентовані методи лікування і догляду, 

або як такі, що не включають інші прийнятні методи лікування та догляду, 

спрямовані на досягнення тих же результатів. Остаточне рішення має бути 

прийняте відповідним лікуючим лікарем (лікарями), відповідальним(-и) за 

клінічні рішення, що стосуються застосування конкретних клінічних процедур 

або плану лікування. Це узгоджене рішення має бути прийняте тільки при 

наступному обговоренні варіантів лікування з пацієнтом, що охоплює весь 

доступний арсенал діагностичних і лікувальних засобів. Однак, повідомляємо, 

що значні відхилення від національної настанови або будь-яких місцевих 

керівних принципів (стандартів), для конкретного пацієнта повинні бути 

повністю задокументовані в історії хвороби пацієнта, із зазначенням, які 

релевантні рішення приймаються.  

 

1.4.1. ВЕРСІЯ ДЛЯ ПАЦІЄНТА 

 

Версія даної настанови для пацієнта буде доступна на веб-сайті SIGN, 

www.sign.ac.uk, після офіційної публікації повного тексту настанови.  

 

1.4.2. ПРИЗНАЧЕННЯ ЗАРЕЄСТРОВАНИХ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ ПОЗА 

ПОКАЗАННЯМИ ДО ЗАСТОСУВАННЯ 

 

Рекомендації, наведені в даній настанові, засновані на кращих клінічних даних. 

Деякі рекомендації для призначення лікарських засобів можуть бути за межами 

показань, зазначених в документах власника торгової ліцензії. Це відомо як 

призначення «за межами офіційних показань, вказаних на маркуванні та 

листку-вкладишу на препарат». Це не є незвичайним для ліків, які будуть 

призначені за межами їх ліцензованих показань, і це може бути необхідно з 

цілого ряду причин.  

 

Взагалі, позаліцензійне використання лікарських засобів стає необхідним, якщо 

клінічна потреба не може бути задоволена зареєстрованими лікарськими 

засобами і таке використання має бути підтверджено відповідними доказами та 

досвідом.14  

 

Ліки можуть бути приписані з використанням «показань за межами» їх ліцензії 

на продукт наступним чином: 

■ за показаннями, не зазначеними у торговій ліцензії; 

■ для введення іншим шляхом;  

■ для введення в іншій дозі.  

 

«Призначення ліків поза рекомендаціями, які вказані в дозволі на продаж, 
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змінює (і, ймовірно, збільшує) професійні вимоги до фахівця та збільшує 

потенційну відповідальність лікаря. Лікар, що призначає лікування, повинен 

бути в змозі обґрунтувати призначену терапію і відчувати себе компетентними 

у використанні таких ліків».14  

 

Будь-який практикуючий лікар, що діє відповідно до рекомендації SIGN про 

призначення зареєстрованих ліків за межами зареєстрованих показань для 

препарату, повинен бути в курсі, що він несе відповідальність за це рішення, і в 

разі небажаних результатів - може знадобитися виправдання для дій, які були 

вчинені. До призначення повинен бути перевірений статус ліцензування ліків 

згідно з поточною версією БНФ (Британського Національного формуляру). 

 

Коментар робочої групи: 

На момент розробки даної клінічної настанови (вересень 2015) в Україні 

призначення лікарських засобів (ЛЗ) здійснюється згідно Закону України «Про 

лікарські засоби» № 123/96-ВР від 04.04.1996, в якому прописано, що лікарські 

засоби допускаються до застосування в Україні після їх державної реєстрації.  

До кожного ЛЗ  додається інструкція  про  застосування  лікарського  засобу,  

яка містить:  назву  лікарського  засобу;   загальну    характеристику; 

відомості  про  фармакологічні    властивості;    показання    для застосування;  

протипоказання;  взаємодію  з  іншими   лікарськими засобами; способи 

застосування та  дози;  побічну  дію;  запобіжні заходи; форми випуску; умови 

та строки зберігання; умови відпуску. Інструкція для медичного застосування 

лікарського засобу є основним документом для лікаря і пацієнта щодо 

призначення ЛЗ.  

 

1.4.3. ДОДАТКОВІ ПОРАДИ ДЛЯ МЕДИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ ШОТЛАНДІЇ  

ВІД ПРОЕКТУ «NHS QUALITY IMPROVEMENT» ШОТЛАНДІЇ ТА 

МЕДИЧНОГО ШОТЛАНДСЬКОГО КОНСОРЦІУМУ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ 

 

Проект покрашення якості медичної допомоги (NHS Quality Improvement) 

Шотландії (NHS QIS) адаптує множинні оцінки технологій (MTAs) для 

медичних працівників Шотландії, які були підготовлені Національним 

інститутом охорони здоров'я та клінічного вдосконалення (NICE) в Англії та 

Уельсі.  

 

Шотландський консорціум лікарських засобів (SMC) консультує «Ради 

медичних працівників» та їх «Регіональні комітети по лікарським засобам та 

терапії» про актуальний стан для всіх нових ліцензованих лікарських засобів і 

всіх серйозних нових показань для зареєстрованих препаратів.  

 

Поради SMC та валідовані NHS QIS множинні оцінки технологій NICE, що 

відносяться до цієї настанови, наведені в розділі 9.4. 
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2. КЛЮЧОВІ РЕКОМЕНДАЦІЇ  

 

Були систематизовані на групи в індивідуальному порядку наступні 

рекомендації - в якості ключових клінічних рекомендацій, які повинні бути 

пріоритетними для реалізації. Ступінь рекомендації ранжована по силі доказів 

підтверджуючих документів, на яких ґрунтується рекомендація. Цей показник 

не відображає клінічну важливість рекомендації.  

 

Слід звернути увагу на алгоритм лікування та догляду (Розділ 3) - як важливий 

інструмент для сприяння здійсненню цих рекомендацій.  

 

D Пацієнти з еритродермічним або генералізованим пустульозним псоріазом 

повинні отримати екстрене направлення у дерматологічне відділення 

лікарні.  

() Пацієнти з псоріазом або псоріатичним артритом повинні пройти 

щорічний огляд за участю їх лікаря загальної практики, який включає 

наступне:  

- документування тяжкості захворювання за допомогою шкали DLQI; 

- скринінг на наявність депресії;  

- оцінка судинного ризику (у хворих з тяжким перебігом хвороби); 

- оцінка суглобових симптомів; 

- оптимізація місцевої терапії; 

- оцінка необхідності для направлення у заклади вторинної медичної 

допомоги. 

В Всіх пацієнтів з підозрою на псоріатичний артрит слід обстежити у 

ревматолога, при цьому може бути виконана рання діагностика і 

ймовірність пошкодження суглобів може бути знижена. 

D Оцінка пацієнтів з псоріазом або псоріатичним артритом повинна 

включати психосоціальні аспекти, при необхідності – направлення до 

служби охорони психічного здоров'я, в залежності від обставин. 

D Необхідно підтримувати активну участь пацієнтів в їх ефективному 

лікуванні і догляді. 

D Не рекомендується для регулярного використання протягом тривалого 

часу потужні і дуже потужні місцеві кортикостероїди - через стурбованість 

з приводу довгострокових побічних ефектів.  

А 

 

Для тривалого місцевого лікування псоріазу рекомендується аналог 

вітаміну Д.  

D Пацієнтам закладу первинної медичної допомоги, які не відповідають на 

місцеву терапію, та які набирають 6 або більше балів за шкалою DLQI - 

повинно бути запропоноване направлення у дерматологічне відділення 

лікарні. 

В Пацієнтам з псоріазом, які не відповідають на місцеву терапію, повинно 

бути запропоноване лікування із застосуванням NBUVB-фототерапії.  

В У хворих з тяжкою формою або резистентним псоріазом необхідно 
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розглянути проведення системної терапії із застосуванням циклоспорину, 

метотрексату або ацитретину, після обговорення переваг і ризиків. 

А Пацієнтам з тяжкими формами псоріазу, які не відповідають на лікування, 

або у яких наявні протипоказання чи непереносимість до фототерапії та 

системної терапії (включаючи циклоспорин і метотрексат), має бути 

запропоновано проведення біологічної терапії, якщо вони не мають 

протипоказань та не перебувають у групі підвищеного ризику щодо 

небезпек вказаних методів лікування. 

D 

 

Для пацієнтів з тяжкими формами псоріазу повинно бути доступне 

лікування в стаціонарі (відділення дерматології) 

А Адалімумаб, етанерцепт або інфліксимаб рекомендуються для лікування 

активного псоріатичного артриту у пацієнтів, які не відповіли на лікування 

або мали непереносимість чи протипоказання до, щонайменше, двох видів 

системної терапії захворювання. 

() У пацієнтів з псоріазом і псоріатичним артритом засоби монотерапії, що 

націлені на лікування як шкіри, так і захворювання суглобів, повинні 

використовуватися як такі, що мають перевагу над мультитерапією. 

() Пацієнти з псоріазом і псоріатичним артритом повинні мати доступ до 

відповідної багатопрофільної медичної допомоги, в тому числі:  

■ гігієни праці; 

■ фізіотерапії; 

■ лікування захворювань стоп; 

■ психологічної допомоги; 

■ фахівця по догляду (у тому числі престарілих). 
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3. АЛГОРИТМ ЛІКУВАННЯ  

 

Для більшості пацієнтів з псоріазом допомога надається в закладах первинної 

медичної допомоги. Пацієнти зі значною площею ураження або за наявності 

резистентного до терапії захворювання шкіри, а також пацієнти з ПсА мають 

бути направлені у відділення дерматології та ревматології лікарні в різний час 

для діагностики та лікування. Наявний алгоритм надання допомоги, що містить 

аспекти направлення та руху пацієнта між закладами медичної допомоги 

первинної і вторинної ланки для оцінки і лікування, що проводяться на 

кожному етапі (див. Рис. 1). Детальний опис діагностичних процедур, 

лікування та направлень, які складають цей алгоритм, наведено в наступних 

розділах з поясненнями клінічної доказової бази. 

 

 

 Рис. 1. Алгоритм лікування та догляду за пацієнтами з псоріазом та 

псоріатичним артритом в закладах первинної та вторинної медичної допомоги  
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4. ОСНОВНІ ПОЛОЖЕННЯ 

 

4.1. ВИЗНАЧЕННЯ ПСОРІАЗУ 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 1. Overview of psoriasis and guidelines of 

care for the treatment of psoriasis with biologics (2008) 

 

Псоріаз є мультисистемним захворюванням з переважним ураженням шкіри і 

суглобів, що вражає приблизно 2 % населення. Псоріатичний артрит є 

різновидом серонегативних спондилоартропатій. До інших станів, що можуть 

бути пов’язані з псоріазом та/або ПсА, відносяться аутоімунні захворювання, 

такі як запальні захворювання кишечника, метаболічний синдром, діабет, 

серцево-судинні захворювання та лімфома. Як лікарі, які піклуються про 

переважну більшість пацієнтів з псоріазом, дерматологи відіграють важливу 

роль у визначенні рівня захворюваності у всіх аспектах псоріатичного 

захворювання.  

 

Основним проявом псоріазу є хронічне запалення шкіри. Воно 

характеризується спотворенням, лущенням шкіри і появою еритематозних 

бляшок, які можуть супроводжуватись болем або сильним свербіжем, що може 

призвести до значного зниження ЯЖ. Псоріаз є хронічним захворюванням, що 

супроводжується посиленням та послабленням симптомів, часто модифікується 

на початку лікування і після припинення, а також може мати декілька 

спонтанних ремісій. 

 

4.2. ГЕНЕТИКА ТА ЕТІОПАТОГЕНЕЗ ПСОРІАЗУ  

 

Коментар робочої групи: 

Члени робочої групи вирішили детально викласти цей підрозділ у зв’язку з 

доведеною спадковою природою псоріазу та появою у останні роки достатньо 

великого масиву даних щодо генетичної зумовленості імунного запалення та 

порушень серед генів системи гістосумісності. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

Псоріаз має багатофакторну етіологію. Генетичні чинники і вплив 

навколишнього середовища (інфекція, куріння, прийом певних лікарських 

засобів) мають спільний вплив на патогенез хвороби. В дослідженнях близнят 

та родин з псоріазом було виявлено, що генетичний компонент ризику розвитку 

псоріазу складає 60 % - 70 %. Взаємодія між різними генетичними факторами, 

імовірно, складна і їх вплив сумується. Аналіз груп зчеплення продемонстрував 

наявність локусів різної сприйнятливості (PSORS). З них PSORS1 на хромосомі 
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6p21 у всіх дослідженнях був пов'язаний з хворобою. HLA-CW*0602 алель, що 

знаходиться в цій ділянці, має сильний зв’язок з хворобою. Гетерозиготні носії 

цього алеля мають 9-кратне збільшення ризику розвитку псоріазу, гомозиготні 

носії - 23-кратне збільшення ризику захворювання [33]. Інші дослідження 

показали зв’язок з генетичними варіаціями, що впливають на цитокіновий 

ланцюжок, який відіграє важливу роль в розвитку псоріазу, у тому числі ФНП-α 

[34] та IЛ-23 [35, 36]. 

 

Патологічний процес при псоріазі включає в себе комплекс імунологічних 

реакцій шкіри з розвитком тяжкого запального процесу, епідермальної 

гіперпроліферації з формуванням аномальної диференціації кератиноцитів. 

Після активації імунокомпетентних елементів на кератиноцитах і дендритних 

клітинах відбувається активація Т-лімфоцитів, які мігрують в шкіру. Хомінг-

рецептори, залучені в процес запалення, експресуються на поверхні клітин 

(cutaneus lymphocyte associated antigen, CLA). Під впливом цитокінів (IЛ-12, ІЛ-

23) зростають субпопуляції деяких функціональних Т-клітин. До них 

відносяться T1 і T17 клітини, які в свою чергу, виробляють прозапальні 

цитокіни (ФНП-α, IЛ-2, IЛ-17 та IЛ-22).  

 

Ці процеси обумовлюють запальну реакцію при псоріазі, яка відбувається за 

участю імунокомпетентних клітин на місцевому рівні, а саме ендотелію, 

фібробластів та кератиноцитів, що підсилюють імунну реакцію шкіри через 

експресію молекул адгезії та інших імунологічних месенжерів. В результаті 

цього каскаду імунопатологічних реакцій виникає міграція нейтрофільних 

гранулоцитів, що є причиною утворення типових для псоріатичного ураження 

стерильних епідермальних мікроабсцесів. Збільшена проліферативна активність 

та аномальне дозрівання кератиноцитів є чинником гіперкератозу, який є 

характерною патогенетичною рисою псоріазу. При пустульозному варіанті 

клінічного перебігу псоріазу спостерігається сильна запальна реакція шкіри з 

більш вираженою міграцією нейтрофілів [37]. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 2. Psoriatic arthritis: Overview and 

guidelines of care for treatment with an emphasis on the biologics (2008) 

 

При псоріатичному артриті, як у шкірі, так і у суглобах спостерігаються 

виражені лімфоцитарні інфільтрати, обмежені сосочками дерми у шкірі та 

шаром строми у суглобах, а також запалення ентезису. Ключовими клітинами 

запалення у шкірі та суглобах є T-лімфоцити, зокрема, субпопуляція CD41 

клітин. При цьому у синовіальній рідині спостерігається співвідношення 

CD41/CD81 на рівні 2:1, що відповідає аналогічному співвідношенню, 

характерному для периферійної крові. У ділянці ентезису більш поширеною є 

CD81 субпопуляція T-клітин. Для синовіальної тканини при ПсА характерними 

є наявність Т-клітинних інфільтратів, посилена васкуляризація та зниження 
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кількості макрофагів порівняно зі змінами у синовіальній тканині, 

характерними для ревматоїдного артриту (РА). На відміну від шкіри, популяція 

лімфоцитів синовіальної тканини не виявляє ознак стимуляції шкірним 

лімфоцитарним антигеном, що свідчить про міграцію до шкіри та синовіальної 

тканини різних популяцій лімфоцитів. Підвищення рівнів сироваткового білка 

р40 (загальна субодиниця, присутня у структурі як ІЛ-12 так і ІЛ-23), виявлене 

у пацієнтів з ПсА порівняно зі здоровими особами з групи контролю, свідчить 

про гіпотетично важливу роль інтерлейкінів (ІЛ)-12/23 у патогенезі ПсА. Крім 

того, найвищу дискримінантну активність в порівнянні з групою контролю 

мали рівень P40, епідермальний фактор росту, інтерферон-α, фактор росту 

ендотелію судин та макрофагальний інгібуючий білок 1-α, у пацієнтів з тяжким 

ПсA (> 4 проти < 4 залучених суглобів) було збільшення рівнів p40 разом з IЛ-

2, ІЛ-15, інтерферон-α та макрофагальним інгібуючим білком 1-α. [6] 

 

Виявлене підвищення інтенсивності міграції нейтрофілів при ПсА збігається з 

добре описаним явищем нейтрофільної інфільтрації, яке спостерігається в 

уражених псоріазом ділянках шкіри, та з наявністю нейтрофілів в ураженій 

ПсА синовіальній мембрані, які позитивні за рецепторами до фактора росту 

ендотелію судин. Ангіогенез є характерним проявом ранніх етапів розвитку 

псоріазу та ПсА. Наявність у шкірі та суглобах подовжених та звивистих судин 

свідчить про утворення незрілих судин внаслідок порушення регуляції 

ангіогенезу. У суглобовій рідині пацієнтів з раннім ПсА наявні у великих 

концентраціях фактор некрозу пухлин ФНП-α, ІЛ-8, ІЛ-6, ІЛ-1, ІЛ-10 та 

матриксні металопротеїнази. На ранніх етапах захворювання починається 

розпад колагену хрящової тканини під дією колагеназ; цей процес може 

розвиватись внаслідок обумовленого впливом цитокінів утворення протеаз. 

Лікування препаратами-антагоністами ФНП-α пов’язують зі змінами 

чисельності субпопуляцій макрофагів у синовіальній мембрані, зниженням 

кількості Т-клітин та нейтрофілів, а також зниженням експресії 

металопротеїнази-3. 

 

Ряд спостережень свідчить про те, що в патогенезі ПсА відіграють важливу 

роль клітини-попередники остеокластів. Кількість клітин-попередників 

остеокластів збільшується у периферичній крові пацієнтів з ПсА та під час 

лікування препаратами-антагоністами ФНП, а через 2 тижні після початку 

лікування частота виявлення попередників остеокластів значно знижується. 

Була запропонована модель, згідно з якою підвищення рівнів ФНП у сироватці 

крові призводить до збільшення частоти виявлення попередників остеокластів у 

кровотоці. Далі попередники остеокластів мігрують у суглоби, де має місце 

посилена експресія активаторів рецепторів до ліганда ядерного фактора каппа-

В, який сприяє диференціації та активації остеокластів. Після формування 

остеокласти у вражених ПсА суглобах зазнають впливу різноманітних 

активуючих молекул, включаючи ФНП та ІЛ-1. Ці активуючі молекули 
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провокують активацію остеокластів, що за відсутності зовнішнього контролю 

може призвести до остеолізу [7]. 

 

4.3. КЛАСИФІКАЦІЯ ПСОРІАЗУ 

 

Коментар робочої групи: 

На сьогодні відсутня уніфікована міжнародна класифікація псоріазу. 

Враховуючи цей факт, та розуміючи суто статистичну спрямованість 

Міжнародної Класифікації Хвороб десятого перегляду (МКХ-10), члени робочої 

групи вирішили взяти цю класифікацію за основу при викладенні АКН, оскільки 

вона термінологічно визначає перелік клінічних форм та варіантів перебігу 

псоріазу. Поділ на зазначені форми та варіанти перебігу захворювання наразі 

широко використовуються українськими спеціалістами, і є 

загальнозрозумілим.  

 

L40 Псоріаз (МКХ-10) 

L40.0 Псоріаз звичайний (вульгарний): 

          Монетоподібний псоріаз. 

          Бляшкоподібний псоріаз. 

L40.1 Генералізований пустульозний псоріаз: 

          Імпетиго герпетиформне. 

          Хвороба Цумбуша. 

L40.2 Акродерматит стійкий (Аллопо). 

L40.3 Псоріаз долоней і підошов. 

L40.4 Псоріаз краплеподібний. 

L40.5 Псоріаз артропатичний (М07.0 – М07.3*, М09.0*). 

L40.8 Інший псоріаз: 

          Згинальний інверсний псоріаз. 

L40.9 Псоріаз невизначений. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

4.4. КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ 

 

4.4.1. ВУЛЬГАРНИЙ ПСОРІАЗ/ХРОНІЧНИЙ СТАБІЛЬНИЙ БЛЯШКОВИЙ 

ПСОРІАЗ 

 

Найбільш поширеною клінічною формою псоріазу є вульгарний або бляшковий 

псоріаз. Бляшковий псоріаз спричиняє поодинокі, а пізніше зливні, 

еритематозно-сквамозні бляшки, переважно в певних, схильних до висипу,  

місцях. Ураження можуть існувати декілька років або можуть поширюватись, 

як правило повільно, але інколи дуже швидко, вражаючи всю поверхню шкіри. 
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Звичайно, це є наслідком впливу екзогенних факторів, таких як інфекції, 

стреси, або може провокуватися прийомом деяких медикаментів.  

 

4.4.2. КРАПЛЕПОДІБНИЙ ПСОРІАЗ 

 

При краплеподібному псоріазі спостерігається гострий екзантематозний висип 

з чечевице-подібними елементами (0,5-1,5 см), які можуть покрити всю 

поверхню шкіри. Це є часто першим проявом захворювання, яке 

спостерігається в дитинстві або юності. Звичайно з’являється після перенесених 

інфекцій, особливо стрептококових. Захворювання може перейти в вульгарний 

псоріаз. 

 

4.4.3. ІНТЕРТРИГІНОЗНИЙ ПСОРІАЗ 

 

При інтертригінозному псоріазі залучаються переважно ділянки шкіри, де є  

згини, наприклад  пахвові западини, складки на животі, ділянки під молочними 

залозами, пахові і анальні ділянки. Цей тип псоріазу є досить рідким.  

 

4.4.4. ІНВЕРСНИЙ ПСОРІАЗ 

 

Інший дуже рідкий тип псоріазу вражає згинальні поверхні великих суглобів 

без залучення схильних до висипу місць на розгинальних сторонах суглобів. 

Цей тип псоріазу називається інверсним., 

 

4.4.5. ПУСТУЛЬОЗНИЙ ПСОРІАЗ 

 

Пустульозний псоріаз включає в себе декілька клінічних варіантів. 

Генералізоване розповсюдження поодиноких пустул, які пізніше з’єднуються, в 

поєднанні з гарячкою, сильним відчуттям нездужання та дермопатичною 

лімфаденопатією, ще називають генералізованим пустульозним псоріазом 

(хворобою Цумбуша). Як результат різкого загострення вульгарного псоріазу 

може спостерігатись еруптивний початок на місці наявних  уражень. Це 

називається псоріазом з пустулами.  

 

4.4.6. ДОЛОННО-ПІДОШОВНИЙ ПУСТУЛЬОЗ  

 

Долонно-підошовний пустульоз – це самостійне захворювання. Сьогодні він 

включений в групу акропустульозних форм псоріазу. При цій хворобі пустули 

розвиваються на долонях та/або підошвах, іноді зливаються з утворенням 

«озера гною». Ця клінічна картина іноді спостерігається у хворих з хворобою 

Рейтера. Існують також форми, які очевидно збігаються одна з одною, коли  у 

пацієнтів з псоріазом розвивається  долонно-підошовний пустульоз. Ураження, 

схожі з долонно-підошовним пустульозом, можуть також розвиватися у 

пацієнтів, які приймають інгібітори ФНП.  
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4.4.7. АКРОДЕРМАТИТ СТІЙКИЙ ГНІЙНИЙ АЛЛОПО 

 

Це дуже рідкісне захворювання, яке викликає скупчення пустул на акральних 

ділянках. Спостерігається серйозне запалення, може відбуватись швидка втрата 

нігтів і нігтьового матрикса. Може мати місце деструкція дистальних фаланг. 

 

4.5. ПОЗАШКІРНІ ФОРМИ ПСОРІАЗУ ТА ЇХ КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 1. Overview of psoriasis and guidelines of 

care for the treatment of psoriasis with biologics (2008) 

 

4.5.1. ПСОРІАТИЧНА ОНІХОДИСТРОФІЯ 

 

Псоріаз нігтів (псоріатична оніходистрофія) може спостерігатись при всіх 

клінічних варіантах псоріазу. Ураження нігтів пальців рук спостерігається у 

50 % всіх пацієнтів з псоріазом, а ураження нігтів пальців ніг визначається у 

35 % пацієнтів. Ураження нігтів при псоріазі включають: симптом точкового 

заглиблення, виразки, оніхолізис, піднігтьовий гіперкератоз, симптом масляної 

краплини і дистрофія нігтьової пластинки. До 90 % пацієнтів з псоріатичним 

артритом можуть мати зміни нігтів. Псоріаз нігтів розцінюється як тяжкий 

прояв захворювання, що має обов’язково враховуватись спеціалістом. 

 

4.5.2. ПСОРІАТИЧНИЙ АРТРИТ 

 

ПсА є запальною серонегативною артропатією, пов’язаною з псоріазом. ПсА 

проявляється артритом периферичних суглобів з або без запального болю в 

спині, і часто з проявами ентезитів, дактилітів, тендинітів та іншими 

позасуглобовими проявами характерними для спондилоартропатій. 
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5. ДІАГНОСТИКА, ОЦІНКА ТА МОНІТОРИНГ 

 

SIGN 121. Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

5.1. ДІАГНОСТИКА ПСОРІАЗУ  

 

Діагноз на основі клінічної картини псоріазу шкіри зазвичай не викликає 

труднощів (див. www.dermnetnz.org для одержання репрезентативних 

зображень). Найбільш частим проявом є хронічний бляшковой псоріаз 

(psoriasis vulgaris), який характеризується наявністю добре розмежованих 

яскраво-червоних бляшок, які охоплюються прикріпленими сріблясто-білими 

лусочками. Це ураження може виникнути на будь-якій ділянці тіла, часто 

ураження буває симетричним, особливо на шкірі голови і розгинальних 

поверхонь кінцівок. Диференційний діагноз слід проводити з екземою, 

оперізуючим лишаєм, червоним пласким лишаєм і червоним вовчаком. Бляшки 

можуть бути проліковані із застосуванням пом’якшуючих місцевих лікарських 

засобів, які забезпечують легке видалення кірки. При лікуванні масштаб 

ураження зменшується на ділянках згинів, на шкірі зовнішніх статевих органів і 

на шкірі долонь і підошов.  

 

Для плямистого псоріазу описаний швидкий розвиток множинних дрібних 

папул псоріазу при широкому охопленні різних ділянок тіла. Диференційний 

діагноз проводять з висівкоподібною рожею, вірусною екзантемою і проявами 

побічної дії лікарських засобів.  

 

Генералізований пустульозний псоріаз зустрічається рідко і характеризується 

розвитком множинних стерильних нефолікулярних пустул всередині бляшок 

псоріазу або на ділянках червоної ніжної шкіри. Це може проявитися у формі 

гострого нападу і бути пов’язаним з лихоманкою. Диференційний діагноз 

передбачає виключення піогенної інфекції, васкуліту і побічної дії лікарських 

засобів. 

 

5.1.1. ОЦІНКА ТЯЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ ПСОРІАЗУ 

 

Коментар робочої групи: 

У зв’язку з відсутністю єдиної загальноприйнятої системи оцінки ступеня 

тяжкості псоріазу члени робочої групи вирішили викласти найбільш поширені 

та надійні з огляду на доказовість системи об’єктивної та суб’єктивної 

оцінки, що наразі застосовуються у всьому світі – BSA, PASI, PGA, та 

опитувальники щодо якості життя пацієнтів.  
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S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

Простий метод оцінки тяжкості клінічного перебігу псоріазу, який заснований 

на оцінці площі ураження – площі поверхні тіла (body surface area – BSA).  В 

багатьох клінічних дослідженнях використовують індекс PASI (Psoriasis Area 

Severity Index) – індекс площі ураження та тяжкості псоріазу. Індекс PASI 

оцінює як тяжкість симптомів: еритеми (почервоніння), інфільтрації, лущення, 

так і ступінь залучення шкіри голови, рук, тулуба та ніг.   

 

При легких формах псоріазу, якщо показник BSA < 5-10 %, індекс PASI може 

бути неінформативним. Тому у пацієнтів з легким перебігом псоріазу, 

наприклад, у випадках локалізованих уражень, можливо використовувати 

локальний індекс PASI (LPАSI), який дозволяє оцінити тяжкість окремих 

симптомів.  

 

Зміни індексу PASI під час лікування є  показником результатів терапії. 

Параметри зниження активності захворювання при лікуванні визначають як 

відсоток зменшення індексу PASI по відношенню до вихідного рівня (50 %, 

75 %, 90 %). На сьогодні в більшості клінічних досліджень щодо оцінки 

ефективності препаратів зменшенні індексу PASI на 75 % (PASI 75) вважається 

клінічно значимим для пацієнта.  

 

В клінічних дослідженнях  нерідко використовують стандартизовану глобальну 

оцінку лікаря (physician’s global assessment – PGA). Показник PGA може бути 

визначений в певний час при огляді пацієнта (тобто статичний PGA; sPGA) або 

ретроспективно, з метою оцінки відповіді на лікування (динамічний, dPGA).  

 

5.1.2. ОЦІНКА ВПЛИВУ ПСОРІАЗУ НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ 

 

В багатьох клінічних дослідженнях регулярно оцінюють якість життя пацієнтів 

поряд з клінічними параметрами, такими як оцінка PASI та інші. Якість життя 

пацієнтів – важливий критерій для вимірювання успіху лікування.  Існують 

численні дослідження останніх років щодо впливу псоріазу на якість життя 

пацієнтів. Вони демонструють значний вплив псоріазу на соціальну і фізичну 

складові якості життя пацієнтів з псоріазом, що призводить до змін 

психологічної складової і суттєвих порушень якості життя в загальному 

розумінні.  

 

В одному дослідженні порівнювали рівень зниження якості життя у пацієнтів з 

псоріазом та іншими соматичними захворюваннями. Результати цього 

дослідження показали, що у пацієнтів з псоріазом має місце більш суттєве 

зниження якості життя, ніж у пацієнтів з цукровим діабетом, ішемічною 

хворобою серця або онкологічним захворюванням. Згідно з цим дослідженням, 
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депресія у пацієнтів з псоріазом спричиняла більш значне зниження якості 

життя. 

 

Коментар робочої групи: 

В зазначених дослідженнях використовували низку показників, які дозволяли 

оцінити вплив захворювання на життя пацієнта та оцінити ефективність 

лікування. Більшість з цих досліджень були проведені за допомогою перевірених 

анкет-опитувальників, а саме анкети для дослідження загальної якості 

життя (SF-36), анкети для оцінки показника якості життя, пов’язаного з 

хворобою (Dermatology Life Quality Index – DLQI, Skindex), або анкети для 

визначення індексів непрацездатності, що обумовлена псоріазом (PsoQoL, 

Psoriasis Disability Index –  PDI).  

 

5.1.3. ВИЗНАЧЕНЯ СТУПЕНЮ ТЯЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ ПСОРІАЗУ (НА 

ОСНОВІ ЄВРОПЕЙСЬКОГО КОНСЕНСУСУ) [38] 

 

Наведені вище системи об’єктивної та суб’єктивної оцінки на основі існуючого 

рішення Європейського Консенсусу 2009 року дозволяють визначити ступінь 

тяжкості псоріазу шляхом співставлення одержаних у конкретного пацієнта 

індексів/показників BSA, PASI, і DLQI [40] (2++, B): 

 легкий перебіг псоріазу:  BSA ≤ 10 балів і PASI ≤ 10 і DLQI ≤ 10; 

 перебіг середньої тяжкості та тяжкий перебіг псоріазу – BSA > 10 або 

PASI > 10 і DLQI > 10. 

 

Клінічно легкий псоріаз може бути розглянуто як середньої тяжкості або 

тяжкий, якщо BSA ≤ 10 та PASI ≤ 10, але DLQI > 10 – має місце значне 

зниження якості життя. У цих випадках системна терапія може бути розпочата 

у випадку неефективності топічних засобів і наявності наступних симптомів: 

 залучення естетично значущих (відкритих) ділянок шкіри; 

 залучення значних ділянок шкіри голови; 

 залучення зовнішніх статевих органів; 

 залучення долоней і підошов; 

 оніхолізис або оніходистрофія як мінімум 2 нігтьових пластинок; 

 свербіж, що може стати причиною утворення рубців; 

 наявність одиничної бляшки, що не піддається терапії. 

 

Клінічно псоріаз середньої тяжкості або тяжкий псоріаз може бути розглянуто 

як легкий, якщо BSA >10 або PASI > 10, але DLQI ≤ 10 – тобто має місце 

незначний вплив псоріазу на якість життя. 

 



33 

 

  

 

5.2. ДІАГНОЗ ТА ДИФЕРЕНЦІЙНИЙ ДІАГНОЗ ПСОРІАТИЧНОГО 

АРТРИТУ 

 

SIGN 121. Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

5.2.1. ДІАГНОСТИКА ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ 

 

Було ідентифіковано кілька клінічних моделей ураження суглобів, пов’язаних з 

псоріатичним артритом (ПcА), у тому числі дистальний артрит, асиметричний 

олігоартрит (менше п’яти суглобів), симетричний поліартрит, множинні 

артрити (arthritis mutilans) і спондилоартрити (cакроілеїт і спондиліт). У 

пацієнта часто присутні суміш підтипів, тому картини захворювання можуть 

відрізнятися. Найбільш частим типом є поліартрит, потім олігоартрит. Інші 

загальні риси ПсА включають ентези (запалення на межі сухожилка / кістки), 

тендосиновіїти і дактиліти (ураження пальців).15 Запальні болі в спині є 

важливим клінічним симптомом у пацієнтів з аксіальним захворюванням і до 

таких пацієнтів можуть бути застосовані критерії оцінки Міжнародного 

товариства спондилоартриту (ASAS). 

 

Критерії ASAS для запального болю в спині наступні:  

■ вік < 40  

■ наявність поступового початку захворювання 

■ настання поліпшення за допомогою вправ  

■ відсутність поліпшення після відпочинку  

■ біль у нічний час (з поліпшенням при вставанні).  

 

Критерій вважається виконаним, якщо у пацієнтів наявні позитивні відповіді 

для чотирьох з п'яти запитань, при цьому у них були хронічні болі в спині 

протягом більше трьох місяців. Даний критерій показав чутливість близько 

77 % і специфічність на рівні 91,7 %16.  

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 2. Psoriatic arthritis: Overview and 

guidelines of care for treatment with an emphasis on the biologics (2008) 
 

Класифікація ПсА залишається предметом міжнародної дискусії, яка  триває і 

на сьогодні. Великого міжнародного поширення набула класифікація, 

запропонована Moll та Wright у 1973 році, відповідно до якої визначається 5 

основних підгруп типових уражень при ПсА, але наразі визнаним фактом є 

наявність комбінацій між цими підгрупами [9]. Такими підгрупами виступають: 

 

1. Симетричний поліартикулярний артрит, схожий на ревматоїдний артрит, 

але ревматоїдний фактор в крові не визначається. 
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2. Асиметричний моно-, олігоартрит з залученням дрібних суглобів кистей 

та стоп (< 5 суглобів).  

3. Переважно артрит дистальних міжфалангових суглобів кистей та стоп. 

4. Переважно спондилоартрит, який супроводжується або не 

супроводжується периферичним артритом. 

5. Мутилюючий артрит. 

 

У відповідності до існуючих підгруп типових уражень суглобів при ПсА, 

запропонованих Moll та Wright, може бути визначено 5 клінічних варіантів 

ПcА, які мають бути діагностовані перед призначенням лікування. Дані 

критерії мають специфічність 98 % та чутливість 91 %. 

 

Нещодавно розроблені діагностичні критерії ПсА CASPAR (Classification 

criteria for Psoriatic Arthritis, 2006) передбачають діагностику запального 

артриту, який визначають як наявність набряку та болю в суглобах та тривалої 

ранкової скутості або скутості, зумовленої перебуванням у нерухомому 

положенні (Додаток 3). Відповідно до цих критеріїв для підтвердження 

наявності запального захворювання суглобів у пацієнта (периферичних 

суглобів, хребта, ентезиту) потрібна наявність трьох пунктів з п’яти [10]:  

 

1. Наявність псоріазу на момент оцінки, персональний або сімейний 

анамнез псоріазу. Наявність псоріазу визначається за фактом шкірних уражень, 

в тому числі уражень волосистої частини голови, на момент обстеження 

пацієнта. Персональний анамнез псоріазу визначається за умови наявності у 

пацієнта підтвердження діагнозу в минулому, сімейний анамнез – на основі 

підтвердження пацієнтом захворювання у близьких родичів.  

2. Псоріатичне ураження нігтів, наявне на момент обстеження пацієнта. 

3. Негативні результати реакції на ревматоїдний фактор (РФ). На основі 

аналізу крові на РФ або на основі негативного результату імуноферментного 

аналізу. 

4. Наявність дактиліту («сосископодібний» палець) на момент обстеження 

або в анамнезі 

5. Рентгенологічне підтвердження формування нової кісткової тканини (за 

виключенням утворення остеофітів) в суглобах верхніх та нижніх кінцівок. 

 

Слід мати на увазі, що у випадку наявності псоріатичних уражень шкіри на 

момент обстеження перший критерій оцінюється у 2 бали, всім іншим 

критеріям присвоюється по 1 балу. Критерії CASPAR мають специфічність 

98,7 % та чутливість 91,4 %. 
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SIGN 121. Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

5.2.2. РАННЯ ДІАГНОСТИКА 

 

За відсутності постановки правильного діагнозу хворі з псоріазом і ПсА можуть 

не отримувати лікування і недуга може прогресувати, потенційно погіршуючи 

якість життя пацієнта і майбутній прогноз. 

 

Не були визначені дослідження, результатом яких мало бути показано, 

наскільки рання діагностика в порівнянні з пізньою діагностикою та лікуванням 

псоріазу або ПcА може змінити довгостроковий результат з точки зору 

супутніх захворювань, ураження суглобів та інвалідизації. 

  

В одному з досліджень було показано, що за два роки у 47 % пацієнтів з ПcА 

мало місце ураження суглобів, що зареєстровано за допомогою 

рентгенівських досліджень.17 У двох рандомізованих контрольованих 

випробуваннях (РКВ) за участю в цілому 520 пацієнтів показано, що 

застосування терапії анти-фактором некрозу пухлини (ФНП) дозволяє значно 

затримати рентгенографічне прогресування захворювання, порівняно з 

плацебо (р < 0,001 для адалімумабу і р = 0,0001 для етанерцепту).18, 19 

 

 

1+ 

  

В Всі пацієнти з підозрою на псоріатичний артрит мають бути обстежені у 

ревматолога з метою проведення ранньої діагностики ураження суглобів.  

() У пацієнтів з псоріазом має бути здійснена щорічна переоцінка даних щодо 

наявності симптомів артриту  

 

Відсутність узгоджених діагностичних критеріїв ПсА перешкоджає розробці 

інструментів для раннього виявлення захворювання. Були затверджені офіційні 

критерії класифікації псоріатичного артриту (критерії CASPAR) для 

класифікації ПсА серед пацієнтів із запальним захворюванням суглобів (див. 

Додаток 4).20 

 

2+

+ 

 

В Пацієнтів із запальним захворюванням суглобів слід класифікувати як 

таких, що мають псоріатичний артрит на основі критеріїв CASPAR. 

 

В даний час існує визнаний зв’язок супутніх захворювань з псоріазом і ПсА 

(див. Розділ 5.3). Раннє розпізнавання супутніх захворювань з подальшою 

реалізацією стратегій щодо зміни способу життя (зокрема, серцево-судинні 

фактори ризику) може вплинути на довгостроковий результат.21,22 

 

4 

 

5.2.3. СКРИНІНГ НА ПСОРІАТИЧНИЙ АРТРИТ  

 

Захворювання на ПсА часто не виявляється. Недавно у європейському  



36 

 

  

 

дослідженні з залученням 1511 пацієнтів з бляшковим типом псоріазу, які 

відвідують дерматолога, було виявлено, що 20,6 % (95 % ДІ від 18,6 до 22,7 %) 

пацієнтів мали ПсА. При цьому тільки 3 % пацієнтів мали діагноз «ПсА», 

встановлений перед дослідженням.2  

3 

 

D Медичні працівники, які лікують пацієнтів з псоріазом, повинні бути 

поінформовані про зв'язок між псоріазом і псоріатичним артритом. 

  

Впровадження «Короткої анкети пацієнта» дозволяє підвищити обізнаність про 

захворювання і допомогти в ранньому виявленні ПсА. Були розроблені 

інструменти скринінгу у формі трьох анкет, які можуть допомогти в 

діагностиці ПсА у пацієнтів із псоріазом.  

 

У дослідженні «Псоріатичний епідеміологічний скринінговий інструмент 

(PEST)» оцінювалися 114 англійських пацієнтів з псоріазом в клініці первинної 

медичної допомоги та клініці ревматології вторинної медичної допомоги; 33 

пацієнти з цієї популяції мали підтверджений діагноз ПсА (див. Додаток 4). 

Анкета, що була використана (5 пунктів), показала чутливість 92 %, 

специфічність 78 % і коефіцієнт співвідношення правдоподібності позитивного 

результату тесту на рівні 4,1.23 Методика PEST вимагає перевірки в умовах 

клініки дерматології. 

 

 

2+ 

 

У скринінговому дослідженні «Інструмент скринінгу та оцінки псоріатичного 

артриту» (PАSE) оцінювалася популяція 69 американських пацієнтів з 

псоріазом, які відвідують спеціалізований центр клініки, де надається 

комбінована дерматологічна та ревматологічна допомога в умовах стаціонару; 

17 пацієнтів з цієї популяції мали підтверджений діагноз ПсА (Додаток 8). Ця 

анкета містить 15 пунктів (сім пунктів стосуються діагностики та вісім 

стосуються тяжкості захворювання), показала чутливість 82 %, специфічність 

73 % і коефіцієнт співвідношення правдоподібності позитивного результату 

тесту на рівні 3,0.24  

 

2+

+ 

 

У дослідженні «Скринінг на псоріатичний артрит в Торонто» (ТоPАS) як 

інструмент скринінгу використали опитувальник, розроблений з метою 

допомоги в діагностиці ПсА в осіб, які можуть мати або не мати псоріаз. У 

популяції 688 канадських пацієнтів зареєстровані групи пацієнтів, які 

відвідують клініку ПсА (134), клініку псоріазу (123), дерматологічну загальну 

клініку (118), ревматологічну загальну клініку (135) або клініку сімейної 

медицини (178); у 169 з вищевказаних пацієнтів підтверджено діагноз ПсА. 

Вказаний опитувальник з 14 пунктів мав загальну чутливість 86 %, 

специфічність 93 % і коефіцієнт співвідношення правдоподібності позитивного 

результату тесту на рівні 12,6. Цей інструмент дослідження був розроблений 

для виявлення ПсА в будь-якій популяції, а не тільки в тих, хто вже 

підтверджено має псоріаз, і багато питань відносяться радше до діагностування 

 

2+

+ 
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псоріазу, а не артритів.25  

 

С Використання для анкетування пацієнтів скринінгових анкет, таких як 

PEST, повинно бути розглянуте для раннього виявлення псоріатичного 

артриту в умовах первинної медичної допомоги та клініки дерматології. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 2. Psoriatic arthritis: Overview and 

guidelines of care for treatment with an emphasis on the biologics (2008) 

 

5.2.4. ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА ПСОРІАТИЧНОГО ТА 

РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТІВ 

 

Як показано у Таблиці 1, прояви периферичного полісуглобового ПсА можуть 

мати спільні риси з ревматоїдним артритом (РА). Клінічні особливості грають 

важливу роль у диференціації серонегативного (за ревматоїдним фактором) РА 

з супутнім псоріазом та периферичного ПсА. Наявність псоріатичних бляшок 

або псоріатичного ураження нігтів допомагає встановити діагноз ПсА. У 

пацієнтів з такими характерними ознаками РА, як, наприклад, ревматоїдні 

вузлики, залучення позасуглобових тканин та високий титр ревматоїдного 

фактора, діагноз ПсА є сумнівним. Залучення суглобів у патологічний процес 

при ПсА зазвичай менш симетричне, а уражені суглоби менш болючі та їх 

набряк менше виражений порівняно з РА. Водночас, у 20 % пацієнтів з ПсА 

(особливо у жінок) має місце симетричний полісуглобовий запальний артрит, 

подібний до РА. Диференціацію проводять за наявністю шкірних уражень або 

уражень нігтів. Характерні для ПсА дактиліт, ентезит та залучення дистальних 

міжфалангових суглобів нечасто зустрічаються при РА. 

 

Таблиця 1 

 

 Порівняння псоріатичного артриту, ревматоїдного артриту, остеоартриту 

та анкілозуючого спондиліту 

Ознака/ 

симптоми 

ПсА РА ОА АнС 

Периферичні 

ураження 

Асиметричні Симетричні Асиметричні Немає  

Сакроілеїт Асиметричний Немає Немає Симетричний 

Скутість Вранці та/або 

після періоду 

нерухомості 

Вранці та/або 

після періоду 

нерухомості 

Під час рухів Наявна 
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Співвідношення 

Ж:Ч 

1:1 3:1 Рівномірне 

поширення в 

обох 

популяціях  

1:3 

Ентезит Наявний Немає Немає Немає 

Високий титр 

ревматоїдного 

фактора 

Немає Наявний Немає Немає 

Задіяні 

лейкоцитарні 

антигени 

людини (система 

HLA) 

CW6, B27 DR4 Немає B27 

Ураження нігтів Наявні Немає Немає Немає 

Псоріаз Наявний Нечасто Нечасто Нечасто 

АнС - анкілозуючий спондиліт; ОА - остеоартрит; ПсА - псоріатичний артрит; РА - 

ревматоїдний артрит. 

 

5.2.5. ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ ТА 

ОСТЕОАРТРИТУ 

 

Остеоартрит є іншим важливим захворюванням, яке спеціалісти повинні 

враховувати під час диференційної діагностики ураження суглобів у пацієнтів з 

псоріазом. На руках пацієнтів можуть бути ураженими дистальні міжфалангові 

суглоби внаслідок як ПсА, так і остеоартриту. Але класичні вузлики Гебердена, 

пов'язані з дистальними міжфаланговими ураженнями, при остеоартриті мають 

вигляд кісткових шпор, а при ПсА дистальні міжфалангові ураження 

проявляється у вигляді запалення суглоба. В той час як для ПсА характерними є 

ранкова скутість суглобів або скутість після тривалого перебування у стані 

нерухомості (наприклад, під час авіаперельоту або подорожі на автомобілі), у 

пацієнтів з остеоартритом існує тенденція до розвитку скутості суглобів під час 

активних рухів, при нарощуванні фізичних навантажень. ПсА у чоловіків та 

жінок виникає з однаковою частотою, а остеоартрит кистей рук та стоп є більш 

поширеним серед жінок. У пацієнтів з остеоартритом зазвичай відсутні ентезит, 

дактиліт та сакроілеїт. 

 

5.2.6. ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА АКСИЛЯРНОГО ПСОРІАТИЧНОГО 

АРТРИТУ ТА АНКІЛОЗУЮЧОГО СПОНДИЛІТУ 

 

Як видно з Таблиці 1, у пацієнтів з ПсА аксилярної локалізації (псоріатичний 

спондиліт) можуть виникати клінічні прояви, подібні до таких у хворих на 

анкілозуючий спондиліт (АнС). У пацієнтів з ПсА зазвичай спостерігається 

менш виражена клінічна симптоматика, а також асиметрична локалізація 
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патологічного процесу та менш тяжкий перебіг захворювання. У пацієнтів з 

АнС відсутні псоріатичні бляшки або зміни нігтів, які мають місце у пацієнтів з 

псоріатичним спондилітом. Хоча ураження осьового скелету у більшості 

пацієнтів з ПсА є вторинною рисою на фоні переважно периферичного артриту, 

ПсА осьового скелету може проявлятись або у вигляді сакроілеїту (нерідко 

асиметричного та безсимптомного), або спондиліту, вражаючи ділянки хребта 

на будь-якому рівні та у «пунктирний» спосіб. Порівняно з пацієнтами, які 

страждають на АнС, у пацієнтів з ПсА рідко порушується здатність рухатись та 

захворювання рідко прогресує до анкілозу (повне закриття суглобової щілини). 

 

5.3. СУПУТНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

SIGN 121. Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

Пацієнти з псоріазом або ПсА були визначені як групи підвищеного ризику для 

цілого ряду супутніх захворювань, включаючи цукровий діабет (ЦД), 

артеріальну гіпертензію (АГ), ішемічну хворобу серця (ІХС), запальні 

захворювання кишечника (ЗЗК), лімфоми та депресії. 28-31 

 

Високий індекс маси тіла (ІМТ), куріння і алкоголь можуть вплинути на 

початок хвороби і, в разі ожиріння, показники розповсюдженості проявів.32-37 

Крім того, куріння, надмірне вживання алкоголю і ожиріння можуть мати 

негативний вплив на ряд супутніх захворювань, таких як серцево-судинні 

хвороби і діабет. 

 

2+ 

 

 

 

3 

 

Будь-яке обговорення супутніх захворювань працівниками охорони здоров'я 

необхідно здійснювати делікатно, щоб уникнути подальшої стигматизації 

хворих на псоріаз. Повинні оцінюватися потенційні вигоди від інформування 

пацієнтів у порівнянні з ризиком викликати суттєве занепокоєння.  

 

Підвищений ризик розвитку вказаних ускладнень не може відноситись до всіх 

пацієнтів з псоріазом, оскільки у більшості досліджень були виявлені найбільш 

підвищені ризики у пацієнтів із найбільш тяжкими формами хвороби. Таким 

чином, наступні поради про спосіб життя і терапевтичні втручання є 

важливими для пацієнтів з тяжким захворюванням, але також являють розумну 

пораду для пацієнтів з легкою формою захворювання, для яких зв’язок не 

настільки добре досліджений.  

 

D Медичні працівники повинні бути поінформовані про необхідність 

розгляду супутніх захворювань у пацієнтів з псоріазом і псоріатичним 

артритом. У разі необхідності, повинна проводитися детальна оцінка з 

метою точно ідентифікувати і контролювати супутні стани. 

( ) Професіонали охорони здоров'я при виборі відповідного лікування 
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повинні взяти до уваги супутні захворювання 

 

5.2.1. РИЗИК СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

 

В популяційному дослідженні з оцінки поширеності серцево-судинних 

факторів ризику у пацієнтів з псоріазом були вищі показники по діабету (ЦД), 

артеріальної гіпертензії (АГ), гіперліпідемії, ожирінню і курінню, ніж в групі 

контролю.31  

Псоріаз може бути незалежним чинником ризику для інфаркту міокарда (IM) з 

найбільшим відносним ризиком (ВР) для підлітків з тяжкою формою 

хвороби.29 Дослідження аналізу частоти виникнення кумулятивних факторів 

ризику для ІM з плином часу показали, що коефіцієнти ризику були збільшені 

для випадків, пов’язаних з діабетом, гіпертензією, ожирінням і гіперліпідемією 

у пацієнтів із псоріазом в порівнянні із загальною популяцією.30 Не вдалося 

встановити, чи наявні чи ні вказані асоціації, які пов'язані з псоріазом самим по 

собі або з методами його лікування. 
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Оцінка пацієнтів з тяжкими формами псоріазу або псоріатичного артриту 

повинна включати щорічний скринінг на індекс маси тіла (ІМТ), цукровий 

діабет, вимірювання артеріального тиску і дослідження ліпідного профілю.  

D Розгляньте інформування пацієнтів з тяжкими формами псоріазу або 

псоріатичного артриту, що вони можуть піддаватися підвищеному ризику 

серцево-судинних захворювань і діабету. 

 

5.2.2. ОЖИРІННЯ  

 

Кілька досліджень показали зв'язок між тяжкістю псоріазу та наявністю 

ожиріння. Залишається неясним, чи є ожиріння причиною або наслідком 

псоріазу.38 

 

4 

 

5.2.3. МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ  

 

Пацієнти з псоріазом мають підвищений ризик розвитку метаболічного 

синдрому та окремих його компонентів. У пацієнтів з псоріазом 

спостерігається підвищена частота тютюнопаління - в середньому 2,96 (95 % 

ДІ від 2,27 до 3,84), а також споживання алкоголю, - в середньому 3,61 (95 % 

ДІ від 1,85 до 7,07); ці фактори не вважаються такими, що впливають на 

збільшення ризиків.39 

 

3 

 

5.2.4. КУРІННЯ  

 

Збільшена розповсюдженість куріння була відзначена у когорти пацієнтів з 

псоріазом з Великобританії.31,40 В американському дослідженні здоров’я 

медперсоналу (Nurses’ Health Study II), наявність поточного і минулого куріння 
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визначені як фактор ризику для розвитку псоріазу у жінок.36 

 

5.2.5. ВЖИВАННЯ АЛКОГОЛЮ 

 

Більшість досліджень показують зв'язок між споживанням алкоголю і 

псоріазом, але не демонструють причинності.41 Зловживання алкоголем може 

вплинути на тяжкість захворювання, вибір методики терапії і відповідь на 

лікування.34,35,37 

 

3 

 

Всіх пацієнтів з псоріазом або псоріатичним артритом слід заохочувати до 

ведення здорового способу життя, що включає в себе, у тому числі:  

■ регулярні фізичні вправи;  

■ контроль ваги, прагнення до ІМТ в діапазоні 18,5-24,9;  

■ помірне споживання алкоголю;  

■ відмова від куріння.  

 

5.2.6. ВПЛИВ НА ПСИХОЛОГІЧНИЙ ДОБРОБУТ  

 

Псоріаз і ПсА впливають на всі аспекти якості життя з потенційним ризиком 

розвитку глибоких психосоціальних наслідків.42 Вплив псоріазу на психічний і 

фізичний добробут можна порівняти з іншими хронічними захворюваннями, 

такими як рак і діабет.4 При цьому прояви психосоціальних супутніх патологій 

у хворих не завжди пропорційні або витікають з серйозності захворювання.10,43 

Довгостроковий психологічний дистрес може призвести до депресії і тривоги.  

 

У систематичному огляді психічних розладів при псоріазі виявили, що псоріаз 

може мати негативний вплив на відчуття свого образу, почуття власної гідності 

та емоційну стабільність. Аспекти якості життя у пацієнтів, які страждають від 

псоріазу, включають фізичні, психологічні, сексуальні, соціальні та професійні 

аспекти добробуту.42 Депресивна симптоматика частіше зустрічається у 

пацієнтів, що страждають на псоріаз, ніж в контрольних групах.22 У пацієнтів 

повідомляли наявність психічних розладів, таких як тривога і депресія, та 

присутність широкого діапазону емоційних реакцій, таких як сором, 

збентеження, гнів і відчуття нещастя.44,45 Найважчим аспектом є видимість 

проявів псоріазу.46,47 

 

2+ 

3 

 

Інститут NICE випустив настанову зі скринінгу депресії, яка рекомендує 

задавати два питання: 

Протягом останнього місяця Вас часто турбують: 

 - відчуття пригніченості, депресії або безнадійності? 

 - відсутність інтересу або задоволення робити певні речі?  

 

Відповідь «так» на будь-яке питання повинно привести до подальшої оцінки 

або направлення для одержання допомоги. Інститут NICE рекомендує задавати 
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три додаткові питання, з метою підвищити точність оцінки у пацієнтів з 

хронічними фізичними проблеми зі здоров'ям: 

Протягом останнього місяця Вас часто турбує: 

 - Почуття нікчемності? 

 - Погана концентрація? 

 - Думки про смерть? 48 

 

 

 Дев’ятиелементна «Анкета здоров'я пацієнта» (PHQ-9) для діагностики 

депресії була валідована у Великобританії для первинної медико-санітарної 

допомоги, за наявності показників чутливості 91,7 % (95 % ДІ 77,5 до 98,3 %) і 

специфічності 78,3 % (95 % ДІ 65,8 до 87,9 % ), з використанням критерію 

відсічі (cut off) > 10. У тому ж дослідженні була підтверджена шкала (34-

пункти) «Поточна оцінка клінічних наслідків - міра результату» (CORE-OM), з 

чутливістю 91,7 % (95 % ДІ від 77,5 до 98,2 %) і специфічністю 76,7 % (95 % 

ДІ від 64,0 до 86,6 %) з показником критерію відсічі > 13. Обидва документи 

знаходяться у вільному доступі. Проведення тесту CORE-ОМ займає більше 

часу, але вимірює більш широке коло спільних проблем психічного здоров'я (у 

тому числі депресії), а також дозволяє оцінити функціональну здатність і 

ризик.49 

 

Тест «Госпітальна шкала тривоги і депресії» (HADS) зазвичай 

використовується в первинній ланці і був протестований у вимірі 

психосоціальної інвалідності у хворих з псоріазом.50  

 

Багато досліджень вказують на необхідність психологічної підтримки для 

пацієнтів з псоріазом.43-45, 47, 51-55 Психологічна підтримка часто буває 

недостатньою.56  
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D Оцінка пацієнтів з псоріазом або псоріатичним артритом повинна 

включати психосоціальні заходи, з направленням пацієнта на консультацію 

до служб охорони психічного здоров'я, коли це необхідно. 

 

Існує брак даних хорошої якості про стрес, пов'язаний з ризиком рецидиву або 

зниження ефективності лікування псоріазу. В одному дослідженні наслідків 

психологічного стресу під час одужання у хворих на псоріаз, які отримували 

псорален і ультрафіолетову фототерапію (ПУФА) (n = 112), було виявлено, що 

група з патологічними рівнями занепокоєння, які визначаються по анкеті «Penn 

State Worry» (PSVVQ) > 60, досягала покращення в 1,8 рази повільніше, ніж 

при низькому рівні тривоги.57 При вивченні впливу щоденних стресових 

факторів (вимірюється за Контрольним списком повсякденних проблем) на 

пацієнтів з псоріазом (n = 76) виявлена значима кореляція між повідомленим 

рівнем щоденних стресових факторів і збільшенням показників «свербіж» і 

«площа ураження на псоріаз» та індексом тяжкості (PASI) через чотири 

тижні.58 Наслідки для належного клінічного лікування залишаються неясними.  
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Відсутні дані досліджень належної якості з ефективності психологічної терапії, 

контролю стресу або взаємної підтримки в групі з псоріазом або ПсА.  

 

5.2.7. ЗЛОЯКІСНІ НОВОУТВОРЕННЯ 

 

Проспективні когортні дослідження пацієнтів з ПсА виявили, що 

захворюваність на злоякісні пухлини (всі типи карцином) не відрізнялася від 

такої ж у загальній популяції.59 У Великобританії в порівняльному дослідженні 

пацієнтів (ретроспективні когорти з псоріазом в анамнезі і ті, хто не хворів на 

псоріаз) показано, що загальний рівень ризику злоякісних пухлин внутрішніх 

органів не підвищений.60 У двох оглядах встановлені певні підвищені відносні 

показники виникнення раку печінки, товстої кишки, стравоходу, порожнини 

рота, гортані, легені, сечового міхура, молочної залози і підвищений ризик 

немеланомного раку шкіри у пацієнтів з псоріазом.22,38 Встановлений 

підвищений ризик захворювання на плоскоклітинний рак шкіри у хворих на 

псоріаз, які отримували ПУФА.61,62 Куріння, вживання алкоголю і певні види 

лікування, такі як імунодепресанти, можуть бути важливими факторами 

впливу. 
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Когортні дослідження у Великобританії мали на меті порівняння пацієнтів за 

наявності (n = 153 197) і відсутності (n = 765 950) псоріазу для ідентифікації 

зв’язку між псоріазом і підвищеним ризиком розвитку лімфоми. Був 

встановлений суттєвий зв’язок для шкірної Т-клітинної лімфоми та лімфоми 

Ходжкіна.63 Лімфома є рідкісним захворюванням, показники величини 

асоціації захворювань є посередніми, а абсолютний ризик зв’язку з псоріазом є 

низьким. Кілька інших досліджень не підтримують достовірний зв'язок між 

псоріазом та лімфомою.61,64,65 
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5.2.8. ІНШІ СУПУТНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

Хвороба Крона зустрічається частіше у пацієнтів з псоріазом, ніж в контрольній 

групі.66,67  

У дослідженні з контролем випадків з використанням ізраїльської бази даних 

клініки - постачальника медичних послуг, скоригований показник відносного 

зв’язку для хронічного обструктивного захворювання легень після контролю на 

інші фактори (включаючи куріння і ожиріння) склав 1,27 (95% ДІ 1,13 до 1,42)68  

 

Систематичний огляд показав, що середня поширеність захворювання на 

увеїт в 10 дослідженнях у хворих з ПсА (n = 1341) склала 25,1%.69 
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5.3. МОНІТОРИНГ АКТИВНОСТІ ЗАХВОРЮВАННЯ ТА ВІДПОВІДЬ НА 

ЛІКУВАННЯ  

 

5.3.1. ІНСТРУМЕНТИ ДЛЯ ОЦІНКИ ЛІКУВАННЯ ПСОРІАЗУ  

У минулому показники оцінки тяжкості псоріазу залежали від здатності 

спостерігача оцінити видимі ознаки захворювання (в тому числі - ступеня 

захворювання), разом з оцінкою еритеми, товщини і масштабності уражень, а 

також оцінки суб'єктивного впливу псоріазу, і були індивідуальними. Пізніше 

було введено ряд інструментів для оцінки як клінічної тяжкості псоріазу, так і 

впливу псоріазу на якість життя пацієнта. Вони були в основному використані в 

контексті клінічних випробувань, але зараз все ширше використовуються в 

клінічній практиці.  

 

Клінічні інструменти оцінки включають тест PASI, «Тест по площі поверхні 

тіла» (BSA), «Дерматологічний покажчик тяжкості захворювання» (DIDS) і 

«Глобальну оцінку лікаря» (PGA). Методики, які найбільш часто 

використовуються в клінічній практиці для контролю активності захворювання 

на шкірі (наприклад PASI, PGA, Індекс Псоріазу «Салфорд»), не були 

підтверджені як такі, що мають належні клінічні характеристики для 

впровадження в повсякденну практику. Тест PASI є найбільш широко 

використовуваним клінічним інструментом оцінки в Великобританії.70  

 

Методи оцінки пацієнтів (в основному, анкети-опитувальники) розроблені з 

використанням універсальних дерматологічних підходів або інструментів 

оцінки конкретних захворювань та станів. Основні інструменти, 

використовувані в дослідженнях, включають загальний тест SF-36 «Survey ® 

Health», такі інструменти, як «Індекс дерматологічної якості життя» (DLQI) та 

«Індекс інвалідності через псоріаз» (PDI)7. Інші інструменти оцінки включають 

такі інструменти: шкала EuroQol, «Шкала оцінки симптомів псоріазу» (PSA) та 

«Шкала оцінки дерматологічної якості життя» (DQOLS). У Великобританії тест 

DLQI є універсальним методом оцінки, який найбільш часто використовується 

у клінічній практиці. Це простий, надійний тест, який чутливий до змін якості 

життя, пов’язаного з лікуванням.71,72 Він може бути використаний фахівцями 

без спеціальної підготовки і добре підходить для використання в первинній 

ланці охорони здоров’я.  

 

Введені в основному в контексті клінічних випробувань біологічних засобів, 

тести DLQI (див. Додаток 1) і PASI (див. Додаток 2) є найбільш часто 

використовуваними інструментами. Оскільки вони вимірюють різні аспекти 

тяжкості захворювання, в одного індивідуума результати по PASI і DLQI 

безпосередньо не корелюють один з одним.  

 

Рекомендації NICE по застосуванню біологічної терапії при псоріазі залежать 

від виконання умов по критеріям тяжкості хвороби на основі тестів PASI і 
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DLQI.73,75 

 

D Медичні працівники повинні знати, що тести PASI і DLQI є частиною 

критеріїв відбору для біологічної терапії при псоріазі і повинні бути 

використані для оцінки ефективності цих препаратів протягом тривалого 

часу. 

D Показник DLQI слід вимірювати в рамках глобальної оцінки пацієнтів з 

псоріазом 

() В закладах вторинної медичної допомоги тести PASI і DLQI повинні бути 

виконані на початку досліджень, а потім послідовно повторені, з метою 

допомоги в оцінці ефективності системних і біологічних втручань. 

() Професіонали охорони здоров’я повинні мати відповідну підготовку в 

галузі використання інструментів оцінки. 

 

5.3.2. ІНСТРУМЕНТИ ДЛЯ ОЦІНКИ ЗАХВОРЮВАННЯ НА 

ПСОРІАТИЧНИЙ АРТРИТ  

 

Коментар робочої групи: 

Приймаючи до уваги значну кількість систем для оцінки тяжкості перебігу та 

активності ПсА, члени робочої групи вважають за доцільне викласти найбільш 

поширені системи об’єктивних та суб’єктивних критеріїв, які 

використовуються в ході проведення клінічних досліджень для оцінки 

тяжкості ПсА та відповіді на застосування окремих медичних технологій. До 

них відносяться системи CPDAI (Composite Psoriatic Disease Activity Index), 

HAQ (HAQ-Skin – Health Assessment Questionnaire), PsAQoL (Psoriatic Arthritis 

Quality of Life), DAS 28 (disease activity score), BASDAI (Bath Ankylosing 

Spondylitis Disease Activity Index), Індекси Американського Коледжу 

Ревматології (ACR), Критерії відповіді псоріатичного артриту (PsARC). При 

ПсА в патологічний процесі зазвичай залучаються дистальні міжфалангові 

суглоби рук та ніг, які не враховуються при оцінці за системами для оцінки 

ураження суглобів при РА, наприклад, DAS 28. Як наслідок, оцінювання за цією 

та іншими системами може бути не точним.  

Члени робочої групи визнають, що широке впровадження індексів DAS 28, ACR 

20, BASDAI та інших в практиці дерматолога потребує проведення 

додаткового навчання лікарів в рамках існуючих освітніх заходів.  

 

ПсА є гетерогенною хворобою, яка вражає периферійні й аксіальні суглоби, а 

також може супроводжуватись іншими можливими ураженнями, такими як 

дактиліти та ентезіти. Поширеними інструментами для оцінки периферійних 

захворювань суглобів є тест інтегральної оцінки ураження суглобів 

Американського коледжу ревматології (ACR) та Індекс Річі. Заходи оцінки 

клінічної відповіді при лікуванні ПсА включають критерії оцінки реагування на 

лікування захворювання на псоріатичний артрит (PsARC); тести ACR 20, 50 і 70 

«поліпшення і реагування» та критерії реагування Європейської ліги проти 
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ревматизму (EULAR).76,77 Тест PsARC був спеціально призначений для ПсА 

(див. Додаток 6). Поліпшення записується як щонайменше два з чотирьох 

критеріїв: 20 % або більше поліпшення в глобальній оцінці лікаря 

захворювання, 20 % або більше поліпшення оцінки пацієнта активності 

захворювання, 30 % або більше покращення кількості суглобів з больовим 

синдромом і 30 % або більше покращення кількості суглобів з набряком. 

Поліпшення в оцінці болю та набряку є обов'язковими і не повинно бути 

ніякого погіршення в будь-якому компоненті. Тест PsARC дозволяє провести 

чітке розмежування між ефективним лікуванням і плацебо, але зосереджується 

лише на проявах периферійних уражень.77 

        

Оцінки функцій та інвалідизації включають «Анкету оцінки здоров'я» (HAQ), 

SF-36 і тест «Індекс якості життя при псоріатичній артропатії» (PsAQoL). З 

критеріїв оцінки якості життя лише тест PsAQoL був валідований для ПсА.78  

 

BASDAI ТА BASFI 

Інструменти оцінки, використовувані при оцінці анкілозуючого спондиліту 

(AнС, хвороби Бехтєрева), можуть бути використані при оцінці пацієнтів з 

псоріатичною спондилоартропатією. Шкала BASDAI (Груповий індекс 

активності хвороби Бехтєрєва) складається з візуальної аналогової шкали 10 см, 

яка використовується у відповідях на питання, що стосуються п'яти основних 

симптомів, таких, як: втома, спинний біль, біль у суглобах і набряк, області 

локалізованої хворобливості і ранкової скутості (див. Додаток 6) .79 Тест BASFI 

(Груповий Функціональний Індекс Бехтєрєва) вимірює функціональні здібності 

в 10 напрямках повсякденного життя із застосуванням візуальної аналогової 

шкали 10 см (див. Додаток 7).80  

 

Адекватна реакція на лікування біологічними засобами при ПсА була 

визначена як поліпшення принаймні у двох з чотирьох критеріїв PsARC, одною 

з яких повинна бути хворобливість суглобів або оцінка набряку, без 

погіршення для будь-якого з чотирьох критеріїв.81 Адекватна відповідь на 

біологічні процедури була визначена по об’єктивним критеріям для 

анкілозуючого спондиліту (AнС):  

■ зниження по BASDAI до 50 % від значення до лікування або падіння ≥ 2 

одиниці 

■ і зменшення спинного болю згідно з візуальною аналоговою шкалою (на 

попередньому тижні) на > 2 cм.82 

 

4 

 

D Тест PsARC повинен бути використаний для моніторингу відповіді на 

терапію з використанням біологічних засобів у хворих з периферичним 

псоріатичним артритом. 

 

D Тест BASDAI і візуальна аналогова оцінка болю у спині повинні бути 

використані для моніторингу відповіді на терапію з використанням 
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біологічних засобів у пацієнтів з аксіальним захворюванням (хребта). 

 

Пацієнти за наявності як периферичних, так і аксіальних проявів хвороби 

повинні бути оцінені на прийнятність біологічної терапії і відповідь на 

лікування з використанням як тесту PsARC, так і по критеріям настанови для 

анкілозуючого спондиліту BSR. Деякі пацієнти можуть не реагувати на 

лікування змінами в показниках проявів периферійного захворювання суглобів, 

але реагувати на терапію по аксіальному захворюванню хребта, і навпаки.  

 

Treatment recommendations for psoriatic arthritis of the Group for Research 

and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis (GRAPPA) 

 

СИСТЕМА CPDAI 

Групою GRAPPA запропонована система CPDAI (Composite Psoriatic Disease 

Activity Index) – Індекс комплексної оцінки активності псоріатичної хвороби. 

Критерії CPDAI – це комплексний аналіз активності проявів у п'яти 

анатомічних структурах/локалізаціях, які уражаються при ПсА: периферичний  

артрит,  шкірні прояви,  ентезит, дактиліт та  ураження хребта за шкалою: 

легкий ступінь (1 бал), помірний ступінь (2 бали) або тяжкий ступінь (3 бали) 

(Tаблиця 2).  

Таблиця 2 

 

Композитний індекс оцінки активності псоріатичного артриту (CPDAI) 

(загальна сума 0-15 балів) 
Види уражень Прояви 

відсутні 

(0 балів) 

Ступінь вираженості проявів псоріатичного артриту 

Легкий ступінь 

(1 бал) 

Середній ступінь 

(2 бали) 

Тяжкий ступінь 

(3 бали) 

Периферичний 

артрит 

 ≤ 4 суглобів (набряк 

або біль), нормальна 

функція (HAQ < 0,5)1 

≤ 4 суглобів з 

порушенням функції 

або > 4 суглобів без 

порушення функції 

> 4 суглобів з 

порушенням функції 

Ураження  

шкіри 

 PASI ≤ 10 та 

DLQI ≤ 10 

PASI ≤ 10, але 

DLQI > 10, або 

PASI >10, але DLQI ≤ 10 

PASI, DLQI >10 

Ентезит  ≤ 3 суглобів, 

нормальна функція 

(HAQ < 0,5)1 

≤ 3 ділянок  з 

порушенням функції, 

або > 3 ділянок  з 

нормальною функцією 

> 3 ділянок  з 

порушенням функції 

Дактиліт  ≤ 3 пальців, нормальна 

функція (HAQ < 0,5)1 

≤ 3 пальців з 

порушенням функції, 

або > 3 пальців з 

нормальною функцією 

> 3 пальців з 

порушенням функції 

Аксилярні 

ураження 

хребта 

 BASDAI ≤ 4, 

нормальна функція 

ASQoL< 6 

BASDAI > 4 але з 

нормальною функцією, 

або BASDAI ≤ 4 але з 

порушенням функції 

BASDAI > 4 

порушенням функції 
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HAQ Health Assessment Questionnaire – визначається тільки в тих випадках, коли у пацієнта 

наявні клінічні прояви ПсА (артриту, дактиліту або ентезиту); ASQoL – Ankylosing 

Spondylitis Quality of Life; BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; DLQI 

– Dermatology Life Quality Questionnaire; PASI – Psoriasis Area Severity Index. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 2. Psoriatic arthritis: Overview and 

guidelines of care for treatment with an emphasis on the biologics (2008) 

 

ІНДЕКС ACR 

Спеціалістами Американського Коледжу Ревматології (ACR) був розроблений 

та запропонований для оцінки індекс ACR, який початково був розроблений 

для клінічної оцінки лікування  при РА [16].  

 

Критерії ACR 20 : 

1. ≥ 20 % зниження числа болісних суглобів; 

2. ≥ 20 % зниження числа суглобів, що набрякають; 

3. ≥ 20 % зниження трьох з п’яти додаткових показників, серед яких: 

а. оцінка пацієнтом інтенсивності болю 

б. глобальна оцінка пацієнтом активності захворювання 

в. глобальна оцінка лікарем активності захворювання 

г. індекс непрацездатності за анкетою для оцінки стану здоров’я (HAQ) 

д. показники гострої фази, наприклад, швидкість осідання еритроцитів та рівень 

С-реактивного протеїну. 

 

Критерії ACR 50 та ACR 70 включають ті ж дані, що й ACR 20, але при цьому 

використовуються більш високі відсоткові значення покращення стану 

пацієнтів (50 % та 70 %). 

 

Критерії відповіді ACR 20 використовуються у якості первинної кінцевої точки 

у більшості клінічних досліджень з вивчення ПсА. Індекси ACR 50/70 

використовували у якості вторинних кінцевих точок. Оскільки картини 

ураження периферичних суглобів при ПсА та РА відрізняються, важливо 

проводити оцінювати ураження дистальних міжфалангових суглобів кистей, а 

також проксимальних та дистальних міжфалангових суглобів стоп (тобто, 

загалом 68/66 суглобів), оцінювати наявність болісності/набряків цих суглобів. 

Недоліком методики визначення індексів ACR є відстрочка у часі, необхідна 

для визначення рівнів С-реактивного протеїну або ШОЕ. 

 

КРИТЕРІЇ ВІДПОВІДІ ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ (PsARC) 

Критерії відповіді псоріатичного артриту (PsARC) були розроблені специфічно 

для ПсА і на початку використовувались  в великому дослідженні ефективності 

від застосування сульфасалазину серед пацієнтів з ПсА (Додаток 5).  

 

PsARC визначають покращення за щонайменше 2 з 4 наступних критеріїв:  
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1. 20 % або більш виражене покращення результатів глобальної оцінки 

лікарем активності захворювання; 

2. 20 % або більш виражене покращення результатів глобальної оцінки 

пацієнтом активності захворювання; 

3. 30 % або більш виражене зменшення числа болісних суглобів; 

4. 30 % або більш виражене зменшення числа набряклих суглобів. 

 

При використанні PsARC обов'язковим критерієм є покращення за показником 

кількості болісних та набряклих суглобів. Крім того, не повинно мати місце 

погіршення за жодним з інших критеріїв PsARC.  

 

Метод оцінки за критеріями PsARC дозволяє добре розрізняти ефективне 

лікування та плацебо, але цей метод має значні обмеження. До них належать 

приділення основної уваги периферійним проявам ПсА та неврахування таких 

унікальних проявів ПсА, як дактиліт та ентезит. 

 

РЕНТГЕНОЛОГІЧНА ОЦІНКА ПЕРЕБІГУ ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ 

Структурні ураження при ПсА можна оцінювати за допомогою звичайних 

рентгенограм. Цей метод є важливим інструментом оцінки результатів при 

визначенні ефективності лікування. Найбільш часто уражаються суглоби 

кистей та зап’ястків, далі у порядку зниження частоти йдуть ступні, 

гомілковоступеневі суглоби, колінні та плечові суглоби. Залучення дистальних 

міжфалангових суглобів разом з асиметричним характером уражень є 

характерними рисами ПсА. 

 

Можливi рентгенологiчнi змiни: 

• деструктивнi змiни кiнцевих фаланг, iнодi до повного руйнування; 

• бiлясуглобовий остеопороз; 

• звуження суглобових щiлин; 

• остеофiти; 

• кiстознi просвiтлення кiсткової тканини; 

• ерозiї кiсток. 

 

Рентгенологічні особливості ПсА можна розділити на дві групи: деструктивні 

та проліферативні зміни. Типовими деструктивними змінами є ерозії, які часто 

починають утворюватися по краях суглобів, поширюючись у напрямку до 

центру. Ерозії з посиленим утворенням кісткової тканини є типовими для ПсА. 

Ці процеси можуть бути достатньо масштабними, щоб призводити до 

утворення «розширеного» суглоба замість звуження суглобової щілини. 

Поширені ерозивні зміни можуть призводити до характерних деформацій за 

типом «олівця у стакані», коли затуплена поверхня проксимальної кістки 

суглоба видається у напрямку розширеної поверхні дистальної кістки суглоба. 

У суглобах, що зазнали тяжких пошкоджень, можна спостерігати виражений 
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остеоліз (наприклад, повна деструкція фаланги). Також можна спостерігати 

анкілоз суглобів [13]. 

 

Було запропоновано декілька методів оцінки структурних пошкоджень 

периферичних суглобів при ПсА. Ці методи були розроблені на основі 

існуючих систем оцінювання пацієнтів з РА. Для оцінки порушень структури та 

функцій хребта та крижово-клубових суглобів при ПсА були успішно 

впроваджені методи оцінки, розроблені для використання у пацієнтів з АнС 

[18]. Таким методом є оцінка структурних пошкоджень у пацієнтів з ПсА по 

методиці Sharp для ревматоїдного артриту, при якому враховуються ерозії, 

звуження суглобових щілин та рентгенографічні зміни (Таблиця 3): 

 

Таблиця 3  

Оцінка за індексом Sharp 

A. Ерозії 

Кисті 

ІІ-V дистальні міжфалангові суглоби 

Усі п’ять п’ястково-фалангових суглобів 

Міжфаланговий суглоб великого пальця 

Кістки зап’ястка, у тому числі основа першої п’ясткової кістки, багатокутні 

кістки, човноподібна, півмісяцева, трикутна та горохоподібна кістки, а також 

ліктьова та променева кістки. 

Ступні 

Усі п’ять передплюсневих суглобів 

Міжфаланговий суглоб великого пальця стопи 

B. Звуження суглобової щілини 

Кисті 

ІІ-V дистальні міжфалангові суглоби 

Усі п’ять п’ястково-фалангових суглобів 

Кістки зап’ястка, включаючи третій, четвертий та п’ятий зап’ястково-п’ясткові 

суглоби, а також суглоби між багатокутною та човноподібною, головчастою та 

човноподібною кістками, головчастою та півмісяцевою кістками, а також 

променево-зап’ястковий суглоб 

Ступні 

Усі п’ять передплюсневих суглобів 

C. Рентгенографічні зміни 

Діафізарний періостит 

Білясуглобовий періостит 

Періостит зап'ястка 

Резорбція синовіальних ворсинок 

 

ІНДЕКС DAS 28 

Шкала оцінки активності хвороби (DAS 28 – disease activity score) включає в 

себе оцінку 28 суглобів та була спочатку розроблена для пацієнтів з РА [17].  
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DAS 28 включає в себе наступні критерії:  

• кількість болючих суглобів;  

• кількість набряклих суглобів;  

• оцінка болю пацієнтом;  

• загальна оцінка активності захворювання лікарем та пацієнтом (1-10);  

• оцінка фізичних функцій пацієнтом;  

• лабораторна оцінка білків гострої фази запалення. 

 

Слід зазначити, що суглоби, які зазвичай уражуються при ПсА, наприклад, 

дистальні міжфалангові суглоби кистей, не включені до оцінки за DAS 28. Як 

наслідок, активність захворювання може бути недооцінена за цими критеріями. 

Крім того, застосування квадратного кореня у формулі DAS 28 потребує 

використання калькулятора у клініці. У той час як більшість ревматологів 

мають доступ до ручних засобів, за допомогою яких легко обчислюється сума 

балів за DAS 28, дерматологи наразі не мають доступу до використання 

подібних засобів. 

 

Підхід Європейської ліги протидії ревматизму (EULAR), який заснований на 

підрахунку індексів DAS або DAS 28, дозволяє оцінювати зміну активності 

захворювання у  відповідь на лікування ПсА. Така відповідь визначається як 

поліпшення за індексом DAS (DAS 28) більше ніж на 1,2 та досягнення 

цільових значень індексу DAS ≤ 2,4 або DAS 28 ≤ 3,2.  

В залежності від системи підрахування DAS 28 з використанням лабораторних 

показників ШОЕ (швидкість осідання еритроцитів) або СРБ (С-реактивний 

білок) відрізняють DAS 28-ESR і DAS 28-CRP. 
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6. ЛІКУВАННЯ ПСОРІАЗУ 

 

6.1. ТЕРАПЕВТИЧНІ ЦІЛІ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТА З ПСОРІАЗОМ 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

Дослідження якості лікування псоріазу в Німеччині показали, що частота 

середньої тяжкості захворювання залишається високою і що, навіть для хворих 

на псоріаз з постійним дерматологічним доглядом, може бути значне 

погіршення якості життя. Це говорить про те, що занадто довго пацієнти 

отримували неефективні ліки та інші методи лікування. 

 

Визначення цілей лікування, а також їх застосування, спрямоване на 

запобігання недостатньо оптимального лікування. Разом з даними КН, це 

допоможе створити основу для покращення лікування псоріазу. 

 

В даний час оцінка PASI і площі залученої поверхні тіла (BSA) найбільш часто 

використовувані параметри в Європі для оцінки клінічної тяжкості псоріазу. 

HRQoL є ще одним важливим інструментом для вимірювання ступеня тяжкості 

захворювання. HRQoL в першу чергу визначається за допомогою 

Дерматологічного індексу якості життя (DLQI). Тому ці критерії дозволяють 

оцінити ефективність лікування. 

 

Основною метою будь-якої терапії псоріазу є досягнення повного очищення 

шкіри від елементів висипу, тобто відсутність шкірних симптомів псоріазу. 

Наразі цю мету неможливо досягти у всіх пацієнтів, тому в останні роки, в 

клінічних дослідженнях використовують критерій 75 % зниження PASI від 

початкового (PASI 75). У більшості пацієнтів з досягненням індексу PASI 75 

також спостерігається відповідне поліпшення якості життя (вимірюється як 

поліпшення показника DLQI). У більшості клінічних досліджень первинною 

кінцевою точкою для досягнення цільових PASI 75 є період 10-16 тижнів 

терапії. Результати таких досліджень є основою для розробки рекомендації 

щодо лікування пацієнтів з псоріазом, які представлені в КН різного рівня. 

Досягнення PASI 75 є метою терапії наприкінці індукційної фази лікування, і 

цей показник необхідно перевіряти протягом всього курсу лікування. 

 

Успішне створення терапевтичних цілей вимагає, щоб мінімальна мета 

визначається, як така, що повинна бути досягнута терапією. Якщо мінімальні 

критерії ефективності лікування не досягнуті протягом певного періоду часу, 

терапевтична тактика має бути змінена. Підходи до такої зміни можуть бути 

різноманітними, включаючи збільшення дозування, призначення комбінованого 

лікування, призначення інших режимів лікування тощо. В Європейських 

клінічних настановах щодо лікування псоріазу показник PASI 50 прийнятий як 
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мінімальний рівень клінічної відповіді на терапію. Відносно якості життя цілі 

лікування можуть бути визначені за допомогою DLQI. Метою терапії є 

досягнення рівня DLQI 0 або 1 балів, якщо це можливо. Це означає, що пацієнт 

більше не відчуває ніякого погіршення якості  життя через шкірні симптоми 

псоріазу. Рівень показника DLQI менше 5 балів можна розглядати як 

мінімальний критерій для оцінки ефективності лікування.  Для швидкодіючих 

препаратів (наприклад, інфліксимаб), терапевтичні цілі повинні бути 

встановлені на 10 тижнів для індукційної терапії. Для більш препаратів 

повільної дії (наприклад, складні ефіри фумарової кислоти, метотрексат) 

кінцева точка повинна складати 16 тижнів. Під час підтримуючої терапії, оцінка 

при тих же інтервалах, як для лікування, тобто кожні вісім тижнів. 

 

Дані щодо лікування ревматоїдного артриту і попередні звіти щодо псоріазу 

підкреслюють важливість терапевтичних цілей. Дані демонструють, що 

довгостроковий адекватний моніторинг активності захворювання також 

допомагає знизити серцево-судинні ускладнення, що виникають в результаті 

супутніх захворювань обміну речовин. 

 

Згідно Європейського консенсусу, терапевтичні цілі щодо системного 

лікування від помірної до важкої форми псоріазу викладені на рис. 2 [38]. 

 

 
Рис. 2. Терапевтичні цілі в лікуванні псоріазу [38]. 

 

 

 

Δ PASI<50 Δ PASI≥50<75 Δ PASI≥75 

Зміна режиму лікування 

 

Збільшення дози 

Зменшення інтервалу 

прийому 

Додавання топічної терапії 

Додавання іншої системної 

терапії 

Заміна лікарських засобів 

 

DLQI>5 DLQI≥5 

 

Продовження лікування 

Δ – різниця показників до та під час терапії 
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6.2. ЛІКУВАННЯ В ЗАКЛАДАХ ПЕРВИННОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ  

 

SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

6.2.1. МІСЦЕВА ТЕРАПІЯ  

 

Місцеві методи лікування залишаються основою лікування для легкої форми 

псоріазу. Пацієнти з тяжкими формами псоріазу часто використовують місцеві 

методи лікування (принаймні, для окремих ділянок тіла). Основні групи 

місцевих методів лікування псоріазу - пом'якшувальні, вітамін D і його аналоги 

(скорочено «аналоги вітаміну D»), місцеві кортикостероїди (у тому числі 

комбіновані препарати), препарати дьогтю, дитранол і тазаротен (місцеві 

ретиноїди). Через наявність відмінностей в ефективності і профілі побічних 

ефектів (найбільш часто місцеве подразнення) деякі з цих препаратів є більш 

простішими у використанні, ніж інші, при застосуванні для терапії різних форм 

псоріазу. Широкий вибір терапії є корисним.  

 

Коментар робочої групи: 

Станом на 01.06.2015 лікарські засоби дитранол та тазаротен не 

зареєстровані в Україні. 

 

В огляді належної якості «Сochrane» показано, що потужні місцеві 

кортикостероїди (самостійно і в складі комбінованих препаратів із 

саліциловою кислотою або з кальципотріолом) при короткому терміні 

використання є більш ефективні, ніж плацебо, і однаково ефективні відносно 

кальципотріолу та інших аналогів вітаміну Д. Препарат, що містить 

потужний місцевий кортикостероїд плюс кальципотріол, був помірно 

ефективнішим, ніж той самий сильнодіючий місцевий кортикостероїд без 

кальципотріола (при рівних умовах по лікарській формі). Схеми лікування за 

участю потужних і дуже потужних місцевих кортикостероїдів (чи то в 

поєднанні з кальципотріолом, чи ні) з наступним застосуванням 

кальципотріолу були більш ефективними, ніж схеми лікування, які не 

включали використання потужних чи дуже потужних місцевих 

кортикостероїдів у короткий термін. 83 

 

 

 

 

 

1++ 

 

Коментар робочої групи: 

Станом на 01.09.2015 року в Україні лікарський засіб кальципотріол 

зареєстрований у формі для зовнішнього застосування у комбінації з 

глюкокортикостероїдом. 

 

А Короткострокове переривчасте застосування сильнодіючих місцевих 

кортикостероїдів або комбінованої терапії, що включала мазь, яка містить 

потужний кортикостероїд плюс кальципотріол, рекомендується для 
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отримання швидких результатів у поліпшенні стану при бляшковому 

псоріазі. 

 

При аналізі літератури був ідентифікований один систематичний огляд по 

оцінці небажаних наслідків місцевого лікування псоріазу.84 Ці небажані 

побічні ефекти включають розвиток смужок, крихкість шкіри і легке 

виникнення синців; повторюваний, постійний або нестабільний псоріаз, а 

також системні побічні ефекти. Ці несприятливі наслідки були рідкістю в 

опублікованих результатах клінічних досліджень, але більшість 

проаналізованих досліджень були короткостроковими (ніхто з пацієнтів не 

лікувався із застосуванням місцевих кортикостероїдів більше одного року). 

Оскільки моніторинг в дослідженнях закритий, учасники менш імовірно 

розвинуть більш серйозні побічні ефекти, ніж при стандартній терапії 

дослідження. Необхідно враховувати ймовірність рідкісних, але серйозних 

(іноді з летальними результатом) побічних ефектів, таких як системне 

пригнічення гіпоталамо-гіпофізарної осі та виникнення генералізованої 

форми пустульозного псоріазу. 

 

 

 

 

1+ 

 

D Потужні і дуже потужні місцеві кортикостероїди не рекомендуються для 

регулярного використання протягом тривалого часу через стурбованість 

з приводу ймовірності довгострокових побічних ефектів.  

 

В огляді належної якості «Сochrane» встановлено, що місцеве застосування 

аналогів вітаміну Д (кальципотріол, такальцитол і кальцитріол) є більш 

ефективним, ніж плацебо, й ефективнішим, ніж дьоготь.83  

 

1++ 

 

Коментар робочої групи: 

Станом на 01.06.2015 лікарський засіб такальцитол не зареєстрований в 

Україні. 

 

А Для довгострокового місцевого лікування псоріазу рекомендується 

аналог вітаміну Д. 

 

В огляді належної якості «Сochrane» показано, що дитранол і тазаротен більш 

ефективні, ніж плацебо.83  

 

1++ 

 

В одному рандомізованому дослідженні було з’ясовано, що лосьйон 1 % 

дьогтю виявився помірно ефективнішим, ніж лосьйон 5 % дьогтю; можливо, 

це пов'язано з відмінностями у допоміжних речовинах (що виступають 

«носіями» активного інгредієнту лосьйонів).85 

 

1+ 

 

Дитранол викликає подразнення ушкоджень шкіри, тому більше підходить для 

30-хвилинного впливу («короткий контакт») у пацієнтів з незначною кількістю 

відносно великих бляшок псоріазу, ніж для поширених невеликих уражень. 
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Рафіновані препарати дьогтю добре переносяться пацієнтами і підходять для 

амбулаторного застосування. «Сирий» дьоготь, як правило, використовується 

для контрольованого амбулаторного лікування у закладі спеціалізованої або 

стаціонарної медичної допомоги через його запах і косметичний ефект.  

 

В Якщо аналоги вітаміну Д неефективні або не переносяться, у відповідних 

пацієнтів рекомендується розглядати застосування дитранолу (короткий 

контакт), розчинів дьогтю, а також тазаротену (у формі крему, лосьйону 

або гелю). 

 

Більшість доступних даних доводять короткострокову ефективність. В 

систематичні огляди не включено жодне дослідження, що оцінює результати в 

довгостроковій перспективі (> 52 тижнів) лікування або спостереження. Час, в 

який був визначений результат по ефективності, різноманітний у різних 

дослідженнях. Більшість досліджень місцевих кортикостероїдів описує 

лікування терміном від двох до восьми тижнів, часто з головною оцінкою 

результату по ефективності на четвертому тижні. У кількох дослідженнях 

визначались показники безпеки і прийнятності для пацієнта. Було проведено 

мало досліджень на основі закладів первинної медичної допомоги.  

 

Не було виявлено досліджень ефективності пом'якшуючих засобів.  

 

( ) Регулярне використання пом'якшувальних засобів може розглядатися 

для зменшення масштабів розповсюдження захворювання і допомоги в 

полегшенні інших симптомів, таких як свербіж. 

 

При систематичному огляді процедур лікування краплевидного псоріазу, в 

тому числі застосування місцевої терапії, не було виявлено ніяких 

відповідних опублікованих досліджень.86 

 

1++ 

 

( ) Для краплевидного псоріазу слід розглянути питання про якнайшвидше 

направлення пацієнтів на консультацію з метою розгляду застосування 

фототерапії у тих хворих, які не відповідають на місцеву терапію. 

 

Таблиця 4 представляє порівняльний огляд ефективності та переносимості 

звичайно використовуваних місцевих методів лікування псоріазу.  

 

Таблиця 4 

 

Порівняння місцевих методів лікування псоріазу 

Терапія Ефективність Придатність 

для 

стимулювання 

ремісії 

Придатність 

у якості 

підтримуючої 

терапії 

Прийнятність 

у пацієнтів 
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Дьоготь   - - 

Кортикостероїди 1     

Дитранол   - - 2 

Тазаротен     

Аналоги вітаміну 

D 
    

1 Потужні або дуже потужні кортикостероїди. Також відноситься до фіксованих комбінацій з 
аналогами вітаміну Д 
2 Більше підходить для умов стаціонару 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 
 

Базисна терапія псоріазу складається з місцевого застосування топічних 

засобів, які чинять кератолітичний та певною мірою кератопластичний ефекти. 

Засоби базисної терапії містять сечовину або саліцилову кислоту у 

концентраціях від 3 до 10%. Базисна  терапія псоріазу є стандартом в багатьох 

міжнародних рекомендаціях щодо допомоги пацієнтам, які страждають на 

гострий псоріаз різного ступеня тяжкості [49-63]. В той же час, лише декілька 

контрольованих, порівняльних клінічних досліджень представлено у науковій 

літературі, де доведена ефективність даного лікування   [64-67]. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 2. Psoriatic arthritis: Overview and 

guidelines of care for treatment with an emphasis on the biologics (2008) 

 

Використання саліцилової кислоти в педіатрії 

Через велику небезпеку системної абсорбції і токсичності слід уникати у дітей 

застосування саліцилової кислоти. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

ТОПІЧНІ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОЇДИ (ТГКС) 

 У 1952 році була схвалена топічна терапія на основі кортизону для лікування 

різних захворювань шкіри. Сучасні препарати розробляються з метою 

досягнення метаболізму препарату в органі-мішені і уникнення системних 

ефектів, а також високої ефективності і незначних побічних ефектів. 

Найчастіше стероїди використовуються при загальних запальних, алергічних 

симптомах або свербежі, а не для специфічного лікування окремих шкірних 

захворювань. 

 

Загалом 36 досліджень відповідали критеріям включення до КН. 10 досліджень 

монотерапії стероїдами відповідали  рівню доcтовiрностi А2 [116-125], 17 – 
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рівню В [104, 126-141] і 2 – рівню С [142, 143]. 7 із 35 досліджень фокусувались 

на комбінованій терапії. Кокранівський огляд  Mason et al. (рівень доcтовiрностi 

А1) також був включений [19].  На основі наявних досліджень загальний рівень 

ефективності монотерапії топічними стероїдами відповідає рівню доказовості 1. 

У зв’язку з великою кількістю топічних стероїдів включено інформацію по 

найбільш широко вживані препарати. 

 

ТГКС III класу активності 

Монотерапія з використанням бетаметазону дипропіонату. У восьми з десяти 

досліджень із використанням бетаметазону дипропіонату вивчалась клінічна 

ефективність препарату в монотерапії протягом двох-чотирьох тижнів. В 

одному дослідженні пацієнти отримували препарат протягом шести тижнів 

[116]. Найкоротша тривалість лікування складала один тиждень. Ефект від 

лікування з використанням мазі бетаметазону дипропіонату (0,05 мг/г, 2 рази на 

день) спостерігався після двох-трьох тижнів. Ефективність бетаметазону 

дипропіонату підтверджується в усіх представлених дослідженнях, згідно з  

результатами значне клінічне покращення або повне зникнення симптомів 

псоріазу спостерігається після двох-чотирьох тижнів у 25-77,8 % пацієнтів [126, 

141]. Комплексні дослідження за участю більше ніж 300 пацієнтів з псоріазом 

показали значне покращення або повне зникнення симптомів захворювання у 

46,6 % і 55,8 % пацієнтів, які використовували бетаметазону дипропіонат 2 рази 

на добу протягом чотирьох тижнів (рiвень доcтовiрностi А2) [118, 124]. На 

відміну від досліджень із використанням ТГКС IV класу активності, в 

дослідженнях із використанням III класу стероїдів рідко вивчались клінічні 

аспекти в залежності від способу введення препарату. Бетаметазону 

дипропіонат та бетаметазону валерат часто використовуються у вигляді 

фіксованих комбінацій (ФК) з іншими топічними засобами (див. нижче). 

 

Монотерапія з використанням мометазону фуроату Чотири дослідження з 

використанням мометазону фуроату відповідають критеріям для включення до 

КН. В дослідженні Peharda et al., у 64 % пацієнтів з псоріазом було досягнуто 

75 % зменшення площі ураження шкіри після чотирьох тижнів застосування 

мометазону фуроату 1 раз на добу (рівень доcтовiрностi В). В дослідженні 

ефективності з застосуванням мометазону фуроату 2 рази на добу у 36,3 % 

пацієнтів з псоріазом було відмічено зменшення площі уражень на 75 %, а 

68,4 % пацієнтів мали ≥ 50 % покращення після трьох тижнів лікування [122]. В 

іншому дослідженні було доведено, що при застосуванні мометазону фуроату 2 

рази на день протягом трьох тижнів лікування 50 % поліпшення стану пацієнтів 

мало місце у 77 % випадків [120]. 

 

Наразі немає досліджень (або вони не відповідають критеріям включення в КН)  

порівняльної ефективності застосування мометазону фуроату з іншими 

препаратами для місцевого застосування при псоріазі.  
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ТГКС IV класу активності 

Монотерапія з використанням клобетазолу пропіонату. Одинадцять досліджень 

із використанням топічних форм клобетазолу пропіонату відповідають 

критеріям для включення до КН. Помітний клінічний ефект мав місце вже через 

тиждень лікування, а максимальний рівень ефективності лікування з 

використанням 0,05 % крему клобетазолу пропіонату досягався при 

використанні 2 рази на добу  [128, 131]. Більшість досліджень з використанням 

0,05 % крему та 0,05 % мазі клобетазолу пропіонату в схемі 2 рази на добу, які 

увійшли до Кокранівського огляду, продемонстрували досягнення PASI 75 у 

68-89 % пацієнтів з псоріазом, а також достовірно вищу ефективність у 

порівнянні з іншими ТГКС та плацебо (рівень достовiрностi А2) [123, 128].  

 

Порівняння ефективності ТГКС III і IV класів активності 

Одне дослідження із безпосереднім порівнянням ефективності ТГКС ІІІ та IV 

класів активності було включено до КН [102]. Після двох тижнів аплікацій 

клобетазолу пропіонату 2 рази на добу у 89,4 % пацієнтів визначалось 

зменшення індексу PASI на 75 % та більше (PASI 75) у порівнянні з 77,8 % 

пацієнтів, які отримували бетаметазону дипропіонат 2 рази на добу [141]. 

Пряме порівняння всіх досліджень із застосуванням ТГКС III та IV класів 

активності показує, що результати застосування ТГКС IV класу явно 

перевищують 95% довірчий інтервал в середньому від -1,76 до -1,25 і -1,51 

(рівень достовiрностi А1)  [19]. Menter et al. повідомляють, що щоденне 

використання спрею клобетазолу пропіонату двічі на добу протягом чотирьох 

тижнів було ефективнішим за використання ФК бетаметазону дипропіонату та 

кальципотріолу, коли відповідно 75 % і 45 % пацієнтів досягли майже повного 

або повного очищення шкіри (рівень достовiрностi B) [133]. 

 

Побічні реакції 

Частота небажаних реакцій залежить від місця нанесення ТГКС, їх активності, 

лікарської форми і тривалості лікування. Високочутливою є шкіра обличчя, 

шиї, пахової області і природніх складок (інтертригінозних ділянок). На цих 

ділянках шкіри частіше розвивається атрофія. В області шкірних складок 

можливий розвиток вторинних інфекцій. При нанесенні ТГКС на шкіру 

обличчя є ризик розвитку розацеа та стероїдних акне. 

 

Інші ділянки шкіри помірно чутливі до ТГКС, за виключенням долонь, стоп та 

волосистої частини голови. Тривале застосування сильних стероїдів  може 

викликати атрофію шкіри. Помірної сили та слабкі ТГКС добре переносяться 

при тривалому лікуванні.  

 

Більша сила препарату також асоційована з більшими ризиком побічних 

ефектів.  

Дуже сильні: клобетазолу 17-пропіонат.  
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Сильні: бетаметазону 17-валерат, бетаметазону дипропіонат. Помірно сильні: 

тріамцинолону ацетонід, преднікарбат, гідрокортизону ацепонат. 

Слабкі: гідрокортизон, преднізолон, гідрокортизону ацетат. 

 

Потенційні небажані побічні явища включають в себе: печіння, свербіння, 

почервоніння, утворення пухирів, фолікуліт, вторинні інфекції, гіпертрихоз, 

періоральний дерматит, втрату пігментації, утворення стрій, атрофію шкіри, 

порушення загоєння ран. При тривалому застосуванні на великих поверхнях 

шкіри є потенційний ризик системної абсорбції та пригнічення функції 

надниркових залоз. 

 

Вагітність / вроджені дефекти  

ТГКС не мають тератогенної дії. Високоактивні препарати цієї групи можуть 

викликати затримку внутрішньоутробного розвитку плода, якщо їх наносять на 

великі за площею ділянки шкіри протягом тривалого терміну. На пізніх 

термінах вагітності існує також загроза атрофії кори надниркових залоз плоду. 

ТГКС виводяться з грудним молоком. 

 

Профілактика побічних реакцій  

Небажані довгострокові наслідки, такі як атрофія шкіри і телеангіектазії, є 

необоротними і взагалі важко піддаються лікуванню. Таким чином, стратегія 

лікування повинна бути орієнтована на запобігання побічним реакціям. При 

лікуванні стероїдами слід дотримуватися рекомендацій виробника. Слід обрати 

терапію відповідної сили і не перевищувати рекомендовану тривалість 

лікування. 

 

Основні протипоказання та обмеження застосування 

Абсолютних протипоказань до застосування ТГКС немає. Існують відносні 

протипоказання: 

• Розацеа, періоральний дерматит. 

• Інфекції шкіри (бактеріальні, грибкові, вірусні). 

• Реакції на шкірі після вакцинації. 

 

Резюме 

Згідно з матеріалами 36 досліджень, використаних для цих КН, значне 

покращення або повне очищення шкіри спостерігалось у 25-77,8 % пацієнтів, 

які використовували бетаметазона діпропіонат (рівень доказовості 1). Серед 

пацієнтів, які отримували терапію мометазоном, 75 % покращення 

спостерігалось у 36,3-64 % (рівень доказовості 1). В більшості досліджень 

стероїдів ІV класу PASI75 досягало 68-89 % пацієнтів (рівень доказовості 1). 

Ефективність топічних стероїдів може бути підсилена з допомогою саліцилової 

кислоти (рівень доказовості 1). Комбінація з іншими системними або місцевими 

засобами також приводить до покращення рівнів ремісії. Загальні комбінації 

включають похідні вітаміну Д3 (рівень доказовості 1). Протягом періоду 
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індукції не було відрапортовано серйозних побічних явищ. Довготривале 

використання стероїдів може призвести до різноманітних побічних явищ, таких 

як атрофія шкіри та телеангіектазії. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 3. Guidelines of care for the management 

and treatment of psoriasis with topical therapies (2009) 

 

Застосування ТГКС в педіатрії 

Немовлята і діти молодшого віку піддаються підвищеному ризику розвитку 

місцевих та системних побічних ефектів, в тому числі затримки зростання 

внаслідок значної площі шкіри відносно маси тіла. 

Рекомендовано: Оцінка зростання у дітей, які застосовують ТГКС тривалий час. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

  

ТОПІЧНІ ІНГІБІТОРИ КАЛЬЦИНЕВРИНУ 

 

Коментар робочої групи: В Україні наразі зареєстровано два топічних 

інгібітори кальциневрину (ТІК) – пімекролімус і такролімус, які показані для 

лікування атопічного дерматиту (екземи). З огляду на інноваційність 

зазначеної групи лікарських засобів і практику їх застосування для терапії 

псоріатичного ураження шкіри в країнах Європи та США, члени робочої групи 

вважають за доцільне висвітлити в інформаційному плані результати 

основних клінічних досліджень із використанням моно- і комбінованих режимів 

аплікацій ТІК.  З восьми досліджень із застосуванням ТІК у пацієнтів з 

псоріазом, чотири відповідали критеріям включення до КН.  

 

Рекомендації щодо застосування цієї групи лікарських засобів базуються на 

результатах клінічних досліджень, які були проведені серед пацієнтів з 

псоріазом. Перевага топічних інгібіторів кальциневрину (ТІК) над ТГКС 

полягає в тому, що ТІК не мають атрофогенного потенціалу і тому можуть бути 

використані на особливо чутливих ділянках таких як обличчя, та 

інтертригінозні ділянки.  

 

Існує чотири дослідження ефективності ТІК як засобів для монотерапії 

псоріазу, які відповідають критеріям доказовості для включення до КН. В 

одному дослідженні рівень доказовості  А2 [81], в інших двох – рівень B [82, 83] 

і одне дослідження з рівнем доказовості C [84]. Це відповідає доказам рівня В. 

Кокранівський огляд (Cochrane Review) існуючих результатів досліджень 

топічних та системних засобів при псоріазі був також включений до КН [19]. 

 



62 

 

  

 

У порівняльному досліджені ефективності такролімусу та кальципотріолу серед 

50 пацієнтів з хронічним псоріазом, які мали  ураження обличчя та 

аногенітальної ділянки, було встановлено, що у 60 % пацієнтів групи 

такролімусу мало місце повне очищення шкіри за показниками PGA у 

порівнянні з 33 % групи кальцитріолу (рiвень доказовостi A2) [81]. В іншому 

порівняльному дослідженні двох форм такролімусу з кальципотріолом було 

показано, що клінічна відповідь на лікування була співставною у всіх 

досліджуваних групах за індексом PGA – «майже повне зникнення» (0,3 % гель 

такролімусу – 44 %; 0,5 % крем такролімусу – 45,2 %; мазь з кальципотріолом – 

48,6 %) (рівень доказовостi B) [83].  

 

В порівняльному дослідженні ефективності лікування серед пацієнтів з 

бляшковим псоріазом, одна група з яких отримувала комбіновані аплікації 0,1% 

мазі такролімусу і 0,6 % гелю саліцилової кислоти, а інша тільки гель, - було 

продемонстровано покращення індексу PASI 75 у 56 % пацієнтів в групі 

комбінованої терапії, проти 17 % в групі монотерапії гелем (рiвень доказовостi 

B) [82].  

 

В рандомізованому плацебо-контрольованому дослідженні ефективності 1 % 

крему пімекролімусу серед пацієнтів, які страждають на інверсний псоріаз, 

було показано, що після восьми тижнів лікування у 71,4 % пацієнтів був 

досягнутий результат «майже повне очищення шкіри/повне очищення» (за 

даними PGA), в той час як в групі плацебо такий результат вдалося досягти 

тільки у 20,7 % пацієнтів [73]. 

 

Комбінована терапія ТІК з іншими засобами 

Наразі відсутні дослідження комбінованої терапії ТІК з засобами системної 

терапії при псоріазі. Слід уникати одночасного призначення фототерапії при 

застосуванні ТІК. Дослідження, проведені на тваринах, які передбачали 

одночасне застосування ТІК та УФ-фототерапії, встановили збільшення частоти 

розвитку епітеліальних пухлин. Хоча подібний ефект наразі не був 

встановлений у людей, використання препаратів ТІК у поєднанні з 

фототерапією (УФВ або ПУФА) слід уникати. Рекомендується захист від 

сонячного світла при використанні ТІК (екрани). 

• Не можна комбінувати лікування ТІК з фототерапією у пацієнтів, які 

страждають на псоріаз. 

 

Побічні реакції ТІК та аспекти безпеки застосування 

Найбільш поширеним небажаним побічним ефектом ТІК є відчуття печіння або 

жаління шкіри одразу після аплікацій. Цей ефект більш виражений після 

аплікацій такролімусу у порівнянні з пімекролімусом. У деяких пацієнтів навіть 

можливе виникнення опіків в місцях аплікацій, які зникають при продовженні 

лікування. У разі збереження симптоматики застосування слід припинити, а для 
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швидкої редукції симптоматики може бути рекомендоване короткочасне 

застосування ТГКС. 

 

Приймаючи до уваги факт, що препарати ТІК пригнічують активність Т-

лімфоцитів, це впливає на імунітет шкіри, й може привести до підвищеного 

ризику бактеріальних (фолікуліт) та вірусних інфекцій шкіри (в тому числі ВІЛ-

асоційованих опортуністичних інфекцій, таких як вірусні бородавки та 

герпетична інфекція). Застосування такролімусу на обличчі іноді обумовлює 

несприятливий косметичний ефект у зв'язку з масляною основою медикаменту. 

 

Вагітність / тератогенний ефект  

Немає жодних повідомлень про появу вроджених вад розвитку у немовлят, 

пов'язаних з використанням ТІК серед вагітних. Враховуючи відсутність 

досвіду використання пімекролімусу та такролімусу у цієї категорії пацієнтів, 

не рекомендується застосовувати ТІК для лікування вагітних та жінок, які 

годують груддю. 

 

Основні протипоказання та обмеження застосування 

Абсолютних протипоказань до застосування ТІК немає. Існують відносні 

протипоказання: 

• Інфекційні ураження  шкіри (наприклад, вірус простого герпесу, 

бактеріальний фолікуліт); 

• Імуносупресія, імунодефіцит; 

• Вагітність і годування груддю.  

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

ВІТАМІН D3 ТА ЙОГО АНАЛОГИ 

 

Коментар робочої групи: В Україні наразі зареєстровано топічні форми двох 

препаратів вітаміну D3 та його аналогів – кальципотріол та кальцитріол, 

щодо застосування яких викладені рекомендації нижче. Інформація щодо 

застосування такальцитолу (не зареєстрований) подається у реферативному 

вигляді – за результатами основних досліджень у порівняльному аспекті. 

 

Критеріям для включення до КН відповідають 27 досліджень (із 68 

опублікованих досліджень, що були проаналізовані), вісім з яких мають рівні 

доказовості А2 [81, 116, 118, 121, 124, 163-165] та дев’ять – рівні В [83, 100, 106, 

107, 136, 166-169], в яких представлені результати монотерапії вітаміном D3 та 

його аналогами. До аналізу також були включені результати Кокранівського 

огляду (рівень доказовості А1) [19]. Також включені 10 досліджень, в яких була 

призначена комбінована терапія. 
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Кальципотріол в монотерапії 

Існує 13 досліджень, де представлені результати вивчення ефективності 

кальципотріолу в монотерапії [83, 106, 107, 118, 121, 124, 136, 163, 164, 166-

169]. Кальципотріол призначався 2 рази на добу протягом 12 тижнів (рівень 

доказовості В) [169, 164, 107]. Значне поліпшення стану пацієнтів 

спостерігалося вже після 1-2 тижнів лікування [164, 166, 170]. Ефективність 

кальципотріолу була доведена у всіх дослідженнях: у 33,4-50,7 % пацієнтів за 

оцінкою (PGA) було досягнуто значного покращення або повного очищення 

шкіри при застосуванні кальципотріолу 2 рази на день [118, 124, 163], що було 

підтверджено результатами Кокранівського огляду (рівень доказовості А1) [74]. 

Ефективність терапії зростає до 40,7 % після 8-ми тижнів лікування (рівень 

доказовості А2) [164], та 58 % (рівень доказовості В) [166] після 12 тижня 

лікування [107, 164, 169]. 

 

При порівнянні ефективності кальципотріолу при призначенні 1 раз на добу та 

2 рази на добу, в Кокранівському огляді було показано, що призначення 2 рази 

на добу є більш ефективним, ніж 1 раз на добу (рівень доказовості А1) [19]. 

 

За результатами порівняльного дослідження кальципотріол та кальцитріол 

демонструють співставну ефективність (рівень доказовості В) [74, 169]. 

Кальципотріол є значно ефективнішим ніж такальцитол за результатами 

дослідження за участю 287 пацієнтів (рівень доказовості А1)  [74]. 

 

Аналіз клінічної ефективності лікування псоріазу кальципотріолом та 

бетаметазону дипропіонатом не показав статистично достовірної переваги 

додаткового застосування ТГКС [74]. Разом з тим, пряме порівняння 

кальципотріолу та бетаметазону дипропіонату показало, що після чотирьох 

тижнів терапії ТГКС III класу активності у 14,7 % пацієнтів з псоріазом 

спостерігався кращий клінічний ефект ніж в групі кальципотріолу (рівень 

доказовості А1) [121]. Таким чином, огляд досліджень ТГКС ІІІ класу 

активності показав кращі результати лікування із застосуванням ТГКС у 

порівнянні з кальципотріолом (рівень доказовості А1) [118], різниця склала 

22,4 % [124]. 

 

Монотерапія топічним кальципотріолом 2 рази на добу дозволяє істотно (до 

50 %) покращити стан пацієнтів, які страждають на легкий або середньої 

тяжкий псоріаз. 

 

Монотерапія кальципотріолом за ефективністю співставна з монотерапією 

кальцитріолом, більш ефективна за терапію такальцитолом, але поступається 

ТГКС ІІІ класу активності.  
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Кальцитріол в монотерапії 

П'ять досліджень, в яких оцінювалась клінічна ефективність кальцитріолу, 

відповідають критеріям для включення в КН [81, 100, 116, 167, 169]. В 

дослідженні Camarasa et al., було доведено значне покращення або повне 

зникнення проявів на шкірі у 52 % пацієнтів з псоріазом після шести тижнів 

лікування (рівень доказовості А2) [116]. Hutchinson et al. встановили, що у 32 % 

пацієнтів спостерігається аналогічний результат при схемі застосування 2 рази 

на добу протягом восьми тижнів (рівень доказовості B) [100]. Результати п'яти 

досліджень, представлених в Кокранівському огляді щодо  порівняння 

кальцитріолу з плацебо, не показали переваги кальцитріолу перед плацебо [74, 

171]. 

 

Враховуючи, що кальципотріол і кальцитріол є співставними за клінічною 

ефективністю, можна припустити, що терапія кальцитріолом буде більш 

ефективна, ніж такальцитолом. Монотерапія топічним кальцитріолом 2 рази на 

добу дозволяє покращити стан пацієнтів, які страждають на псоріаз. 

 

Такальцитол в монотерапії 

Тільки в одному дослідженні, яке відповідає критеріям для включення в КН, 

представлені результати монотерапії псоріазу такальцитолом. Ortonne et al. 

показали, що значне поліпшення або повне зникнення уражень мало місце у 

18 % пацієнтів через чотири тижні і близько у 25 % пацієнтів після шести 

тижнів лікування (рівень доказовості А2) [165]. В Кокранівський огляд [74], 

включено три дослідження, які показали, що застосування такальцитолу є 

значно ефективнішим, ніж призначення плацебо (95 % ДІ -1,34 до - 0,29, 

середня -0,82). 

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування 

Клінічні дослідження показали, що побічні ефекти спостерігалися у 25 % 

пацієнтів з псоріазом, які одержували аплікації препаратів вітаміну D3 та його 

аналогів. Більшість з цих ефектів пов'язані з незначним дискомфортом в місцях 

аплікацій. Побічні ефекти частіше виникають при тривалому застосуванні 

препаратів на шкірі обличчя та інтертригінозних ділянок, хоча наявність цих 

небажаних явищ не виключає використання цих препаратів на зазначених 

ділянках. Більшість місцевих побічних ефектів є минущими і, як правило, 

можуть бути швидко усунені при зниженні дози препарату. Подразнення шкіри 

при застосуванні кальципотріолу спостерігається рідше у порівнянні з 

такальцитолом.  

 

При правильному використанні препаратів вітаміну D3 та аналогів, порушень 

кальцієвого обміну не відбувається. Якщо максимальна добова доза препаратів 

вітаміну D3 та його аналогів перевищується, або тривалий час 

використовуються високі дози, можливий розвиток серйозних системних 

побічних ефектів, а саме збільшення абсорбції кальцію в кишечнику, 
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остеопенія та резорбція кісткової тканини, а також формування каменів у 

нирках і розвиток ниркової недостатності. Гіперкальціємія зустрічається дуже 

рідко і завжди пов'язана з передозуванням. При дозуванні нижче максимальної 

дози у 100 г кальципотріолу на тиждень істотного впливу на рівень кальцію в 

сироватці крові не спостерігалося, навіть після 52 тижнів використання 

препарату. У разі гіперкальціємії лікування псоріазу з використанням 

препаратів вітаміну D3 слід негайно припинити. Рівень кальцію в сироватці слід 

перевіряти один раз на тиждень, до його нормалізації. При комбінованій терапії 

з ТГКС, необхідно враховувати також потенційні побічні ефекти цих засобів. 

 

Вагітність/вроджені дефекти  

В дослідженнях на тваринах було показано, що похідні вітаміну D3 не мали 

токсичної дії на ембріон і їх застосування не супроводжувалось вродженими 

вадами розвитку. Через відсутність належного досвіду застосування вони не 

повинні використовуватись під час вагітності, а також під час годування 

грудьми. 

 

Профілактика побічних реакцій  

Препарати не слід наносити на здорові ділянки шкіри. Якщо подразнення шкіри 

виникає, нанесення препарату має проводитись з більшими інтервалами аж до 

повного припинення аплікацій на короткий час – до усунення побічної дії. Для 

контролю сильного подразнення шкіри можуть бути призначені ТГКС як в 

якості комбінованої терапії псоріазу, так і для запобігання виникненню 

побічних ефектів від препаратів вітаміну D3 та його аналогів [74]. Ефективність 

та переносимість похідних вітаміну D3 може бути підвищена при поєднанні їх з 

ТГКС . 

 

Основні протипоказання та обмеження застосування  

Абсолютних протипоказань для застосування препаратів вітаміну D3 та його 

аналогів немає.  

Відносними протипоказанням є: 

• Пустульозний псоріаз; 

• Захворювання, що супроводжуються порушеннями метаболізму кальцію; 

• Прийом ліків, які сприяють гіперкальціємії; 

• Тяжкі захворювання нирок або печінки; 

• Вагітність або годування грудьми (недостатньо інформації щодо впливу 

препаратів). 

 Використання похідних вітаміну D3 в значній мірі не викликають проблем у 

пацієнтів та лікарів. Певні обмеження на можливість використання цих 

препаратів накладає відносно висока частота місцевих побічних ефектів, які 

можуть з'явитися через деякий час після початку лікування. Аплікації 

препаратів також обмежуються граничним відсотком площі поверхні тіла, на 

яку вони можуть наноситися, а також загальною тижневою дозою.  
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• Місцева терапія препаратами похідних вітаміну D3, як правило, добре 

переноситься пацієнтами і не викликає труднощів у лікарів. Використання 

може бути обмежене тимчасовим подразненням шкіри, особливо при аплікаціях 

на шкіру обличчя або інтертригінозні зони. 

 

Загальні рекомендації 

Топічні препарати вітаміну D3 та його похідних рекомендуються для 

використання в якості засобів індукційної терапії для легкого та псоріазу 

середньої тяжкості.  

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 3. Guidelines of care for the management 

and treatment of psoriasis with topical therapies (2009) 

 

Застосування вітаміну D3 та його аналогів у педіатрії  

Використання кальципотріолу у дітей з середнім ураженням шкіри (у 

досліджені брали участь діти віком від 2 до 14 років) є ефективним і добре 

переноситься і не має метаболічного ефекту в дозі до 50 г/тиждень. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

ТОПІЧНІ РЕТИНОЇДИ 

 

Коментар робочої групи: Серед топічних ретиноїдів для лікування псоріазу у 

різних країнах активно застосовується тазаротен – молекула синтетичного 

походження, що демонструє ефективність при різних дерматозах. Хоча на 

момент розробки АКН тазаротен в Україні не зареєстрований, робоча група 

вважає необхідним викласти матеріал щодо цієї медичної технології в 

скороченому вигляді для належного інформування спеціалістів. 

 

Серед 9 досліджень, які було проаналізовано для оцінки монотерапії 

тазаротеном лише 7 відповідали критеріям для включення в настанову. Два з 

них були рівня А2 [154, 155], чотири дослідження рівня B [156-159], і одне рівня 

С [160]. Загальний рівень доведеності 2.  

 

Лікування тазаротеном може бути рекомендоване тільки пацієнтам з легким або 

псоріазом середньої тяжкості. Аплікації доцільно починати з 0,01 % гелю 1 раз 

ввечері протягом 1-2 тижнів. У разі відсутності або слабкої вираженості 

побічних ефектів курс лікування продовжують. Очікуваний початок клінічного 

ефекту тазаротену – після 1-2 тижнів щоденних аплікацій. Як правило, середній 

курс лікування топічними ретиноїдами при псоріазі становить 12-16 тижнів і 

більше. 
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Після щоденного застосування 0,1 % тазаротену протягом 12 тижнів у 80 % 

пацієнтів мало місце клінічне покращення/зменшення симптомів на 50 % і 

більше (рівень доказовості А2) [154, 156]. Типовими місцевими побічними 

ефектами тазаротену на ділянках аплікацій є подразнення, печіння/жаління, 

еритема та свербіння. Оптимізація терапевтичного ефекту і зменшення 

вірогідності подразнення шкіри може бути досягнуто за допомогою комбінації 

тазаротену з ТГКС. Подібний комбінований режим передбачає аплікації 

тазаротену ввечері, а ТГКС – вранці. Слід уникати контакту зі здоровою 

шкірою, щоб запобігти її подразнення. 

 

Вагітність є абсолютним протипоказанням для призначення тазаротену. Тому 

перед призначенням необхідно виключити можливість вагітності у пацієнток 

репродуктивного віку шляхом дворазового проведення тесту на вагітність.  

 

Під час курсу аплікацій тазаротену слід уникати одночасного застосування 

препаратів з подразнювальними і підсушувальними властивостями.  

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 3. Guidelines of care for the management 

and treatment of psoriasis with topical therapies (2009) 

 

Застосування в педіатрії топічних ретиноїдів 

Відсутні дані щодо використання тазаротену у пацієнтів з псоріазом у віці до 18 

років, хоча в лікуванні акне тазаротен схвалений для дітей віком 12 років і 

старше. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

ФІКСОВАНІ КОМБІНАЦІЇ ТОПІЧНИХ ЗАСОБІВ ТА КОМБІНОВАНІ 

РЕЖИМИ ЇХ ЗАСТОСУВАННЯ 

 

Фіксовані комбінації топічних засобів або їх комбіноване застосування у 

пацієнтів з псоріазом забезпечують поєднаний вплив лікарських засобів, які 

належать до різних фармакологічних класів, за рахунок чого досягається більш 

швидкий та потужний ефект по відношенню до вогнищ псоріатичного 

ураження. У багатьох випадках комбіновані режими дозволяють покращити 

терапевтичний комплайенс та зменшити вірогідність розвитку місцевих 

побічних ефектів (подразнення, еритема, свербіння), які притаманні 

монокомпонентним засобам (наприклад, похідним вітаміну D3, топічним 

ретиноїдам та іншим засобам). 

 

Нижче викладено матеріал щодо комбінованих режимів застосування: 

• топічних препаратів похідних вітаміну D3 та ТГКС; 



69 

 

  

 

• топічних препаратів похідних вітаміну D3 та інших топічних засобів 

• ТГКС та інших топічних засобів. 

 

З огляду на високу гетерогенність та несистемність науково-доказової 

інформації щодо комбінованого застосування топічних та системних засобів, в 

цьому підрозділі цей матеріал не розглядається. 

 

Комбінована терапія з використанням топічних препаратів похідних вітаміну 

D3 і ТГКС 

Було проаналізовано вісім досліджень  рівня доказовості А2 [116, 118, 121, 124, 

163-165, 172], дев'ять робіт рівня В [130, 133, 136, 166, 168, 173-176], а також 

дослідження рівнів С [177-179], в яких представлено результати комбінованої 

терапії з використанням препаратів похідних вітаміну D3 та інших топічних для 

лікування псоріазу.  

 

Комбінована терапія кальципотріолом та бетаметазону дипропіонатом 

Комбіновану терапію з використанням кальципотріолу і бетаметазону 

пропіонату в схемах 1 раз або 2 рази на добу оцінювали в 12 дослідженнях [118, 

121, 124, 133, 136, 163-165, 168, 172, 175, 178]. При застосуванні 1 раз на добу 

значне покращення або повне зникнення висипань спостерігалось у 45 % 

пацієнтів (рівень доказовості В) [133], в іншому досліджені – у 63,3 % пацієнтів 

(рівень доказовості А2) [163] після чотирьох тижнів лікування [121,165]. У 

дослідженні, проведеному Kragballe et al., 55,3 % пацієнтів з псоріазом досягли 

того ж результату після восьми тижнів лікування (рівень доказовості А2)  [164].  

 

В трьох дослідженнях представлені дані, які свідчать, що значне покращення 

або зникнення елементів висипу мало місце через чотири тижні лікування у 

68,0 - 76,0% пацієнтів, які отримували терапію два рази на добу (рівні 

доказовості А2) [124,118, 163]. 

 

В іншому дослідженні встановили клінічну перевагу від застосування 

бетаметазону в поєднанні з кальципотріолом при порівнянні з результатами 

монотерапії кальципотріолом (рівень доказовості B) [168,175]. Аналогічні 

результати були отримані в інших дослідженнях біль високого рівня 

доказовості (рівень доказовості А2) [118,121,163,164,124]. В Кокранівському 

огляді ці висновки були підтверджені (рівень доказовості А1) [74]. У двох 

включених дослідженнях, які представлені в огляді, клінічні результати 

комбінованої терапії були достовірно вищими ніж при монотерапії 

кальципотріолом при лікуванні протягом чотирьох тижнів.  

 

Застосування ФК топічних засобів, до складу яких входить кальципотріол та 

бетаметазону дипропіонат, може бути рекомендоване в якості індукційної 

терапії легкого та псоріазу середньої тяжкості.  
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Комбінована терапія клобетазолу пропіонатом і кальципотріолом 

Терапія псоріазу із застосуванням ФК ТГКС IV класу активності (клобетазолу 

пропіонат) і кальципотріолу за клінічними результатами має перевагу над 

мототерапією кальципотріолом (рівень доказовості B) [130]. Це було 

підтверджено у Кокранівському огляді (рівень доказовості А1) [74]. 

  

Комбіноване лікування з використанням похідних вітаміну D3 і ТГКС 

рекомендується протягом перших чотирьох тижнів як індукційна терапія для 

випадків легкого та середньо-важкого псоріазу. 

 

Похідні вітаміну D3 і ТГКС у комбінації за ефективністю застосування мають 

перевагу над монокомпонентними препаратами цих сполук. ТГКС можуть 

зменшувати вираженість подразнення та інших місцевих побічних ефектів від 

застосування похідних вітаміну D3, якщо застосовуються з ними у комбінації.  

 

 

Комбінована терапія з використанням топічних препаратів похідних вітаміну 

D3 та інших препаратів для топічного застосування 

 

Наразі існує обмежена кількість доказових джерел, де висвітлюється 

Комбінована терапія з використанням топічних препаратів похідних вітаміну 

D3 та інших препаратів для топічного застосування і які можуть бути включені 

до КН. 

 

Кальципотріол призначають в комплексі з іншим засобами топічної терапії 

псоріазу, а саме топічними ретиноїдами (тазаротеном), гідроксиантронами, 

саліциловою кислотою, тощо. Використання  препаратів саліцилової кислоти 

або препаратів дитранолу може знизити ефективність лікування. Місцевий 

подразнювальний ефект може бути посилений, якщо кальципотріол 

використовується разом з похідними вітаміну А (тазаротен). 

  

• Комбінуючи між собою різні засоби топічної терапії, слід пам’ятати про 

можливість хімічної, фармацевтичної або фармакологічної взаємодії цих 

засобів, що може погіршити їх переносимість та знизити ефективність. 

 

ПРЕПАРАТИ ДЬОГТЮ 

 

Кам'яновугільна смола, (кам’яновугільний дьоготь) – це продукт перегонки 

вугілля з утворенням великої кількості додаткових інгредієнтів, з яких наразі 

ідентифіковано тільки 400. Серед них є продукти насичених та ненасичених 

вуглеводнів, а також бензолів, нафталіну та фенолів [144]. Механізми дії 

препаратів дьогтю при топічному лікуванні пацієнтів з псоріазом досі 

залишаються невизначеними. Існують певні докази, що кам'яновугільний 
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дьоготь обумовлює протизапальну та антисептичну дії, а також знижує свербіж 

шкіри.  

 

Препарати дьогтю схвалені для використання при різних захворюваннях шкіри. 

Кам'яновугільний дьоготь може бути використаний в клінічній практиці тільки 

після ретельного зважування терапевтичного ефекту та ризику розвитку раку, 

інших новоутворень і загальної токсичності.   

 

В цілому шість досліджень відповідали критеріям включення до КН, чотири з 

яких мали рівні доказовості В, два – С. В шести дослідженнях наводяться 

результати комбінованої терапії [145-150]. Лише одне дослідження  (рівень 

доказовості С) досліджувало монотерапію препарату дьогтю. Також 

враховувались матеріали Кокранівського огляду J. Mason et al. [19].  

 

Монотерапія 

Дослідження клінічної ефективності гелю кам'яновугільної смоли у пацієнтів з 

псоріазом в режимі монотерапії показали найнижчий результат [145]. 

Кокранівський огляд демонструє результати дослідження з застосуванням 5 % 

карбонатного детергента. Помірне покращення спостерігалося приблизно у 

48 % пацієнтів у порівнянні з базисною терапією (35 %) після чотирьох тижнів 

лікування, але різниця не була статистично  достовірною (95 % ДІ - 1,15 до 

0,18, середня - 0,48) [19]. Аналіз клінічної ефективності монотерапії 

кальципотріолом і препаратом кам'яновугільного дьогтю показав, що пацієнти, 

які отримували кальципотріол, мали кращі результати. При наявності більш 

ефективних і безпечних альтернативних методів лікування бляшкового 

псоріазу, використання препаратів дьогтю в монотерапії є недоцільним.  

 

Комбінована терапія 

Знайдено шість досліджень та Кокранівський огляд, в яких вивчалось 

комбіноване застосування УФ-фототерапії з препаратами дьогтю [19]. УФ-

фототерапія в поєднанні з топічним застосуванням препаратів дьогтю дає 

синергічний ефект. Слід зазначити, що УФB та кам'яновугільні смоли 

відповідно вважаються фізичними та хімічними факторами канцерогенезу.  

одному з досліджень проводилось порівняння клінічного ефекту у 12 пацієнтів, 

які страждали на псоріаз і були госпіталізовані до лікарні. Вони одержували 5% 

вазелінову мазь з дьогтем, яку наносили на ураженні ділянки шкіри з 

експозицією в одну годину, після чого проводилась фототерапія. Зазначені 

процедури проводились 6 разів на тиждень. Групою порівняння були 13 

пацієнтів, які одержували гель з дьогтем та фототерапію амбулаторно 3 рази на 

тиждень (3) [148]. У десяти з 13 амбулаторних пацієнтів вдалося досягнути 

повного очищення шкіри, у 12 з 13 пацієнтів спостерігалось 75% покращення 

після 26 (±5,6) сеансів. Серед стаціонарних пацієнтів, у 6 з 12 було повне 

очищення, у 7 з 12 було досягнуто 75% покращення після 21 (±4.4) сеансів. В 
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обох групах додатково після УФB опромінення призначали УФA 

опромінювання до появи еритеми [149].  

 

В іншому дослідженні, проведеному серед 25 пацієнтів з псоріазом, вивчалась 

клінічна ефективність 5% вазелінової мазі з дьогтем та мазі з флуоцинолоном 

(ТГКС ІІ класу активності) 5 разів на тиждень. В обох групах проводилась УФB 

фототерапія в суберитемних дозах (3) [150]. Повне очищення шкіри було 

досягнуто після 18-20 сеансів лікування. Флуоцинолон в комбінації з дьогтем 

або вазеліном дає більш швидку редукцію уражень протягом перших 5 та 10 

сеансів. 

 

В іншому подвійному порівняльному досліджені вивчався клінічний ефект 

УФB та гелю з кам'яновугільною смолою в трьох невеликих групах. У першій 

групі пацієнти одержували високі дози УФB в комбінації з гелем, який містив 

дьоготь. Другу групу лікували гелем та низькими дозами УФB, а в третій групі 

пацієнти одержували тільки гель (2-) [145]. Низькі дози УФB в поєднанні з 

гелем приводили до покращення симптомів в середньому у 81% пацієнтів (72-

92%). У другій групі УФB терапія в поєднанні з препаратами дьогтю приводила 

до покращення симптомів в середньому у 70% пацієнтів (53-81%). В той же час 

гель зменшив клінічну симптоматику в середньому у 48% пацієнтів (43-59%) 

[145].  

 

В дослідженні, що представлено в Кокранівському огляді, наведені результати 

порівняння клінічної ефективності топічних лікарських засобів, що містять 5% 

дьогтю, 2% алантоїну і 0,5% гідрокортизону – з препаратом 0,05% 

кальципотріолу. Схема застосування полягала в аплікаціях двічі на день. З 63 

пацієнтів, які отримали ФК з дьогтем, у 49,1% пацієнтів відмічалось значне 

покращення або повне зникнення симптомів. Такий же результат мав місце у 

72,3% пацієнтів, які лікувались кальципотріолом [19]. 

 

Таким чином, клінічні дослідження з використання кам'яновугільного дьогтю в 

комбінації з фототерапією показали різні результати. Встановлено, що після 15-

20 процедур фототерапії у 45-80% пацієнтів був досягнутий рівень PASI 75 

[109, 114], той час як докази підсилювального ефекту кам'яновугільного дьогтю 

на клінічну дію УФ-терапії не є переконливими.  

 

За виняткових обставин, використання препаратів кам'яновугільного дьогтю в 

комбінації з УФ-терапією можуть розглядатися у окремих пацієнтів для 

лікування псоріазу. 

 

Небажані побічні ефекти та застереження  

Навіть при застосуванні стандартизованих аптечних препаратів дьогтю 

пацієнти скаржаться на постійні темні (коричневі або чорні) плями на одязі і 

неприємний запах цих препаратів. 



73 

 

  

 

 

Дослідження на тваринах показали, що кам'яновугільні смоли можуть мати 

канцерогенний ефект. У людей спостерігалися випадки плоскоклітинного раку 

калитки, які не були пов’язані з нашкірним застосуванням препаратів [151, 

152]. 

Продукти кам’яновугільної смоли протипоказані вагітним і жінкам, які годують 

грудьми. У поєднанні з фототерапією препарати дьогтю можуть викликати 

фотодерматит. Препарати кам'яновугільної смоли можуть потенціювати дію 

інших фотосенсибілізаторів. 

 

Абсолютні та відносні протипоказання та обмеження застосування: 

• Вагітність і годування грудьми, пігментна ксеродерма, синдром 

диспластичних невусів (абсолютні протипоказання); 

• Високий рівень ультрафіолетового опромінення, онкологічні захворювання в 

анамнезі (відносні протипоказання). 

 

Вказівки щодо використання  

Необхідно інформувати пацієнта про можливість канцерогенних ефектів 

препаратів кам’яновугільного дьогтю, а також про можливу фотосенсибілізацію 

при їх призначенні. 

 

Заходи під час лікування 

Уникати надмірного впливу УФ та одночасного застосування 

фотосенсибілізаторів. 

• В залежності від тривалості застосування, методу і площі обробки шкіри 

під час лікування пацієнтів з псоріазом, необхідно здійснювати довгострокове 

спостереження за станом шкіри. Використання дьогтю обмежено з причин 

можливого канцерогенного ефекту, а також незадовільних органолептичних 

характеристик, а саме кольору та запаху, можливого забруднення одежі.  

 

SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 
 

6.2.2. ПСОРІАЗ ШКІРИ ГОЛОВИ, НІГТІВ, ОБЛИЧЧЯ І ЗГИНІВ  

 

Ураження шкіри голови і нігтів є розповсюдженим, але терапевтично складним 

аспектом ефективного лікування псоріазу. Якщо присутні відповідні симптоми, 

важко лікувати псоріаз шкіри обличчя, вигинів або складок шкіри. У разі 

важкого перебігу хвороби можна розглядати необхідність терапії системними 

засобами або біологічну терапію (див. Розділ 6.3.3).  

 

ШКІРА ГОЛОВИ  

 

Було розглянуто результати восьми РКВ, в яких порівнювалися місцеві 
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кортикостероїди, кальципотріол і комбіновані лікарські засоби для лікування 

при захворюванні на псоріаз шкіри голови.87-94 Встановлено, що сильнодіючі 

місцеві кортикостероїди мають більш високу ефективність порівняно з 

кальципотріолом, а поєднання кальципотріолу і сильнодіючих місцевих 

кортикостероїдів є більш ефективним, ніж будь-який вказаний засіб як 

монотерапія (р = 0,011 для порівняння з монотерапією з використанням засобу 

бетаметазон дипропіонат, р < 0,0001 - для одного кальципотріолу). 91 Вибір 

системи фармацевтичного «носія», який використовується для «доставки» 

місцевих кортикостероїдів до вогнища ураження, практично не вплинув на 

результат. Уподобання пацієнтів може вплинути на вибір лікарського засобу 

певної фармацевтичної форми.  

 

 

1+ 

 

Шампунь на основі дьогтю мав зменшену ефективність в порівнянні з 

розчином кальципотріолу. Ніякі докази не були ідентифіковані з метою 

рекомендувати будь-яку лікарську форму дьогтю у порівнянні зі схожими 

засобами. 

 

1- 

 

( ) Для пацієнтів з ураженням волосистої частини голови за наявності кірок 

певної товщини рекомендується початкова обробка на ніч із 

застосуванням мазі, що містить саліцилову кислоту, або препаратом 

дьогтю чи препаратами на жировій основі (наприклад, оливкове масло, 

кокосове масло), щоб сприяти видаленню кірки. 

В Для лікування псоріазу волосистої частини голови рекомендується 

короткостроковий переривчастий прийом сильнодіючих місцевих 

кортикостероїдів або комбінації потужного кортикостероїду і аналогу 

вітаміну Д 

( ) У випадках резистентності рекомендується курс лікування дуже 

потужним місцевим кортикостероїдом. 

 

НІГТІ 

 

Псоріаз, що уражає шкіру в області нігтів, як правило, резистентний до 

місцевої терапії. В одному систематичному огляді дослідники дійшли 

висновку, що не було встановлено ніяких доказів, які дозволяють 

рекомендувати одну місцеву обробку як більш ефективну, ніж інші.95 

Опубліковані результати випробувань місцевого лікування для псоріазу шкіри 

в області нігтів - як правило, низької статистичної якості через мале число 

учасників дослідження, відсутності адекватної контрольної групи і/або 

відсутності стандартних критеріїв результату.  

 

1- 

 

( ) У випадках псоріазу, що уражає шкіру в області нігтів, можуть бути 

розглянуті лікування із застосуванням місцевих кортикостероїдів, 

препаратів саліцилової кислоти, кальципотріолу або тазаротену, що 
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використовується окремо або в комбінації. 

 

ОБЛИЧЧЯ І ЗГИНИ  

 

Ці ділянки шкіри легше піддаються роздратуванню при застосуванні місцевих 

методів лікування і більш схильні до атрофії шкіри при застосуванні потужних 

місцевих кортикостероїдів. В літературі наявний один систематичний огляд 

методів лікування вигинів шкіри (пахви, пахові, пупкові, шкіра в ділянці 

статевих органів) визначені в 21 дослідженні.96 Огляд показав, що місцеві 

кортикостероїди помірної сили дії мають вищу ефективність у порівнянні з 

кальципотріолом і пімекролімусом, а також, що такролімус і пімекролімус 

мають перевагу над плацебо. Огляд показав наявність неофіційних даних 

(народної медицини) по використанню дьогтю з кам'яновугільної смоли. 

 

1+ 

 

В Для лікування псоріазу шкіри обличчя і вигинів рекомендується 

використання місцевих кортикостероїдів помірної сили дії на короткий 

термін. 

В Якщо місцеві кортикостероїди помірної сили дії неефективні для псоріазу 

шкіри обличчя і вигинів, то для періодичного використання 

рекомендується аналог вітаміну D чи такролімус (мазь). 

( ) Дьоготь на основі кам'яновугільної смоли може бути розглянутим для 

переривчастого використання при лікуванні псоріазу вигинів. 

( ) Засоби, що можуть викликати роздратування шкіри (дитранол, місцеві 

ретиноїди), взагалі не повинні використовуватися для шкіри обличчя або 

вигинів. 

 

6.2.3. ПРОБЛЕМИ ПРИЙНЯТНОСТІ ЛІКУВАННЯ, ПОВ’ЯЗАНІ ІЗ 

ЗАХВОРЮВАННЯМ 

 

Досвід показує, що відсутність прихильності практично еквівалентно 

призводить до відсутності ефекту лікування, як і ефективність препаратів.97  

 

В обсерваційному дослідженні (n = 30) показник дотримання режиму місцевої 

терапії знизився з 84,6 % до 51 % (р < 0,001) протягом періоду у вісім тижнів.98 

В іншому дослідженні (n = 38) прихильність додержання режиму терапії 

ацитретином знизилася з 93,6 % до 54,4 % за 12 тижнів, хоча увага до 

дотримання режиму домашньої фототерапії залишилася без змін.99 При 

вивченні даних 17 обстежених амбулаторних хворих у відділенні дерматології 

виявлено, що тільки один пацієнт використовував місцеву терапію у режимі 

дозування, який приписав лікар.100 

В аналізі набору даних у відрізках часу (n = 29), зареєстроване збільшення 

показника дотримання режиму дозування протягом двох днів до і після 

повторного відвідування (р = 0,45), а показник застосування відповідно до 

рекомендацій збільшився з 0,72 на добу (за 10 днів до візиту) до 1,4 на добу 

 

3 
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(наступного дня після візиту) 101  

Недостатні косметичні характеристики лікування є причиною для 

несприйняття.53  

 

D Пацієнтам слід запропонувати наступну консультацію протягом шести 

тижнів після початку курсу лікування або заміни місцевої терапії для 

оцінки ефективності лікування та ступеня прийнятності. 

     

В одному дослідженні було показано підвищену середню прихильність до 

лікування один раз на добу в порівнянні з режимом лікування два рази на добу 

(р < 0,001).102 

 

3 

 

D Щоб поліпшити дотримання режиму дозування, кількість процедур на добу 

має бути зведена до мінімуму. 

 

CПІЛКУВАННЯ З ПАЦІЄНТАМИ  

 

Для досягнення узгодження (з лікарем і стратегією лікування), пацієнти 

повинні мати позитивне сприйняття лікування і догляду, мати впевненість у 

знаннях практичного лікаря з приводу псоріазу та лікування, а також з 

оптимізмом дивитися на процес(и) лікування.103,104 Найбільш важливим 

аспектом спілкування «пацієнт-лікар» є сприйняття пацієнтом навичок 

міжособистісного спілкування лікаря та вираження останнім співчуття до 

труднощів, з якими стикається пацієнт, який в результаті живе з псоріазом.103 

 

Коли пацієнти беруть активну участь у прийнятті рішень, пов'язаних з 

ефективним лікуванням їх хвороби на псоріаз, показники дотримання 

збільшується. У дослідженнях рядів даних, прив’язаних до часових відліків (n 

= 330), на базовому рівні 74% хворих вважали себе такими, що дотримуються 

режиму лікування, порівняно з оцінкою працівників охорони здоров’я 49%. 

Після проведення курсу освіти, ці показники змінилися – до 98% (у пацієнтів) 

та 90% (HCP), р <0.001.105 Для забезпечення тривалого лікування, відповідні 

заходи повинні включати в себе більш зручний догляд (процедури), 

інформацію, нагадування, самостійний моніторинг, посилення (психологічне), 

консультування, сімейну терапію, психологічну терапію, кризове втручання, 

телефон довіри, і заходи на підтримку.97  
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D Медичні працівники повинні висловити пацієнтові співчуття, визнати 

наявність повсякденних труднощів, а також розпізнати і контролювати 

психологічні потреби, пов'язані з псоріазом. 

D Варіанти лікування, ризики і вигоди повинні бути обговорені з пацієнтом, 

що дозволяє їм брати участь у прийнятті рішень. 
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6.2.4. ІНШІ ЛІКУВАЛЬНІ ЗАХОДИ  

 

АКТИВНЕ АНТИ-СТРЕПТОКОКОВЕ ЛІКУВАННЯ, ВКЛЮЧАЮЧИ 

ТОНЗИЛЕКТОМІЮ 

 

В огляді «Сochrane» при аналізі даних стосовно антистрептококових втручань і 

тонзилектомії для лікування краплевидного псоріазу не було виявлено ніяких 

опублікованих даних клінічних досліджень для тонзилектомії і було 

зареєстроване тільки одне випробування (n=20), пов’язане з 

антистрептококовою терапією.106  

Ще у двох дослідженнях не були виявлені переваги застосування антибіотиків 

при краплевидному псоріазі.107,108 

Накопичено недостатньо доказів, щоб підтримати рекомендацію щодо 

антистрептококового втручання для лікування краплевидного псоріазу. 

 

1+ 

 

ДОДАТКОВІ ТА АЛЬТЕРНАТИВНІ МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ  

 

Не було зареєстровано ніяких високоякісних систематичних оглядів 

ефективності додаткових методів лікування. Були проаналізовані численні 

індивідуальні випробування ефективності різних додаткових методів лікування, 

в першу чергу - для лікування псоріазу.109 -157 В цілому, дослідження були 

низької методологічної якості. Більшість мали недостатні розміри вибірки, 

зареєстровані високі показники вибуття з дослідження (особливо в контрольних 

групах), і, як правило, не використовувався аналіз за критерієм «намір до 

лікування». Неадекватне статистичне осліплення методу лікування у учасників 

у багатьох випадках було очевидним, а тип і якість підсумкових досліджень і 

висновків був варіабельним.  

 

Докази для бальнеотерапії були непослідовні. У деяких дослідженнях показана 

вигода від солоної води плюс ультрафіолетове опромінення діапазону B (УФ-

B) в порівнянні із застосуванням тільки експозиції УФ-B, але інші дослідження 

не виявляють ніякої суттєвої користі. Наявні деякі дослідження, які показали 

перевагу розкриття коду лікування пацієнтами. Існують певні докази, що 

свідчать про вигоду від обробки розчином будь-якої солі або навіть 

водопровідною водою до опромінення УФ-B, проте це були висновки 

дослідження з високим ступенем відсіву. Нерегульований вплив 

ультрафіолетового випромінювання не рекомендується. 

 

1- 

 

Існує недостатньо клінічних доказів на підтримку рекомендацій, що стосуються 

будь-якої додаткової терапії для лікування псоріазу або ПсА.  
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ЗМІНА ПОВЕДІНКИ І СПОСОБУ ЖИТТЯ 

 

Відсутні дослідження належної якості, специфічні для псоріазу/псоріатичного 

артриту, в яких були визначені ефекти зміни поведінки або зміни способу 

життя в таких напрямках, як куріння, споживання алкоголю, контроль маси 

тіла, дієти, фізичні вправи або аспекти зайнятості. Необхідні дослідження 

належної якості для визначення переваг і можливих шкідливих наслідків 

вказаних заходів.  
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S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3. Загальний алгоритм лікування хронічного бляшкового псоріазу (типової 

форми) 
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SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 
 

6.2.5. НАПРАВЛЕННЯ ДО ЗАКЛАДІВ ВТОРИННОЇ МЕДИЧНОЇ 

ДОПОМОГИ 

 

НАПРАВЛЕННЯ ДО ВІДДІЛЕННЯ ДЕРМАТОЛОГІЇ  

 

Псоріаз є одним з найбільш простих шкірних захворювань для діагностики у 

первинній ланці, але направлення у відділення дерматології може бути 

необхідним у випадках, коли є діагностична невизначеність. Для пацієнтів з 

численними ураженнями або резистентним до лікування шкірним 

захворюванням, направлення у відділення дерматології буде необхідним. 

Центр змін та інновацій для працівників охорони здоров’я Шотландії (ССІ) 

сформулював критерії для направлення до консультанта з дерматології і 

критерії для негайного звернення.158 

 

 

4 

 

D Направлення до консультанта-дерматолога слід розглядати, якщо має місце 

будь-що з наступного:  

■ діагностична невизначеність; 

■ поширене ураження; 

■ втрата професійної працездатності або надмірна втрата часу для роботи 

чи навчання; 

■ ураження ділянок, які важко піддаються лікуванню, наприклад, обличчя, 

долоні або зовнішні статеві органи; 

■ невдача відповідного місцевого лікування після двох або трьох місяців 

терапії; 

■ несприятливі реакції на місцеве лікування; 

■ серйозна або резистентна хвороба. 

 

D Пацієнти з еритродермічним або генералізованим пустульозним псоріазом 

повинні отримати екстрене направлення у відділення дерматології. 

 

Вплив псоріазу на якість життя не корелює в повній мірі зі ступенем ураження 

або візуальними оцінками ураження на псоріаз.159 Показники ЯЖ, таких як дані 

шкали DLQI (див. Розділ 5) можуть допомогти відібрати відповідних пацієнтів 

для направлення на клініку вторинної ланки медичної допомоги. 

 

3 

 

D Пацієнтам первинної ланки медико-санітарної допомоги, які не 

відповідають на місцеву терапію, а також хворим, які набирають 6 або 

вище по шкалі DLQI, повинно бути запропоноване направлення у 

відділення дерматології.  
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У документі ССІ також визначені критерії для направлення до фахівця по 

догляду з дерматології або у спеціалізовані клініки, де здійснюється догляд 

(якщо вони є).158 

 

4 

 

D Направлення до фахівця по догляду з дерматології (медсестри) або у 

спеціалізовані клініки, де здійснюється догляд, слід розглядати у пацієнтів, 

в яких діагноз псоріаз раніше встановлений в спеціалізованій установі 

медичної допомоги, якщо має місце будь-яка з наступних подій: 

■ рецидив, що виник за курсом місцевої терапії; 

■ резистентний псоріаз шкіри голови;  

■ запит для подальшого консультування та/або навчання пацієнта, в тому 

числі навчання методикам місцевого лікування; 

■ необхідність місцевої терапії/фототерапії відповідно до протоколів, 

компетенції медсестри та місцевих нормативів.  

 

Коментар робочої групи: 

В Україні відсутні такі установи, як клініки орієнтовані на догляд, а також 

відсутні фахівці по догляду з дерматології. 

 

НАПРАВЛЕННЯ ДО ВІДДІЛЕННЯ РЕВМАТОЛОГІЇ  

 

Направлення у відділення ревматології необхідне як для діагностики (див. 

Розділ 5), так і для лікування (див. Розділ 7) пацієнтів з ПсА. Не було виявлено 

офіційних критеріїв направлення для використання в закладах первинної ланки 

медичної допомоги.  

 

() Направлення для консультацію по ревматології доречно при псоріазі, якщо 

є припухлість суглобів, або коли наявний біль у спині зі значною ранковою 

скутістю.  

 

НАПРАВЛЕННЯ ДО СЛУЖБИ ГІГІЄНИ ПРАЦІ  

 

Фізичні, психологічні та соціальні наслідки псоріазу та ПсА також відчутні у 

сфері зайнятості. Пацієнти, у яких страждають руки, можуть відчувати 

труднощі в певних професіях, таких як перукар та прибиральник, тому що деякі 

хімічні речовини, розчинники та миючі засоби можуть сприяти виникненню 

рецидиву. Пацієнти, чий псоріаз впливає на ноги, не зможе носити захисне 

взуття. Загострення хвороби може бути пов'язано зі стресом. ПсА може 

вплинути на мобільність пацієнта. Біль і страждання можуть збільшити 

кількість пов’язаних із хворобою пропусків роботи.160  

 

Пацієнти, можливо, забажають проконсультуватися зі своїм практикуючим 

лікарем і/або фахівцем служби гігієни праці про здатність до роботи, коли 

плануватимуть почати курс підготовки або зробити певну кар'єру. Слід мати на 
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увазі і настійно рекомендувати пацієнтам, що деяких професій слід уникати, 

причому це залежить від тяжкості псоріазу індивіда, точної характеристики 

роботи та доцільності яких-небудь змін, що можуть бути внесені в роботу. 

Коли пацієнти вже знаходяться «на посту» та відчувають труднощі у своїй 

роботі, пов'язаній з їх станом, такі випадки мають бути розглянуті фахівцем з 

гігієни праці (виробничої медицини) і лікуючого дерматолога.  

 

( ) Рішення або рекомендації, що стосуються роботи, повинні включати 

рекомендації фахівця з гігієни праці (виробничої медицини) і лікуючого 

лікаря. 

 

6.2.6. ЩОРІЧНИЙ МЕДИЧНИЙ ОГЛЯД  

 

Псоріаз і ПсА, як правило, тривають все життя з ускладненнями, які 

розрізняються за ступенем тяжкості з плином часу. Вплив неоптимального 

лікування може бути значним і психологічна захворюваність в цьому контексті 

є досить поширеним явищем. Пацієнти перебувають у групі підвищеного 

ризику розвитку супутніх захворювань, які вимагають якнайшвидшого і 

активного втручання. Ступінь психологічного дистресу і ймовірність 

псоріатичної артропатії не обов'язково пов'язані з тяжкістю первинного 

захворювання шкіри.10,43,161 Документування тяжкості захворювання корисно 

для направлення на консультацію і для ідентифікації неоптимального 

лікування.  

 

Оцінка серцево-судинного ризику повинна здійснюватися принаймні кожні 

п'ять років у пацієнтів у віці старше 40 років з використанням сучасних 

інструментів оцінки ризику. В даний час настанови Великобританії, що 

деталізують застосування тестування та шкал оцінки, ймовірно, нададуть 

найбільш точні прогностичні оцінки ризиків серцево-судинної патології.162  

 

Для використання в Шотландії був розроблений Інструмент оцінки серцево-

судинного ризику ASSIGN (http://assign-score.com). У пацієнтів з тяжкими 

формами псоріазу застосування тесту QRISK2 (www.qrisk.org) може мати кращі 

результати. Хронічні тяжкі форми псоріазу, ймовірно, індукують ризик 

виникнення хронічних запальних процесів, що проявляється у формі симптомів 

ревматоїдного артриту, який може бути визначений по шкалі оцінки QRISK2. 

Див розділ 5.2.1 для оцінки серцево-судинного ризиків, розділ 5.2.6 для 

скринінгу депресії і розділ 5.3.1 для документування ступеня тяжкості 

захворювання.  

 

( ) Пацієнт із псоріазом або псоріатичним артритом повинен проходити 

щорічний медичний огляд за участю його лікуючого дерматолога з 

виконанням наступних умов: 

■ документування тяжкості за допомогою шкали DLQI; 
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■ скринінг на депресію; 

■ оцінка судинного ризику (у хворих з тяжкою формою хвороби);  

■ оцінка симптомів суглобів;  

■ оптимізація місцевої терапії; 

■ розгляд необхідності направлення на консультацію до закладу медичної 

допомоги вторинної ланки. 

 

6.3. ЛІКУВАННЯ ПСОРІАЗУ В УМОВАХ ЗАКЛАДУ ВТОРИННОЇ 

МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ  

 

Лікування псоріазу в умовах закладу вторинної медичної допомоги вимагає 

залучення міждисциплінарної команди, яка включає лікарів-дерматологів, 

медсестр з дерматології, фармацевтів і фахівців-консультантів (АHPS). Для 

пацієнта мають бути доступні послуги встановлення діагнозу (у тому числі 

оцінки супутніх захворювань), забезпечення своєчасної оцінки стану пацієнтів з 

важким або нестабільним псоріазом, оптимізація місцевої терапії, а також – 

забезпечення проведення та контролю світлотерапії і лікування системними 

засобами імуномоделюючої дії.  

 

6.3.1. ОРГАНІЗАЦІЯ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ  

 

Враховуючи рецидивуючий характер псоріазу і що деякі види лікування 

придатні тільки для переривчастого застосування (у формі курсів терапії), слід 

передбачити для пацієнтів повторний доступ до вторинної медичної допомоги з 

дерматології, коли потрібно.  

 

Хворі з тяжким або резистентним до терапії захворюванням як шкіри, так і 

суглобів, являють собою особливу проблему. Ця проблема посилюється за 

наявності селективності деяких методів лікування шкірного або суглобового 

компоненту захворювання.  

 

() Пацієнти повинні мати доступ до відповідної багатопрофільної медичної 

допомоги, в тому числі: 

■ фахівця-дерматолога з догляду; 

■ гігієни праці; 

■ психологічної допомоги. 

() Відділення дерматології та ревматології повинні тісно співпрацювати для 

ведення хворих з тяжкою формою захворювання, що включає ураження 

шкіри та суглобів. 

() Слід віддати перевагу монотерапії, яка охоплює як захворювання шкіри, 

так і суглобів (замість кількох видів терапії). 

 

Для лікування серйозного рецидиву («спалаху») псоріазу чи еритродермічного 

або генералізованого пустульозного псоріазу може знадобитися належне 
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лікування генералізованої дисфункції шкіри та її ускладнень (дисбаланс 

рідини, гіпотермія і сепсис). У цих умовах є пріоритетним невідкладний доступ 

до відділення або клініки дерматології.158  

 

D Пацієнти з еритродермічним або генералізованим пустульозним псоріазом 

повинні отримати екстрене направлення у відділення дерматології. 

 

 

СТАЦІОНАРНЕ ЛІКУВАННЯ 

 

Існують обмежені докази ефективності стаціонарного лікування псоріазу. 

Огляд медичних послуг чотирьох центрів дерматології Великобританії, 

проведених за дев'ять місяців і за участю 183 пацієнтів з псоріазом дозволив 

зробити висновки, що стаціонарне лікування було ефективним у поліпшенні 

показників PASI і DLQI для більшості пацієнтів.177 Проспективне дослідження 

22 хворих на псоріаз в умовах стаціонару лікарні показало, що якість життя та 

тяжкість захворювання пацієнтів практично не покращилось.178 Існують, однак, 

неопубліковані докази, які можуть виступати в якості обґрунтування керівних 

настанов. 
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D Стаціонарне лікування у відділенні дерматології повинно бути доступним 

для пацієнтів з важкими формами псоріазу.  

 

 

КЛІНІКИ, ОРІЄНТОВАНІ НА ДОГЛЯД 

 

Дерматологічна клініка, орієнтована на догляд, є частиною 

міждисциплінарного підходу до охорони здоров'я в Шотландії. У РКВ в 

дерматологічних клініках, орієнтованих на догляд, (n = 66) менша кількість 

пацієнтів у групі лікування відвідала лікаря загальної практики протягом 

шести тижнів після консультації (р < 0,01).179  

 

1+ 

Клініки, орієнтовані на догляд, мають високий рейтинг по задоволеності 

пацієнтів. Клініки, орієнтовані на догляд, здійснюють підвищення рівня знань 

пацієнтів про їх стан, вирішення повсякденних проблем, забезпечення процесу 

лікування, введення терапевтичних засобів та здійснення лікувальних 

процедур, а також здійснення профілактичних заходів, з метою зменшити 

тяжкість загострень рецидивів.180  

 

2+ 

 

С При лікуванні псоріазу слід розглядати клініки, орієнтовані на догляд, як 

перспективні для надання послуг, таких як довготривале лікування, 

повторний доступ для пацієнтів з рецидивом захворювання, а також 

моніторинг системної терапії. 
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ХІРУРГІЯ СУГЛОБІВ  

 

Існує брак надійних даних щодо ризику протезування за наявності інфекції 

суглобів у пацієнтів з шкірним псоріазом при хірургічній заміні суглобів. Як 

відомо, псоріатичні бляшки сприяють експресії високих рівнів 

антибактеріальних пептидів.181 Однак, на низьких рівнях в псоріатичних 

бляшках можуть бути присутні золотистий стафілокок і синантропні 

мікроорганізми шкіри, особливо за відсутності ефективного лікування.182 Дані 

ретроспективних звітів показують, що псоріаз може бути фактором ризику для 

розвитку інфекції після хірургічної заміни тазостегнового суглоба.183 Отже, 

більшість хірургів-ортопедів не виконують планові операції при наявності 

активного псоріатичного ураження шкіри пацієнта, так як існує підвищений 

ризик інфекції та проблеми загоєння ран. І навпаки, деякі дерматологи 

вважають, що при правильній передопераційній дерматологічній терапії 

операція може бути безпечно виконана за наявності активних псоріатичних 

процесів на шкірі.184  

 

() Дерматологи, ревматологи і хірурги-ортопеди мають тісно співпрацювати 

з метою підготувати до операції пацієнтів, які потребують хірургічної 

заміни суглобів. 

 

6.3.2. ФОТОТЕРАПІЯ І ФОТОХІМІОТЕРАПІЯ 

 

Систематичний огляд проводився в рамках «Програми з оцінки медичних 

технологій» Національної системи охорони здоров’я на основі аналізу 

результатів 51 клінічного дослідження фототерапії (контрольованого впливу 

УФ-випромінювання) і фотохіміотерапії (фототерапії з додаванням 

фоточутливих хімічних засобів, таких як засоби групи псораленів) для 

лікування тяжких форм захворювання на псоріаз.185 В рамках огляду не 

вдалося належним чином об'єднати дані, оскільки наявна неоднорідність 

досліджень. В огляді зроблено висновок, що методики ПУФА при введенні 

перорально псоралену, ПУФА з використанням місцевого застосування 

псоралену («ванна ПУФА»), вузькосмугова УФB фототерапія (всУФ-B) і 

широкосмугова УФ-B фототерапія (шсУФ-B) були ефективні в очищенні 

шкіри від псоріазу. Застосування як монотерапії УФA не забезпечує 

очищення від псоріазу.  

 

1++ 

 

У систематичному огляді досліджень, проведених до 1994 року, були 

проаналізовані ефективність п’яти методик лікування системними засобами 

(УФ-B, ПУФA, метотрексат, ретиноїди, а також циклоспорин А), по критерію 

індукування ремісії у хворих з тяжкими формами псоріазу. Тільки 33% 

досліджень включали контрольовані клінічні випробування. Єдиним 

результатом, який повідомляли, була частка популяції лікування, яка досягає 

одужання. Методика ПУФA було пов'язана з високою часткою очищення 

 

2++ 



86 

 

  

 

(70 %), за нею слідувала методика УФ-B (44 %). Частота побічних ефектів 

була найвищою у групі ретиноїдної терапії і найнижча у групах 

фототерапії.186 

 

Більш короткі довжини хвиль, які застосовуються в методиці шсУФ-B, 

індукували більшу кількість ймовірних опіків, ніж всУФ-B. У 

систематичному огляді розглядалося питання і проводився відповідний мета-

аналіз по ефективності всУФ-B проти шсУФ-B при застосуванні для 

лікування псоріазу. У десяти з одинадцяти досліджень показана явна перевага 

всУФ-B у порівнянні з шсУФB. В огляді робиться висновок, що 

використання шсУФ-B для псоріазу більше не є прийнятним (відповідним).187  

 

1+ 

 

А Фототерапія шсУФ-B не рекомендується. 

() Всі заклади практичної охорони здоров’я, які використовують шсУФ-B, 

якомога швидше повинні прагнути змінити методику на всУФ-B  

 

У п'яти клінічних дослідженнях порівнювалися методики всУФ-B і ПУФA.188-

192 Дослідження мали низьку статистичну якість і результати були 

суперечливі. В одному виявили, що обидві процедури дали порівняні 

результати, в той час як два дослідження показали кращий результат для 

ПУФA і два - для всУФ-B. На даний час не ясно, що один вид лікування є 

більш ефективним, ніж інший.  

 

 

1- 

  

всУФ-B і ПУФA розрізняються за ризиком нанесення шкоди, пов'язаної з 

кожним видом лікування. Вплив УФ-опромінювання є фактором ризику для 

плоско-клітинного раку (ПКР), базально-клітинної карциноми (БКК) і 

злоякісної меланоми (ЗМ). Довгострокове проспективне дослідження, 

проведене в США (Дослідження віддалених наслідків фотохіміотерапії) (n = 

1380), показало, що тривалий вплив на ПУФА підвищує ризик ПКР, зі 

стандартним співвідношенням захворюваності 83 (95 % ДІ від 72 до 96) 

порівняно з очікуваною захворюваністю в загальній популяції.193 Мета-аналіз 

восьми когортних досліджень оцінив у подальших дослідженнях, крім 

фотохіміотерапії, виникнення немеланомного раку шкіри в пацієнтів, що 

одержували ПУФA. Відношення ПКР до БКК було використано як критерій 

оцінки ризику раку. В цілому, частота захворювання серед пацієнтів, що 

піддаються дії високої дози ПУФA, була у 14 разів вище, ніж серед пацієнтів 

з малими дозами. Висновок - ПУФA є фактором ризику для ПКР.194 

 

2+ 

 

Канцерогенний ризик всУФ-B вивчалася у групі з 3867 пацієнтів в Шотландії, 

які перенесли терапію всУФ-B. До кінця дослідження віддалені наслідки 

спостерігалися до 22 років. Не було знайдено ніякого зв'язку між впливом 

тільки всУФ-B (без ПУФA) та онкологічними захворюваннями (ПКР, БКК, 

або ЗМ). Для всіх пацієнтів всУФ-B, в тому числі тих, хто також отримав 

 

2+ 
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лікування ПУФA, відбулося об'єднання даних з БКК, по 27 випадкам БКК 

здійсненого порівняння з 14 очікуваними випадками в узгодженій популяції. 

Не було виявлено ніякого значущого зв'язку між лікуванням всУФB і 

випадками ПКР або ЗM.195 

 

Систематичний огляд клінічних досліджень фототерапії УФ-B та ризику раку 

шкіри виявив, що жодне з включених в огляд одинадцяти досліджень не 

показало підвищеного ризику, пов'язаного з лікуванням, крім одного 

когортного дослідження, в якому були виявлені підвищений ризик пухлин 

шкіри зовнішніх статевих органів. Було рекомендовано екранування 

геніталій.196 

 

2+ 

 

В Пацієнтам з псоріазом, які не відповідають на місцеву терапію, повинна 

бути запропонована фототерапія всУФ-B 

В Для тих пацієнтів, які не реагують на всУФ-B, повинна бути розглянута 

фотохіміотерапія ПУФA 

 

Хоча немає ніяких доказів підвищення ризику раку шкіри при лікуванні 

УФB, асоціація «Фотонет» (Photonet) (Національна клінічна мережа для 

дерматологічної фототерапії в Шотландії) рекомендує огляд пацієнтів при 

довгостроковій світлотерапії.197  

 

4 

 

D Всі пацієнти, що отримали > 200 сеансів лікування ПУФA для всього тіла 

та/або > 500 процедур лікування УФ-B для всього тіла, повинні бути 

запрошені для щорічного огляду на предмет скринінгу раку шкіри. 

 

У сліпому обсерваційному дослідженні (n = 113 хворих), проведеного в 

медичному центрі «Тайсайд», було виявлено, що застосування всУФ-B три 

рази на тиждень очищає шкіру від псоріазу значно швидше, ніж два рази на 

тиждень (р < 0,0001) і цьому режиму лікування було віддано перевагу 

більшістю (70 %) пацієнтів.198 

 

1+ 

 

В Там, де це можливо, рекомендується фототерапія всУФB три рази на 

тиждень 

 

УФ-терапія, як правило, здійснюється в лікарні або клініці, яку пацієнти 

відвідують для лікування в амбулаторних умовах. В одному клінічному 

дослідженні порівнювалось лікування вдома проти амбулаторної фототерапії 

УФ-B. Не було встановлено ніякого істотного розходження по критерію 

PASI, загальній накопиченій дози випромінювання УФ-B або по шкалі оцінки 

якості життя (QoL). Застосування домашньої фототерапії призвело до 

зниження навантаження на пацієнта при зверненні за лікуванням.199 

 

1+ 

 

В Домашню фототерапію всУФ-B при контрольованому нагляді слід 
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розглядати, де це практично можливо, для призначення для пацієнтів, які 

не можуть відвідувати лікарню.  

 

Система «Фотонет» забезпечує скоординовану систему для надання послуг 

стандартизованої якості для пацієнтів за допомогою одного шотландського 

провайдера для послуг фототерапії, які надаються на багатьох ділянках.  

 

() Всі центри, які надають послуги фототерапії в Шотландії, мають вступити 

в «Фотонет», клінічна мережу визначення системи забезпечення якості для 

фототерапії. 

 

Наявні ризики, пов'язані з обладнанням для засмаги при використанні як 

засобів для лікування псоріазу, так як доза не контролюється і немає засобів 

дерматологічної оцінки пацієнта.  

 

() Для лікування псоріазу слід уникати використання обладнання для 

засмаги, що використовується як джерело УФ.  

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

Проведення фототерапії вимагає достатнього клінічного досвіду від лікаря. 

Враховуючи значні варіації в призначенні фототерапії, існує широкий спектр 

протоколів лікування. В таблицях 5-10 наведені відповідні режими фототерапії. 

 

Для  КН було відібрано 87 досліджень, які відповідали критеріям для 

включення. Дослідження сильно розрізняються за дозами опромінення, 

кількістю процедур, тривалістю спостереження, що обумовлює суттєву 

гетерогенність і відповідно складність оцінки технологій фототерапії для 

лікування псоріазу. Для того щоб порівняти результати цих досліджень 

необхідно брати до уваги кількість сеансів до досягнення клінічної ремісії та 

частоту досягнення PASI 75 у пацієнтів з псоріазом.  

 

УФ-В ФОТОТЕРАПІЯ ПСОРІАЗУ 

 

Результати дослідження клінічної ефективності від застосування УФ-

фототерапії в якості монотерапії у пацієнтів з псоріазом представлено в 35 

дослідженнях, які відповідають критеріям для включення до КН. Існує три 

дослідження рівня доказовості  А2, 26 наукових робіт рівня В і 6 досліджень 

рівня С, в яких представлені результати монотерапії. 

 

Широкосмугова УФ-В фототерапія 

Результати дослідження клінічної ефективності від застосування 

широкосмугового УФ-В  випромінювання для лікування псоріазу представлені 



89 

 

  

 

у різних схемах застосування (2 рази на тиждень [181], 3 рази на тиждень [182-

186], 5 разів на тиждень [187,188], 7 разів на тиждень [189]). Питома вага 

пацієнтів, які досягли PASI 75 в зазначених дослідженнях, є різною. В 

більшості досліджень 50-75% пацієнтів досягли рівня PASI 75 протягом різних 

часових проміжків в залежності від частоти сеансів фототерапії. Кількість часу, 

яка необхідна для досягнення PASI 75 у пацієнтів з псоріазом, зменшується зі 

збільшенням частоти сеансів лікування із застосуванням широкосмугової УФ-В 

фототерапії (рівень доказовості 2).  

 

Фототерапія УФ-В з довжиною хвиль  311 нм 

Ефективність фототерапії (λ-311 нм) представлена в ряді публікацій з різними 

режимами застосування – один раз на тиждень [191], два рази на тиждень [192-

194], три рази на тиждень [147, 184, 195, 196], або чотири рази на тиждень [193, 

197]. За результатами трьох досліджень, очищення шкіри від елементів 

висипання спостерігалося відповідно у 51%, 63% і 75% пацієнтів через 20 

тижнів при режимі застосування 2 рази на тиждень [192-194]. Результати 

досліджень інших режимів лікування (3 рази на тиждень та 4 рази на тиждень) 

показали суперечливі дані, очищення шкіри досягалось в середньому протягом 

семи тижнів [197]. В іншій публікації представлені дані, які свідчать, що через 

10 тижнів лікування у 60 % пацієнтів спостерігався клінічно значимий 

результат   [193]. Застосування фототерапії УФ-В з довжиною хвиль 311 нм в 

режимі 2-4 рази на тиждень дозволяє досягнути клінічної відповіді у 38-100% 

пацієнтів (рівень доказовості 2).  

 

Фототерапія УФ-В з довжиною хвиль 308 нм (ексимерний лазер) 

Дев'ять досліджень лазерної фототерапії у пацієнтів з псоріазом були включені 

до КН. Шість досліджень відповідали рівню доказовості В і три публікації – 

рівню С. З технічних причин, ексимерний лазер може бути використаний для 

лікування поодиноких псоріатичних бляшок і тому призначається для 

лікування окремих елементів висипання. 

Дані декількох досліджень [195, 199-201, 202] показали, що в середньому після 

восьми тижнів визначалась послідовна динаміка стану шкіри до повного 

очищення, в той час як результати іншого неконтрольованого дослідження 

свідчили про досягнення тільки часткової ремісії у п'яти з семи пацієнтів  [200].  

Для очищення від елементів висипання у більшості пацієнтів з псоріазом може 

знадобитися в середньому вісім тижнів УФ-В фототерапії із застосуванням 

ексимерного лазеру з довжиною хвиль 308 нм [201] (рівень доказовості 3). 

  

УФ-А  

Тільки в одному дослідженні розглянуто звичайну УФ-А фототерапія з 

довжиною хвилі 275 - 380 нм [198]. Всі 16 пацієнтів мали повне очищення 

шкіри протягом чотирьох тижнів (рівень доказовості 4). 

 

Бальнео-фототерапія 
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Brockow et al. показали, що рівень досягнення PASI 75 серед пацієнтів з 

псоріазом можна збільшити за умов призначення фототерапії 3 рази на тиждень 

та одночасного застосування мінеральної води або солі для ванни. При 

призначенні фототерапії протягом шести тижнів клінічна відповідь PASI 75 

спостерігалася у 50% пацієнтів. Відсоток пацієнтів, які отримували ванни з 

мінеральною водою, або з ропою і досягли PASI 75 збільшився до 73-83 % 

(ступінь доказовості В)  [182, 183]. 

У порівняльному дослідженні клінічної ефективності лікування пацієнтів з 

псоріазом за допомогою бальнео-ПУФA (УФ-B, 311 нм) проти бальнео-

фототерапії (УФ-B, 311 нм) в поєднанні з сольовими ваннами, було 

продемонстровано повне зникнення елементів  висипу у 38 % та 50 % пацієнтів 

відповідно, після восьми тижнів терапії [203]. Schiener et al., порівнювали 

ефективність бальнео-ПУФA у комбінації з УФ-B проти бальнео-фототерапії 

(УФ-B) в поєднанні з водопровідною водою та бальнео-фототерапії (УФ-B) з 

додаванням 25% мінеральної води. Процедури проводились 4 рази на тиждень. 

Досягнення PASI 50 спостерігалося у 78% пацієнтів, які отримували бальнео-

ПУФА, та 75 % в групі пацієнтів з мінеральною бальнеофототерапією. При 

застосуванні водопровідної води при бальнео-фототерапії  клінічна відповідь 

спостерігалась у 61 % пацієнтів  (рівень доказовості 2) [204].  

 

Режими UVB фототерапії 

 

Таблиця 5  

УФ-В фототерапія: приклад початкової дози [180] 

Фототип 

шкіри 

УФ-B широкий спектр (мДж/см2) Вузькосмуговий УФ-B λ – 311нм 

(мДж/см2) 

І 20 200 

ІІ 30 300 

ІІІ 50 500 

ІV 60 600 

 

Таблиця 6  

УФ-B фототерапія: приклад дозування [180] 

Крок 1 Визначення мінімальної еритемної дози (МЕД). Оцінка результатів через 

24 години 

Крок 2 Терапія починається з початкової дози залежно від типу шкіри або 70 % від 

МЕД 

Крок 3 Терапія 3-5 

разів на 

тиждень 

Немає еритеми Збільшити до 30 % 

Мінімальна еритема Збільшити до 20 % 

Персистуюча асимптоматична 

еритема 

Не підвищувати дозу 

Болюча еритема Припинити лікування до 

повного відновлення 
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Крок 4 Якщо виникає болюча еритема, показане топічне лікування. Лікування 

може бути знову розпочато після зникнення симптоматики еритеми. Доза – 

приблизно на 50 % менша, ніж остання доза УФ, з послідовним 

збільшенням по 10 % від початкової дози. 

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування УФ-B фототерапії 

Публікації щодо УФ-B фототерапії (широкий спектр, 311 нм, 308 нм) містять 

лише обмежені дані про небажані побічні ефекти. Еритема є найбільш 

поширеним небажаним побічним ефектом для всіх варіантів УФ-B фототерапії, 

за винятком ексимерного лазеру (308 нм). Частота її виникнення іноді 

зазначається в дослідженнях і знаходиться на рівні 33% для широкого спектру 

УФ-B в режимі 2 рази на тиждень [181], і  73% - для вузькосмугової УФ-B 

фототерапії (λ - 311 нм)[192]. Симптоматика тяжкого фотодерматиту частіше 

пов’язана з застосуванням ексимерного лазеру. 

Типовими небажаними ефектами під час лікування є формування пухирів, 

відчуття печіння, а також  різноманітні пігментації [199-201]. 

 

Основні протипоказання та обмеження для застосування фототерапії 

Абсолютні протипоказання: вроджені дефекти, які обумовлюють підвищену 

чутливість до світла або підвищений ризик раку шкіри. 

Важливі відносні протипоказання: епілепсія, необхідність використання 

фотосенсибілізуючих засобів, шкіра I фототипу, диспластичний клітиний невус, 

рак шкіри в анамнезі, відсутність можливості дотримання режиму лікування, 

серцева недостатність (New York Heart Association [NYHA III-IV стадії], 

клаустрофобія, фотодерматит [180]. 

 

Взаємодія з іншими лікарськими засобами 

Використання препаратів, які можуть привести до фототоксичних або 

фотоалергійних реакцій (таблиця 7), під час фототерапії може призвести до 

несприятливих наслідків. Перед початком лікування, слід встановити факт 

прийому пацієнтом препаратів із фотосенсибілізуючою дією та припинити їх 

прийом, якщо це можливо. 

Таблиця 7 

 

Лікарські засоби, які можуть сприяти розвитку фототоксичних або 

фотоалергічних реакцій 

Препарати фототоксичної дії Препарти фотоалергічної дії 
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Тетрациклін 

Фенотіазин  

Грізеофульвін 

Налідіксова кислота 

Фуросемід 

Аміодарон 

Піроксикам 

Тіопрофенова кислота  

Диметилтріазено-імідазол карбамід 

Препарати звіробою звичайного 

(Hypericum perforatum L.) 

Тіопрофенова кислота 

Прометазин 

Хлорпромазин 

Гідрохлортіазид 

Клонідин 

Пара-амінобензойна кислота (ПАБК) 

Дезінфектанти/ антисептики 

(гексахлорофен) 

 

УФ-B (і ПУФА-терапія) рекомендується для індукційної терапії псоріазу 

середньої тяжкості та тяжкого псоріазу, особливо  у випадку  значної площі 

ураження ). 

 

При призначенні УФ-B фототерапії 50-75% пацієнтів досягають рівня PASI 75 

після чотирьох або шести тижнів лікування . 

Незважаючи на високу ефективність монотерапії ПУФA у порівнянні з УФ-В, 

УФ-В терапія може бути розглянута як перший метод фототерапії в лікуванні 

пацієнтів з псоріазом . 

 

ПУФA-ТЕРАПІЯ 

 

В загальній кількості 40 клінічних досліджень, присвячених застосуванню 

ПУФA-терапії у пацієнтів з псоріазом відповідають критеріям включення до 

КН. Чотири публікації відповідали рівню доказовості А2, 33 дослідження – 

рівням доказовості В, і три - рівню доказовості  С.  

 

Існує 20 публікацій результатів клінічних досліджень ефективності пероральної 

ПУФA терапії. В одній публікації представлені дані порівняльного дослідження 

клінічної ефективності застосування 5-МОП (5-метоксипсорилен) 1,2 мг/кг та 

8-МОП (8-метоксипсорилен) 0,6 мг/кг при режимі лікування 2-4 рази на 

тиждень. Доза підвищувалась в залежності від мінімальної фототоксичної дози 

(МФД) або типу шкіри. У більшості досліджень показано, що у 75-100 % 

пацієнтів досягається PASI 75 навіть при режимі 2 рази на тиждень [205]. 

 

В двох публікаціях безпосередньо порівнювати ефективність збільшення дози 

опромінення залежно від типу шкіри та МФД. Так, в одному дослідженні, доза 

УФ-опромінення, визначена на основі рівня МФД, була дещо вищою  [206]. В 

той же час в іншому дослідженні, корекція дози залежно від типу шкіри є більш 

ефективною [205]. 

 



93 

 

  

 

Тільки в одному дослідженні проводилося порівняння клінічної ефективності 

застосування 5-МОП і 8-МОП, в якому було доведено що 8-МОП є більш 

ефективним фотосенсибілізуючим засобом (рівень доказовості 2)  [207]. 

 

В п’яти дослідженнях вивчалася клінічна ефективність застосування бальнео- 

ПУФA у різних режимах (2 рази на тиждень, 3 рази на тиждень 4 рази на 

тиждень) [204, 208-211]. В трьох порівняльних дослідженнях вивчалась 

ефективність бальнео-ПУФA і пероральної ПУФA. Показано, що бальнео- 

ПУФA є більш ефективною.  

 

В одному порівняльному дослідженні представлені дані клінічної ефективності 

застосування фотосенсибілізуючого крему при ПУФA та УФ-B фототерапії в 

схемі чотири рази на тиждень. Всі пацієнти мали повне очищення протягом 

п'яти-семи тижнів. Ефективність лікування пацієнтів з псоріазом із 

застосуванням  топічної ПУФA  була співставна з ефективністю УФ-B 

фототерапії (довжина хвилі λ-311 нм) (рівень доказовості 2). 

 

Таблиця 8 

 

ПУФA: звичайні дози для фотосенсибілізатора та УФ [180] 

Тип лікування Фотосенсибілізатор    Доза або концентрація 

Пероральна 

ПУФА 

8 - метоксипсорилен (8-

МОП) 

5 - метоксипсорилен (5-

МОП) 

0,6 мг/кг маси тіла 

1,2 мг/кг маси тіла 

Бальнео-ПУФA  8 - МОП 0,5-1,0 мг/л 

Крем ПУФA 8 - МОП 0,0006-0,005% в мазі з 30% води 

 

Таблиця 9 

 

ПУФА: зразок початкової дози [180] 

Тип 

шкіри 

Пероральна ПУФA Бальнео-ПУФA 

(1,0мг/л 8-МОП) (Дж/см2) 8-МОП (Дж/см2) 5-МОП (Дж/см2) 

І 0,3 0,4 0,2 

ІІ 0,5 1,0 0,3 

ІІІ 0,8 1,5 0,4 

ІV 1,0 2,0 0,6 

 

Таблиця 10 

 

ПУФA: приклад дозування та схеми лікування [180] 

Етап  Пероральна ПУФA Бальнео-ПУФA 
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1 Визначення 

мінімальної 

фототоксичної дози 

(МФД) 

Облік після 72-96 год. Облік після 96-120 год. 

2 Терапію починають з 

початкової дози 

Базується на типі 

шкіри або 75 % від 

МФД 

Базується на типі шкіри або 

30 % від МФД 

3 Лікування 2-4 рази 

на тиждень 

Немає еритеми, гарна 

відповідь 

Збільшити до 30 % 

максимально 2 рази на тиждень 

Мінімальна еритема Не підвищувати дозу 

Персистуюча 

асимптоматична 

еритема 

Не підвищувати дозу 

Болюча еритема Припинити лікування до 

повного відновлення 

4 Повторне призначення після зникнення 

клініки еритеми 

Доза – приблизно на 50 % 

менша ніж остання доза УФ, з 

покроковим збільшенням по 

10 %  

 

УФ-В і ПУФA-терапія рекомендується для індукційної терапії  псоріазу 

середньої тяжкості та тяжкого псоріазу, особливо  у випадку значної площі 

ураження . 

 

При застосуванні ПУФA-терапії приблизно 75-100 % пацієнтів досягли PASI 75 

після 4-6 тижнів лікування . 

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування ПУФA фототерапії 

 

Найбільш поширеними побічними ефектами пероральної фотохіміотерапії 

ПУФA є еритема, свербіння і нудота. У двох дослідженнях повідомлялося, що 

еритема виникла у 9 % [219], та 80 % [225] пацієнтів. В обох дослідженнях 

використовували режим лікування 3 рази на тиждень. В більшості досліджень 

повідомляють про виникнення еритеми приблизно у 50% пацієнтів. 

 

Тільки в одній публікації [224] повідомили, що свербіння було найбільш 

поширеним побічним ефектом, що спостерігався у 83 % пацієнтів, в той час, як 

в більшості інших досліджень повідомлялося про його частоту у 25 % [225] або 

у 46 % випадків [226]. Нудота є третім найбільш поширеним побічним ефектом, 

який відмічається приблизно у 35 % пацієнтів [224, 225]. 

 

Часто повідомлялося про появу запаморочення під час або після сеансів ПУФA, 

але тільки одне дослідження дає точну частоту (60 %) цього небажаного ефекту 
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фототерапії [207]. Немає кореляційного зв’язку між частотою небажаних 

побічних ефектів і режимом лікування.  

 

При проведенні бальнео-ПУФA терапії найбільш поширеним побічним 

ефектом є почервоніння шкіри і свербіння [208-210]. Еритема є найбільш 

поширеним побічним ефектом при застосуванні топічної ПУФA терапії [197, 

212], але це відбувається тільки в 5 % випадків [197]. Розвиток пухирів був 

також відзначений в ряді досліджень [197, 212]. 

 

Довгострокове використання УФ-В фототерапії, як і тривала експозиція на 

сонячному світлі, призводить до передчасного старіння шкіри (фотостаріння 

шкіри). Протиріччя серед спеціалістів існують в питанні щодо потенційного 

канцерогенного ефекту УФ-фототерапії. Експерименти на тваринах довели 

канцерогенний ефект УФ-B фототерапії. Досвід довгострокової безпеки при 

застосуванні УФ фототерапії у людей є недостатнім [180]. 

 

В той же час, існують дані щодо канцерогенного впливу пероральної ПУФA, 

які базуються на повідомленнях про можливість розвитку спіноцелюлярної 

карциноми і базальноклітинного раку, частота розвитку якого, залежить від 

сумарної дози УФ-А. Також описані випадки меланоми, пов’язані з 

довготривалим застосуванням фототерапії. Пероральна ПУФA також може 

призводити до формування пігментних плям на шкірі (ПУФA-лентиго), а також 

катаракти [704, 705]. 

 

Поєднання топічних засобів з фототерапією не призводить до збільшення 

частоти небажаних ефектів. При комбінованому використанні похідних 

вітаміну D3 УФ-B або ПУФA у ¼ пацієнтів виникає еритема як побічний ефект 

[181, 185, 219], аналогічні дані наведені для комбінації флуоцинолону та UVB 

фототерапії [187]. 

 

Профілактика побічних реакцій 

Клінічно значущі побічні ефекти майже завжди пов’язані з передозуванням та 

проявляються симптоматикою фотодерматиту. Є окремі повідомлення про 

летальні випадки, які пов'язані з використанням пероральної ПУФA. Необхідно 

організувати ретельне клінічне спостереження за пацієнтами під час 

фототерапії. Особлива увага повинна бути приділена рівню еритеми. Якщо у 

пацієнта з'явились клінічні ознаки фотодерматиту, лікування повинно бути 

припинено. Необхідно враховувати запізнення у розвитку еритеми при ПУФA -

терапії, яке може бути обумовлене призначенням деяких лікарських засобів, 

зокрема ТГКС. Слід дотримуватися обережності при призначенні ПУФA-

терапії. Багато лікарів призначають ПУФA-терапію 4 рази на тиждень (по 

понеділках, вівторках, четвергах і п'ятницях так звані «ПУФA-дні»). Таким 

чином, існують перерви в терапії, які дозволяють відзначити появу еритеми, 

навіть із запізненням.  
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Враховуючи, що ризик розвитку раку шкіри корелює з кумулятивною дозою 

УФ-А, кумулятивна доза повинна бути задокументована. Записи мають бути 

зроблені з урахуванням всіх сеансів фототерапії. 

 

Основні протипоказання та обмеження застосування ПУФA 

Абсолютні протипоказання: такі ж, як і для УФ-B, а також: прийом пацієнтом  

циклоспорину [180], вагітність. 

 

Важливі відносні протипоказання: такі ж, як і для УФ-B, а також висока 

кумулятивна доза УФ-А (більше 150-200 сеансів), призначення препаратів 

миш'яку або іонізуючого випромінювання, тяжкі ураження печінки [180]. 

 

Взаємодія з іншими лікарськими засобами 

Аналогічно, як і у випадку з УФ-B терапією, при проведенні ПУФA слід 

пам’ятати про можливість фототоксичних або фотоалергічних реакцій. Перед 

початком лікування, слід встановити факт прийому пацієнтом препаратів із 

фотосенсибілізуючою дією та припинення їх прийому, якщо це можливо [180]. 

 

 Фототерапія та топічне лікування 

Два дослідження порівнювали ефективність УФ-B фототерапії з похідними 

вітаміну D3. В одному дослідженні показаний клінічний результат поєднання 

кальцитріолу і УФ-B терапії в режимі три рази на тиждень. Згідно з 

результатами, комбінована терапія була в два рази ефективнішою за УФ-B 

монотерапію протягом восьми тижнів [185]. 

 

У другому дослідженні, комбінація кальципотріолу та УФ-B фототерапії 2 рази 

на тиждень дали клінічну відповідь у 72,5 % пацієнтів при лікуванні протягом 

12 тижнів та не перевершувала за ефективністю фототерапію в монорежимі 

(рівень доказовості В) [181]. Поєднання кальципотріолу з пероральною ПУФA -

терапією підвищує її ефективність (рівень доказовості А2) [219]. 

 

Іншим варіантом комбінованої терапії є поєднання ТГКС з фототерапією. У 

двох дослідженнях доведена клінічна ефективність поєднання УФ-В 

фототерапії з флуоцинолоном, в яких вдалося досягнути повного очищення 

шкіри відповідно в 54 % (рівень доказовості А2).  та 42 % (рівень доказовості В) 

[220] і [187]. Результати цих досліджень були співставні з клінічною 

відповіддю при застосуванні  монотерапії УФ-B. 

 

Разом з тим, інше дослідження комбінованого застосування бетаметазону з 

пероральною ПУФA терапією показали синергійний клінічний ефект (рівень 

доказовості В).  [221]. 
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Шість досліджень представляють результати поєднання фототерапії і 

препаратів кам'яновугільного дьогтю [145-150]. Існують значні методологічні 

недоліки в цих публікаціях і жодне з досліджень не може переконливо 

продемонструвати додаткову користь від застосування кам'яновугільної смоли. 

• Поєднання фототерапії з топічними засобами похідних вітаміну D3 може 

бути рекомендовано для збільшення швидкості настання клінічного ефекту . 

• Комбінація фототерапії з ТГКС може бути застосована на підставі 

найкращого клінічного досвіду, але не наявності науково-обґрунтованих даних 

результатів досліджень, оскільки їх результати є суперечливими. 

 

Підготовчі заходи перед застосуванням терапії: 

• перед початком фототерапії лікар повинен провести ретельний огляд всієї 

поверхні шкіри пацієнта, особливо на наявність ознак раку та передракових 

станів, диспластичних невусів та інших новоутворень; 

• пацієнт повинен бути поінформований про хід лікування, можливі 

побічні ефекти і потенційні довгострокові ризики – зокрема, підвищений ризик 

розвитку раку в результаті терапії; 

• Пацієнт повинен бути поінформований про синергічний ефект в 

результаті додаткового ультрафіолетового опромінення під час відпочинку або 

самостійного лікування; 

• перед початком пероральної терапії ПУФA, пацієнт повинен бути 

оглянутий офтальмологом.  

 

Заходи під час проведення лікування: 

• Дози УФ-опромінювання повинні бути чітко зазначені в медичній 

документації (Дж/см2 або мДж/см2); 

• Перш ніж збільшувати дозу опромінювання, необхідно контролювати 

розвиток еритеми після попередніх сеансів лікування; 

• Регулярний моніторинг лікування включає в себе документацію 

результатів терапії, побічних ефектів, а також фактів застосування інших 

засобів терапії; 

• При проведені сеансу лікування необхідно використовувати захисні 

окуляри; 

• Необхідно захищати ділянки шкіри, які зазнають впливу постійної 

інсоляції (обличчя, шия і руки), а також інші чутливі місця (наприклад, шкіра 

статевих органів); 

• Адекватний фотозахист від впливу сонячних променів є необхідним 

протягом всього періоду лікування. 
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Заходи після лікування: 

• Після завершення циклу лікування, необхідно визначити кумулятивну 

дозу УФ випромінювання і кількість сеансів лікування. Ця інформація повинна 

бути представлена в медичній документації та видана пацієнту в довідці про 

лікування; 

• Пацієнти з високою кумулятивною дозою УФ, надалі повинні  регулярно 

проходити скринінг на рак шкіри. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 5. Guidelines of care for the treatment of 

psoriasis with phototherapy and photochemotherapy (2009) 

 

Застосування в педіатрії фототерапії 

1. УФ-В ФОТОТЕРАПІЯ 

Література з приводу використання фототерапії в педіатричній популяції 

обмежена. В огляді 20 пацієнтів, які отримували шсУФ-В, 10 були з псоріазом, 

всі пацієнти добре реагували, і ніхто не мав будь-яких серйозних побічних 

ефектів. 

У ретроспективному огляді 77 дітей, які отримували всУФ-В, 35 були з 

псоріазом, фототерапія виявилась ефективною і добре переносилась. Очищення  

спостерігалося в 63% пацієнтів з псоріазом. Найбільш поширеним побічним 

ефектом була еритема. Тривога спостерігалася приблизно у 5 пацієнтів, 

реактивація герпесу мала місце в двох пацієнтів, вітряна віспа розвинулася в 

одного пацієнта.  

Були запропоновані засоби, щоб зробити фототерапевтичний пристрій більш 

пристосованим для дітей. Хоча нема жодних досліджень щодо довгострокової 

безпеки УФ-В фототерапії псоріазу серед дітей, розумне використання цієї 

терапії як другої лінії терапії у дітей, які не отримують ефекту від місцевої 

терапії є доцільним для окремих пацієнтів. 

2. ТАРГЕТНА ТЕРАПІЯ 

Дані, що стосуються використання 308-нм ексимерного лазеру при псоріазі у 

дітей обмежені, але експертів сходяться на думці, що це є безпечним методом. 

3. ПУФА-ТЕРАПІЯ 

Пероральна ПУФА-терапія внаслідок фотокарценогенезу повинна 

використовуватись з великою обережністю для лікування дітей з псоріазом.  

У США проводили оригінальне когортне дослідження ПУФА-терапії, в якому 

брало участь 26 1380 пацієнтів у віці 15 років або молодше на момент їх 

першого звернення, 5 з цих пацієнтів отримали більше 200 ПУФА процедур. 

Існує одне повідомлення, що серед цих пацієнтів у двох розвинулась базальна 

карцинома у віці 17 і 20 років. Хоча бальнео-ПУФА не схвалена FDA, може 

бути кращим вибором, враховуючи низьку системну абсорбцію ПУФА-терапії, 

а також задовільний ефект в невеликої кількості дітей з псоріазом. 

Отже, рекомендовано бальнео-ПУФА для дітей з генералізованим псоріазом 
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SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

(2010) 

 

6.3.3. ФАРМАКОТЕРАПІЯ 

 

6.3.3.1. ТЕРАПІЯ СИСТЕМНИМИ ЗАСОБАМИ 

 

Незважаючи на велику кількість клінічних досліджень в літературі, які 

присвячені системній терапії псоріазу, більшість мають низьку якість і короткі 

за тривалістю (до трьох місяців). Наявні декілька досліджень, які порівнюють 

різні клінічні підходи. Є декілька досліджень підтримуючої терапії, 

довгострокової безпеки, відносної безпеки або ефективності для лікування 

інших видів псоріазу, таких як гнійничковий або еритродермічний псоріаз. 

 

Систематичний огляд методів лікування тяжких форм псоріазу дозволив 

визначити 18 РКВ циклоспорину та 33 РКВ етретінату та ацитретину. 

Циклоспорин у дозах 2,5-5 мг/кг перевершував плацебо в показнику 

індукування ремісії (інтегральна різниця ризиків - 0,38, 95 % ДІ від 0,32 до 

0,44). У двох дослідженнях циклоспорину у дозуванні 3-3,5 мг/кг прийшли до 

висновку, що це лікування перевершувало плацебо. Дози понад 5 мг/кг були 

пов'язані з великою кількістю побічних ефектів. Періодичне лікування може 

бути більш безпечним, хоча рецидиви також ймовірні, а дослідження, які 

порівнюють з безперервну терапією з лікуванням з перервами, не 

виконувалися. Ацитретин був менш ефективний, ніж циклоспорин. Огляд 

виявив докази того, що ацитретин був ефективний для досягнення ремісії, але 

результати дослідження не можуть бути об'єднані через неоднорідність. У 

двох дослідженнях показали ефективність ефірів фумарової кислоти, але 

вони не були порівняні з іншими методами лікування та мали високу частоту 

побічних ефектів. Було ідентифіковане одне РКВ гідроксикарбаміду з 

низькою статистичною якістю (n=20). В одному РКВ (n=37) запропонований 

сульфасалазин помірно ефективний, але непереносимість була звичайним 

явищем. Не було ідентифіковано РКВ метотрексату або азатіоприну. 185 

 

 

 

 

 

 

1++ 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.06.2015 р. лікарські засоби ацитретин 

та етретинат не зареєстровані в Україні, а також не зареєстровані лікарські 

засоби, що містять фумарову кислоту. 

 

Більш пізній, але менш репрезентативний мета-аналіз підтвердив ефективність 

циклоспорину, але у нього включені дані тільки одного дослідження, що може 

підтримати ефективність ефірів фумарової кислоти при 56 % досягненні 

показника PASI 75.200 

 

1+ 

 

У мета-аналізі 579 пацієнтів, які отримували циклоспорин, які не були 

охоплені систематичним оглядом, циклоспорин був більш ефективним, ніж 

 

1+ 
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етретінат, навіть при низьких дозах. Високі дози циклоспорину давали 

відповідь 69,8 % при 2,5 мг/кг і 71,5 % при 5 мг/кг у формі зниження по PASI 

за 12 тижнів.201 

 

Були проведені два порівняльних дослідження, в яких оцінювали метотрексат і 

циклоспорин. У першому порівнювали метотрексат у початковій дозі 15 

мг/тиждень з циклоспорином 3 мг/кг у 44 пацієнтів у кожній групі. Це відкрите 

дослідження не виявило суттєвих відмінностей між двома методами лікування. 

Зниження середніх показників PASI було найбільшим для циклоспорину - на 

1,2 пункти (PASI 75 у 71 % за 16 тижнів у порівнянні з PASI 75 у 60 % для 

метотрексату). Проте, більшість пацієнтів групи метотрексату досягли кращих 

показників по оцінці PASI 90 (40 %, проти циклоспорину 33 %).202 

 

1+ 

 

У другому РКВ (84 пацієнти) порівнювали циклоспорин 3 мг/кг при збільшенні 

до 5 мг/кг з метотрексатом (початкова доза 7,5 мг/тиждень, збільшення до 15 

мг/тиждень, якщо це необхідно, протягом 12 тижнів). Це дослідження показало 

середнє поліпшення по PASI 72 % для циклоспорину в порівнянні з 58 % з 

метотрексатом (р = 0,0028). Більшість пацієнтів досягає PASI 75 (58 %) при 

застосуванні циклоспорину, у порівнянні з метотрексатом (24 %) і PASI 90 

(29 % - група циклоспорину та 11 % - метотрексату).203  
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Доповнення фолієвої кислоти до метотрексату може призвести до скорочення 

проявів побічних ефектів і більш точного дотримання терапії.204 

 

1+ 

 

Вибір терапії буде залежати від індивідуальних чинників, супутніх 

захворювань (включає присутність ПсА), наявності переважних географічних 

чинників, що впливають на доступ до фототерапії, та проявів небажаних 

ефектів.205 З точки зору ефективності – мають переваги метотрексат і 

циклоспорин. Метотрексат має менше фактичних даних для підтримки 

використання, потенційно викликає гепатотоксичність і менш ефективний, ніж 

циклоспорин.185 Однак, він кращий на більш тривалий термін використання і у 

випадках, де є супутнє захворювання на ПсА. Циклоспорин є потенційно 

нефротоксичним і викликає гіпертонію. Гідроксикарбамід є тератогенним і 

може викликати пригнічення кісткового мозку. Ацитретин є тератогенним.185 

Ефіри фумарової кислоти не ліцензовані в Великобританії, але мають 

реєстрацію в інших європейських країнах.  

  

В Хворі з тяжкою або резистентною формою псоріазу після обговорення 

переваг і ризиків повинні бути розглянуті для призначення системної 

терапії із застосуванням циклоспорину, метотрексату або ацитретину 

В Метотрексат рекомендується для довгострокового використання і у 

випадках, де є супутній псоріатичний артрит. 

А Циклоспорин рекомендується для періодичного короткотермінового 
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використання.  

В Ацитретин можна розглядати в якості альтернативи. 

В Складні ефіри фумарової кислоти можуть розглядатися в якості 

альтернативної терапії для пацієнтів, які не підходять для інших видів 

системної терапії або мали невдачу при застосуванні інших видів терапії 

С Гідроксикарбамід можна розглядати як вид альтернативної терапії для 

пацієнтів, яким не підходять інші типи системної терапії або мали невдачу 

при застосуванні інших видів лікування 

() Жінки, які є вагітними чи можуть стати вагітними, не повинні 

розглядатися як пацієнти для лікування системними засобами. 

() У жінок дітородного потенціалу слід уникати застосування ацитретину. 

 

В даний час оцінюється порівняльна довгострокова безпека системних і 

біологічних методів лікування тяжких форм псоріазу (за п’ять років), по даним 

Реєстру лікування активними біологічними методами Британської асоціації 

дерматологів (BADBIR) (www.badbir.org).  

 

() Пацієнтам, які почали лікування або були переведені на застосування 

системної терапії, повинна бути запропонована можливість приєднатися до 

Реєстру довгострокової безпеки BADBIR.  

 

Національне агентство з безпеки пацієнтів (NSA) розробило рекомендації, що 

стосуються безпечного призначення та моніторингу метотрексату.171 

 

Таблиця 11 представляє порівняльний огляд ефективності, безпеки та 

переносимості часто використовуваних системних методів лікування псоріазу.  

 

Таблиця 11 

 

Порівняння фототерапії та системних засобів (при монотерапії) 
Терапія Ефективність Придатність у 

стимулюванні 

ремісії 

Придатність в 

якості 

підтримуючої 

терапії 

Прийнятність 

пацієнтами  

 

Ефективність 

при  

псоріатичному  

артриті 

Ацитретин     - 

Циклоспорин      

Ефіри 

фумарової 

кислоти 

    - 

Гідроксикарба-

мід 
    - 

Метотрексат      

Фототерапія   -  - 
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S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

ЦИКЛОСПОРИН 

 

Циклоспорин – це циклічний поліпептид, який складається з 11 амінокислот. 

Цей препарат є сильнодіючим імунодепресантом. Циклоспорин був 

ефективним у лікуванні різноманітних автоімунних захворювань. У 1975 році 

пройшли численні дослідження селективної імуносупресивної дії цієї 

субстанції. Вперше циклоспорин застосовувався в трансплантології. З 1993 

року циклоспорин використовується у в лікуванні бляшкового псоріазу.  

 

Циклоспорин може призначатися для лікування пацієнтів з резистентними 

формами псоріазу, особливо бляшкового псоріазу, які не можуть адекватно 

контролюватися звичайними методами системної терапії. Таке показання для 

призначення циклоспорину створює обмеження в застосуванні препарату в 

групі пацієнтів, у яких інші, більш старі варіанти терапії, не були достатньо 

успішними [356]. 

 

Двадцять вісім досліджень відповідали критеріям включення до КН: два 

дослідження рiвня А2 [237, 250], 14 досліджень - В [243-245, 247, 251-260], 7 

публікацій - рівня С) [249, 261-266]. В цих публікаціях представлені результати 

вивчення клінічної ефективності лікування циклоспорином хворих на псоріаз.  

Більшість досліджень монотерапії циклоспорином показали, що клінічна 

відповідь визначається після 4-6 тижнів після початку лікування. Ellis et al. (1-, 

B) повідомили, що у 65 % пацієнтів, які отримували циклоспорин в дозі 5 мг/кг 

і у 36 % пацієнтів, які отримували циклоспорин в дозі 3 мг/кг,  визначалась 

повна ремісія після восьми тижнів лікування [237]. У дослідженні (доза 

циклоспорину 2,5 - 5 мг/кг) встановлено, що у 51,1 % хворих на псоріаз було 

досягнуто PASI 75 після 8 тижнів лікування, а після 16 тижнів терапії цей 

результат спостерігався у 87,3 % пацієнтів  (рівень доказовості 2)  [237].  

 

У більшості досліджень (рівень В) клінічної ефективності циклоспорину 

(загальна кількість хворих n = 1377) початкова дозах препарату складала 2,5-3 

мг/кг з можливістю збільшення до 5 мг/кг, або зниженням при розвитку ремісії. 

Результати оцінювалися протягом 12-24 тижнів [243-245, 247, 251-260]. Після 

12 тижнів лікування циклоспорином в дозі 2,5 мг/кг 33 % - 48 % пацієнтів 

досягали ремісії. При призначенні дози 5 мг/кг у 50 %-88 % хворих визначався 

клінічний ефект. При застосуванні циклоспорину строком до 16 тижнів в 20 % - 

88 % хворих визначалась повна ремісія, а у 30 - 97 % - часткова ремісія [рівень 

доведеності В]. 

 

У дослідженні Heydendael et al. (рівень B) проводилося порівняльне вивчення 

клінічної ефективності призначення метотрексату в дозі 15 - 22,5 мг/тиждень 
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проти циклоспорину в дозі 3-5 мг/кг у 88 хворих на псоріаз. Встановлено, що 

після 16 тижнів лікування у 33 % пацієнтів, які отримували циклоспорин, була 

досягнута повна ремісія (метотрексат – 40 %) і у 71% хворих досягнута 

часткова ремісія (метотрексат – 60 %) [256]. В іншому порівняльному 

дослідженні (рівень B) застосовували метотрексат (7,5-15 мг/тиждень) і 

циклоспорин (3-5 мг/кг). В групі циклоспорину PASI 75 досягли 58 % хворих, а 

PASI 90 – 29 % пацієнтів до 12-го тижня лікування [254]. У 2-річному 

проспективному дослідженні клінічної ефективності переривчастої терапії 

циклоспорином псоріазу було встановлено, що середній період розвитку 

рецидиву скорочувався, від 116 днів після першого курсу лікування до 40 днів 

після  другого [150].  

 

Циклоспорин є швидкодіючим засобом лікування псоріазу, який може бути 

рекомендованим для індукційної терапії у пацієнтів з бляшковим псоріазом 

середньої тяжкості та тяжким псоріазом. Залежно від дози циклоспорину (2,5-5 

мг/кг) досягнення PASI 75 в середньому спостерігається у 50% - 70% пацієнтів, 

клінічна відповідь PASI 90 визначається у 30 % - 50 % хворих через 12 тижнів 

(рівень доказовості 1). Клінічне покращення стану зазвичай спостерігається 

приблизно через 4 тижні після початку лікування.   

 

Серйозних ребаунд-ефектів в проаналізованих клінічних дослідженнях не було 

відрапортовано. Приблизно у однієї третини пацієнтів можна очікувати 

клінічне загострення в період від трьох до чотирьох тижнів після закінчення 

індукційної терапії, залежно від того, як було припинено лікування – раптово 

або повільно . В середньому через три місяці після закінчення терапії, близько 

50% хворих залишаються з задовільними клінічними результатами. 

 

Побічні ефекти 

Найбільш частими побічними ефектами є: 

• порушення функції нирок та зростання кров’яного тиску; 

• порушення функції печінки та розлади шлунково-кишкового тракту; 

• інші побічні ефекти: парестезії, біль в м’язах, біль голови, відчуття 

тремтіння землі, гіпертрихоз; 

• в тривалих дослідженнях (до двох років) використання циклоспорину для 

лікування псоріазу повідомлялося, що приблизно один з п’яти пацієнтів 

достроково припинив лікування через розвиток серйозних побічних ефектів 

(збільшення рівня креатиніну, артеріальна гіпертензія, порушення функції 

печінки та ін.) (2-, D) [250].   

 

Як і у випадку з іншими імунодепресантами, застосування циклоспорину 

пов'язано з підвищенням ризику розвитку лімфопроліферативних захворювань 

та інших злоякісних пухлин, особливо новоутворень шкіри. Частота розвитку 

пухлин залежить від ступеня та тривалості імуносупресії та додаткового  

поєднання з іншими засобами (наприклад, з метотрексатом). 



104 

 

  

 

 

У пацієнтів з псоріазом, які отримали численні процедури фототерапії 

(кумулятивна доза ПУФА > 1,000 Дж/см2), існує підвищений ризик розвитку 

раку шкіри, зокрема плоскоклітинного раку, особливо в тих випадках, коли 

циклоспорин застосовується в поєднанні з метотрексатом [274].  

 

У деяких хворих на псоріаз, що отримували циклоспорин, спостерігалися 

доброякісні лімфопроліферативні зміни. Ці порушення зникали після відміни 

препарату.  

 

У літературі є щонайменше 20 описаних випадків малігнізацій, пов'язаних із 

застосуванням циклоспорину у пацієнтів з псоріазом, які включають, сім 

випадків вузлової або шкірної лімфоми і кілька випадків ВПЛ-асоційованої 

карциноми [239]. 

 

Використання циклоспорину пов’язане з підвищеним ризиком розвитку різних 

бактеріальних, паразитарних, вірусних та грибкових інфекцій. Пацієнти, які 

отримують циклоспорин, мають підвищений ризик інфікування. 

 

Даних про безпеку використання циклоспорину у вагітних жінок недостатньо, 

але існуючі спостереження не дають підстав для будь-якого зв’язку з 

вродженими вадами. Дослідження на тваринах не показали зв'язку між 

циклоспорином і вродженими вадами.  

 

Попередній досвід використання циклоспорину у пацієнток з вагітністю, які 

перенесли трансплантацію, показує, що препарат підвищує ймовірність 

ускладнень, пов'язаних з вагітністю, таких як прееклампсія і передчасні пологи 

з низькою масою тіла немовля.  Таким чином, рекомендується використовувати 

циклоспорин під час вагітності після ретельного зваження переваг та ризиків 

цієї терапії.  

 

Дані про використання циклоспорину у літніх пацієнтів обмежені. При його 

використанні в пацієнтів похилого віку в рекомендованих дозах не викликало 

особливих проблем. Тим не менш, ризик ниркової дисфункції зростає у 

пацієнтів віком старше 50 років. Ретельний контроль відповідних лабораторних 

показників має важливе значення при лікуванні літніх пацієнтів.  

 

Профілактика побічних реакцій 

Побічні ефекти, пов'язані з терапією циклоспорином, як правило, дозо-залежні 

та відповідають на корекцію дози. У випадках збільшення рівня креатиніну у 

сироватці крові ≥ 30 % в порівнянні з вихідними показниками, необхідно 

забезпечити адекватне споживання рідини пацієнтом. При підвищенні 

креатиніну сироватки до 30 % - 50 % (навіть у межах норми), рекомендується 

зниження дози на 25 %, і контроль показників протягом 30 днів. Якщо 
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збільшення показників креатиніну ≥ 30 % зберігається, лікування 

циклоспорином повинно бути припинено. Якщо збільшення сироваткового 

креатиніну складає ≥ 50 %, дозування повинно бути зменшено як мінімум на 

50 %. Моніторинг проводиться протягом 30 днів, і якщо до цих пір збільшення 

креатиніну складає ≥ 30 % в порівнянні з вихідним, лікування циклоспорином 

повинно бути припинено. 

 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією може збільшуватись артеріальний тиск 

(систолічний ≥ 160 мм рт.ст. або діастолічний ≥ 90 мм рт.ст.) при двох 

послідовних вимірюваннях, в такому разі необхідно призначення або 

збільшення дозування антигіпертензивних засобів. Можливе лікування включає 

антагоністи кальцію, такі як амлодипін (5-10 мг/добу), ніфедипін (важливе 

зауваження: гіперплазія ясен). Антагоністи кальцію, особливо дилтіазем, 

нікардипін і верапаміл, можуть призвести до збільшення рівня циклоспорину в 

крові. Бета-блокатори, як відомо, можуть викликати погіршення перебігу 

псоріазу. 

 

Пацієнти, які використовують інгібітори АПФ, або антагоністи  рецепторів 

ангіотензину-2, мають підвищений ризик розвитку гіперкаліємії. Якщо рівень 

артеріального тиску, як і раніше перевищує названі вище показники, 

незважаючи на лікування, доза циклоспорину повинна бути зменшена на 25%. 

Якщо артеріальний тиск не нормалізується, призначення циклоспорину 

повинно бути припинено. У випадках гіпомагніємії рекомендовано призначати 

препарати магнію. Початкова доза – 200 мг магнію/добу.  

Пацієнтам з гіперкаліємією слід рекомендувати дієту зі зниженим споживанням 

калію і забезпечити достатнє споживання рідини (2 - 3 л/добу). Якщо немає 

покращення, доза циклоспорину повинна бути знижена приблизно на 25 %. 

Повідомлялось про зміни сироваткових рівнів калію і магнію, особливо у 

пацієнтів з тяжкою нирковою дисфункцією. При гіперурикемії рекомендується 

зниження споживання пуринів і достатнє споживання рідини (2 - 3 л/добу). 

Якщо гіперурикемія зберігається і існує загроза для здоров'я пацієнта, доза 

циклоспорину повинна бути знижена на 25 %. Якщо немає покращення стану, 

прийом препарату потрібно припинити.  Якщо є збільшення трансаміназ і 

загального білірубіну більше ніж в два рази від  звичайного значення, доза 

повинна бути зменшена на 25 % з наступним повторним дослідженням через 30 

днів. Якщо в лабораторних аналізах продовжуються зміни від норми, прийом 

циклоспорину слід припинити. 

 

Якщо спостерігається гіперліпідемія (ліпідний профіль натще: холестерин і / 

або тригліцериди), рекомендується призначення низькохолестеринової дієти. 

При недостатньому ефекті дієти, в залежності від рівня ліпідів та стану 

пацієнта рекомендується зниження дози або припинення лікування 

циклоспорином. У деяких пацієнтів, які перенесли трансплантацію органів, 
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супутнє використання препаратів фібратів (безафібрат, фенофібрат) викликало 

значне, але зворотнє порушення функції нирок.  

  

Основні протипоказання та обмеження застосування 

Абсолютні протипоказання:  

• Відповідні дисфункції нирок 

• Недостатнє регулювання кров’яного тиску 

• Серйозні інфекції в анамнезі або наявні злоякісності новоутворення  

Важливі відносні протипоказання: 

• Попереднє застосування потенційно канцерогенної терапії (препарати 

миш'яку, ПУФA > 1,000 Дж/см2) 

• Псоріаз пов'язаний з інфекцією або медикаментозним впливом (бета-

блокатори, літій, протималярійні препарати) 

• Захворювання печінки 

• Гіперурикемія 

• Гіперкаліємія 

• Одночасне лікування з нефротоксичними препаратами 

• Супутня фототерапія (ПУФA) 

• Взаємодія з іншими імунодепресантами (за винятком місцевої терапії) 

• Супутнє використання ретиноїдів або терапія ретиноїдами за останні 

чотири тижні до планованого початку лікування циклоспорином 

• Зловживання наркотиками або алкоголем 

• Попередня довгострокова терапія метотрексатом 

• Вагітність та годування груддю 

• Вакцинація живими вакцинами 

• Епілепсія 

• Поточна терапія препаратами на основі касторової олії  

 

Взаємодія з іншими лікарськими засобами 

Концентрація циклоспорину в сироватці крові пацієнта в першу чергу залежить 

від активності двох молекул: печінкової ферментної системи цитохрому Р450 

3А4 (CYP3A4), який бере участь у метаболізмі циклоспорину, і кишкового Р-

глікопротеїну, АТФ-залежного транспортного білку, який є транспортером 

різних субстанцій, в тому числі циклоспорину, з ентероцитів назад в просвіт 

кишечника. Активність цих молекул залежить від генетичних чинників і може 

змінюватись під впливом лікарських препаратів або рослинних інгредієнтів 

[236]. 

 

Інгібітори CYP3A призводять до передозування циклоспорину, до них 

відносяться: антагоністи кальцію (дилтіазем, нікардипін, ніфедипін, верапаміл, 

мібефраділ), аміодарон, макролідні антибіотики (еритроміцин, кларитроміцин, 

джозаміцин, позіміцин, прістинаміцин), доксициклін, гентаміцин, тобраміцин, 

тикарцилін, хінолонів (наприклад, ципрофлоксацин), кетоконазол, і, у меншій 

мірі,  флуконазол та ітраконазол, пероральні контрацептиви, стероїди 
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(норетистерон, левоноргестрел, метилтестостерон, етинілестрадіол), даназол, 

алопуринол, бромокриптин, метил-преднізолон (високі дози), ранітидин, 

циметидин, метоклопрамід, пропафенон, інгібітори протеази (наприклад, 

саквінавір), ацетазоламід, амікацин, статини (в основному аторвастатин і 

симвастатин), жовчні кислоти та їх похідні (наприклад, урсодезоксихолева 

кислота) і сік грейпфрута. 

 

Звіробій, з іншого боку, активує CYP3A, а значить, збільшує ризик 

субтерапевтичних рівнів циклоспорину. Зниження рівня циклоспорину за 

рахунок індукції CYP3A виникає при супутньому застосуванні циклоспорину з 

іншими засобами: карбамазепін, фенітоїн, барбітурати, метамізол, рифампіцин, 

октреотид, тиклопідин, нафциллин, пробукол, троглітазон, 

сульфадімідін/триметоприм (в/в форми), препарати звіробою.  

 

Взаємодії, які можуть посилювати побічні ефекти, також повинні бути прийняті 

до уваги при призначенні циклоспорину (нефротоксичність). Потенційне 

підвищення нефротоксичних ефектів може бути пов’язане з: аміноглікозидами 

(наприклад, гентаміцин, тобраміцин), амфотерицином B, 

триметоприм/сульфаметоксазолом, ванкоміцином, ципрофлоксацином, 

ацикловіром, мелфаланом, нестероїдним протизапальними препаратами 

(наприклад, диклофенак, напроксен, суліндак). 

 

Рівень креатиніну слід вимірювати частіше при застосуванні супутніх ліків. 

Значне (зворотнє) порушення функції нирок можливе при використанні 

фібратів (наприклад, безафібрат і фенофібрат).  

Можливе погіршення перебігу міопатії за рахунок одночасного застосування 

статинів.  

  

Вказівки по використанню 

Заходи перед початком застосування терапії:  

• Обстеження пацієнта та з’ясування попереднього анамнезу (тяжкі 

інфекції, злоякісні пухлини, захворювання печінки та нирок). 

• Клініко-лабораторне обстеження для виключення ВІЛ-інфекції та 

вірусних гепатитів. 

• Обстеження для виключення потенційно злоякісних новоутворень шкіри. 

• Виключення наявності інфекційних захворювань.  

• Моніторинг артеріального тиску двічі в  різні моменти часу.  

 

Таблиця 12 

 

Схема клініко-лабораторного моніторингу при призначенні циклоспорину 

Обстеження 

Тижні лікування 

0 2 4 8 12 16 

Клінічний аналіз крові × × × × × × 
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АлАТ, АсАТ, ГГТ, 

білірубін 
× × × × × × 

Електроліти (Na+, K+) × × × × × × 

Креатинін сироватки × × × × × × 

Сечова кислота ×  × × × × 

Тест на вагітність (сеча) ×      

Холестерин, ТГ ×  ×  ×  

Mg(при м’язових 

судомах) 
×  ×  ×  

 

Заходи під час проведення лікування 

• Спостереження за станом шкіри і слизових оболонок (наприклад, посилення 

оволосіння, припухлі ясна, виключення раку шкіри) 

• Огляд на предмет існуючих інфекційних захворювань 

• Спостереження за симптомами з боку ШКТ та ЦНС 

• Захист від впливу сонячних променів 

• Контроль за супутньою терапією 

• Вимірювання артеріального тиску 

• Кліренс креатиніну та інші  клініко-біохімічні дослідження (Таблиця 12) 

У випадках передозування циклоспорину необхідно припинити терапію, 

оцінити життєві функції, функцію печінки, нирок та вміст електролітів. 

Лікування передозування циклоспорину слід проводити спільно з 

токсикологами.   

 

Дотримання терапії 

Для пацієнта використання перорального циклоспорину не є проблемою, але 

необхідність постійно контролювати клініко-лабораторні показники може 

обмежувати застосування циклоспорину. Від лікаря проведення лікування 

циклоспорином потребує постійного моніторингу за станом пацієнта.  

 

Резюме 

До аналізу були включені 28 досліджень оцінки ефективності застосування 

циклоспорину при лікування хворих на псоріаз, які відповідали критеріям для 

включення в КН.  

 

Було встановлено, що при призначені циклоспорину у хворих на псоріаз у 

50 % - 70 % пацієнтів визначається клінічна відповідь PASI 75 після 12-16 

тижнів терапії (рівень доведеності 1). 

 

 Циклоспорин особливо підходить для індукційної терапії псоріазу. При 

довгостроковій терапії (після одного року до двох років максимум) повинні 

бути ретельно вивчені ризики побічних ефектів, особливо нефротоксичнiсть і 

можливість гіпертензії, а також підвищений ризик розвитку раку шкіри.  
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Враховуючи велику кількість пацієнтів, які лікувалися циклоспорином (з 

приводу інших захворювань), ризик небажаних побічних ефектів є достатньо 

передбачуваним. Різноманітні взаємодії можуть спостерігатися при сумісному 

призначенні циклоспорину з іншими засобами, які призводять до підвищення 

токсичності або зниження клінічної ефективності препарату. Все це потрібно 

враховувати при призначенні циклоспорину.  

 

Комбіноване використання циклоспорину з топічними засобами, наприклад 

препаратами вітаміну D3 або стероїдами, може допомогти зменшити дозу 

циклоспорину, не зменшуючи його ефективності. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 4. Guidelines of care for the management 

and treatment of psoriasis with traditional systemic agents (2009) 

 

Застосування циклоспорину в педіатрії  

Циклоспорин схвалений FDA для лікування псоріазу у дорослих. Хоча існує 

обмежена кількість літератури з використання циклоспорину для лікування 

псоріазу у дітей. Нещодавно опублікований огляд із застосування 

циклоспорину дітей з деякими різними дерматологічними та ревматологічними 

станами припускає, що профіль побічного ефекту циклоспорину у дітей 

аналогічний дорослим. 

 

S3 – Guidelines on the treatment of psoriasis vulgaris (English version). Update 

(2012) 

 

МЕТОТРЕКСАТ  

 

Вперше повідомлення про клінічну ефективність антагоністів фолієвої кислоти 

при лікуванні хворих на псоріаз з’явилися у 1951 році [339]. В 1971 році 

метотексат був схвалений FDA для лікування бляшкового псоріазу з тяжким 

перебігом. Метотрексат, перш за все, використовувався для лікування 

хронічних, рефрактерних форм псоріазу, а також пустульозного псоріазу і 

псоріатичної еритродермії [340]. 

 

Для включення до КН відповідали 14 досліджень, з яких одне дослідження 

рівня A2  [229, 330], шiсть  досліджень – рівня В [233, 254, 256, 347-349] і три 

публікації  - рiвня  C) [341, 350, 351] (Cумарний рiвень доказовостi – 2). Багато 

досліджень клінічної ефективності застосування метотрексату при лікуванні 

хворих на псоріаз представлено в 1960-1970 роках. Наявний клінічний досвід 

використання метотрексату значно більший, аніж представлено в клінічних 

дослідженнях. 
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В одному дослідженні Heydendael et al. (В) показано, що 40 % пацієнтів з 

псоріазом досягли PASI 90, а 60 % хворих мали клінічну відповідь PASI 75 

після 16 тижнів лікування [256]. У дослідженні Nyfors et al. (C) встановили, що 

у 77 % хворих на псоріаз спостерігалася клінічна відповідь PASI 75 [351]. 

 

В той же час результати сучасних досліджень показали менш оптимістичні 

клінічні дані. У дослідженні Flytström et al. тільки 24 % пацієнтів досягли PASI 

75 після 12 тижнів терапії [254]. У масштабних контрольованих дослідженнях 

порівняння клінічної ефективності метотрексату та адалімумабу показало, що 

ефективність лікування (PASI 75) в групі метотрексату не перевищувала 35,5 % 

після 16 тижнів лікування [229, 230]. Але в цих дослідженнях 

використовувались порівняно низькі дози метотрексату (7,5 мг/тиждень). Кращі 

клінічні результати були отримані при застосуванні більших доз метотрексату. 

У дослідженні дози метотрексату 15 мг/тиждень клінічний ефект PASI 75 був 

зареєстрований у 67 % пацієнтів [349].  

 

Комбінована терапія з використанням метотрексату та фототерапії може 

підвищити клінічну ефективність лікування. У відкритому дослідженні 

комбінації метотрексату та ПУФA (2-, C) повна ремісія визначалась у 93% 

пацієнтів в середньому через 5,7 тижні лікування [354]. Побічні ефекти, які 

пов'язані з поєднанням метотрексату з фототерапією, не визначені і вимагають 

довгострокових досліджень. Один з можливих побічних ефектів  поєднання 

метотрексату і ПУФA-терапії -  це збільшення фототоксичності [353].   

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування 

Гепатотоксичність є найбільш важливим негативним впливом метотрексату на 

організм хворого. В цілому, ризик розвитку фіброзу або цирозу печінки при 

кумулятивній дозі 1 - 1,5 г дуже низький. Тим не менш, деякі автори 

повідомляють, що ці побічні ефекти можуть виникати незалежно від дози і 

тривалості терапії метотрексатом [351, 355, 357, 358]. З точки зору 

довгострокової безпеки, більшість досліджень зосереджені на патологічних 

змінах в печінці (фіброз печінки та цироз печінки). Результати досліджень 

значно відрізняються за швидкістю розвитку фіброза і цироза (1 – 50 %, 0 – 

25 % відповідно).  

 

Споживання алкоголю, ожиріння, гепатити, позитивний сімейний анамнез по 

спадковим захворюванням печінки, цукровий діабет збільшують ризик 

токсичного ураження печінки (2+ C) [359, 360]. Існує загальна думка, що 

ймовірність пошкодження печінки при застосуванні метотрексату може бути 

зменшена за умови уникнення додаткових токсичних впливів [342, 361-367].  

 

Мієлосупресія, гострий пневмоніт, альвеоліт і фіброз легені може призвести до 

смерті хворого. Неодноразово з’являлись повідомлення про випадки 

мієлосупресії, особливо у пацієнтів з нирковою недостатністю. Гострий 
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пневмоніт і альвеоліт є рідкими явищами при застосуванні метотрексату. 

Обговорення з пацієнтом ранніх симптомів ураження легені є необхідним для 

запобігання розвитку тяжких ускладнень. Прогресуючий фіброз легені є одним 

з небагатьох серйозних побічних ефектів препарату. У пацієнтів з гострою 

задишкою та непродуктивним кашлем, необхідні подальші діагностичні 

дослідження.  

 

Гіпоальбумінемія і порушення функції нирок підвищує ризик небажаних 

побічних ефектів. За результатами ряду досліджень не має об’єктивних даних, 

які би свідчили, що метотрексат підвищує ризик розвитку лімфом та інших 

новоутворень [368]. 

 

Профілактика побічних реакцій  

Показання для переривання терапії включають підвищення трансаміназ (більше 

ніж в три рази від нормального рівня), анемія, зниження лейкоцитів і 

тромбоцитів у периферичній крові, підвищення рівня креатиніну, гостра 

задишка, кашель, і серйозні інфекційні захворювання. 

 

Зниження лейкоцитів і тромбоцитів звичайно проходять через сім-десять днів 

після прийому останньої дози. Лікування має бути припинено, якщо 

розвиваються : важка лейкопенія, діарея (дегідратація), виразковий стоматит, 

нефротоксичність або легенева токсичність. Збільшення середнього вмісту 

гемоглобіну (MCH) є поширеним побічним ефектом і є ознакою розвитку 

мегалобластної анемії. Прийом фолієвої кислоти під час лікування 

метотрексатом (окрім дня введення метотрексату) може допомогти запобіганню 

ряду побічних ефектів препарату. 

 

Основні протипоказання та обмеження застосування 

Абсолютні протипоказання: пацієнти, які планують вагітність (чоловіки та 

жінки), вагітність та годування груддю, недостатня контрацепція, 

гіперчутливість до метотрексату, легенева токсичність, тяжкі захворювання 

печінки, ниркова недостатність, наявність туберкульозу або інших серйозних 

інфекційних захворювань, активні прояви виразкової хвороби, гематологічні 

зміни (лейкопенія, тромбоцитопенія або анемія). 

 

Важливі відносні протипоказання: порушення функції нирок та печінки, 

хронічна застійна кардіоміопатія, цукровий діабет, наявність гепатиту в 

анамнезі, неможливість дотримання пацієнтом режиму лікування та клініко-

лабораторного моніторингу, виразковий коліт, діарея та гастрит. 

 

Взаємодія з іншими лікарськими засобами  

Антибіотики можуть впливати на мікробіоценоз кишечника і через це можуть 

знижувати всмоктування метотрексату. Фолієва кислота може знизити 

ефективність дії метотрексату. Слід дотримуватися обережності при 



112 

 

  

 

призначенні метотрексату разом з іншими потенційно гепатотоксичними 

препаратами чи алкоголем, а також при проведенні вакцинації живими 

вакцинами.   

 

Вказівки по використанню 

Попередні обстеження перед застосуванням: виключення гострих інфекцій, 

виключення ВІЛ-інфекції та вірусних гепатитів, клініко-лабораторне 

обстеження для виключення цирозу печінки, УЗД печінки. 

 

Рентгенографія грудної клітини необхідна перед початком призначенням 

лікування метотрексатом, для порівняння, якщо відбудуться будь-які зміни під 

час терапії. 

 

Жінки дітородного віку повинні дотримуватись адекватної контрацепції під час 

лікування і протягом трьох місяців після терапії. 

 

Необхідно проінформувати пацієнта про те, як приймати препарат (тільки один 

день на тиждень) і про ранні симптоми потенційних побічних ефектів. 

 

Таблиця 13 

 

Схема моніторингу при призначенні метотрексату 

Обстеження 

Строк лікування 

Перед 

лікуванням 

1-й місяць 

1раз/тиждень 

2й -3й 

місяці 

1раз/4 тижні 

З 4-го місяця 

кожні 2-3 місяця 

Клінічний аналіз крові  × × × × 

АлАТ, АсАТ, ГГТ, 

білірубін, 

альбумін, ЛДГ 

× × × × 

Креатинін сироватки  × × × × 

УЗД печінки × При дозі 15мг/тиждень 1 раз на рік 

Рентгенограма грудної 

клітки 

×    

Тест на вагітність (сеча) ×    

Термінальний 

амінопропептид ІІІ про-

колагену 

×    

 

Заходи під час проведення лікування: контрацепція (чоловікам та жінкам), 

своєчасний і постійний лабораторний моніторинг (Таблиця 13). Більш часті 

лабораторні дослідження необхідні при збільшенні дози і у пацієнтів з ризиком 

збільшення рівня метотрексату в крові (дегідратація, зниження функції нирок, 
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нові препарати). Рентгенографію грудної клітини необхідно проводити у 

пацієнтів з симптомами гострої лихоманки, кашлю, задишки і ціанозу, 

особливо важливо при підозрі на метотрексат-асоційований альвеоліт. Для 

зниження токсичності метотрексату можливе додавання до терапії препаратів 

фолієвої кислоти. Одна із  схем передбачає прийом 5 мг фолієвої кислоти на 

наступний день після прийому метотрексату.  

 

Кумулятивна доза метотрексату повинна документуватись. Рівень токсичності 

метотрексату в сироватці крові для кісткового мозку становить > 10-8 моль/л, 

та для шлунково-кишкового епітелію – 5×10-9 моль/л. 

 

Якщо є найменша підозра на передозування, рекомендоване швидке введення 

кальцію фолінату/фолінової кислоти в дозі 20 мг (10 мг/м2), парентерально 

(внутрішньом’язово чи внутрішньовенно) або в пероральній формі.  

 

Поглинання пероральної форми кальцію фолінату залежить від насиченості 

організму фолієвою кислотою. При дозах, що перевищують 40 мг, 

біодоступність знижується. Тому при призначенні високих доз рекомендовано 

парентеральне застосовування фолінатів. Терапія повинна бути розпочата 

якнайшвидше (протягом чотирьох годин), чим більше часу пройшло після 

призначення метотрексату, тим менш ефективна фолінова кислота при 

лікуванні передозування або розвитку побічної дії. Креатинін сироватки крові 

повинен бути визначений швидко та контролюватись надалі протягом 12 годин 

до 24 годин для моніторингу ускладнень. Доза фолінової кислоти (кальцію 

фолінат) повинна бути скоригована відповідно до сироваткового рівня 

метотрексату і функції нирок у випадках передозування. Можуть бути 

необхідними гідратація та алкілування сечі для запобігання відкладання 

метотрексату та його метаболітів у нирках. Ретельний моніторинг токсичних 

ефектів слід продовжувати в міру необхідності, з урахуванням гематологічних 

показників. Якщо передозування пов'язане з порушенням функції нирок, слід 

застосувати гемодіаліз для лікування отруєння метотрексатом.  

 

Заходи після припинення лікування: Необхідно дотримуватись заходів  

контрацепції протягом не менше трьох місяців після терапії (чоловіки та 

жінки). 

 

Дотримання терапії 

Лікування метотрексатом вимагає ретельного контролю і уважного 

моніторингу за станом пацієнта, особливо на початковому етапі лікування. 

Пацієнти повинні бути проінформовані про ранні симптоми побічних ефектів і 

про необхідний режим контролю.  
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Резюме 

Згідно з матеріалами 14 досліджень, представлених в публікаціях, 

використаних для цих КН, лікування метотрексатом дозволяє досягнути PASI 

75 у 25 % - 50 % хворих на псоріаз після 16 тижнів лікування (2). 

 

Максимальна ефективність метотрексату може бути досягнута тільки після 

закінчення фази індукції, незалежно від схеми дозування. Метотрексат може 

бути призначений для довготривалої терапії .  

 

Клінічний досвід використання метотрексату при лікуванні псоріазу значно 

більший, ніж досвід, представлений в клінічних дослідженнях по його 

ефективності та безпеці . 

 

Клінічне застосування препарату обмежено в зв’язку з можливістю розвитку 

важких побічних ефектів, які пов'язані з його використанням. Ретельний відбір 

пацієнтів, інформаційна підтримка та навчання пацієнта, моніторинг, 

використання мінімальних ефективних доз (до 22,5 мг/тиждень) і додатковий 

прийом фолатів дозволяє контролювати безпеку при використанні 

метотрексату.  

 

Ін'єкційна форма метотрексату є кращою з точки зору біодоступності, 

порівняно з пероральною формою. Метотрексат підходить для використання  в 

комбінації з блокаторами ФНП. Метотрексат може бути використаний у хворих 

з супутнім псоріатичним артритом. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 4. Guidelines of care for the management 

and treatment of psoriasis with traditional systemic agents (2009) 

 

Застосування метотрексату в педіатрії  

Метотрексат схвалений FDA для лікування псоріазу у дорослих і ювенільного 

ревматоїдного артриту. 

Хоча є тільки кілька повідомлень про застосування метотрексату для лікування 

псоріазу у дітей, нещодавно було розглянуто використання метотрексату 

дітьми з  різними дерматологічними та ревматологічними станами. В цілому, 

низькі дози метотрексату на тиждень добре переноситься дітьми. Первинні 

побічні ефекти в дітей включали в себе аномальні результати функціональних  

печінкових тестів, стоматит і шлунково-кишкові розлади. При інтерпретації 

даних щодо використання метотрексату у дітей, важливо знати, що більшість з 

опублікованих досліджень, отримані з ревматологічної літератури, в яких 

пацієнти часто лікуються супутніми оральними кортикостероїдами. Автори 

рекомендують, щоб більшість педіатричних хворих мало змогу проходити 

обстеження на гепатотоксичність відповідно до ревматологічними настановами 

з біопсії печінки, рекомендованих для дорослих без факторів ризику. 
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SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

 

6.3.3.2. БІОЛОГІЧНА ТЕРАПІЯ  

 

Британською асоціацією дерматологів (BAD) була підготовлена детальна 

настанова, заснована на доказах, з безпечного та ефективного призначення 

лікування та моніторингу при застосуванні терапії біологічними засобами у 

хворих з важкими формами псоріазу.206  

 

Існує сильна і послідовна доказова база для підтвердження ефективності 

Інфліксимабу та Адалімумабу. В одному мета-аналізі розраховується 

ефективність для досягнення PASI 75 в порівнянні з плацебо. Для 

Інфліксимаба (5 мг/кг) різниця ризиків склала 0,77 (95 % ДІ 0,72 – 0,81), а для 

Адалімумабу (40 мг кожні два тижні) різниця ризиків становила 0,64 (95 % ДІ 

0,61-0,68).200 У тому ж мета-аналізі розраховується різниця ризиків 0,30 (95 % 

ДІ 0,25-0,35) для Етанерцепта 25 мг два рази на тиждень, однак, в іншому мета-

аналізі довірчі інтервали коефіцієнтів ризику для Етанерцепта та Інфліксимабу 

частково перекривалися.207 Згідно з цим мета-аналізом Інфліксимаб (5 мг/кг) 

має показник «необхідно для лікування» (NNT) на рівні 2, а Етанерцепт (25 мг 

два рази на тиждень) має NNT на рівні 4. 

 

 

 

 

1+

+ 

 

У порівняльному дослідженні при порівнянні Адалімумабу з метотрексатом у 

271 пацієнтів було встановлено, що у 79,6 % пацієнтів групи Адалімумабу 

досягається PASI 75 на 16 тижні в порівнянні з 35,5 % для групи метотрексату і 

18,0 % з плацебо.208 За показниками Адалімумаб перевершив інші засоби. 

Однак, у цьому дослідженні була несподівано висока реакція на плацебо і 

нижча реакція на метотрексат, ніж в іншому дослідженні.202 

 

1+ 

 

Устекінумаб (при курсі лікування три і шість місяців) схожий по ефективності 

до Адалімумабу та Інфліксимабу. Мета-аналіз результатів на три і шість 

місяців показує довірчі інтервали, що перекриваються для вірогідності 

досягнення PASI 75 для Інфліксимабу, Адалімумабу та Устекінумабу.206 Вони 

перевищують результати для Етанерцепту (25 мг два рази на тиждень).  

 

1+ 

 

РКВ (903 пацієнта) мало за мету порівняння 45 або 90 мг Устекінумабу (на 

тиждень 0 і 4) з Етанерцептом (50 мг два рази на тиждень) протягом 12 тижнів. 

Устекінумаб був більш ефективним, ніж Етанерцепт, при наявності 67,5 % 

пацієнтів, які досягли PASI 75 на 12 тиждень після того, як була введена доза 

45 мг Устекінумабу і 73,8 % після дози 90 мг, в порівнянні з 56,8 % пацієнтів, 

які отримали Етанерцепт 50 мг два рази на тиждень.209 Довгострокові дані про 

безпеку Устекінумабу обмежені. 

 

1+

+ 

 

Британська асоціація дерматологів (БАД) визначає адекватну відповідь на 
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біологічну терапію або як скорочення 75 % від початкового рівня PASI, або 

зниження базового показника по PASI на 50 % і зниження на 5 пунктів або 

більше по шкалі DLQI.206 Інститут NICE також рекомендує, що відповідь на 

лікування повинна бути визначена за допомогою вказаних параметрів і що дану 

відповідь слід вимірювати у точці часу 10 тижнів для Інфліксимаба, 12 тижнів 

для Етанерцепта і 16 тижнів для Адалімумабу.73-75 Шотландський консорціум з 

лікарських засобів (SMC) рекомендує, що продовження лікування 

Устекінумабом повинно бути обмежене для пацієнтів, які досягли відповіді по 

PASI 75 за 16 тижнів.210 Лікування має бути припинено, якщо адекватної 

відповіді не було досягнуто.  

 

При оцінці сумарної частоти побічних ефектів у систематичних оглядах не 

виявили ніяких істотних відмінностей у безпеці між засобами, хоча самі побічні 

ефекти відрізняються. Вибір терапії залежить від індивідуальних факторів, 

супутніх захворювань, включаючи наявність ПсА, а також розгляду небажаних 

ефектів.205  

 

А Пацієнтам з тяжкими формами псоріазу, які не відповідають на лікування, 

або у яких є протипоказання або непереносимість до фототерапії та 

системної терапії, включаючи циклоспорин і метотрексат, має бути 

запропонована біологічна терапія, якщо хворі не мають протипоказань і не 

перебувають у групі підвищеного ризику для цих методів лікування. 

 

Наведені нижче рекомендації відображаються в алфавітному порядку за назвою 

лікарського засобу.  

 

А Адалімумаб - рекомендується при лікуванні тяжких форм псоріазу, - 

режим навантаження з подальшим застосуванням 40 мг кожні два тижні.  

А Етанерцепт - рекомендується при лікуванні тяжких форм псоріазу; 

дозування 25 мг два рази на тиждень або 50 мг на тиждень.  

А Інфліксимаб – рекомендується в якості підтримуючої терапії при лікуванні 

тяжких форм псоріазу, особливо рекомендується, коли потрібна швидка 

боротьба з хворобою; дозування - 5 мг/кг на 0, 2, 6 тижні і повтор кожні 

два місяці. 

А Устекінумаб (45 мг для пацієнтів з масою тіла до 100 кг і 90 мг для 

пацієнтів з масою тіла більше 100 кг, введення у точках часу 0 і 4 тиждень, 

потім кожні 12 тижнів), - рекомендується як підтримуючий засіб при 

лікуванні тяжких форм псоріазу. 

() Жінки, які є вагітними чи планують вагітність, не повинні розглядатися як 

пацієнти для лікування біологічними засобами. 

() Використання терапії біологічними засобами повинні відповідати 

настановам БАД. 
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В даний час оцінюється порівняльна довгострокова безпека системних і 

біологічних методів лікування тяжких форм псоріазу (за п’ять років), по даним 

Реєстру лікування активними біологічними методами Британської асоціації 

дерматологів (BADBIR) (www.badbir.org).  

 

() Пацієнтам, яким призначено біологічну терапію, необхідно запропонувати 

приєднатися до Реєстру довгострокової безпеки BADBIR.  

 

American Academy of Dermatology: Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis 

 

АДАЛІМУМАБ 

 

Сім досліджень клінічної ефективності застосування адалімумабу у хворих на 

бляшковий псоріаз, представлені в літературних джерелах, відповідають 

критеріям включення до КН. Три дослідження [227-230] відповідають 

критеріям доcтовiрностi  А2 і чотири роботи мають рівень С [231-234]. 

Сумарний рівень доказовості – 1. 

 

В двох дослідженнях порівнювалась ефективність адалімумаба та метотрексата. 

В порівняльному дослідженні Lingen et al. продемонстровано, що після 12 

тижнів лікування адалімумаб виявилося ефективнішим за метотрексат, середнє 

зниження PASI  склало 84,5 % порівняно з 48,4 % в групі метотрексата (рівень 

доcтовiрностi С) [233].   

 

В порівняльному дослідженні Saurat et al. (рiвень доcтовiрностi А2) [229, 230] 

вивчалась клінічна ефективність адалімумабу (початкова доза 80 мг і потім 

40 мг щотижня) та метотрексату (в початковій дозі 7,5 мг/тиждень, яку 

можливо було максимально збільшувати до 25 мг/тиждень) та плацебо у хворих 

на бляшковий псоріаз. Адалімумаб продемонстрував достовірно вищий 

клінічний ефект, ніж при призначенні метотрексату. В групі хворих, які 

отримували адалімумаб, 79,6 % пацієнтів досягли рівня PASI 75 і 51,9 % 

пацієнтів досягли PASI 90 на 16 тижні лікування, в той час як при застосуванні 

метотрексату -  лише 35,5 пацієнтів досягли рівня PASI 75  і 13,6 % пацієнтів 

досягли PASI 90 % (А2) [202, 203]. Ефективність адалімумаба була вражаюче 

подібною  після 12-16 тижнів, а в групі  метотрекстат ефективність наростала в 

проміжку 12-16 тижнів. 

 

Подібні результати були продемонстровані в дослідженні Menter et al. (А2) 

[228]. 71 % пацієнтів з бляшковим псоріазом досягли  PASI 75, 20 % пацієнтів 

досягли рівня PASI 90 після 16 тижнів лікування. Крім того, в досліджені 

Gordon et al. (рівень доcтовiрностi А2) [227] встановили, що  80 % хворих на 

бляшковий псоріаз середнього і тяжкого ступеня досягли рівня PASI 75 після 



118 

 

  

 

12 тижнів терапії адалімумабом. В цих дослідженнях у пацієнтів було також 

відмічено суттєве покращення показника якості життя (DLQI) ( А2) [283].   

 

Можливі побічні реакції при застосуванні 

Найбільш частими побічними реакціями, які зустрічалися у плацебо-

контрольованих дослідженнях, були реакції в місці ін'єкції (у 20 % пацієнтів 

при введенні адалімумабу і у 14 % пацієнтів при введенні плацебо). 

Застосування інгібіторів ФНП пов'язане з підвищеним ризиком розвитку 

інфекційних захворювань. До них відносяться: інфекції верхніх дихальних 

шляхів, бронхіт, інфекції сечовивідних шляхів. Можливий розвиток важких 

інфекцій, таких як пневмонія, септичний артрит, післяопераційні інфекції, 

бешиха, флегмона, дивертикуліт та пієлонефрит. 

 

Рідко повідомлялося про гематологічні порушення, включаючи 

тромбоцитопенію та лейкопенію. До рідких алергічних реакцій відносяться 

висип, уртикарії, свербіж, розлади дихання, набряк слизової оболонки ротової 

порожнини, обличчя, губ або язика. Терапія адалімумабом може 

супроводжуватись виникненням аутоантитіл (АNА, анти-ДНК), а в рідкісних 

випадках – вовчаковоподібного синдрому. Дуже рідкісними побічними 

ефектами є злоякісні пухлини і лімфоми. Побічні ефекти частіше зустрічаються 

у літніх пацієнтів.  

 

Клінічні дані щодо застосування адалімумабу в період вагітності обмежені. 

Після припинення прийому препарату жінка повинна продовжувати 

користуватися протизаплідними засобами строком до п'яти місяців. Немає 

даних щодо токсичного впливу адалімумабу на ембріон чи плід, а також даних 

щодо можливої негативної дії на нормальний розвиток плоду (FDA 

класифікація: B).  

 

Немає даних екскреції адалімумабу з грудним молоком. Але оскільки людські 

імуноглобуліни виводяться з грудним молоком, годування груддю не 

рекомендується протягом п'яти місяців після закінчення лікування 

адалімумабом.   

 

Профілактика побічних реакцій 

У разі розвитку серйозної реакції при прийомі адалімумабу або виникнення 

інфекційного захворювання використання препарату повинно бути припинено 

до зникнення симптомів . 

 

Взаємодія з іншими лікарськими засобами 

При дослідженні терапії адалімумабом в комбінації з етанерцептом та 

анакінрой (IL1-R антагоніст) повідомлялось про підвищений ризик виникнення 

серйозних інфекційних захворювань за відсутності додаткового клінічного 

ефекту.   
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Коментар робочої групи: 

Станом на 01.09.2015 в Україні лікарський засіб анакінра не зареєстрований. 

 

Таблиця 14  

 

Схема клініко-лабораторного моніторингу при призначенні адалімумабу 

Обстеження 

Місяць лікування 

0 (до початку) 1 3 Кожні 2-3 

Клінічний аналіз крові + + + + 

АлАТ, АсАТ, ГГТ + + + + 

Тест на вагітність 

(сеча) 

+ - - - 

 

Резюме 

В індукційній фазі адалімумаб є одним з найбільш ефективних препаратів для 

лікування псоріазу, також рекомендований для тривалої підтримуючої терапії 

псоріазу. У хворих з супутнім псоріатичним артритом призначення антагоністів 

ФНП є особливо виправданим. 

 

71-80% пацієнтів з середньо-тяжким та тяжким псоріазом, які отримували 

лікування адалімумабом (початкова доза 80 мг і потім 40 мг раз в 2 тижня), 

досягали PASI75 після 12-16 тижнів терапії (рівень доказовості 1). 

 

Початок ефекту спостерігається на 4-8 тижнях,  максимум ефективності 

досягається до 16 тижня. 

 

Різні аспекти безпеки повинні бути враховані при проведенні лікування. 

Важливим є ризик розвитку серйозних інфекційних захворювань. Це вимагає 

ретельної оцінки показань, а також навчання пацієнта  та моніторингу його 

стану. Враховуючи величезну кількість пацієнтів, у тому числі з іншими 

імунозапальними захворюваннями, які отримують адалімумаб, ризик розвитку 

побічних ефектів є передбачуваним.  Терапія є зручною для лікарів та пацієнтів.  

 

ІНФЛІКСИМАБ 

 

Дев'ять досліджень відповідали критеріям включення до КН, з яких чотири 

дослідження відповідали рівню (A2) [ 322-325] , одне дослідження- рівню  B) ї 

[326], а також три дослідження – рівню С [327-329]. Сумарний рівень 

доказовості -1.  

Дослідження Chaudhari et al. (В), також Gottlieb et al. (A2) вивчали ефективність 

інфліксимабу (в дозі 3 мг, 5 мг або 10 мг/кг маси тіла) у пацієнтів з тяжким та 

псоріазом середньої тяжкості [60, 123]. У більшості пацієнтів з псоріазом, які 

отримували інфліксимаб, спостерігалося повне або практично повне очищення 
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шкіри. В дозі 3 мг (або 5 мг / кг маси тіла), 72 % (88 %) пацієнтів досягли PASI 

75, 45,5 % (57,6 %) пацієнтів досягли PASI 90 [323, 326].   

 

В дослідження Chaudhari et al. [326] не було доведено додаткового підвищення 

ефективності при застосуванні інфліксимабу в дозі 10 мг/кг маси тіла 1 раз на 

тиждень в порівнянні з дозою 5 мг/кг маси тіла.  

 

В дослідженні Reich et al. (А2) 80 % хворих досягли PASI 75 [325]. В іншому 

дослідженні було продемонстровано досягнення PASI 75 у 75,5 % хворих на 

псоріаз при застосуванні дози 5мг/кг маси тіла після 10 тижнів лікування [330]. 

В дослідження Antoni et al. (А2) була доведена ефективність застосування дози 

5 мг/кг маси тіла (0-й, 2-й, 6-й, 14-й і 22-й тиждень)  у хворих на бляшковий 

псоріаз з ознаками псоріатичного артриту [322]. В дослідження були включені 

пацієнти з легким та псоріазом середньої тяжкості, а також площею ураження 

поверхні тіла ≥ 3 % (базова оцінка PASI 11,4±12,7). В рамках цього дослідження 

64 % пацієнтів з псоріатичним артритом досягли PASI 75 та 41 % хворих 

досягли PASI 90 після 14 тижнів лікування [322]. Цей рівень покращення 

набагато менший, ніж  при лікуванні пацієнтів з пляшковим псоріазом (PASI 75 

– 88 % пацієнтів, PASI 90 – 57,6 % пацієнтів після 10 тижнів лікування. Не 

зрозуміло, чи ця різниця специфічна для когорти пацієнтів  з псоріатичним 

артритом, або це є наслідком  низького вихідного рівня PASI. 

В дослідженні Vena et al. (С), вивчались результати послідовного застосування 

інфліксимабу та циклоспорину. Пацієнти, які не відповіли на терапію 

циклоспорином, були переведені на інфліксимаб. Автори довели, що 

досягнення PASI 75 при послідовній терапії інфліксимабом/циклоспорином 

після 12 тижнів терапії спостерігалося у близько 60 % хворих, цей показник є 

нижчим, ніж при безперервній терапії інфліксимабом [269]. 

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування 

Існує велика кількість даних про можливі побічні реакції при застосуванні 

інфліксимабу для лікування хворих на хронічні запальні захворювання 

кишечника та ревматоїдний артрит. Ці дані можуть бути використані при 

аналізі можливих побічних реакцій у хворих на псоріаз.  

 

Гострі інфузійні реакції є поширеним побічним ефектом інфліксимабу. 

Зазвичай ці реакції супроводжуються ознобом, головним болем, жаром, 

нудотою, задишкою або інфільтрацією в місці інфузії. Ймовірність розвитку 

реакції збільшується у пацієнтів з наявністю антитіл до інфліксимабу. 

Анафілактоїдні реакції можливі при проведені інфузії інфліксимабу незалежно 

від наявності інфліксимаб-специфічних антитіл. Таким чином, потрібно 

проводити моніторинг стану пацієнтів під час інфузії і протягом однієї години 

після неї з можливістю організації екстреної медичної допомоги у випадку 

тяжких реакцій.  
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Реакції підвищеної чутливості уповільненого типу можуть розвиватись в період 

від 3 до 12 днів після інфузії. У випадках відновлення лікування після  

тривалого періоду припинення лікування інфліксимабом можлива поява 

артралгії, міалгії, набряку Квінке та інших гострих реакцій. Призначення 

антигістамінних засобів може допомогти зменшити або запобігти розвитку 

уповільненої постінфузійної реакції [331]. Використання низьких доз 

метотрексату (5-10 мг/тиждень) на додаток до інфліксимабу може зменшити 

утворення антитіл до інфліксимабу  [332, 333]. 

 

Лікування інфліксимабом, як і іншими засобами біологічної терапії, пов'язане з 

ризиком розвитку серйозних інфекцій, включаючи активацію латентного 

туберкульозу, іноді навіть виникнення тяжкого сепсису. Застосування 

інфліксимабу не рекомендується, якщо у пацієнта є клінічні прояви 

інфекційних захворювань. Є також рідкісні повідомлення про розвиток 

опортуністичних інфекцій, таких як лістеріоз, гістоплазмоз, криптококоз і 

пневмоцистної пневмонії та тлі застосування інфліксимабу. 

 

Застосування інфліксимабу може бути пов'язане із загостренням існуючої 

серцевої недостатності, тому застосування не рекомендується у пацієнтів з уже 

існуючою серцевою недостатністю NYHA III - IV. Застосування інфліксимабу, 

так само як і інших засобів з групи блокаторів ФНП-α,  пов’язане з ризиком 

розвитку демієлінізуючих захворювань центральної нервової системи, про 

випадки яких є окремі повідомлення. Інфліксимаб може посилювати розвиток 

розсіяного склерозу. У пацієнтів з розсіяним склерозом, інфліксимаб слід 

застосовувати тільки після ретельного зважування потенційних переваг і 

недоліків лікування. 

 

Є окремі повідомлення про ураження печінки, які пов'язані з призначенням 

інфліксимабу, в тому числі розвиток печінкової недостатності та смерті. Всі 

пацієнти мали вірусний гепатит В, ураження печінки розвинулось в період від 2 

тижнів до 1 року лікування. 

 

У хворих на псоріаз при лікуванні інфліксимабом спостерігалися випадки 

підвищення рівня трансаміназ. Якщо у хворих виникають симптоми жовтяниці 

або значне збільшення трансаміназ в сироватці крові, лікування інфліксимабом 

повинне бути припинене.  

 

Лейкопенія, нейтропенія, тромбопенія і панцитопенія та випадки смертей, які 

пов'язані з цими серйозними побічними ефектами, були зареєстровані у 

пацієнтів з ревматоїдним артритом або хворобою Крона, які приймали 

інфліксимаб. Якщо результати досліджень крові демонструють згадані зміни, 

пацієнт повинен перебувати під постійним клінічним наглядом. У випадках 

необхідності, лікування інфліксимабом необхідно припинити. 
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Частота виникнення випадків лімфоми у пацієнтів, які отримують блокатори 

ФНП, є незначно вищою, ніж в контрольній групі. Ризик інших злоякісних 

пухлин не перевищує показники в контрольній групі. Не з’ясований вплив 

інфліксимабу на частоту виникнення цих захворювань. Іноді у хворих виникає 

симптоматика зворотнього вовчакоподібного синдрому або червоного вовчака, 

в зв’язку з чим використання блокаторів ФНП повинно бути припинено. Після 

відміни засобів біологічної терапії симптоматика цього ускладнення повністю 

зникає [334]. 

 

Імуноглобуліни можуть проникати через плацентарний бар'єр, а також 

виділятися з грудним молоком. Тому застосування інфліксимабу не 

рекомендується вагітним і жінкам, які годують груддю. Жінки дітородного віку 

повинні використовувати адекватні методи контрацепції під час лікування 

інфліксимабом.  

 

Індивідуальні дози до 20 мг/кг ваги тіла переносяться без яких-небудь 

токсичних ефектів. У разі передозування, за пацієнтом повинен бути 

встановлений клінічний та лабораторний моніторинг.   

 

Профілактика побічних реакцій 

При введенні інфліксимабу повинно бути  організовано медичний нагляд за 

хворим та наявні засоби екстреної допомоги у випадку тяжкої реакції на 

інфузію препарату. Якщо у хворого виникає клінічна симптоматика 

інфекційного захворювання, лікування інфліксимабом слід припинити до 

визначення тяжкості захворювання та призначення відповідного лікування. 

Пацієнт потребує консультації спеціаліста.  

 

Враховуючи шестимісячний період елімінації препарату з організму людини, 

імуносупресивний ефект може тривати кілька тижнів після введення останньої 

дози.  

 

Одночасне застосування метотрексату з інфліксимабом може допомогти 

зменшити вірогідність формування антитіл до інфліксимабу  [332, 333]. 

 

Таблиця 15 

  

Схема клініко-лабораторного моніторингу при призначенні інфликсимабу 

Обстеження 

Місяць лікування 

0 (до початку) 1 3 Кожні 2-3 

Клінічний аналіз крові + Перед кожною ін’єкцією 

АлАТ, АсАТ, ГГТ + Перед кожною ін’єкцією 

Тест на вагітність (сеча) + - - - 
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Основні протипоказання та обмеження застосування 

Абсолютні протипоказання: серцева недостатність (NYHA клас III - IV), 

підвищена чутливість до мишиних білків, наявність активного туберкульозу та 

інших серйозних інфекційних захворювань, вагітність або годування груддю. 

 

Важливі відносні протипоказання: важкі захворювання печінки, демієлінізуючі 

захворювання, злоякісні новоутворення (за винятком базально-клітинного 

раку), лімфопроліферативні захворювання або наявність таких захворювань в 

анамнезі, вакцинація живою вакциною, аутоімунні захворювання. 

 

Взаємодія з іншими лікарськими 

 Результати досліджень застосування етанерцепту в комбінації з анакінрою (IL-

1 R антагоніст)показали підвищення ризику розвитку серйозних інфекційних 

захворювань без додаткового збільшення клінічного ефекту. Тому поєднання 

інфліксимабу та анакінри в одній схемі лікування не рекомендується.   

 

Заходи під час лікування 

Нагляд за пацієнтом протягом однієї години після інфузії. Моніторинг стану 

пацієнта на предмет інфекційних захворювань протягом періоду лікування. 

Терапія інфліксимабом вимагає від лікаря та пацієнта спостереження протягом 

декількох годин і контролю при проведенні інфузії. Тому інфузія може бути 

проведена в умовах медичного закладу з відповідними засобами медичної 

допомоги. Тим не менш, інтервал між уведеннями достатньо довгий, що не 

обмежує участь пацієнта в суспільному житті. Препарат слід зберігати в 

прохолодному місці (2-8°С).  

  

Резюме 

В дослідженнях, які відповідають критеріям включення для аналізу в ці КН, 

було доведено, що терапія інфліксимабом (в дозі 5 мг/кг маси тіла з заявленими 

інтервалами) дозволяє досягнути рівень PASI 75 у 75 % - 88 % пацієнтів з 

псоріазом середнього та тяжкого ступеня після 10 тижнів лікування (1). 

Інфліксимаб є одним з найбільш ефективних методів лікування для індукційної 

терапії псоріазу. Інфліксимаб також підходить для тривалої терапії. 

Враховуючи дані проведених досліджень, ефективність довгострокової терапії 

інфліксимабом може зменшитись у деяких пацієнтів з псоріазом після 24 

тижнів лікування. Переривання терапії інфліксимабом слід уникати, що 

пов'язано з підвищеним ризиком інфузійних реакцій, які частіше трапляються 

при епізодичних застосуваннях препарату.  

 

Використання антагоністів ФНП може бути показано у пацієнтів з 

псоріатичним артритом. Є також дані, що інфліксимаб може бути 

рекомендованим для лікування тяжких або рідкісних форм псоріазу. 
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Найбільш важливими аспектами безпеки є можливість та тяжкість розвитку 

реакції на введення препарату і ризик виникнення серйозних інфекційних 

захворювань. Це вимагає від лікаря ретельної оцінки показань для його 

застосування, ретельного навчання хворого і медичного персоналу і 

моніторингу стану пацієнта медичними працівниками під час проведення 

внутрішньовенної інфузії препарата. Необхідно спостерігати за хворим з метою 

профілактики інфекційних ускладнень. Враховуючи велику кількість пацієнтів, 

які лікувалися інфліксимабом (включаючи і інші захворювання), ризик 

розвитку побічних ефектів можливо передбачити. 

 

ЕТАНЕРЦЕПТ 

 

Етанерцепт є антагоністом ФНП-α. Оскільки етанерцепт є розчинним 

рецептором, він пов’язує вільний ФНП-α та успішно використовується для 

лікування ревматоїдного артриту, псоріатичного артриту та інших захворювань 

[280, 281]. Етанерцепт являє собою комбінацію Fc-фрагмента рекомбінантного 

білка та рецептора (р75) фактору некрозу пухлини людини.  Як розчинений 

рецептор для ФНП, етанерцепт зв’язує вільний ФНП і блокує його 

патофізіологічну дію. Таким чином, етанерцепт має протизапальні та 

імуносупресивні властивості. 

Критеріям включення до даної настанови загалом задовольняли 16 досліджень. 

З них п'ять відповідали рівню доcтовiрностi А2 та вивчали результати 

монотерапії етанерцептом [282-286], шість - рівню В [287-292] і ще три - рівню 

С [293-295]. Отриманий рівень доказової бази відповідав 1. Для вивчення 

комбінованої терапії проводилося одне дослідження рівня В та одне - рівня C 

[296, 297].  

 

За результатами II фази дослідження,  Gottlieb et al. (А2) повідомили, що після 

12 тижнів терапії у 57 з 112 пацієнтів, які отримували 25 мг препарату двічі на 

тиждень, показник PASI покращився щонайменше на 75 % у 30 % пацієнтів з 

групи прийому активного препарату порівняно з  2 % у пацієнтів з  групи 

плацебо [282]. В дослідженні за участю 672 пацієнтів, Leonardi et al. (А2), 

продемонстровано досягнення PASI 75 у 14 % пацієнтів після 12 тижнів 

лікування (25 мг 1 раз на тиждень), 34 % пацієнтів (25 мг двічі на тиждень) та 

49 % пацієнтів (50 мг двічі на тиждень), що приймали етанерцепт, порівняно з  

4 % в групі плацебо. Після 24 тижнів терапії, відсоток пацієнтів з PASI 75 

збільшився до 25 %, 44 % та 59 % відповідно. Значне поліпшення показника 

PASI було також пов'язане з покращенням загальної оцінки лікарів. У пацієнтів, 

які отримували етанерцепт, DLQI  покращився приблизно на 50,8 % (25 мг двічі 

на тиждень) та 61 % (50 мг двічі на тиждень) [283].  

 

Слід зауважити, що ефективність препарату надалі підвищується після 16-

тижневої фази індукції, про що зазначено у даній настанові. Максимальної ж 

ефективності препарат досягає після 18-24 тижнів терапії. В опублікованих 
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результатах досліджень Berends et al., Gottlieb et al. [282, 283, 286, 287] 

показано, що прийом 25 мг етанерцепту двічі на тиждень призводив до 

досягнення PASI 75 у 34 % пацієнтів після 12 тижнів, а після 24 тижнів - у 44 % 

пацієнтів. За умови прийому 50 мг препарату двічі на тиждень показник PASI 

75 був зафіксований у 49 % пацієнтів після 12 тижнів та у 59 % пацієнтів після 

24 тижнів терапії. 

 

Існує лише декілька контрольованих клінічних досліджень комбінованої терапії 

із застосуванням етанерцепту. Доцільним та рекомендованим є комбіноване 

застосування препарату з місцевою антипсоріатичною терапією (стероїди 

зовнішнього застосування, похідні вітаміну D3, тазаротен та дитранол). На 

даний момент відсутні перевірені дані щодо застосування ефірів фумарової 

кислоти або циклоспорину під час комбінованої терапії.  

 

Комбіноване застосування етанерцепту з метотрексатом є загально визнаною 

методою лікування псоріатичного та ревматоїдного артриту. Під час 

дослідження, в якому брали участь 59 хворих на псоріаз, Zachariae et al.,  

продемонстровано, що тривала комбінована терапія із застосуванням 

етанерцепту та метотрексату протягом 24 тижнів виявилася ефективнішою за 

монотерапію із застосуванням етанерцепту та зменшенням метотрексату  

(протягом перших чотирьох тижнів) [298] (B).  

Під час дослідження, в якому брали участь 86 пацієнтів, Kircik et al. 

повідомили, що поєднання етанерцепту (50 мг двічі тиждень) з 12-тижневим 

курсом фототерапії (УФ-B 311 нм) призводить до швидшого загоєння 

псоріатичних уражень. За результатами даного  дослідження 85 % пацієнтів 

досягли показника PASI 75 та 58 % пацієнтів -  PASI 90. 

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування 

Найчастішим побічним ефектом є місцева реакція в районі ін'єкції. У плацебо-

контрольованих дослідженнях дана побічна реакція спостерігалася у 14 % 

хворих на псоріаз, які отримували етанерцепт (11-17 %), та 7 % пацієнтів у 

групі плацебо [283]. У пацієнтів, для лікування котрих застосовуються 

блокатори ФНП, існує підвищений ризик розвитку серйозних інфекцій, в тому 

числі сепсису, який в рідкісних випадках може призводити до фатальних 

наслідків. Використання блокаторів ФНП-α слід уникати у пацієнтів з клінічно 

значущими інфекціями.  

 

Під час проведення плацебо-контрольованих досліджень псоріатичного артриту 

та псоріазу, не було виявлено розбіжності у частоті виникнення інфекції серед 

пацієнтів, які приймали етанерцепт порівняно з плацебо. Аналіз 1960 пацієнтів 

з ревматоїдним артритом, які отримували етанерцепт терміном до п'яти років 

показав таку ж частотність виникнення інфекцій (що потребують госпіталізації 

або застосування внутрішньовенних антибіотиків), як і в групі плацебо 

протягом подвійної сліпої фази дослідження, або серед пацієнтів, які приймали 
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метотрексат [298]. У ретроспективному дослідженні 117 000 пацієнтів, у 13 

учасників, які приймали етанерцепт, розвинувся туберкульоз [300].  

 

У порівнянні з контрольною групою частота виникнення злоякісних пухлин у 

пацієнтів, які отримували етанерцепт, була подібною до очікуваного рівня та 

частоти виникнення в досліджуваній популяції. 

 

Серед 2711 пацієнтів хворих на псоріаз, які в рамках різних досліджень 

отримували етанерцепт до 2,5 років, було зареєстровано 30 випадків 

виникнення злоякісних захворювань та 43 випадки немеланоцитарного раку 

шкіри; пацієнтам з підвищеним ризиком розвитку раку шкіри, наприклад, після 

ПУФА-терапії, були рекомендовані регулярні огляди шкіри [301]. 

 

Серед пацієнтів, що приймали блокатори ФНП, кількість випадків виникнення 

лімфоми була незначно більшою, ніж у контрольній групі. Незрозуміло, чи 

може використання етанерцепту сприяти збільшенню кількості випадків 

захворювання на лімфому.  

 

Небажані гематологічні ефекти, демієлінізуючі захворювання та аутоімунні 

процеси відносяться до небажаних ефектів всіх блокаторів ФНП-α  і, отже, 

виникають як при застосуванні етанерцепта, так і інших блокаторів ФНП-α.  

Через фармакокінетику етанерцепту немає жодної потреби у зміні дозування 

препарату для пацієнтів з порушеннями функції нирок та печінки. Не 

фіксувалося жодних випадків підвищення концентрації етанерцепту у крові 

пацієнтів, у яких виникла гостра ниркова або печінкова недостатність під час 

лікування. Етанерцепт слід використовувати обережно при лікуванні хворих з 

помірним та важким ступенем гепатиту, спричиненого вживанням алкоголю. 

 

Взаємодія з іншими лікарськими 

Використання етанерцепта не рекомендується пацієнтам, які приймають 

препарати анакінра або абатацепт (інгібітор костимуляції). Статистично 

значуще зменшення кількості лейкоцитів відзначалося при одночасному 

прийомі препарату сульфасалазин. 

 

Коментар робочої групи: 

Станом на 01.09.2015 в Україні лікарський засіб абатацепт не 

зареєстрований. 

 

Рекомендації щодо використання 

Етанерцепт  рекомендований для лікування псоріазу середньої тяжкості та 

тяжкого псоріазу при неефективності або наявності 

протипоказання/непереносимості інших видів системної терапії. А також для 

лікування активного та прогресуючого псоріатичного артриту у випадах 

недостатньої відповіді на терапію базовими протиревматичними препаратами. 
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Таблиця 16 

  

Схема клініко-лабораторного моніторингу при призначенні етанерцепту 

Обстеження 

Місяць лікування  

0 (до початку) 1 3 6 8 

Клінічний аналіз крові + + + + + 

АлАТ, АсАТ, ГГТ + + + + + 

Тест на вагітність 

(сеча) 

+ - - - - 

 

Резюме 

Максимальна ефективність етанерцепта досягається лише по завершенні фази 

індукції. Етанерцепт підходить для довготривалої терапії. У хворих з супутнім 

псоріатичним артритом призначення антагоністів ФНП є особливо 

виправданим. 

 

35 % та 38 %  пацієнтів з псоріазом, які отримували лікування етанерцептом (25 

мг 2 рази на тиждень або 50 мг 1 раз на тиждень,  досягали PASI 75 після 12 

тижнів терапії (рівень доказовості 1). 

 

Різні аспекти безпеки повинні бути враховані при проведенні лікування. 

Важливим є ризик розвитку серйозних інфекційних захворювань. Це вимагає 

ретельної оцінки показань, а також навчання пацієнта  та моніторингу його 

стану. Враховуючи величезну кількість пацієнтів, у тому числі з іншими 

захворюваннями, які отримують етанерцепт, ризик розвитку побічних ефектів є 

передбачуваним.  Терапія є зручною для лікарів та пацієнтів.  Використання 

метотрексата або ацитретина може мати синергійний вплив. 

 

УСТЕКІНУМАБ 

 

Три дослідження (А2), в яких вивчалась клінічна ефективність устекінумабу в 

якості монотерапії бляшкового псоріазу, відповідають критеріям включення до 

КН. Рівень доказовості – 1. 

 

В плацебо контрольованому дослідженні III фази, в якому вивчалась клінічна 

ефективність терапії устекінумабом у пацієнтів з псоріазом (в дозах 45 мг та 90 

мг в схемі 0-й, 4-й, а потім кожний 12 тиждень підшкірно) [392], було доведено 

досягнення  PASI 75 у 67 % пацієнтів, які отримували дозу 45 мг, та у 66 % 

пацієнтів, які отримували дозу 90 мг після 12 тижнів лікування. Доведено 

досягнення PASI 75 при лікуванні устекінумабом у 71 % пацієнтів, які 

отримували 45 мг препарату та у 79 % пацієнтів, які отримували більш високу 

дозу (після 28 тижнів). В цьому ж дослідженні після 12 тижнів лікування 
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застосування плацебо, 255 хворих на псоріаз були переведені на терапію 

устекінумабом, з яких 65,9 % досягли PASI 75 після 16 тижнів терапії.  

 

В іншому дослідженні III фази було доведено, що 67 % пацієнтів з псоріазом, 

досягли PASI 75 при застосуванні устекінумабу в дозі 45 мг. При застосуванні 

дози 90 мг аналогічний клінічний результат був досягнутий у 76 % пацієнтів 

після 12 тижнів лікування. Після 28 тижнів лікування, PASI 75 спостерігався у 

70 % (при призначенні дози 45 мг) та 79 % (при призначенні дози 90 мг) [393]. 

 

При проведені аналізу ефективності в залежності від маси тіла хворих було 

встановлено, що у пацієнтів з масою тіла більше 100 кг доза 90 мг устекінумабу 

сприяла суттєвому збільшенню клінічної ефективності [258]. 

 

У дослідженні Gottlieb et al. (А2) представлений результат лікування 

устекінумабом хворих на псоріатичний артрит в порівнянні з плацебо. Хворі, 

які включались в дослідження, мали не менше 3 % ураження поверхні тіла 

(початковий рівень PASI: плацебо – 8,45, в групі устекінумабу – 9,75). Пацієнти 

отримували 63 мг або 90 мг устекінумабу (дві ін'єкції: в 0 тиждень та 4 

тиждень). Після 12 тижнів лікування  53 % пацієнтів, які отримали 63 мг або 90 

мг устекінумабу, досягли рівня клінічної відповіді PASI 75. Враховуючи різні 

дози устекінумабу та відмінності в профілі пацієнтів, ці результати не можна 

порівнювати з результатами, які досягались у пацієнтів з псоріазом. 

 

Коментар робочої групи: Британська настанова NICE 313 (травень 2014) з 

оцінки технологій не рекомендує застосовувати устекінумаб, як препарат 

першої лінії терапії ПсА (при неефективності традиційних протиревматичних 

препаратів, що модифікують захворювання). 

 

Побічні реакції та аспекти безпеки застосування 

Найбільш поширеними побічними ефектами в  дослідженнях PHOENIX-1 та 

PHOENIX-2 були:  

• розвиток інфекцій: 21,5 % та 31,4 % (плацебо: 20 % та 26,7 %), а саме: 

назофарингіт: 6,8 % та 10,2 % (плацебо: 7,1 % та 8,6 %); інфекції верхніх 

дихальних шляхів: 2,9 % та 7,1 % (плацебо: 3,4 % та 6,3 %),  

• головна біль: 4,6 % та 5,5 % (плацебо: 2,4 % та 4,1 %),  

• артралгія: 2,4 % та 3,4 % (плацебо: 2,7 % та 2,9 %)  

 

Частота серйозних небажаних явищ, які зустрічались при застосуванні різних 

доз: 0,8 % та 2,0 % відповідно, що відповідало показникам у групі плацебо 

(0,8 % та 2,0 %). До серйозних побічних ефектів були включені два випадки 

інфекційних захворювань (бешиха і оперізуючий лишай), які були успішно 

проліковані. В іншому дослідженні також визначався випадок бешихи.  
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Частота серйозних інфекцій була низькою (˂ 1%). Крім того в обох 

дослідженнях було зареєстровано 15 випадків злоякісних новоутворень 

протягом усього періоду спостереження, у тому числі 11 випадків раку шкіри.  

 

Аналіз всіх даних з безпеки при застосуванні устекінумабу у 2266 хворих на 

псоріаз, починаючи від клінічних випробувань II і III фази, був представлений 

FDA. З цих пацієнтів 70 % лікувалися принаймні шість місяців устекінумабом. 

Не було визначено зв’язку між розвитком лімфоцитопенії і прийомом 

устекінумабу. Про кумулятивний токсичний ефект не повідомлялося. 

 

Частота зареєстрованих злоякісних новоутворень була низькою, що 

дорівнювала показникам у групі плацебо, або аналогічній частоті серед 

здорових людей, що встановлено на основі епідеміологічних досліджень. Те ж 

відноситься і до серйозних ефектів з боку серцево-судинної системи. 

 

Рекомендовано жінкам дітородного віку застосовувати контрацепцію під час 

лікування і протягом 15 тижнів після припинення терапії устекінумабом. 

 

У близько 5 % пацієнтів, що приймали устекінумаб, визначались антитіла до 

препарату. Нейтралізуючі антитіла частіше зустрічаються у пацієнтів, які 

погано піддаються лікуванню устекінумабом.  

 

Профілактика побічних реакцій 

Розвиток інфекційних захворювань є одним з найбільш важливих побічних 

ефектів застосування устекінумабу. Пацієнти повинні бути проінформовані про 

симптоми інфекційних захворювань. Хоча не було жодних повідомлень про 

розвиток туберкульозу у пацієнтів, які приймають устекінумаб,  всі пацієнти 

повинні пройти відповідне обстеження для виключення туберкульозу [235]. 

Активний туберкульоз є протипоказанням для використання устекінумабу. При 

латентному туберкульозі необхідне призначення хіміопрофілактики.  

 

Використання устекінумабу повинно бути припинено принаймні за 15 тижнів 

до проведення вакцинації живою вакциною. Лікування повинно бути 

відновлено не раніше, ніж через два тижні після вакцинації. Виробником 

рекомендовано проводити моніторинг показників клінічного аналізу крові та 

біохімічних показників (АлАт, АсАт та ГГТ) протягом четвертого тижня, а 

потім кожні вісім до 12 тижнів. 

  

Основні протипоказання та обмеження застосування 

Абсолютні протипоказання: наявність туберкульозу або інших тяжких 

інфекційних захворювань, вагітність та годування груддю.  
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Важливі відносні протипоказання: злоякісні новоутворення (за винятком 

базально-клітинного раку) та лімфопроліферативні захворювання (навіть при 

наявності в анамнезі), вакцинація живими вакцинами. 

 

Резюме 

Всі три дослідження (А2), які були включені для оцінки, відповідають 

критеріям для включення до КН. Рівень доказовості – 1. Призначення 

устекінумабу в дозі 45 мг підшкірно в заявленій схемі дозволяє досягнути PASI 

75 у 67 % хворих на псоріаз після 12 тижнів.  

 

Устекінумаб ефективний при лікуванні бляшкового псоріазу під час 

індукційної фази. У деяких пацієнтів максимальна ефективність препарату не 

буде досягнута навіть після шести місяців лікування. Устекінумаб підходить 

для тривалої терапії. На даний час є дані безпеки застосування устекінумабу від 

кількох тисяч пацієнтів. Необхідний клінічний моніторинг, як при інших 

препаратах біологічної терапії.   

 

Коментар робочої групи: Перед призначенням біологічної терапії робоча група 

рекомендує провести консультації спеціалістів (інфекціоніста, фтизіатра, 

пульмонолога та ін.) для вирішення питання про серйозність захворювання та 

призначення відповідного лікування. 

 

American Academy of Dermatology. Guidelines of care for the management of 

psoriasis and psoriatic arthritis Section 1. Overview of psoriasis and guidelines of 

care for the treatment of psoriasis with biologics (2008) 

 

Використання біологічної терапії в педіатрії 

Всі дані щодо біопрепаратів засновані на дослідженнях у дорослих у віці від 18 

років і старше, є невеликі дані стосовно використання біопрепаратів для 

псоріазу у дітей віком до 18 років, за винятком одного дослідження, що 

оцінювало безпечність та ефективність етанерцепта в цій віковій групі. 

У дослідженні з лікування дітей і підлітків (у віці 4-17 років) з псоріазом, яким 

вводили один раз на тиждень 0,8 мг/кг етанерцепта (максимум 50 мг), 57% 

пацієнтів досягли PASI-75 в порівнянні з 11% тих, хто отримував плацебо 

(Р<001). 

 

SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in adults 

 

7. ЛІКУВАННЯ ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ 

 

7.1. ЛІКУВАННЯ ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ В УМОВАХ ЗАКЛАДУ 

ВТОРИННОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ  

 

Псоріатичний артрит (ПсА) може бути болючим і виснажливим захворюванням 
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і може викликати прогресуюче ураження суглобів. Дані з недавніх досліджень 

ПсА свідчать, що ефективна терапія не тільки зменшує біль в суглобах і 

набряки, але може також зменшити прогресування ураження суглобів (див. 

розділ 4.1.3), вказуючи, що бажане своєчасне направлення пацієнтів з підозрою 

на ПсА на спеціалізоване обстеження. Лікування може включати нестероїдні 

протизапальні препарати (НПЗП), хворобо-модифікуючі антиревматичні засоби 

(DMARDs) і внутрішньосуглобові ін'єкції стероїдів, залежно від схеми 

лікування і тяжкості артриту.  

 

Як тільки був встановлений діагноз, лікування повинно бути розпочате 

негайно. Чіткий план лікування повинен бути обговорений та узгоджений з 

пацієнтом. Повинна бути надана вичерпна інформація, як діяти при рецидиві, 

що робити у випадку побічних ефектів лікарських засобів або при відсутності 

відповіді на терапію. Повинна бути прописана інформація про стан пацієнта і 

призначену лікарську терапію (див. розділ 8).  

 

7.2. ОРГАНІЗАЦІЯ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 

 

Існують обмежені клінічні докази, які стосуються організації лікування та 

догляду за пацієнтом з ПсА. Один описовий аудит клініки по догляду за 

хворими виявив, що час до першого призначення був коротший, ніж 

призначення у звичайних пацієнтів з ревматоїдними захворюваннями.163 

Клініка по догляду вторинної ланки медичної допомоги може запропонувати 

пацієнтам більш швидкий лікувальний процес – від діагностики до лікування. 

 

3 

 

D Для псоріатичного артриту має бути розглянутий алгоритм клініки по 

догляду за хворими для встановлення черговості у діагностиці і наданні 

допомоги  

() Пацієнти повинні мати доступ до відповідної багатопрофільної медичної 

допомоги, в тому числі: 

■ гігієни праці; 

■ фізіотерапії; 

■ лікування захворювань стоп; 

■ психологічної допомоги; 

■ консультацій та догляду фахівців з ревматології.  

() Дерматологічні та ревматологічні відділення повинні працювати в тісній 

співпраці, з метою забезпечити ефективне лікування хворих з тяжкими 

захворюваннями суглобів і шкіри. 

() У пацієнтів з псоріазом і псоріатичним артритом перевага надається 

засобам монотерапії, які діють як на захворювання шкіри, так і суглобів, у 

порівнянні з кількома видами терапії. 

 

Treatment recommendations for psoriatic arthritis for the Group for Research and 

Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis (GRAPPA) 
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Коментар робочої групи: Міжнародна група експертів з дослідження та 

оцінки псоріазу та ПсА (Group for Research and Assessment of Psoriasis and 

Psoriatic Arthritis - GRAPPA) розробила засновані на доказах рекомендації, в 

яких кожен підхід до терапії класифікований відповідно до характеристик 

захворювання та залучених органів. В таблиці 17 узагальнені підходи до терапії 

ПсА в залежності від ступеню його активності. В рекомендаціях GRAPPA 

додатково розглядаються підходи до лікування в залежності від різних 

клінічних варіантів перебігу ПсА: периферійний артрит, артрит, що 

супроводжується псоріатичним ураженням шкіри та нігтів, спондиліт, 

ентезит та дактиліт (Рис. 4). 

 

Таблиця 17 

 

Підходи GRAPPA до терапії в залежності від ступеню активності 

псоріатичного артриту 

Ступінь 

активності 

Загальна сума балів за CPDAI Лікуванняa 

Легкий < 5b Симптоматична терапія, 

НПЗЗ 

Середній 5-6c + DMARD 

Тяжкий > 6 + інгібітори ФНП 

a – відсутність клінічної відповіді потребує призначення наступного виду лікування, яке 

рекомендоване для більш високого ступеню активності захворювання; 

b – може розглядатися як середній ступінь активності, якщо окремі показники мають оцінку 

3 бали; 

c – може розглядатися як важкий ступінь активності, якщо при оцінці за CPDAI два окремих 

показники мають оцінку 3 бали.  

Скорочення: НПЗЗ – нестероїдні протизапальні засоби. DMARD – хворобо-модифікуючі 

протиревматичні засоби. 

 

Коментар робочої групи: Слід зазначити, що відповідно до рекомендацій  

EULAR,  деякі пацієнти, які раніше не приймали протиревматичні препарати, 

що модифікують захворювання, можуть потребувати призначення інгібіторів 

ФНП в якості лікування першої лінії, а саме  пацієнти, які мають протипокази 

до DMARD, пацієнти з поганими прогностичними факторами в поєднанні з  

тяжким ураженням шкіри або тяжкими позасуглобовими проявами, і  з 

професійною потребою до швидкого покращення. Показниками поганого 

прогнозу є:  

• кількість уражених суглобів ≥ 5,  

• підвищення гострофазових показників,  

• попереднє лікування ГКС,  

• прогресуюче радіографічне пошкодження суглобів,  

• втрата функції та зниження якості життя.  



133 

 

  

 

     У пацієнтів з активним  (BASDAI ≥ 4)  переважно аксіальним ураженням та 

недостатньою відповіддю на НПЗП,  рекомендується призначення інгібітори 

ФНП без попереднього лікування  DMARD.   
 

 
 

Рис. 4. Рекомендації експертів GRAPPA щодо лікування псоріатичного артриту 

в залежності від різних клінічних варіантів 
1 – внутрішньосуглобові інєкціії стероїдів.  

2 – DMARD хворобо-модифікуючі протиревматичні препарати: CsA – циклоспорин; LEF – 

лефлуномід; МТХ – метотрексат; SSZ – сульфасалазин. 

3 – ФТ – фізіотерапія. 
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SIGN 121: Diagnosis and management of psoriasis and psoriatic arthritis in 

adults 

 

7.3. ФАРМАКОТЕРАПІЯ  

 

7.3.1. НЕСТЕРОЇДНІ ПРОТИЗАПАЛЬНІ ПРЕПАРАТИ (НПЗП) 

 

В одному систематичному огляді оцінювали використання НПЗП у пацієнтів з 

ПсА.164 У трьох клінічних дослідженнях порівняння був визначений план 

порівняння ЛЗ - індометацин відносно азапропазону, ацеметацину та 

диклофенаку. У вказані три випробування були включені у загальній 

складності 109 пацієнтів.  

Всі три дослідження не показали ніяких істотних статистичних відмінностей 

між препаратами у результатах лікування. Не було виявлено опублікованих 

результатів випробувань селективних інгібіторів циклооксигенази-2. 

 

1+ 

 

У зв'язку з ризиком виникнення потенційної кардіотоксичності НПЗП, 

Британський національний формуляр (БНФ) рекомендує застосовувати 

«найнижчу ефективну дозу НПЗП або селективного інгібітору 

циклооксигенази-2, ЛЗ слід призначати протягом короткого періоду, щоб 

контролювати симптоми, а також наявність потреби в тривалому лікуванні слід 

періодично переглядати».13  

 

С НПЗП рекомендується призначати на короткий термін з метою полегшення 

симптомів у пацієнтів з псоріатичним артритом, за відсутності 

протипоказань. 

 

7.3.2. КОРТИКОСТЕРОЇДИ  

 

По результатам систематичного огляду не знайдено жодних належних доказів 

на підтримку використання системних або внутрішньосуглобових 

кортикостероїдів при периферичному ПсА.164 Внутрішньосуглобові 

кортикостероїди широко застосовуються в клінічній практиці для лікування 

резистентного до терапії синовіту в окремому суглобі. 

 

1+ 

 

() Рекомендується використання внутрішньосуглобових кортикостероїдів для 

лікування резистентних до терапії синовитів окремого суглоба, особливо 

для моно- або олігоартритів, або для попередньої терапії при очікуванні 

початку курсу системної терапії  

  

Коментар робочої групи: До застосування системних стероїдів слід 

відноситись з великою обережністю, так як вони можуть спровокувати 

спалахи висипань, в літературі наявні дані про спалахи псоріазу у пацієнтів з 
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ПсА, які приймали ГКС. Робоча група не рекомендує застосування системних 

кортикостероїдів у лікуванні псоріазу, лише як виключення у разі 

неможливості застосування інших засобів системної терапії (метотрексат, 

лефлуномід, засоби біологічної терапії). 

 

7.3.3. ПРОТИРЕВМАТИЧНІ ХВОРОБО-МОДИФІКУЮЧІ ЛІКАРСЬКІ 

ЗАСОБИ 

 

Були ідентифіковані кілька систематичних оглядів належної якості, що 

стосуються хворобо-модифікуючої терапії при ПсА.164-168 Ці огляди стосуються 

в основному тих самих досліджень. Хоча більшість з цих систематичних 

оглядів були належної якості, багато з досліджень, які були зафіксовані, були 

більш низької якості, і це відображено в типі рекомендацій, які дані для 

окремих препаратів. Хоча багато хворобо-модифікуючих протиревматичних 

лікарських засобів (DMARD) в загальній практиці клінічного застосування для 

терапії ПсА не мають належних опублікованих доказових даних, де-факто вони 

широко використовуються в клініці.  

 

Відсутні систематичні огляди належної якості по даним клінічних досліджень 

ентезитів чи аксіальних захворювань, тому не дається ніяких практичних 

рекомендацій. Всі рекомендації, що стосуються окремих лікарських засобів, 

відносяться до периферичних ПсА.  

 

ЛЕФЛУНОМІД  

 

Подвійне сліпе клінічне дослідження лефлуноміду 20 мг добу при ПсА (n = 

190) виявили статистично значущу відмінність в числі пацієнтів, які досягли 

відповіді на лікування (поліпшення ACR 20) (лефлуномід 36 % проти плацебо 

20 %, р = 0,0138) та показника досягнення відповіді по PsARC (58,9 % проти 

29,7 %, р < 0,0001). Частка пацієнтів, які отримували супутню терапію 

кортикостеороїдами, була вище в групі лікування, ніж у групі плацебо (15 % 

проти 9 %). Вибуття через токсичність було також вищим у групі лікування 

(10/98 проти 2/92).169 

 

1++ 

 

А Лефлуномід рекомендується для лікування активного периферичного 

псоріатичного артриту. 

 

СУЛЬФАСАЛАЗИН  

 

Сім систематичних оглядів клінічних досліджень забезпечують слабку 

доказову базу ефективності сульфасалазину при ПсА. Був зареєстрований 

слабо позитивний (але не статистично значущий) вплив на загальний показник 

оцінки суглоба; позитивний, але статистично значущий тільки в одному 

випробуванні, вплив на швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) і практично 

 

1+

+ 
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відсутній вплив на індекс набряку суглоба. Були зареєстровані статистично 

значущі позитивні ефекти для пацієнта і зафіксовані показники по шкалі 

Глобальної оцінки активності захворювання лікарем. У єдиному дослідженні, в 

якому був відповідний звіт, повідомляли про показники ACR 20 і 50 - відповіді 

на сульфасалазин статистично значимо перевершували плацебо.164, 166, 167  

 

Показники вибуття з випробувань за недостатньої ефективності або проявів 

токсичності, досить високі, а особливо у випадках, коли був зареєстрований 

вельми незначний ступінь ефективності (порівняно з анти-ФНП, лефлуномідом 

і препаратами солей золота), хоча не була зареєстрована серйозна печінкова 

або гематологічна токсичність.167 

 

1+

+ 

 

С Сульфасалазин може розглядатися як засіб альтернативної терапії при 

лікуванні периферичного псоріатичного артриту. 

 

Коментар робочої групи: В Україні препарати сульфасалазину не мають 

зареєстрованих показань до лікування псоріатичного артриту. 

 

 МЕТОТРЕКСАТ  

 

Незважаючи на широке застосування в клінічній практиці, наявна незначна 

група доказів на підтримку використання метотрексату при ПсА. У клінічних 

дослідженнях (n = 37), які були визначені як високоякісні для систематичного 

огляду, застосування метотрексату у дозі 7,5 мг на тиждень практично не мало 

ніякого впливу на показники хворобливості або набряку суглобів за 12 тижнів, 

але мало статистично значимий вплив на глобальну оцінку лікарем і 

пацієнтом.166 

 

1+

+ 

 

У клінічних випробуваннях (n = 72) метотрексату плюс циклоспорин проти 

метотрексат в поєднанні з плацебо у пацієнтів, що реагують на терапію одним 

метотрексатом, відзначалося поліпшення в обох групах без істотних 

відмінностей для визначення первинного чи вторинного результату.170 

Пацієнти, включені у дослідження, повинні були мати активне захворювання, 

незважаючи на мінімальний термін лікування до трьох місяців метотрексатом. 

Той факт, що в обох групах мало місце покращення в такій же мірі, може 

відображати поточну вигоду від метотрексату. 

 

1- 

 

С Метотрексат може розглядатися як препарат для лікування псоріатичного 

артриту. 

 

Національне агентство з безпеки пацієнтів (NPSA) розробило рекомендації, що 

стосуються безпечного призначення та моніторингу метотрексату.171  

 



137 

 

  

 

ЦИКЛОСПОРИН  

 

У РКВ (n = 72) метотрексату плюс циклоспорин проти метотрексату плюс 

плацебо показана еквівалентність двох препаратів з точки зору ефективності 

без додаткової вигоди для артриту від застосування комбінованої терапії, але 

комбінована терапія продемонструвала більш високу токсичність.170 

 

1- 

 

D Для звичайної терапії в лікуванні псоріатичного артриту не рекомендується 

додавання циклоспорину до метотрексату.  

 

Було визначено два дослідження циклоспорину при ПсА. Обидва були 

недостатньої якості. У відкритому дослідженні порівняли циклоспорину до 3 

г/добу (n = 36) у порівнянні з сульфасалазину до 3 г/добу (n = 32) у порівнянні 

з «симптоматичним лікуванням» із застосуванням НПЗП з додаванням (або 

без) преднізолону (N = 31) у період 24 тижні у пацієнтів з ПсА. Зменшення 

болю (візуальна оцінка) по аналоговій шкалі було значно вищим у групі 

циклоспорину (р < 0,05). Не було зареєстровано ніяких істотних відмінностей 

між групами для чисел, які досягли ACR 20 (44 % проти 44 % проти 36 %), 

ACR 50 (25 % проти 13 % проти 3 %) або ACR 70 (14 % проти 0 % проти 

0 %).172 У РКВ порівнювали циклоспорин 3 мг/кг/день з ескалацію до 

максимум 5 мг/кг/день (N = 17) проти метотрексату 7,5 мг/тиждень (ескалація 

до максимум 15 мг на тиждень) (N = 18) у пацієнтів з ПсА. Результати не 

показали ніяких істотних відмінностей між групами, хіба що тільки група з 

метотрексатом продемонструвала зниження ШОЕ (р < 0,01).173  

 

 

 

 

 

1- 

 

Існує недостатньо доказів, щоб підтримати практичні рекомендації. По 

питанням використання циклоспорину для лікування важкого шкірного 

псоріазу, - див. розділ 6.3.3.1.  

 

( ) Пацієнти не повинні чекати на провал терапії циклоспорином, перш ніж 

мати право на біологічну терапію псоріатичного артриту. 

 

СОЛІ ЗОЛОТА (ВНУТРІШНЬОМ'ЯЗОВО) ТА ПЕРОРАЛЬНІ ПРЕПАРАТИ 

ЗОЛОТА  

 

У невеликому плацебо-контрольованому дослідженні солей золота 

(внутрішньом’язово) (в.м.), визначеному для оцінки за допомогою 

систематичних оглядів, був зареєстрований статистично значимий вплив на 

інтегральний рахунок оцінки хворобливості для суглобів по шкалі, але даний 

лікарський засіб практично не впливає на показники ШОЕ чи болю. У 

невеликих контрольованих дослідженнях (18 пацієнтів у групі лікування, 36 - 

плацебо) не було виявлено відмінностей у рентгенографічних дослідженнях 

прогресії захворювання протягом 24 тижнів. У наступному невеликому 

дослідженні препаратів золота (внутрішньом’язово) (в порівнянні з 
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пероральним препаратом золота та в порівнянні з плацебо), показники за 

рівнем вибуття через прояви токсичності були дуже високі в групі препарату 

золота в.м. (33 %). Переважно мали місце шкірні висипання і реакції слизових 

оболонок.164,167 

 

Систематичні огляди належної якості виявили одне плацебо-контрольоване 

дослідження перорального препарату золота по 3 мг/добу (група препарату 

золота - 93 пацієнта, 95 - плацебо); через три місяці дозування підвищували до 

4,5 мг/добу. Показники припинення лікування у точці часу «шість місяців» 

через відсутність ефективності та прояви токсичності були подібні в обох 

групах, що свідчить про незначну ефективність і низьку токсичність 

препарату. У дослідженні не було виявлено статистично значимого впливу на 

показники набряку суглобів або на ESR.164,167 

 

 

 

1+
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В Використання внутрішньом’язових або пероральних препаратів золота в 

лікуванні псоріатичного артриту не рекомендується за наявності варіантів 

менш токсичного лікування. 

 

ІНШІ ЗАСОБИ ГРУПИ DMARD 

 

Систематичний огляд належної якості дозволив виявити тільки одне 

дослідження (n = 12) азатіоприну при лікуванні ПсА.164 Існує недостатньо 

доказів, щоб підтримати вказану рекомендацію.  

Не було виявлено досліджень д-пеніциламіну в лікуванні ПсА, тому ніяких 

рекомендацій не надається.  

 

ВИБІР ЗАСОБУ ГРУПИ DMARD  

 

Не були визначені дослідження, що направлені на оцінку порівняльної 

ефективності лефлуноміду, метотрексату і сульфасалазину. Не було виявлено 

досліджень, метою яких було б встановлення оптимального секвенування 

DMARD 

 

( ) При виборі DMARD і послідовності дозування DMARD слід враховувати:  

■ переваги пацієнта; 

■ тяжкість захворювань суглобів; 

■ тяжкість захворювання шкіри; 

■ супутні захворювання; 

■ ризик побічних реакцій. 

 

7.3.4. ТЕРАПІЯ БІОЛОГІЧНИМИ ЗАСОБАМИ 

 

Адалімумаб (по 40 мг кожні два тижні) ефективний у лікуванні пацієнтів з 

помірним та важким периферичним ПсА (> 3 хворобливих і опухлих 
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суглобів) через 12 і 24 тижні терапії. Існує значна різниця в кількісних 

показниках досягнутого покращення ACR 20 (39 – 58 % проти 14 – 16 %), 50 

(25 % проти 2 %) і 70 (14 % проти 0 %) порівняно з плацебо на 12-му тижні. 

Поліпшення підтримується на термін 24 тижні.74 

1++ 

 

Відкрите розширене дослідження показало, що поліпшення при застосуванні 

адалімумабу підтримувалося на рівні 48 тижнів, і що наявне скорочення 

рентгенологічно-підтвердженого прогресування захворювання порівняно з 

пацієнтами, які отримували плацебо (середня зміна модифікованої загальної  

шкали Sharp 1 проти -0,2, р < 0,001). Найбільш частими побічними ефектами 

були інфекції верхніх дихальних шляхів, назофарингіт і реакції в місці 

ін'єкції.174  

 

 

1+ 

 

Етанерцепт ефективний у лікуванні від помірного до тяжкого 

периферичного ПсА (> 3 хворобливих і припухлі суглоби) після 12 тижнів 

терапії у 65 % пацієнтів, які досягли ACR 20, та 45 % при досягненні ACR 50 

і 12 % - при досягненні ACR 70. У дослідженнях відповідь на лікування ПсА 

(як покращення PsARC) була досягнута у 85 % хворих. У відкритому 

розширеному дослідженні поліпшення при застосуванні етанерцепту 

підтримувалася на відповідному рівні на 24-му тижні і неконтрольовані 

оцінки віддалених результатів показали, що поліпшення може 

підтримуватися до 50 тижнів. Супутнє застосування метотрексату і 

етанерцепту не показало будь-якої додаткової короткострокової вигоди. В 

цих дослідженнях найбільш поширеним побічним ефектом Етанерцепту були 

реакції в місці ін'єкції. Етанерцепт може знизити швидкість радіологічної 

прогресії захворювання, хоча ці дані були проаналізовані протягом 24 тижнів, 

що є меншою тривалістю, ніж та, яка зазвичай рекомендована для аналізу 

рентгенографічного прогресування захворювання.168 
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Інфліксимаб є ефективним у лікуванні помірного та важкого периферичного 

ПсА (> 3 хворобливих і припухлих суглобів) після 16 тижнів терапії; при 

цьому була показана значна різниця в кількості пацієнтів, які досягли рівнів 

ACR 20 (65 % проти 9,6 %), ACR 50 (46,2 % проти 0 %) і ACR 70 (28,8 % 

проти 0 %). Покращення по ПсА (PsARC) було досягнуто у 75 % пацієнтів. 

Найбільш частими побічними ефектами Інфліксимабу були інфузійні реакції 

та утворення антитіл, хоча не встановлено, чи буде це відбуватися частіше, 

ніж для плацебо.168 

 

1++ 

 

У розширених відкритих дослідженнях найбільш поліпшення для 

Інфліксимабу встановлено для 24-го тижня (ACR 20 – 54 %, ACR 50 – 41 %, 

ACR 70 – 27 %) і на 54-му тижні.175 

 

1+ 

 

Адалімумаб, Етанерцепт та Інфліксимаб мають схожі профілі ефективності та 

негативного впливу. Фактори, що впливають на вибір препарату, включають 
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вартість, вподобання пацієнта і лікаря. Потрібні тривалі дослідження по 

фармаконагляду.  

  

А Адалімумаб, Етанерцепт або Інфліксимаб рекомендуються для лікування 

активного псоріатичного артриту у пацієнтів, які не відповіли на терапію, 

мали непереносимість або протипоказання до, щонайменше, двох засобів 

хворобо-модифікуючої терапії. 

() Відповідним пацієнтам, що одержують біологічну терапію, має бути 

запропонована можливість приєднатися до реєстрації у BADBIR (реєстрі 

довгострокової безпеки). 

() Використання засобів біологічної терапії в лікуванні псоріатичного 

артриту має відповідати принципам та рекомендаціям Британського 

товариства ревматології. 

 

Існує недостатньо клінічних доказів користі будь-якого препарату при 

лікуванні ентезитів, дактилітів або аксіальних захворювань при псоріатичний 

артропатії. При лікуванні аксіальної хвороби мають бути виконані рекомендації 

настанови Британського товариства ревматології (BSR), які стосуються хвороби 

Бєхтєрєва.176 

 

  Коментар робочої групи: Перед призначенням біологічної терапії робоча 

група рекомендує провести консультації спеціалістів (інфекціоніста, 

фтизіатра, пульмонолога та ін.) для вирішення питання про серйозність 

захворювання та призначення відповідного лікування. 
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8. НАДАННЯ ІНФОРМАЦІЇ  

 

8.1. НАДАННЯ ІНФОРМАЦІЇ ТА НАВЧАННЯ ПАЦІЄНТІВ  

 

У цьому розділі відображені питання, які можуть викликати найбільше 

занепокоєння пацієнтів та їх близьких та опікунів. Ці ключові питання 

призначені для використання фахівцями з охорони здоров'я при обговоренні 

псоріазу та ПсА з пацієнтами та особами, які здійснюють надання медичної 

допомоги, догляд і керівництво над випуском місцевих інформаційних 

матеріалів.  

 

Інформація, що надається, є невід'ємною частиною будь-якої консультації. 

Необхідна послідовна і всебічна інформація для пацієнтів, щоб вони змогли 

зрозуміти свій стан і взяти участь у прийнятті рішень про лікування. Обидва 

захворювання, псоріаз і ПсА, носять хронічний характер і можуть змінювати 

картину і ступінь прогресу в часі, що супроводжується змінами в лікуванні. Ці 

зміни вимагають постійного обговорення та інформаційно-освітніх заходів.  

 

Не були ідентифіковані ніякі наявні інформаційні матеріали, які найкраще 

підходять для навчання/інформування, або який тип інформації потрібно 

надати на будь-якому етапі лікування хворих, як для ново-виявлених, так і для 

пацієнтів, які отримують довгострокове лікування. В опитуванні п'яти груп 

підтримки «онлайн» для пацієнтів з псоріазом (n = 260) були повідомлені 

переваги цього джерела інформації - доступність, зручність, доступ до гарних 

порад, відсутність збентеження і почуття контролю.56  

 

Багато пацієнтів вказують на бажання брати участь у їх виборі лікування та 

догляду, але звіт показав, що тільки менша частина бере активну участь у 

цьому процесі.104,211 Дані свідчать про те, що вони мають багато незадоволених 

потреб щодо їх знань і лікування їхнього стану(ів).212  

 

Пацієнти, що беруть активну участь у наданні їм допомоги, продемонстрували 

велике задоволення від можливості участі в процесі лікування та догляду.211 

Більш високий рівень знань пацієнта пов'язаний з більшою задоволеністю.104 

Однак, не обов'язково так, що ті, хто мав знання про своє захворювання 

протягом багатьох років, скористалися більшими знаннями про свій стан.56 У 

дослідженні 149 польських пацієнтів з псоріазом майже третина учасників з 

псоріазом не могли дати ніяких рекомендацій для лікування та догляду за 

ними, хоча учасники мали середню тривалість захворювання 19,6 років.213 

 

 

 

 

 

 

 

 

3 

 

D Необхідно підтримувати активну участь пацієнтів у їх лікуванні та догляді. 

D Пацієнти повинні отримувати інформацію про свій діагноз, варіанти 

лікування та правильне застосування місцевого лікування. 

() Інформацію слід надавати пацієнтам після першої консультації і при 



142 

 

  

 

першому використанні нового лікування. 

() Усна інформація повинна бути підкріплена письмовими матеріалами та 

іншими джерелами інформації, такими як групи підтримки або дані 

відповідних веб-сайтів. 

() Слід розглядати структуровану програму освіти з метою забезпечити 

пацієнтів інформацією, яку вони потребують відносно їх діагнозу, методів 

лікування і прогнозу. 

 

8.2. ПЕРЕЛІК ДОКУМЕНТІВ ДЛЯ НАДАННЯ ІНФОРМАЦІЇ 

 

Цей розділ дає приклади інформаційних матеріалів для пацієнтів та осіб, які 

здійснюють догляд, які можуть виявитися корисними на ключових етапах 

лікувального шляху пацієнта. Контрольний список був розроблений членами 

групи в індивідуальному порядку, залежно від їхнього досвіду та розуміння 

доказової бази. Контрольний список не є вичерпним або ексклюзивним. 

Інформація повинна відповідати тяжкості стану. 

  

8.2.1. ПІСЛЯ ВСТАНОВЛЕННЯ ПОЧАТКОВОГО ДІАГНОЗУ ПСОРІАЗУ  

 

■ Поясніть пацієнтам, що таке псоріаз і як діагностується хвороба.  

■ Поясніть, що псоріаз не заразний і обговоріть сімейну історію пацієнта. 

■ Поясніть непередбачуваний, але рецидивуючий характер псоріазу та те, що 

можуть відбуватися спалахи. 

■ Підкресліть пацієнтам, що псоріаз є довгостроковим, рецидивуючим станом, 

але може контролюватись із застосуванням відповідної терапії. 

■ Повідомте пацієнтам, що направленням у відділення дерматології може бути 

необхідним, коли діагноз неясний або хвороба має дуже обширні зони 

ураження. 

■ Підкресліть важливість інформування лікаря про болі у суглобах, наявність 

набряків або жорсткості для подальшого дослідження. 

■ Якщо присутні болі в суглобах, слід пояснити пацієнтам, що причина - ПА, 

що це відбувається у приблизно 1 з 5 пацієнтів за наявності псоріазу, і що вони 

можуть бути направлені до відділення ревматології для діагностики.  

■ Обговоріть наступні питання якості життя, наголошуючи, що ці питання 

можуть не відноситися до кожного конкретного випадку: 

- біль і свербіж шкіри; 

- питання зайнятості та процедури лікування під час роботи; 

- можливість стигматизації і впливу на повсякденну діяльність; 

- сімейне життя і відносини (у тому числі сексуальні відносини); 

 - емоційні проблеми, такі як депресія, тривога і стрес. 

■ Переконайтеся, що пацієнти обізнані про підвищений ризик супутніх 

захворювань, наприклад, серцево-судинних, а також про важливість відвідання 

медичних оглядів, коли це буде необхідне.  
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■ Обговоріть наступні чинники способу життя у зв'язку із супутніми 

захворюваннями псоріазу: 

- куріння і як зв'язатися зі службами підтримка відмови від куріння; 

- контроль ваги;  

- поради до вживання алкоголю. 

■ Слід забезпечити пацієнтів відповідною письмовою інформацією у форматі, 

що відповідає їх потребам (див. розділ 8.3 для інформації про листівки).  

■ Переконайтеся, що пацієнти знають, куди вони можуть звернутись для 

отримання додаткової інформації та підтримки (див. розділ 8.3 для джерел 

підтримки).  

 

8.2.2. ЛІКУВАННЯ ПСОРІАЗУ  

 

■ Поясніть пацієнтам, що існують різні типи псоріазу і багато хворих можуть 

лікуватись із застосуванням різних процедур в амбулаторії первинної 

допомоги.  

■ Підкресліть пацієнтам, що метою лікування є зниження розміру бляшок, 

товщини і ступеню масштабування ураження і тим самим - поліпшення якості 

життя.  

■ Обговоріть різні варіанти лікування і забезпечте участь пацієнта у процесі 

прийняття рішень. 

■ Поясніть ризики, побічні ефекти і вигоди лікування, з метою допомогти 

пацієнтам зробити усвідомлений вибір. 

■ Обговоріть будь-які вимоги до моніторингу та оцінки поточної активності 

захворювання; поясніть будь-які результати моніторингу/оцінки. 

■ Переконайтеся, що пацієнти знають про те, як вони можуть допомогти собі 

самі, наприклад, переконавшись, що вони розуміють, як і коли застосовувати 

місцеві засоби лікування. Поясніть, що таке «розміром з палець», тобто 

відстань від кінчика вказівного пальця дорослої людини до першої складки. 

Один палець за два рази може охопити площу, що у дорослого вимірюється 

долонею.  

■ Пацієнтів, які мають намір зачати дитину і яким в певний час (при вагітності) 

протипоказане медикаментозне лікування, слід заохочувати обговорити плани 

за кілька місяців до цього, щоб виконати вимогу, при необхідності, про 

відповідний період «вимивання » ЛЗ. 

■ Проконсультуйте пацієнтів, як отримати доступ до консультації, щоб пацієнт 

виконував самостійно курс самодопомоги. 

■ Заохочуйте пацієнтів з метою виявлення провокуючих факторів «запуску», 

якщо це можливо; також слід розробляти стратегії дій для спалахів (рецидивів). 

■ Поясніть ризики надмірного перебування на сонці. 

■ Проконсультуйте пацієнтів, щоб вони були обережними при розгляді 

нетрадиційних методів лікування та заохочуйте їх проконсультуватися у лікаря. 

■ Поясніть етапи надання допомоги та догляду (див. Розділ 3).  
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■ Проконсультуйте пацієнтів, що направленням до інших фахівців може бути 

доцільним, у тому числі за фахом: 

- ревматологія; 

- дерматологія;  

- фахівець по догляду за лікуванням;  

- охорона та гігієна праці; 

- фізіотерапія; 

- психологія.  

■ Обговоріть психосоціальні питання, включаючи: 

- самооцінку 

- тілесний образ  

- депресію і тривогу  

 

8.2.3. ПІСЛЯ ВСТАНОВЛЕННЯ ПОЧАТКОВОГО ДІАГНОЗУ 

«ПСОРІАТИЧНИЙ АРТРИТ» 

  

■ Поясніть пацієнтам, що таке ПсА, як це пов'язано з псоріазом і як 

діагностується хвороба. 

■ Поясніть непередбачуваний, але рецидивуючий характер ПсА і що можуть 

відбуватися спалахи. 

■ Підкресліть пацієнтам, що захворювання на ПсА є довгостроковим, 

прогресуючим станом, але може контролюватись з відповідною терапією 

■ Обговоріть наступні питання якості життя, наголошуючи, що ці питання 

можуть не відноситися до кожного конкретного випадку: 

- біль і втома; 

- питання зайнятості та процедури лікування під час роботи; 

- можлива стигматизація і вплив на повсякденну діяльність; 

- сімейне життя і відносини (у тому числі сексуальні відносини); 

- емоційні проблеми, такі як депресія, тривога і стрес. 

■ Переконайтеся, що пацієнти обізнані про підвищений ризик супутніх хвороб, 

наприклад, серцево-судинних захворювань, а також важливість відвідання 

медичних оглядів, коли це потрібно.  

■ Обговоріть наступні чинники способу життя у зв'язку із супутніми 

захворюваннями псоріазу та ПсА:  

- куріння і як зв'язатися зі службами підтримка відмови від куріння; 

- контроль артеріального тиску;  

- контроль ваги;  

- поради щодо вживання алкоголю; 

- обмеження вживання алкоголю, пов'язані з певними процедурами. 

■ Забезпечте пацієнтів відповідною письмовою інформацією у форматі, що 

відповідає їх потребам (див. Розділ 8.3 для джерел листівок) 

■ Переконайтеся, що пацієнти знають, де вони можуть отримати додаткову 

інформацію та підтримку (див. розділ 8.3 для джерел підтримки).  
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8.2.4. ЛІКУВАННЯ ПСОРІАТИЧНОГО АРТРИТУ 

  

■ Підкресліть пацієнтам, що метою лікування є контроль болю в суглобах, 

лікування скутості й ураження, що тим самим поліпшить якість життя і може 

запобігти інвалідності у довгостроковій перспективі. 

■ Обговоріть різні варіанти лікування і забезпечення пацієнтів, які беруть 

участь у процесі прийняття рішень. 

■ Поясніть ризики, побічні ефекти і вигоди лікування, з метою допомогти 

пацієнтам зробити усвідомлений вибір. 

■ Обговоріть будь-які вимоги до моніторингу та оцінки поточної активності 

захворювання; слід пояснити будь-які результати моніторингу/оцінки. 

■ Поясніть пацієнтам, що процедури лікування будуть контролюватись в 

партнерстві з ними.  

■ Поясніть, чому дотримання режиму часткової терапії вигідно для пацієнта. 

Слід обговорити можливі перешкоди для дотримання режиму і як їх можна 

подолати.  

■ Пацієнтів, які мають намір зачати дитину і які застосовують в даний час 

медикаментозне лікування, протипоказане при вагітності, слід заохочувати 

обговорити плани за кілька місяців до настання вагітності, щоб виконати 

вимогу, за необхідності, про відповідний період «вимивання» ЛЗ. 

 

Слід проконсультувати пацієнтів, як отримати доступ до інформації і щоб 

пацієнт самостійно зміг виконувати курс самолікування. 

■ Заохочуйте пацієнтів з метою виявлення факторів запуску, якщо це можливо, 

і розробки стратегії дій для спалахів.  

■ Проконсультуйте пацієнтів, щоб вони бути обережними при розгляді 

нетрадиційних методів лікування та заохочуйте їх проконсультуватися їх 

лікарем. 

■ Поясніть алгоритм лікування та догляду (див. Розділ 3). 

■ Проконсультуйте пацієнтів, що направлення до інших фахівців може бути 

доцільним у тому числі, за фахом: 

- фахівець по догляду за лікуванням; 

- гігієна праці;  

- фізіотерапія;  

- психологія.  

■ Обговоріть психо-соціальні питання, включаючи  

- тілесний образ; 

- депресію і тривогу. 
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8.3. ДЖЕРЕЛА ДОДАТКОВОЇ ІНФОРМАЦІЇ 

 

Лікування та догляд артритів в Шотландії  
Блок 25А, Анісланд Бізнес Парк, Глазго, G13 1EU  

Тел: 0808 800 4050  

www.arthritiscare.org.uk  

E-mail: scotland@arthritiscare.org.uk або helplines@arthritiscare.org.uk  

Лікування та догляд артритів в Шотландії є добровільною організацією, що 

працюють з дітьми і пацієнтами, які страждають на артрит. Надає інформацію і 

підтримку з цілої низки питань, пов'язаних з артритом і самодопомогою в 

довгострокових умовах.  

 

Дослідження артритів (ВЕЛИКОБРИТАНІЯ)  
Копман Будинок, Сент-Мері Корт, Сент-Мері Гейт, Честерфілд, Дербшер, S41 

7TD  

Тел: 0870 850 5000  

www.arc.org.uk • E-mail: info@arc.org.uk  

Дослідження артритів (Великобританія) – фонд для вивчення причин і 

лікування артриту. Вони надають широкий спектр інформаційних листівок для 

пацієнтів з артритом.  

 

Британська асоціація дерматологів (BAD) 

Уіллан Хаус, 4 Фіцрой Сквер, Лондон, VV1T 5HQ 

 Тел: 0207 383 0266 

 www.bad.org.uk • Email: admin@bad.org.uk  

 

Одна з цілей Британської асоціації дерматологів полягає у підвищенні 

обізнаності про всі аспекти захворювання шкіри. Ця неприбуткова організація 

надає широкий спектр інформаційних листівок для пацієнтів.  

 

Британський фонд шкіри  
4 Фіцрой Сквер, Лондон, VV1T 5HQ 

 www.britishskinfoundation.org.uk  

Британський Фонд шкіри підтримує дослідження в області шкірних 

захворювань і надає широкий спектр інформації про лікування псоріазу та 

псоріатичного артриту.  

  

Британське товариство ревматології (BSR) 

Брід хаус, 18-20 Брід Лен, Лондон, EC4Y8EE  

Тел: 020 7842 0900 

www.rheumatology.org.uk  

Британське товариство ревматології є зареєстрованою неприбутковою 

організацією в Англії та Уельсі. Товариство сприяє освіті, навчанню та 

інноваціям для тих, хто працює в галузі ревматології. Воно налічує понад 1500 

mailto:admin@bad.org.uk
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членів, включаючи ревматологів, науковців та інших фахівців у галузі охорони 

здоров'я.  

 

Асоціація Болю (Шотландія) 

Крамонд Хаус, Крамонд Гліб Роад, Eдинбург, EH4 6NS  

Тел: 0131 312 7955 • безкоштовний телефон: 08007836059  

www.chronicpaininfo.org  

 

Асоціація Болю (Шотландія) пропонує підтримку у суспільстві пацієнтів з 

хронічним болем. Вона забезпечує групи самостійної допомоги, що 

пропонують навчання контролю болю і фізичним вправам.  

 

Альянс «Псоріаз і псоріатичний артрит» (PAPAA) 

А/С 111, Сент-Олбанс, Хартфордшир, AL2 3JQ  

Тел: 01923 672 837  

www.papaa.org • E-mail: info@papaa.org  

PAPAA є зареєстрованою в Англії та Уельсі неприбутковою організацією. 

PAPAA забезпечує вільний доступ до інформації широкого спектру для 

пацієнтів та освітні програми з усіх аспектів псоріазу та псоріатичного артриту. 

PAPAA видає журнал, що доступний за передплатою.  

 

Асоціація псоріазу 

Дік Коулз Хаус, 2 Квінсбрідж, Бедфорд-роуд, Нортгемптон, NN4 7BF  

Телефон довіри: 0845 6760076 • Тел: 01604 251 620 

www.psoriasis-association.org.uk • E-mail: mail@псоріаз-association.org.uk  

«Асоціація псоріазу» є загально-британською організацією для пацієнтів, що 

страждають на псоріаз, у тому числі її членами можуть бути пацієнти, члени 

сімей хворих, особи, які здійснюють догляд, і працівники охорони здоров'я. 

Цілі Асоціації - підтримка пацієнтів, які мають псоріаз, підвищення обізнаності 

про псоріазі, а також фінансування дослідження причин виникнення, лікування 

та догляду псоріазу. «Асоціація псоріазу» видає інформаційні буклети з низки 

питань, включаючи псоріаз, ПсА, псоріаз волосистої частини голови, псоріаз 

чутливих зон шкіри, і ультрафіолетову світлотерапія.  

 

«Псоріаз-Артрит Шотландія. Зв’язок з волонтерами» (PSALV)  
Тел: 0131 556 4117  

www.psoriasisscotland.org.uk • E-mail: janice.johnson5 @ btinternet.com 

PSALV є шотландською пацієнт-орієнтованою організацією для благодійної 

роботи і для народу Шотландії, яка має на меті покращити життя при псоріазі 

та у хворих на псоріатичний артрит. Організація працює з фахівцями охорони 

здоров'я та членами інших організацій з підвищення обізнаності про 

захворювання і пропонує широкий спектр інформації та підтримки. PSALV 

видає інформаційні листівки про псоріаз, ПсА, псоріаз нігтів та шкіри, псоріаз 

шкіри голови. 
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Інші корисні публікації 

Буклет під назвою "Псоріаз на робочому місці" доступний для скачування:  

www.unitetheunion.org/member_services/health_and_safety/health_and_safety_reso

urces/  
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9. ВПРОВАДЖЕННЯ НАСТАНОВИ 

 

У цьому розділі містяться поради про використання ресурсів, пов'язаних з 

реалізацією ключових клінічних рекомендацій, а також рекомендації з аудиту в 

якості інструменту впровадженню.  

 

Реалізація національних клінічних рекомендацій є обов'язком кожної Ради 

медичного закладу і є невід'ємною частиною клінічної настанови. Повинні 

існувати на місці механізми для надання медичної допомоги відповідно до 

рекомендацій настанови. Причини будь-яких відмінностей слід оцінювати і 

звернутися за консультацією в разі потреби. Місцеві механізми повинні бути 

розроблені щодо реалізації національної настанови в окремих лікарнях, 

закладах і окремих медичних практиках.  

 

9.1. РЕСУРСИ ДЛЯ ВПРОВАДЖЕННЯ КЛЮЧОВИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 

  

Відсутність рекомендацій, як вважається, може коштувати більше 5 млн. фунтів 

стерлінгів, на що вказує повний аналіз впливу витрат. Були розглянуті також 

рекомендації потенційного впливу, що пацієнти з псоріазом мають отримати 

щорічний огляд в рамках первинної медичної допомоги.  

 

Враховуючи розрахункову поширеність псоріазу в популяції від 1,5 до 3%, 

більше 100 000 пацієнтів страждають на це захворювання в Шотландії.1 

Щорічні шотландські оцінки числа хворих на псоріаз (зареєстрованих у 

первинній ланці охорони здоров'я), засновані на даних, отриманих з практики. 

У 2008/09 фінансовому році, за оцінками, мало місце 54 000 консультацій в 

Шотландії з практичним лікарем або медсестрою, або 9,9/1000 у популяції. 

Приблизно 37000 хворих на псоріаз мали консультації лікаря загальної 

практики або медсестри, принаймні, один раз, або 6,8/1000 з популяції.214 Тому, 

не може бути зареєстрований новий додатковий попит на консультації в мережі 

первинної ланки для приблизно 63000 пацієнтів, що страждають на псоріаз, які 

в даний час не зверталися до лікаря загальної практики або медичної сестри. 

Розрахункова вартість консультації первинної ланки у Великобританії в 2008-

09 була на рівні 35 фунтів стерлінгів.215  

 

Хоча вплив на національному рівні не буде вельми значним, було б зваженим 

дорахувати відносно скромну середню кількість на рівні 63 додаткових 

консультацій в закладах загальної практики на рік. Вплив може бути частково 

або повністю компенсований, якщо планована річна перевірка здоров'я для 

пацієнтів старше 40 років буде використана для проведення рекомендованого 

щорічного огляду для пацієнтів з псоріазом.216 Навіть якби це було не так, то 

загальна вартість вирішення будь-яких незадоволених потреб не буде 
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перевищувати поріг ресурсів, необхідних для проведення повного аналізу 

впливу витрат.  

 

9.2. АУДИТ ТЕПЕРІШНЬОЇ ПРАКТИКИ 

 

Першим кроком у реалізації в клінічній практиці рекомендацій є отримання 

уявлення про сучасну клінічну практику. В цьому процесі можуть допомогти 

інструменти аудиту, розроблені на основі рекомендацій та настанови. 

Аудиторські інструменти повинні бути всеосяжними, але не вимагати багато 

часу для використання. Успішна реалізація рекомендацій і аудиту (на основі 

рекомендацій настанови) вимагають гарного зв'язку між персоналом та 

злагодженої роботи міждисциплінарної команди.  

 

Нижче наведені ключові моменти для аудиту з метою надання допомоги в 

реалізації цієї настанови в закладі первинної медичної допомоги.  

 

Діагностика та ефективне лікування псоріазу та псоріатичного артриту у 

дорослих  

 

Розділ 

настанови 

 

Ключовий момент для проведення аудиту 

4.1.3 % пацієнтів з псоріазом, направлених до відділення 

ревматології для оцінки та діагностики при підозрі на 

ПсА 

4.1.4 % пацієнтів з псоріазом, яким запропоновано 

заповнити анкету скринінгу ПсА, таку як PEST 

5.5.2 % реферальних посилань для пацієнтів із псоріазом в 

ревматології (набряк суглобів, дактиліт або спинний 

біль зі значною ранковою скутістю) 

4.2.1,4.2.3 % пацієнтів з тяжкими формами псоріазу, 

інформованих щодо підвищеного ризику серцево-

судинних і метаболічних порушень  

4.2.6 % пацієнтів з псоріазом або ПсА, які пройшли 

скринінг на депресію 

4.2.6 % пацієнтів з псоріазом або ПсА, направлених до 

служб охорони психічного здоров'я  

4.3.1 % пацієнтів з псоріазом, які отримують щорічний 

вимір по шкалі DLQI 

5.5.1 % від письмових направлень до дерматології з 

показником DLQI 

5.1 число (в середньому і діапазон) повторних рецептів на 

сильнодіючі кортикостероїди 

5.3 % пацієнтів, які отримували новий засіб для місцевої 



151 

 

  

 

терапії, а потім шеститижневу подальшу зустріч для 

опитування і огляду 

5.3 % пацієнтів, які отримували > 1 паралельного рецепту 

для лікування від псоріазу 

5.6 % пацієнтів з псоріазом, з якими зв'язалися з метою 

запропонувати щорічний огляд 

 

9.3. СТРАТЕГІЯ ВПРОВАДЖЕННЯ 

 

Реалізація цієї настанови буде заохочуватися і підтримуватися SIGN, 

Інститутом NHS QIS та за участі інших зацікавлених організацій. Стратегія 

впровадження даної настанови охоплює поширення, надання інструментів, 

таких як набори слайдів PowerPoint, освіти та інформаційно-просвітницької 

діяльності. Детальний опис стратегії доступний на сайті www.sign.ac.uk.  

  

9.4. ДОДАТКОВІ РЕКОМЕНДАЦІЇ ДЛЯ МЕДИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ 

ШОТЛАНДІЇ (NHS ШОТЛАНДІЯ) ВІД ПРОЕКТУ «ПІДВИЩЕННЯ ЯКОСТІ 

МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ» (NHS QUALITY IMPROVEMENT) ШОТЛАНДІЇ І 

МЕДИЧНОГО КОНСОРЦІУМУ ШОТЛАНДІЇ 

 

9.4.1. ПОРАДИ ШОТЛАНДСЬКОГО МЕДИЧНОГО КОНСОРЦІУМУ  

 

Шотландський медичний консорціум (SMC) опублікував наступні поради, що 

відносяться до показань лікарських засобів для лікування псоріазу або ПА. Ця 

інформація була актуальна на момент публікації. Оновлення та повна 

інформація - доступні на веб-сайті, www.scottishmedicines.org.uk. 

 

Видано Назва препарату 

 

Резюме рекомендації 

8 лютого 

2010 

Устекінумаб 

(Stelara) 

Прийнято (затверджено) для обмеженого 

використання в закладах охорони здоров’я 

Шотландії для лікування від помірного до 

важкого бляшкового псоріазу у дорослих, які 

не відповіли на лікування, або які мають 

протипоказання до лікування, або не 

переносять інших системних методів 

лікування, включаючи циклоспорин, 

метотрексат і псорален та лікування УФ-A 

(ПУФA). Продовження лікування повинно 

бути обмежене для пацієнтів, які досягли 

відповіді по PASI 75 протягом 16 тижнів. 

 

10 серпня 

2009 

Кальціпотріол по 

50 мкг / г / 

Затверджено для використання в системі 

охорони здоров’я Шотландії для місцевого 

http://www.scottishmedicines.org.uk/
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бетаметазон по 0.5 

мг / г (Ксаміол Гель 

®) 

лікування шкіри голови від псоріазу 

11 серпня 

2008 

Клобетазолу 

пропіонат (Етрівекс 

Шампунь) 

Прийнято до використання для місцевого 

лікування помірного псоріазу голови у 

дорослих  

 

9 червня 

2008 

 

Адалімумаб 

(Хьюміра ®) 

Прийнято для обмеженого використання для 

лікування хронічного псоріазу у дорослих 

пацієнтів, які не відповіли на лікування (або є 

протипоказання, або не переносять іншої 

системної терапії), включаючи циклоспорин, 

метотрексат або ПУФA. 

 

7 травня 

2007 

Інфліксімаб по 100 

мг порошок для 

внутрішньовенного 

вливання 

(Ремікейд) 

Прийнято для обмеженого використання для 

лікування важкої форми псоріазу у дорослих, 

які не відповіли на лікування (або є 

протипоказання, або не переносять іншої 

системної терапії), включаючи циклоспорин, 

метотрексат або ПУФA. 

 

11 вересня 

2006 

Етанерцепт по 50 

мг підшкірної 

ін'єкції (Енбрел) 

Прийнято для використання в системі охорони 

здоров’я Шотландії для лікування активного і 

прогресивного псоріатичного артриту у 

дорослих, коли відповідь на попередній засіб 

модифікації хвороби протиревматичної 

медикаментозної терапії була неадекватною. 

12 грудня 

2005 

Адалімумаб по 40 

мг попередньо 

заповнений шприц 

для підшкірних 

ін'єкцій 

(Хьюміра®)  

Прийнято для використання в системі охорони 

здоров’я Шотландії для лікування активного і 

прогресивного псоріатичного артриту у 

дорослих, коли відповідь на попередній засіб 

модифікації хвороби у курсі протиревматичної 

лікарської терапії була неадекватною. 

12 грудня 

2005 

Кальціпотріол і 

бетаметазон, мазь 

(Дайвобет ®) 

Прийнято для обмеженого використання в 

системі охорони здоров’я Шотландії для 

початкового місцевого лікування стабільного 

псоріазу. Його використання обмежене 

досвідом лікарів у лікуванні запальних 

захворювань шкіри. Дайвобет містить 

сильнодіючий стероїд, використання якого 

несе ризики дестабілізованого псоріазу і 

побічних ефектів від тривалого використання. 

Тривалість лікування не повинна перевищувати 

чотирьох тижнів. 
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12 липня 

2004 

Етанерцепт 

(Енбрел ®) 

Прийнято для використання в системі охорони 

здоров’я Шотландії для лікування активного і 

прогресивного псоріатичного артриту у 

дорослих. 

 

9 травня 

2003 

Кальцитріол 3 мкг/г 

для лікування 

псоріазу (Сілкіз 

Мазь ®) 

Рекомендується для загального використання в 

системі охорони здоров’я Шотландії в 

лікуванні легкої та помірної форми псоріазу. 

 

 

 

9.4.2 РЕКОМЕНДАЦІЇ ПРОЕКТУ ПІДВИЩЕННЯ ЯКОСТІ (NHS QIS, 

ШОТЛАНДІЯ) 

 

NHS QIS директивно підтвердив, що рекомендації NICE (Multiple) Настанова з 

Технології Оцінки № 199, для етанерцепту, інфліксімабу і адалімумабу для 

лікування псоріатичного артриту (Огляд технологій оцінки, Настанова 104 і 

125), є дійсними для Шотландії, як і для Англії та для Уельсу. 
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10. НАУКОВА ДОКАЗОВА БАЗА 

 

10.1. СИСТЕМАТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ  

 

Доказова база для даної настанови була підготовлена відповідно до методології 

SIGN. Систематичний огляд літератури проводили з використанням чіткої 

стратегії пошуку, розробленої інформаційною службою проекту SIGN. Бази, по 

яким шукали інформацію, включають MEDLINE, EMBASE, CINAHL, 

PsyclNFO і Cochrane Library. Повна інформація про пошуки даних, в тому числі 

критерії і стратегії пошуку, опубліковані на веб-сайті SIGN. Пошук в Інтернеті 

був проведений на різних веб-сайтах, включаючи американський National 

Guidelines Clearinghouse і Міжнародну мережу настанов. Основні результати 

були доповнені матеріалом, визначеним окремими членами групи розробників. 

Кожна з обраних робіт була критично оцінена двома членами групи з 

використанням стандартних методологічних контрольних списків SIGN; 

висновки були розглянуті в якості доказів.  

 

10.1.1. ЛІТЕРАТУРНИЙ ПОШУК ЗАПИТІВ ПАЦІЄНТІВ  

 

На початку процесу розробки настанови інформаційної служби SIGN провели 

пошук літератури для виявлення якісних і кількісних показників досліджень, 

які були розглянуті як питання пацієнтів, що мають відношення до 

проблематики. Бази пошуку включали MEDLINE, EMBASE, CINAHL і 

PsyclNFO. Результати були належно оброблені (у генеральній сукупності) та 

представлені по групам в індивідуальному порядку. Копія версії стратегії 

пошуку пацієнта на Medline є на веб-сайті SIGN.  

 

10.2. РЕКОМЕНДАЦІЇ ДЛЯ ДОСЛІДЖЕНЬ  

 

Група з розробки настанови не змогла визначити достатні докази, щоб 

відповісти на всі ключові питання, які наведені в цій настанові (див. Додаток 1). 

Було виявлено наступні області для досліджень:  

 

Оцінка  

■ Розробка і перевірка інструменту оцінки для псоріазу та ПсА, який враховує 

потреби пацієнтів і лікарів, включає як об'єктивні, так і суб'єктивні заходи, і 

здатні відображати спектр впливу хвороби  

 

Псоріаз/ ПА і фактори ризику по ІХС 

■ Рентабельність вимірювання факторів ризику ішемічної хвороби серця 

(ІХС,CHD) для всіх пацієнтів з псоріазом (будь-якого ступеня тяжкості)  
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■ Кількісне визначення справжнього ризику розвитку ІХС у пацієнтів з 

псоріазом (з розбивкою за ступенем тяжкості псоріазу і чи залежить ризик від 

статі, раси або інших супутніх факторів ризику)  

■ Довгострокова стратегія спостереження за факторами серцево-судинної 

безпеки НПЗП при псоріазі/ПсА  

 

Місцева терапія  

■ Оцінка ефекту консультації «не у лікаря» (у медсестри або фармацевта) при 

оцінці PASI і подальше використання ресурсів охорони здоров'я (наприклад, 

медичні консультації) для пацієнтів, які використовують місцеві методи 

лікування  

■ Довгострокове спостереження за пацієнтами, які отримували сильнодіючі 

дуже потужні місцеві кортикостероїди, мали несприятливі наслідки, у тому 

числі загострення псоріазу  

■ Порівняння засобів короткого контакту - дитранол і розчин дьогтю (з 

кам'яновугільної смоли) 

■ Порівняння комбінованих препаратів (бетаметазон дипропіонат 0,05 % плюс 

кальципотріол /мазь/ з засобом клобетазол пропіонат 0,05 %, мазь)  

■ Порівняння альтернативних курсів на день (один раз на добу) кальципотріол 

50 мкг/г (мазь) і або клобетазолу пропіонат 0,05 % (мазь) або бетаметазон 

дипропіонат 0,05 % (мазь) та один раз на добу двокомпонентний засіб 

(кальціпотріол 50 мкг/г у поєднанні з бетаметазоном дипропіонатом 0,0 5%) 

мазь 

  

Узгодження  

 

■ Якісне дослідження з метою дослідити переконання пацієнта щодо 

узгодження з призначеним лікуванням та додатковими методами лікування  

■ Вивчення факторів, що впливають на прихильність до лікування ПА  

■ Дослідження прихильності до лікування псоріазу, проведене з лікарем, так як 

більшість пацієнтів лікується в закладі первинної медичної допомоги та за 

наявних даних не може бути генералізованих даних по цим пацієнтам  

 

Психо-соціальні заходи і надання підтримки  

 

■ Ефективність психологічної терапії і групи взаємної підтримки по псоріазу / 

ПА  

■ Якісні та кількісні дослідження з метою визначити наслідки психологічного 

стресу, в тому числі депресії і тривоги (по тяжкості захворювання) і спалахи  

 

Світлолікування (фототерапія) 

 

■ Розробка методик світлодіодної (LED) терапії та інших нових технологій для 

фототерапії  
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■ Ведення належного реєстру раку для пацієнтів, які перенесли сеанси 

фототерапії  

■ Дослідження ефективних моделей домашньої фототерапії  

■ Визначення спектру дії фототерапії при псоріазі  

 

Системні та біологічні методи лікування  

■ Вплив раннього втручання при псоріазі та ПсА із застосуванням засобів 

DMARD для лікування супутньої патології, ураження суглобів та протидії 

інвалідизації, в порівнянні з пізнім втручанням 

■ Порівняльна ефективність і безпека лефлуноміду, сульфасалазину і 

метотрексату для лікування ПсА, в дозах, які регулярно використовуються в 

сучасній практиці  

 

Інформація для пацієнтів і якість життя 

■ Інформаційні потреби пацієнтів з псоріазом і ПсА з точки зору термінів (при 

первісному діагнозі, при переході від одного виду лікування на інший), методи 

(індивідуальні консультації, інформаційні буклети, «он лайн») та встановлення 

потреб (консультації лікаря, практикуючої медсестри по розділам дерматологія 

/ ревматологія, консультації фахівців по лікуванню та догляду, професійна 

кваліфікована консультація)  

■ Потреби пацієнтів з ПсА з точки зору інформації та освіти, питань ЯЖ, 

психосоціальної підтримки, участі у програмах допомоги і задоволеності 

пацієнтів  

■ Ідентифікація різних впливів ПсА по відношенню до діяльності в 

повсякденному житті  

■ Якісні дослідження медичних переваг і незадоволених потреб пацієнтів з 

псоріазом / ПсА в Шотландії.  

 

10.3. ОГЛЯД І ОНОВЛЕННЯ  

 

Ця настанова була випущена в 2010 році і буде переглядатися через три роки. 

Будь-які оновлення настанови в проміжний період будуть зазначені на сайті: 

www.sign.ac.uk.  
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11. РОЗРОБКА НАСТАНОВИ  

 

11.1. ВСТУП  

 

Проект SIGN є спільним для мережі лікарів, інших медичних працівників і 

організацій пацієнтів та є частиною проекту «NHS Quality Improvement» 

Шотландії. Настанови SIGN розробляються за участю міждисциплінарних груп 

практикуючих лікарів з використанням стандартної методології, заснованої на 

систематичному розгляді клінічних доказів. Більш детальна інформація про 

SIGN та методології розробки настанови містяться в документі "SIGN 50: 

Посібник з розробки настанов", доступний на www.sign.ac.uk.  

 

11.2. ГРУПА РОЗРОБКИ НАСТАНОВИ  

 

Dr David Burden (Голова) Консультант-дерматолог, Центр 

дерматології Алана Лайєлла, Західний 

госпіталь, Глазго  

Mrs Rosemary Beaton Представник пацієнтів, Глазго  

Dr David Bilsland Консультант-дерматолог, Загальний 

південний госпіталь, Глазго  

Mr Stewart Campbell  

 

Представник пацієнтів, Асоціація псоріазу 

Dr Robert Dawe  

 

Консультант-дерматолог, лікарня Ninewells, 

Данді 

Dr Diane Dixon Старший лектор, Школа психологічних 

наук і здоров'я, Університет Стратклайд 

Dr Linda Grimmond Консультант з медицини, гігієни і безпеки 

праці. Консультаційні послуги, Данді 

Mrs Sandra Hanlon Медична сестра з дерматології, 

Королівський госпіталь, Грінок 

Dr lain Henderson Лікар загальної практики, Медична 

практика Кінгсвей, Глазго 

Ms Michele Hilton Boon Керівник програми, SIGN 

Mrs Janice Johnson Представник пацієнтів, директор PSALV-

Псоріаз Шотландія, «Волонтери артриту», 

Единбург 

Dr Alan Jones Лікар загальної практики, Ньютон Стюарт 

Dr Danny Kemmett Консультант-дерматолог, Королівська 

лікарня Единбурга 

Dr Joyce Leman Консультант-дерматолог, Західна лікарня, 

Глазго 



158 

 

  

 

Dr Ayyakkannu Manivannan Науковий радник. Лазерний захист 

(клінічний), NHS Грампіан та Університет 

Абердіна 

Dr Lorna McHattie Лектор, Школа фармації і наук про життя, 

Університет Роберта Гордона, Абердін 

Dr David McKay  

 

Консультант-дерматолог, Королівська 

лікарня Единбурга 

Professor Harry Moseley Консультант (клінічний та науковий), 

Фотобіологія, Лікарня та Медична школа 

Найнвеллс, Данді 

DrTony Ormerod Науковець з дерматології, кафедра 

прикладної медицини, Університет 

Абердіна та почесний консультант-

дерматолог, Королівська лікарня Абердіна 

Dr Gozde Ozakinci 

  

Викладач психології здоров'я, Університет 

Сент-Ендрюс 

Dr Ruth Richmond Консультант-ревматолог, Бордерс Дженерал 

Госпіталь, Мелроус 

Mrs Lynne Smith  Співробітник з питань інформації, SIGN 

Dr Derek Stewart Пошуковець-фармацевт, Robert Gordon 

University, Абердін  

Anne Thorrat  

 

Медсестра (Псоріаз/Дослідження), Західна 

лікарня, Глазго  

Dr Hilary Wilson Консультант-ревматолог, Стобхілл 

Госпіталь, Глазго  

 

Формування складу групи в індивідуальному порядку було підтверджено після 

консультацій з організаціями-членами SIGN. Всі члени групи в 

індивідуальному порядку подали заяви про конфлікт інтересів; більш докладну 

інформацію про них можна отримати за запитом від адміністратора SIGN.  

 

Розробка настанови та досвід складання оглядів літератури, підтримка і 

сприяння були надані адміністрацією проекту SIGN. Зокрема, наступні 

співробітники одержали подяки за участь.  

 

Пан Юан Бремнер   Координатор Настанови 

Пані Мері Диз    Розподіл (даних) і координатор офісу  

Пані Леслі Форсайт  Координатор Подій і Виконавчий секретар Ради  

Пані Карен Грем             Директор з участі пацієнтів у дослідженні 

Пані Сіан Маккарті  Директор з участі пацієнтів у дослідженні  

Пан Стюарт Невілл   Дизайнер Публікації 

Пані Кеті Керр    Помічник з адміністративних питань  

 

11.3. ПОДЯКИ 
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В індивідуальному порядку SIGN дякує колишнім членам групи, які внесли 

вклад у розвиток даної настанови. 

Професор Скотт М Брайсон Провідний фахівець в галузі фармацевтичної 

охорони здоров'я, фармації і прописування 

ЛЗ, Глазго 

Д-р Джон Харві Консультант з ревматології і лікар, 

Госпіталь Райгмор, Інвернесс 

 

SIGN хотів би також подякувати пані Ангелу Стадер за її внесок у якості 

доповідача на національному відкритому засіданні. SIGN дякує д-ру Аннемарі 

ван Гелсум, пану Мюррею Беллу і пану Девіду Скотту з ІСД, NHS 

Національного проекту Шотландії, за надання даних про псоріаз / ПА в 

закладах первинної медико-санітарної допомоги Шотландії. Дякуємо д-ру 

Сьюзен Майлс і міс Хільді Іменго з NHS QIS за аналіз та інтерпретацію даних 

про псоріаз / ПА в первинній ланці охорони здоров'я в Шотландії.  

 

11.4. КОНСУЛЬТАЦІЇ ТА ЕКСПЕРТНА ОЦІНКА  

 

11.4.1. НАЦІОНАЛЬНА ВІДКРИТА НАРАДА  

Національна відкрита нарада є основним консультативним заходом під час 

розробки настанов SIGN, в яких група з розробки настанови представляє свої 

проекти рекомендацій для першого обговорення. Національна відкрита нарада 

для цієї настанови відбулася 1 жовтня 2009 року, у ній взяли участь 157 

представників усіх ключових спеціальностей, що мають відношення до 

проблеми, та представники громадськості. Цей проект  був також доступний на 

веб-сайті SIGN протягом обмеженого періоду, щоб учасники, відсутні на 

засіданні, змогли зробити свій внесок у розробку настанови.  

 

11.4.2. РЕЦЕНЗІЇ ФАХІВЦІВ  

Проект цієї настанови також о отримав відгуки від наступних незалежних 

експертів, яким було запропоновано прокоментувати в першу чергу повноту і 

точність інтерпретації доказової бази, що підтримує рекомендації, які містяться 

в настанові. ГРН зверталась до кожного коментаря, зробленого зовнішнім 

рецензентом, і повинна була виправдати будь-яку незгоду із зауваженнями 

рецензентів.  

 

SIGN дуже вдячний всім цим експертам за їх внесок у настанову. 

Dr Andrew Affleck Консультант дерматолог і дерматологічний хірург, лікарня 

Найнвеллс, Данді,  для шотландського дерматологічного 

товариства 

Dr Vera Araujo-

Soares 

Старший викладач психології здоров'я, Інститут Здоров'я і 

суспільства, факультет медичних наук, Університет 

Ньюкасла 
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Professor Scott M 

Bryson 

Провідний спеціаліст в галузі фармацевтичної охорони 

здоров'я, фармації та прописування, Глазго  

Mr David Chandler  Головний виконавчий директор, Альянс «Псоріаз і 

псоріатичний артрит» (PAPAA), Сент-Олбанс  

Mrs Maureen Cox Клінічний фахівець, медсестра в ревматології, 

ортопедичний центр Наффілд, Оксфорд та Голова форуму 

ревматології RCN  

Ms Ann Davies Клінічний фахівець медсестра (дерматологія), Валлійський 

Інститут дерматології, Університетська лікарня Уельсу, 

Кардіффі, для групи британської дерматологічної клініки 

догляду  

DrVal Doherty  Медичний радник (в дерматології), Королівська лікарня 

Единбургу  

Dr Stewart Douglas  Консультант-дерматолог (люди похилого віку), лікарня 

Монкландс, Ейрдрі  

Professor James 

Ferguson  

Глава відділу фотобіології/консультант-дерматолог, 

лікарня Найнвеллс та Медична школа, Данді  

Ms Katy Green Регіональний менеджер з розвитку, Південна Шотландія, 

Проект протидії артриту у Шотландії, Глазго  

Dr Diana Harcourt Фахівець з інформації по психології здоров'я і спів-

директор університету Західної Англії (Центр Зовнішнього 

вигляду досліджень), Брістоль, для Британського 

психологічного товариства  

Dr Khalid Hassan Асоційований фахівець з дерматології, Лікарня Долина 

Левен, Олександрія  

Dr Phillip Helliwell Старший викладач ревматології, Інститут молекулярної 

медицини Лідс, Університет Лідс  

Sister Donna Hood Клінічний фахівець, медсестра (Ревматологія), Гомпіталь 

Нової Вікторії, Глазго  

Professor Neil 

McHugh 

Професор ревматології, Королівський Національний 

госпіталь при ревматичних захворюваннях, Бат  

Drjon Norris Консультант -Дерматолог, Королівська лікарня Дамфріс і 

Галлоуей 

Mrs Sharon Pfleger Консультант в галузі фармацевтичної охорони здоров'я, 

NHS  

Dr Thomas Pullar Консультант - ревматолог, лікарня Найнвеллс, Данді  
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ДОДАТОК 1 

 

Дерматологічний індекс якості життя (DLQI) 

 

Лікарня №: 

 

Дата: DLQI 

П.І.Б: 

 

Оцінка:  

Адреса: 

 

Діагноз:  

 

Метою цієї анкети є визначення, наскільки проблема Вашої шкіри 

вплинула на ваше життя за останній тиждень. Будь ласка, зробіть 

позначку тільки в одній клітині для кожного питання.  

 

 

1. Чи мала Ваша шкіра за останній 

тиждень такі явища, як свербіж, біль, 

болючість або відчуття «жалення» 

Дуже багато □  

Багато □ 

Трохи □  

По суті – ні   □ 

 

 

2. Чи мали Ви а останній тиждень прояви 

збентеження або сконфуженості через 

Вашу шкіру?  

Дуже багато □  

Багато □  

Трохи □  

По суті – ні   □ 

 

3. За останній тиждень, наскільки суттєво 

Ваша шкіра заважала Вам ходити по 

магазинах або піклуватися про свій 

будинок або сад?  

Дуже багато □  

Багато □  

Трохи □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

4. За останній тиждень, наскільки Ваша 

шкіра впливала на одяг, який Ви носите?  

Дуже багато □  

Багато □  

Трохи □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

5. За останній тиждень, наскільки Ваша 

шкіра впливала на будь-яку соціальну 

активність або дозвілля?  

Дуже багато □  

Багато □ 

Трохи □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

6. За останній тиждень, наскільки Ваша 

шкіра ускладнює для Вас заняття будь-

яким спортом?  

Дуже багато □  

Багато □ 

Трохи □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

7. За останній тиждень, ваша шкіра 

заважала (перешкоджала, створювала 

перепони) Вам по роботі чи навчанню? 

Дуже багато □  

Багато □  

Трохи □  
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Якщо «ні» (минулого тижня), наскільки 

ваша шкіра створювала проблеми по 

роботі чи навчанню?  

По суті – ні   □     Не пов’язано □ 

8. За останній тиждень, наскільки ваша 

шкіра створювала проблеми з вашим 

партнером або будь-яким з ваших 

близьких друзів або родичів?  

Дуже багато □  

Багато □  

Трохи □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

9. За останній тиждень, наскільки ваша 

шкіра викликала будь-які сексуальні 

труднощі?  

Дуже багато □  

Багато □  

Трохи            □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

10. За останній тиждень, наскільки 

проблема з лікуванням для вашої шкіри, 

наприклад, заважала прибирати свій 

будинок або забирала час?  

Дуже багато □  

Багато □ 

Трохи            □  

По суті – ні   □ 

        

 

 

    Не пов’язано □ 

  

Будь ласка, перевірте, що Ви відповіли на кожне питання. Дякуємо!  

 
А.Ю. Фінлей, Г.К. Хан, квітень 1992 www.dermatology.org.uk, Цей документ не повинен бути 

відтворений без дозволу авторів.  

http://www.dermatology.org.uk/
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ДОДАТОК 1 (продовження)  

 

Дерматологічний індекс якості життя (DLQI) 

 

Інструкція по застосуванню  

 

Опитувальник «Дерматологічний індекс якості життя» призначений для 

застосування у дорослих, тобто у пацієнтів віком старше 16 років. Цей 

документ говорить сам за себе і може бути просто переданий пацієнту, якого 

слід попросити заповнити анкету без необхідності докладного пояснення. Це, 

як правило, здійснюється за одну-дві хвилини.  

 

Підрахунок 

 

Підрахунок у кожному питанні полягає в наступному:  

Дуже багато      3  

Багато        2  

Трохи        1  

По суті – ні                0  

Не відноситься       0  

Питання без відповіді      0  

 

Питання 7: «Перешкоджає роботі або навчанню» - 3  

 

Показник DLQI розраховується шляхом підсумовування балів кожного 

питання, в результаті чого може бути набрано максимум 30 і мінімум 0 балів. 

Чим вище оцінка, тим більше погіршується якість життя. DLQI також може 

бути виражена у відсотках від максимально можливого рахунку 30.  

** Зверніть увагу: бали, пов'язані з різними відповідями, не повинні бути 

надруковані на самому бланку анкети DLQI, так як це може призвести до 

упередженості **  

 

Значення пунктів DLQI  
0-1 = практично взагалі немає впливу на життя пацієнта 

2-5 = невеликий вплив на життя пацієнта  

6-10 = помірний вплив на життя пацієнта  

11-20 = дуже великий вплив на життя пацієнта  

21-30 = надзвичайно великий вплив на життя пацієнта 

 

Інтерпретація неправильно заповнених анкет  
Існує дуже високий рівень успіху точного завершення тесту DLQI. Тим не 

менш, іноді суб’єкти роблять помилки.  
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1. Якщо одне питання залишається без відповіді, це - 0 і бали сумуються, як 

зазвичай, з розрахунку не більше 30.  

2. Якщо два або більше питань залишаються без відповіді - анкета не була 

заповнена. 

3. Якщо на питання 7 відповіли «так» це - 3. Якщо питання 7 не відповіли «ні» 

або «не має відношення», але потім або "багато" або "мало " відзначена 

галочкою це потім оцінюється 2 або 1.  

4. Якщо два або більше варіантів помітки «галочкою», - повинна бути 

зареєстрована відповідь з найбільшою кількістю очок  

5. Якщо є середнє між двома клітинками, повинен бути записаний найменший з 

двох варіантів.  

6. Анкети DLQI можуть бути проаналізовані шляхом розрахунку оцінки для 

кожної з шести субшкал (див. вище). При використанні субоцінок, якщо 

відповідь на одне питання в субшкалі відсутня, ця субшкала не повинна бути 

зарахована.  
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ДОДАТОК 2 

  

Калькулятор PASI 

 

 Товщина 

0-4 

Масштабування 

0-4 

Еритема  

0-4 

х Площа  

0-6 

 Всього 

Голова  

 

    0,1  

Верхня 

кінцівка 

 

 

    0,2  

Тулуб  

 

    0,3  

Нижня 

кінцівка 

 

 

    0,4  

PASI 

 

 

 

Серйозність 

0 = без участі  

1 = м'яке  

2 = помірне  

3 = сильне 

4 = дуже серйозне 

Площа 

0 = немає  

1 = 0 – 9 %  

2 = 10 – 29 %  

3 = 30 – 49 %  

4 = 50 – 69 %  

5 = 70 – 89 %  

6 = 90 – 100 %  

шия/сідниці = тулуб 

пахви = верхня кінцівка 

генітофеморальна зона = нижня 

кінцівка 

 

PASI ≥ 10 = важке захворювання 

 
 

Джерело: Клініка Псоріазу, Західна лікарня, Глазго  
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ДОДАТОК 2 (продовження) 

 

Розрахунок PASI 

 

 Товщина 

0-4 

Масштабування 

0-4 

Еритема  

0-4 

х Площа  

0-6 

 Всього 

Голова a 

 

b c d(a+b+c)  0,1 A 

Верхня 

кінцівка 

e 

 

f g h(e+f+g)  0,2 B 

Тулуб i 

 

j k l(i+j+k)  0,3 C 

Нижня 

кінцівка 

m 

 

n o p(m+n+о)  0,4 D 

PASI 

 

A+B+C+D 

 
Онлайн-калькулятор доступний на http://pasi.corti.li/  
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ДОДАТОК 3  

 

Критерії класифікації псоріатичного артриту (CASPAR) 

 

Щоб відповідати критеріям CASPAR*, пацієнт повинен мати запальне 

захворювання суглобів (суглоб, хребет, або інші кісткові частини ) при оцінці > 

3 бала для наступних 5 категорій:  

 

1. Свідоцтво поточного псоріазу, особистий анамнез псоріазу або сімейна 

історія псоріазу. 

Поточний псоріаз визначається як псоріатичне ураження на шкірі або 

волосистій частині голови; присутність захворювання на сьогодні має 

підтвердити ревматолог або дерматолог (+) 

 

Особиста історія хвороби на псоріаз визначається як історія псоріазу, яка може 

бути отримана від пацієнта, сімейного лікаря, дерматолога, ревматолога, або 

іншого кваліфікованого медичного працівника. 

  

Сімейна історія псоріазу визначається як історія псоріазу у родичів першого чи 

другого ступеня, порівняно згідно звіту (картки) пацієнта.  

 

2. Типова псоріатична дистрофія нігтів включає оніхолізис, точкові корозії і 

гіперкератоз; це виявляється при поточних медичних оглядах. Негативний 

результат тесту на наявність ревматоїдного фактору будь-яким способом (за 

винятком «латексу»), але переважно по даним імуноферментного аналізу або 

нефелометрії, відповідно до можливостей місцевої лабораторної діагностики. 

  

4. Чи наявний дактиліт, визначений як набряк всіх долонь, або наявність 

дактіліту в анамнезі (записи ревматолога).  

 

5. Рентгенологічні ознаки утворення нових кістково-подібних тканин, які 

з'явились як нечітко визначені окостеніння поруч /на спільних зонах (але 

виключаючи утворення остеофітів) на звичайних рентгенограмах кисті або 

стопи.  

___________________ 

 
* Критерій CASPAR має специфічність 98,7% і чутливість 91,4%.  

+ При поточному псоріазі присвоюється 2 бали, а всі інші опції - присвоюється 1 бал.  

 

Відтворюється з дозволу.  
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 ДОДАТОК 4 

 

Скринінгова анкета для псоріатичного артриту PEST  

(у пацієнтів з псоріазом) 

Оцінка 1 бал за кожне питання, на яке відповіли ствердно. Загальний бал 3 або 

більше свідчить про псоріатичний артрит (чутливість тесту - 0,92, 

специфічність 0,78, позитивна прогностична цінність 0,61, негативна 

прогностична цінність 0,95). 

 

 Ні Так 

Ви коли-небудь мали опухлий суглоб (або 

суглоби)? 

  

Лікар коли-небудь говорив вам, що у вас 

артрит? 

  

Ваші нігті на пальцях рук або ніг мають 

пошкодження у формі дірок або заглиблень? 

  

Чи були у вас болі в п'ятках?   

Чи були у вас палець на руці або нозі, який 

був повністю опухлий і хворобливий без 

всякої видимої причини? 

 

  

У наведеному нижче малюнку, будь ласка, відзначте суглоби, які турбували вас 

і мали дискомфорт (наприклад, жорсткість, набряк або біль у суглобі).  

 

 
Відтворюється з дозволу Філіпа Хеллівела, Університет Лідса  
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ДОДАТОК 5 

  

PsARC  

 

Відповідь PsARC визначається як поліпшення у показниках принаймні двох з 

наступних чотирьох вимірів, одним з яких повинна бути хворобливість суглобів 

або оцінка набряку суглоба, без погіршення в будь-якому з чотирьох вимірів.217  

 

1. Глобальна самооцінка пацієнта (по шкалі Лайкерта 0-5);  

2. Глобальна оцінка лікаря (по шкалі Лайкерта 0-5);  

поліпшення визначається як зниження, принаймні на 1 одиницю, і погіршення 

визначається як збільшення,  принаймні на 1 одиницю  

3. Оцінка хворобливості суглоба; 

4. Оцінка набряку суглоба  

поліпшення визначається як зниження щонайменше на 30 %, і погіршення 

визначається як збільшення  принаймні на 30 %.  
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ДОДАТОК 6 

 

Інтегральний індекс активності захворювання при хворобі Бехтєрєва 

(BASDAI) 
 

Цей інструмент тестування також може бути заповнений пацієнтами на сайті в 

мережі Інтернет за адресою http://basdai.com/BASDAI.php  

 

Будь ласка, розмістить позначку в кожному рядку нижче, щоб вказати свою 

відповідь на кожне питання, що стосується минулого тижня  

 

1. Як би Ви описали загальний рівень втоми / слабкості, який Ви відчували?  

 

ВІДСУТНІЙ _____________________________________________ ДУЖЕ 

ЗНАЧНИЙ 

  

2. Як би Ви описали загальний рівень болю, який у Вас був при AS 

(анкілозуючому спондиліті) у шиї, спині або стегні? 

 

ВІДСУТНІЙ _____________________________________________ ДУЖЕ 

ЗНАЧНИЙ 

 

3. Як би Ви описали загальний рівень болю / припухлості (набряку), який у Вас 

був у відмінних від шиї суглобах, спині, стегнах?  

 

ВІДСУТНІЙ _____________________________________________ ДУЖЕ 

ЗНАЧНИЙ 

 

4. Як би Ви описали загальний рівень дискомфорту, який у Вас був у будь-яких 

зонах, хворобливих на дотик або тиск? 

 

ВІДСУТНІЙ _____________________________________________ ДУЖЕ 

ЗНАЧНИЙ 

 

5. Як би Ви описали загальний рівень ранкової скутості, який у Вас був з 

моменту пробудження? 

 

ВІДСУТНІЙ _____________________________________________ ДУЖЕ 

ЗНАЧНИЙ 

 

6. Коли Ви прокинулись зранку, як довго відчувалась жорсткість? 

___________/___________/__________/__________/__________ 

0 год    ½ год  1 год    1 ½ год     2 чи більше години.  
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ДОДАТОК 7  

 

Інтегральний функціональний індекс при хворобі Бехтєрєва (BASFI)  

 

Цей тест також може бути заповнений пацієнтами в Інтернеті за адресою 

http://basdai.com/BASFI.php   

 

Дата__________     П.І.Б. пацієнта ____________ 

 

Будь ласка, поставте знак в кожному рядку нижче, щоб вказати вашу 

здатність для кожного з наступних видів активності, протягом минулого 

тижня:  

 

1. Одягати шкарпетки або колготки без допомоги або сторонніх засобів 

(наприклад, пристрій для шкарпеток)?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                  10  

 

2. Чи можете Ви нахилитися вперед, щоб забрати ручку з підлоги без 

допомоги?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                  10  

 

 

3. Можете Ви дотягнутися до високої полиці без допомоги або засобів 

(наприклад, «подовжувача» руки )?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                  10  

 

 

4. Чи встанете Ви зі стільця (без підлокітників) без використання рук або будь-

якої іншої допомоги?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                  10  

 

5. Чи встанете з підлоги (лежачи на спині) без допомоги?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                  10  

 

http://basdai.com/BASFI.php


220 

 

  

 

 

6. Чи можете стоячи рівно протягом 10 хвилин, не відчуваючи дискомфорту?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                  10  

 

7. Підніметесь по сходах 12-15 кроків без використання перил або пристроїв 

для допомоги при ходінні (підйом на одну ступінь однією ногою на кожному 

кроці)?  

  

8. Чи можете дивитись через плече, не повертаючи своє тіло?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- -----------------------НЕМОЖЛИВО  

 0                                   10  

 

9. Чи нормально здійснюєте діяльність з фізичними навантаженнями 

(наприклад, лікувальна фізкультура, садівництво або фізкультура)?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                   10  

 

10. Чи можете працювати повний день, будь то вдома чи на роботі?  

 

ЛЕГКО ------------------------------------------------- ---------------------- НЕМОЖЛИВО  

 0                                   10  
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ДОДАТОК 8 

 

Анкета для скринінгу і оцінки псоріатичного артриту (PASE) – 

Psoriatic Arthritis Screening and Evaluation Questionnaire 

 

Будь ласка, обведіть або відмітьте тільки один з п’яти варіантів на наступні 15 

питань. Відповіді на ці питання допоможуть нам краще зрозуміти ваші 

симптоми. Відповіді на питання займуть від 5 до 6 хвилин. 

 

А. Оцінка 

симптомів 

Повністю 

не 

згодний 

Не 

згодний 

Нейтрально Згодний Повністю 

згодний 

1. Я вічуваю 

стомленість більшу 

частину дня 

1 2 3 4 5 

2. Я відчуваю біль в 

суглобах 

1 2 3 4 5 

3. Я відчуваю біль в 

спині 

1 2 3 4 5 

4. Мої суглоби 

розпухають 

1 2 3 4 5 

5. Мої суглоби гарячі 

на дотик 

1 2 3 4 5 

6. Іноді весь палець 

розпухає та стає 

схожим на «сосиску» 

1 2 3 4 5 

7. Я відмічаю, що 

біль в суглобах 

переходить з одного 

суглоба на інший, 

наприклад моє 

зап’ястя болить на 

протязі декількох 

днів, після чого 

болить коліно і т.ін.  

1 2 3 4 5 

Складіть  суму балів всіх 7 питань. Максимальна оцінка симптомів - 35 балів. 

РЕЗУЛЬАТ А______ 
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ДОДАТОК 8 (продовження) 

 

В. Оцінка функції Повністю 

не 

згодний 

Не 

згодний 

Нейтрально Згодний Повністю 

згодний 

1. Я відчуваю, що мої 

проблем із суглобами 

вплинули на мою 

здатність працювати 

1 2 3 4 5 

2. Мої проблем з 

суглобами вплинули 

на мою здатність 

піклуватися про себе, 

наприклад одягатися 

або чистити зуби та 

ін. 

1 2 3 4 5 

3. У мене були 

проблеми пов’язані з 

носінням кільця на 

пальці та часів на 

руці. 

1 2 3 4 5 

4. Я  мав труднощі 

при посадці та виході 

з автомобіля. 

1 2 3 4 5 

5. Я не можу бути 

настільки ж 

активним, яким я був 

раніше. 

1 2 3 4 5 

6. Я відчуваю 

скутість в суглобах 

більше 2-х годин  

після прокидання 

вранці 

1 2 3 4 5 

7. Ранок- це 

найгірший час для 

мене 

1 2 3 4 5 

8. Мені потрібно 

декілька хвилин, щоб 

піднятися або 

пересуватися  в будь-

який час доби. 

1 2 3 4 5 

Складіть суму всіх 15 питань. Максимальна оцінка функціонального стану 

суглобів – 40 балів. РЕЗУЛЬАТ B ______ 
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Загальна оцінка PASE (Результат А + Результат В) _________ Максимальна 

сума – 75 балів. 


