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Резюме: Робота присвячена удосконаленню діагностики і підвищенню ефективності терапії хворих на 
артропатичний псоріаз (АП) з урахуванням особливостей змін деяких імунологічних показників та клініч-
ного перебігу дерматозу. Авторами комплексно обстежено 187 хворих на АП із тривалістю захворювання 8-
24 роки. Встановлено в сироватці крові хворих достовірне зниження (p<0,01) кількості імунокомпетентних 
клітин із фенотипом CD3 + на 50%, CD 22+ або В-лімфоцитів на 46,6%, помірне зменшення – CD4 + на 
12,9%, CD8 + на 19,6% і підвищення вмісту CD16 + на 18,4%; підвищення рівня цитокінів IL-1β у 5-11 ра-
зів, IL-8 у 60 разів, IL-17 у 10 разів, IL-22 у 5 разів, стресс-гормону – кортизолу вдвічі, IgG в 5 разів і в три 
рази імуноглобулінів IgМ, ЦІК, що свідчить про напруженість стрес-реалізуючих механізмів пацієнтів. 
Розроблено патогенетично обгрунтовану тактику покрокового алгоритму комплексної терапії хворих АП з 
апробацією нестероїдних протизапальних засобів, хворобомодефікуючих препаратів і аутогемотерапії, яка 
сприяє підвищенню ефективності лікування, поліпшенню якості життя хворих, що підтверджується нор-
малізацією лабораторно-інструментальних показників. 
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Вступ. Артропатичний псоріаз (АП) – це 
хронічне системне прогресуюче захворювання 
із групи серонегативних спондилоартритів, 
що асоціюється з псоріазом і характеризується 
локалізацією патологічного процесу в ткани-
нах опорно-рухового апарату з розвитком мно-
жинних ентезитів, періостальної проліфера-
ції, ерозивного артриту, кісткової резорбції. 
Псоріаз уражує приблизно 2% населения, а у 
30-40% із них діагностують псоріатичний арт-
рит (ПсА), при якому в 11-19% випадках роз-
вивається інвалідність. Домінуючою вважають 
генетичну мультифакторну концепцію форму-
вання псоріатичного процесу, в основі якого 
лежить Т-лімфоцит опосередкований гіпер-
проліферативний стан кератиноцитів чи кіст-
кової тканини, що формується в організмі на 
тлі численних імунопатологічних і неімунних 
процесів. 

Значне поширення, розмаїття гіпотез еті-
опатогенезу АП та варіабельність клінічних 
проявів, хронічно-рецидивний перебіг та неу-
хильне прогресування хвороби з розвитком 
випадків непрацездатності призводять до 
суттєвого погіршення якості життя (ЯЖ) хво-
рих, що визначає медико-соціальне значення 
та актуальність проблеми1-12. 

Мета дослідження. – удосконалити діаг-
ностику і підвищити ефективність терапії хво-

рих на АП з урахуванням особливостей змін 
деяких імунологічних показників, рівня кор-
тизолу та клінічного перебігу дерматозу. 

Матеріали та методи дослідження. Під 
нашим комплексним обстеженням перебувало 
178 хворих на АП. Групу контролю становили 
36 клінічно здорових осіб. Рівень субпопуля-
цій Т- і В-лімфоцитів визначали з викорис-
танням еритроцитарних діагностикумів «Ан-
ти-СД 3 (відповідно СД 4, СД 8, СД 16, СД 
22)» за реакцією розеткоутворення монокло-
нальних антитіл до диференційованих анти-
генів поверхні клітин. Концентрації сироват-
кових IgM, IgА та Ig G визначали шляхом 
імуноферментного аналізу (ІФА) за допомогою 
набору «IgM (відповідно IgА, IgG) общий-ИФА-
БЕСТ» із використанням твердофазового ме-
тоду імуноаналізу за принципом «сендвіча». 
Рівень циркулюючих імунних комплексів 
(ЦІК) визначали за методом преципітації в 
розчинах різної концентрації поліетиленглі-
колю. Моніторинг концентрацій цитокінів ІL-
1 β, ІL-8, ІL-17 у сироватці крові та синовіаль-
ній рідині проводили з використанням реак-
тивів «ИНТЕРЛЕЙКИН-1бета (відповідно IL-
8, IL-17)-ИФА-БЕСТ», а рівень IL-22 – «Hu-
man IL-22» ELISA за методом, що базувався 
на «сендвіч» варіанті твердофазового ІФА із 
застосуванням моноклональних антитіл до 
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зазначених інтерлейкінів. Концентрацію кор-
тизолу в сироватці крові визначали лише 
зранку за допомогою реагентів «Кортизол-
ІФА-БЕСТ» за методом твердофазового ІФА з 
моноклональними антитілами. 

Результати дослідження та їх обгово-
рення. Встановлено, що протягом останніх 20 
років облікована захворюваність на псоріаз на 
Львівщині зросла в 1,9 разів на тлі росту в 2,2 
рази вперше встановлених діагнозів, особливо 
серед міських мешканців (> у 2 рази), чолові-
чої статі (2,5:1), працездатного віку, що сприяє 
зростанню рівня їх госпіталізації (> у 3 рази). 
Враховуючи недосконалість існуючої системи 
медико-статистичної звітності та неузгодже-
ність термінології, неможливо визначити дос-
товірний показник рівня захворюваності на 
АП. 

Аналіз особливостей клінічного перебігу АП 
у 178 обстежених хворих підтвердив перева-
жання хвороби в осіб чоловічої статі (1,8:1) з 
тривалістю захворювання в 26,9% випадків до 
5 років. Серед обстежених – 64,6% пацієнтів 
працездатного віку, 46% з яких мали групу 
інвалідності. Дебют АП у 47,8% осіб характе-
ризувався незначними змінами з боку опорно-
рухового апарату (ОРА), які у 63,5% пацієнтів 
виникали в інтервалі 5-15 років після перших 
проявів псоріазу. У 2 хворих початок псоріа-
тичної хвороби (ПХ) мав прояви суглобових 
ушкоджень, а через 2-3 роки зазнала уражень 
шкіра. Встановлено чіткий взаємозв’язок АП 
зі спадковим (15,2%), стресовим (35,4%), алко-
гольно-інтоксикаційним (7,3%), тонзилярним 
(6,1%), моно- та політравматичним (15,7%) 
чинниками.  

Домінуючим був поширений (70,8%), зміша-
ний тип псоріазу (62,9%), середньої важкості 
(65,2%), у стаціонарній стадії перебігу (57,9%) 
з часто рецидивуючим перебігом (48,3%), у 
83,2% випадках – з оніходистрофією, ступінь 
ураження якої залежав від активності АП і, 
здебільшого, передував проявам артриту. Се-
ред ранніх форм псоріатичного ушкодження 
нігтів частіше виявляли цяткову оніходистро-
фію (33,1%), плямисту форму Кейнінга-Гасен-
флюга (23,0%).  

Серед периферичних суглобів частіше (до 
75,3%) виявляли артрит 3-ох і більше суглобо-
вих зон. У 120 (67,4%) хворих діагностували 
АП із домінуючим ураженням дрібних сугло-
бів китиць, серед яких: за променевим типом 
– у 46,6% випадків та у 14,0% – з ознаками 
мутиляції. Ураження середніх і великих суг-
лобів спостерігали в 21,9% осіб із переважаю-
чим асиметричним ушкодженням і наявністю 
у 6,2% хворих гідроартрозу. Центральну фор-
му АП з ознаками чи без них уражень пери-

феричних суглобів виявили в 19 (10,7%) хво-
рих. У 153 (85,9%) пацієнтів спостерігали хро-
нічний повільний перебіг АП. 

Порушену функціональну активність сугло-
бів (ФАС) зі збереженням професійної прида-
тності спостерігали в 43,3% пацієнтів. Функці-
ональну недостатність (ФН) суглобів залежа-
ла від наявності остеодеструкцій, а перебіг АП 
– від характеру запального процесу і ФАС.  

З метою порівняння ролі імунологічних по-
казників у ході лікуванняі АП, ми поділили 
пацієнтів на 2-і вибірки: І група – хворі з по-
чатковою стадією перебігу АП і ФН І ступеня, 
ІІ – зі сформованою кістково-суглобовою пато-
логією при АП і ФН ІІ-ІІІ ступеня. Реалізація 
імунопатологічного процесу здійснювалася при 
АП первинно за рахунок дисбалансу відносної 
та абсолютної кількості показників Т-, В-лім-
фоцитів порівняно з контрольною групою: 
вірогідне зниження кількості імунокомпетен-
тних клітин із фенотипом CD3+ на 50,0% 
(0,90 0,03 г/л – у хворих та 1,800,02 г/л – у 
групі контролю, p<0,01), CD 22+ чи В-
лімфоцитів на 46,6% (відповідно 0,390,01 г/л 
та 0,730,03 г/л, p<0,01), помірного зменшення 
CD4+ на 12,9% (0,540,02 г/л та 0,620,03 г/л, 
p<0,01), CD8+ на 19,6% (0,370,01 г/л та 
0,460,01 г/л, p<0,01) і підвищення вмісту 
CD16+ на 18,4% (0,31 0,01 г/л та 0,380,02 
г/л, p<0,01). Залежно від стадії формування 
АП, статистично вірогідну різницю (p<0,05) 
спостерігали між І і ІІ групами за рівнями 
CD4+Т- та CD22+ В-лімфо-цитів. При дебюті 
АП і за відсутності тривалої ремісії, зміни в 
клітинних субпопуляціях були найбільшими.  

При оцінці показників гуморальної ланки 
імунітету виявлено, що більшість показників 
IgA у хворих достовірно не відрізнялася від 
контрольних. Найчіткіші зміни спостерігали в 
групі з вираженою поліартикулярною формою 
АП та дифузним шкірним патологічним про-
цесом (2,30,7 мг/мл при 1,9±0,1 мг/мл у групі 
контролю, p<0,01). У хворих з АП спостерігали 
загальну тенденцію підвищення показників 
IgM утричі (p<0,01) та IgG у 5 разів (p<0,01), 
зокрема: для І групи рівень IgM становив 3,1± 
0,1 мг/мл, а IgG – 47,6±3,5 мг/мл, p<0,01; для 
ІІ групи, відповідно – 2,60,2 мг/мл та 49,2± 
3,9 мг/мл, p<0,01. Крім цього, спостерігали й 
статистично вірогідну різницю між 2-ма гру-
пами за рівнем IgM p<0,05. Діагностичне зна-
чення збільшених рівнів IgM свідчить про 
можливість наявності персистуючої інфекції, а 
IgG – про хронізацію інфекції. В умовах імун-
них дефектів порушується здатність підтри-
мувати імунну толерантність, про що свідчить 
підвищення вмісту ЦІК на початку розвитку 
АП – 136,3±5,1 ум. од. та при вираженому – 
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141,4±6,1 ум.од., і може справляти блокуваль-
ний ефект на рецепторну ланку Т-лімфоцитів, 
зумовлювати зниження їх кількості в крові.  

Враховуючи схожість механізмів розвитку 
АП і ревматоїдного артриту (РА), перспектив-
ним стало визначення значення у патогенезі 
АП цитокінової активності IL-1β, IL-8, IL-17, 
IL-22. Спостерігали підвищення в 5-11 разів 
рівня IL-1β сироватки крові хворих, зокрема: у 
дебюті АП – до 9,4,5 пг/мл, при вираженому 
– 20,22,1 пг/мл та 1,81,2 пг/мл – у групі кон-
тролю, p<0,01. Зауважили перевищення в 60 
разів рівня IL-8 сироватки крові (153,9± 
17,4 пг/мл, p<0,01) відповідних еталонних 
показників з найбільшим значенням у паціє-
нтів ІІ групи – 197,6±23,4 пг/мл. Виявлене у 
хворих переважання цитокінів 
макрофагального по-ходження (IL-1β, IL-8), 
особливо на ранніх ета-пах розвитку АП, із 
вірогідною різницею між показниками І та ІІ 
груп (p<0,01), дало змогу прогнозувати розви-
ток у них кістково-деструк-тивних процесів. У 
хворих на АП рівень прозапального IL-17 
збільшився (при дебюті АП – 13,7±3,1 пг/мл, 
при вираженому – 19,4 2,8 пг/мл та 1,6±0,5 
пг/мл – у групі контролю, p<0,01) з вираженою 
тенденцією до його зростання у перші 6 
місяців від моменту появи суглобового 
синдрому при псоріазі та зниження – 
починаючи від року. Виявили, що у хворих 
незалежно від активності АП, вміст Тh17-
зв'язаного IL-22 зростав у 5 разів порівняно з 
еталоном, становлячи у І групі – 25,71,8 пг/мл, 
а в ІІ – 23,82,0 пг/мл, р<0,01. При поліарти-
кулярному АП спостерігали най-вищі показ-
ники IL-17, IL-22, що свідчить про ризик роз-
витку аутоімунних реакцій. При обстеженні 
11 пацієнтів з синовіїтом при АП виявили 
перевищення у 2-5 разів рівня прозапальних 
IL-1β, IL-8, IL-17 у синовіальній рідині 
відповід-них значень у сироватці крові 
(р<0,05). Гадає-мо, що підвищення показників 
цих цитокінів у сироватці крові хворих на 
псоріаз більше ніж удвічі в перші місяці з 
моменту появи суг-лобового синдрому може 
використовуватися як додатковий критерій 
для ранньої діагнос-тики АП. 

У хворих на АП визначали перевищення за-
гального рівня кортизолу – ключового факто-
ра у захисних реакціях організму на стрес, 
практично удвічі у сироватці крові (803,0± 
42,9 нмоль/л у хворих при 440,012,2 нмоль/л 
– у групі контролю, р<0,01) з найбільшим по-
казником у ІІ групі.  

З урахуванням системного підходу до обсте-
ження хворих на ПХ, нами удосконалена мо-
дель розвитку АП. Механізм розвитку псоріа-
зу ще в 1961 р. Г.Сельє5 представив з позиції 

адаптаційної теорії, яку в подальшому розши-
рили Г.М. Бєляєв і П.П. Рижко2, стверджую-
чи, що при ПХ будь-який подразник сприйма-
ється як травма, а захисна реакція стає пато-
логічною внаслідок генетично детермінова-
ного порушення співвідношення гормонів гі-
поталамо-гіпофізарно-наднирникової системи. 
Припускаємо, що взаємозв’язок дисфункції 
ендокринно-імунної системи й створює умови 
для імунопатологічної реакції на вплив трав-
матичного фактора, яка знаходить своє відо-
браження в гіперпродукуванні кортизолу, 
ЦІК, Ig G, прозапальних цитокінів, зменшен-
ні рівня СD+Т-лімфоцитів. Основа імунопа-
тологічної шкірної реакції – феномен Кебне-
ра – наявність характерних псоріатичних еле-
ментів на травмованих місцях (при АП – це 
зв’язки), що пояснює специфічність локаліза-
ції хвороби. Для пошкоджених псоріатичним 
процесом шкіри і суглобів характерні одна-
кові гістологічні ознаки: епідермальна і сино-
віальна гіперплазії, підвищена циркуляція 
крові, інфільтрація Т-лімфоцитами3,5,7,8 у по-
єднанні з підвищеною кількістю певних під-
типів дендритних клітин5,8,11, що сильніше, 
ніж у здорових осіб, стимулюють проліфера-
цію T-клітин, цитокінів, які генералізують 
«замкнуте коло» ПХ. HLA-система кожного ін-
дивідуума пояснює варіабельність перебігу 
хвороби та, власне, за яким шляхом буде роз-
виватися псоріатичний процес – як шкірний 
синдром чи шкірно-суглобовий. 

На підставі оцінки наявних у сучасній прак-
тиці підходів до лікування АП нами розроб-
лено поетапний алгоритм терапевтичного 
ведення цих хворих:  

Крок 1. З метою дезінтоксикації організму 
хворого на АП застосовується реосорбілакт (3-
5 в/в по 200,0 мл), антиоксидантні засобии 
(вітамін Е по 1 капсулі денно).  

Крок 2. Здійснення симптоматичних заходів 
щодо усунення проявів наявних коморбідних 
станів у хворого, які могли спричинити под.-
разнювальний вплив на перебіг ПХ з викорис-
танням необхідних засобів на тлі дієти №15. 

Крок 3. Зменшення ознак запальних про-
явів у хворих шляхом застосування симптомо-
модифікуючої терапії: нестероїдних протиза-
пальних засобів (НПЗЗ), глюкокортикостерої-
дів (ГКС). Причому, НПЗЗ застосовували в 
якості основного лікування – при легкому сту-
пені перебігу АП та допоміжного – при серед-
ньому й важкому. Перевагу потрібно надати 
НПЗЗ без інгібуючого впливу на біосинтез глі-
козаміногліканів хряща: неселективним інгі-
бітором ЦОГ-2 (диклофенак натрію (наклофен 
дуо) – по 75 мг двічі на добу); селективним ін-
гібітором ЦОГ-2 (етерококсиб (аркоксія) – 60-



144 Клінічна медицина 

ISNN 2070-3112 
«Клінічна фармація, фармакотерапія та медична стандартизація»       
2015, №3-4 

90 мг/добу). ГКС для системної терапії вико-
ристовуються лише як засіб реанімаційної до-
помоги для зняття гострого стану.  

Крок 4. Зниження активності АП та прогре-
сування деструкції кісткової структури шля-
хом застосовування базисної терапії: хворобо-
модифікуючі засоби (ХМЗ), біологічні, сорб-
ційні методи. Тривале приймання ХМЗ реко-
мендується при хронізації патологічного суг-
лобового процесу і неефективності поперед-
ньої терапії НПЗЗ протягом 3 місяців. Перева-
га надається метотрексату – 7,5-10 мг/тиждень, 
сульфасалазину – 1-2 г/добу. 

Крок 5. Призначення при зменшенні актив-
ності АП профілактичної базисної терапії ос-
теопорозу (кальцеміну по 1 таблетці 3 рази 
денно, міакальцину по 200 МО/день протягом 
2 місяців) та додаткових методів корекції ста-
ну кісткової тканини (хондропротектора те-
рафлексу адвансу (глікозаміну сульфат 250 мг 
+ натрію хондроїтину сульфату 200 мг + ібу-
профен 100 мг) по 2 капсули 3 рази денно). 
Рекомендовані фізіотерапевтичні заходи (уль-
тразвукова терапія, фонофорез), санаторно-ку-
рортне лікування (Немирів, Любінь Великий). 

Крок 6. При неефективності перших 5-ти 
кроків рекомендованого лікування слід засто-
совувати біологічні засоби чи комбіновані схе-
ми терапії: ХМЗ + інший ХМЗ/біологічний за-
сіб/імунокорекція (імунорикс). 

Крок 7. При вираженій ФАС та ФН кістко-
во-суглобової системи хворим із АП рекомен-
дується хірургічне лікування.  

З метою оцінки ефективності запропонова-
ного нами алгоритму терапевтичного ведення 
хворих на АП усі обстежені хворі були розпо-
ділені у 4-ри групи. Лікування пацієнтів, залу-
чених у І групу проводилося за стандартною 
схемою фармакотерапії. Хворі ІІ, ІІІ та ІV (ос-
новна) груп отримували модифіковане ліку-
вання. Пацієнти, розподілені у відповідні 4-ри 
групи, отримували однакове лікування згідно 
з 1, 2, 5 та 7 рекомендованими терапевтични-
ми кроками. Різниця полягала в наступному: 
І група (43 особи) в якості НПЗЗ використову-
вала «золотий стандарт» при лікуванні ревма-
тологічних хвороб – неселективний інгібітор 
ЦОГ-2 диклофенак натрію (наклофен дуо) та 
ХМЗ – метотрексат за відсутності 6-го терапе-
втичного кроку; ІІ група (44 особи) в якості 
НПЗЗ – етерококсиб (аркоксію) та ХМЗ – ме-
тотрексат за відсутності 6-го кроку; ІІІ група 
(46 осіб): НПЗЗ – аркоксія і ХМЗ – метотрек-
сат у поєднанні з ауто-гемотерапією (інтерп-
ретація 6-го терапевтичного кроку); ІV група 
або основна (45 осіб): НПЗЗ – аркоксію і ХМЗ 
– «сульфасалазин ЕН» у поєднанні з аутоге-
мотерапією. 

Стандартна терапія хворих на АП І групи 
передбачала застосування сорбентів (реосор-
білакт по 3-5 в/в по 200,0 мл через день); ліку-
вально-коригуючих засобів (седативних, десен-
сибілізуючих, гепатопротекторів тощо); НПЗЗ 
(диклофенак натрію (наклофен дуо) по 75 мг 2 
рази на день); ХМП (метотрексат по 7,5-
15 мг/тиждень з 5-10 мг фолієвої кислоти); 
профілактичні засоби проти остеопорозу (каль-
цемін по 1 таблетці 3 рази денно, кальцитонін 
по 200 МО/день, хондропротектори (терафлекс 
адванс по 2 капсули 3 рази денно)); фізіотера-
пію (ультразвукова терапія, фонофорез); міс-
цева терапія шкірних проявів ПХ (керато-
пластичні засоби, емулієнти). 

Пацієнти ІІ, ІІІ, ІV груп в якості НПЗЗ отри-
мували етерококсиб (аркоксію) – високоселек-
тивний інгібітор ЦОГ-2 по 30-60 мг 1 раз на 
день. Для ІV групи хворих, на відміну від І-
ІІІ, обрали в якості ХМЗ сульфасалазин EН 
(починали з 500 мг/добу, щотижня додаючи по 
500 мг до 2 г/добу). Враховуючи виявлені змі-
ни імуноцитокінового стану обстежених, ми 
включили в комплексне лікування для ІІІ і ІV 
груп хворих на АП класичну аутогемотерапію 
– як модифікований 6-ий терапевтичний крок, 
за допомогою якої прагнули досягти активіза-
ції захисних й реабілітаційних механізмів у 
пацієнтів, за схемою: починали з 2 мл крові і 
кожні 2 дні збільшували дозу на 2 мл, доводя-
чи її до 10 мл і зворотньо на курс лікування – 
10 ін’єкцій. 

Призначення модифікованої терапії 168 
(94,4%) хворих на АП перенесли добре. У 3-ох 
осіб спостерігали при збільшенні дози сульфа-
салазину EН прояви нудоти, болю голови. 5 
пацієнтів скаржилися на інтенсивну втрату 
волосся при застосуванні метотрексату. При 
застосуванні модифікованої терапії больові 
відчуття у хворих зникали на 4-7 днів раніше, 
ніж в І групі (11-14 днів). Ранкова скутість у 
центральних суглобах при АП у 5 (2,8%) ви-
падках спостерігалася у ІV групі обстежених, 
особливо при ФН ІІ-ІІІ ступеня.  

У жодного обстеженого пацієнта з АП після 
рекомендованого лікування не спостерігали 
ФН ІІІ ступеня (до терапії в 5,1% хворих), фа-
зу ремісії – у 132 (74,2%) хворих, серед яких: у 
58,1% пацієнтів – І, у 63,6% – ІІ, у 84,8% – ІІІ 
та у 88,9% – ІV груп. ФН І ступеня зазначали 
в 20,8%, а ФН ІІ – у 5,1% хворих із АП із най-
більшою часткою виявлення в обстежених І 
групи. ФАС і професійна придатність зберег-
лись у 74,2% хворих. Таким чином, після про-
веденої терапії активність АП зменшилась на 
85,49%, що відповідно позначилося на ЯЖ 
хворих. 
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У хворих на АП під впливом запропонова-
них схем терапії протягом 6-ти місяців кіль-
кісна характеристика стану клітинної ланки 
імунітету повністю не відновилася при збере-
женій тенденції до нормалізації показників. 
При цьому, занижений рівень CD3+/Т-лімфо-
цитів покращився на 43,8%, CD4+ – на 19,4%, 
CD8+ – на 14,0%, CD16+ – на 5,3%, CD22+ – 
на 35%, особливо при АП середньої важкості. 
Застосування наклофену дуо стимулювало по-
дальше збільшення CD16+ Т-лімфоцитів (0,31 
0,01 г/л – до та 0,410,03 г/л – після лікування), 
порівняно із використанням аркоксії. Сприят-
ливий рівноцінний вплив на динаміку показ-
ників клітинної ланки імунітету мали ІІІ-ІV 
схеми лікування АП. Застосування ІІІ терапев-
тичної схеми краще впливало (р<0,01) на нор-
малізацію показників CD4+, CD16+ (0,54 
0,02 г/л – до- та 0,650,012 г/л – після ліку-
вання для CD4+; 0,380,02 г/л – до- та 0,32 
0,01 г/л – після лікування для CD16+ Т-лім-
фоцитів), а ІV – на CD3+, CD8+ Т-лімфоцити, 
C22+ В-лімфоцити (0,900,03 г/л – до- та 1,7 
0,07 г/л – після лікування для CD3+; 0,37 
0,01 г/л – до- та 0,460,01 г/л – після ліку-
вання для CD8+ Т-лімфоцитів; 0,390,02 г/л – 
до- та 0,660,01 г/л – після лікування для 
CD22+ В-лімфоцитів), особливо при легкому 
перебігу АП.  

Встановлено наближено однакову ефектив-
ність дії ІІІ-ІV запропонованих терапевтичних 
схем на нормалізацію показників і гумораль-
ної ланки імунітету. Змінені до лікування 
показники рівню Ig G більш суттєво краще 
реагували (р<0,01) на застосування ІV схеми 
терапії (48,5±2,7 г/л – до- та 19,82,3 г/л – піс-
ля лікування у ІV групі vs 33,15,1 г/л – після 
лікування за ІІІ схемою), а зміна показників 
рівня Ig М – ІІІ терапевтичної схеми (2,8± 
0,1 г/л – до- та 1,40,1 г/л – після лікування за 
ІІІ схемою vs 2,00,5 г/л – після лікування у ІV 
групі). Після застосування запропонованих 
схем терапії не спостерігали досягнення ета-
лонного значення для ЦІК, окрім відповідних 
показників у ІІІ групі хворих при легкому 
перебігу АП (139,7±5,7 ум.од. – до- та 99,7 
2,1 ум.од. – після лікування).  

Після застосування рекомендованих схем 
лікування у хворих на АП показники цитокі-
нового профілю (IL-1β, 8, 17, 22), при збереже-
ній тенденції до зменшення їх рівня, залиши-

лись поза межами контрольних відхилень. 
При застосуванні ІІ схеми терапії було вста-
новлено більш суттєвий вплив на перебіг АП 
порівняно з І, особливо при середньої тяжкості 
хвороби, за значенням IL-1β (16,0 3,3 пг/мл – 
за І та 9,92,4 пг/мл – за ІІ схемами); IL-17 
(12,44,3 пг/мл – за І та 7,61,6 пг/мл – за ІІ 
схемами ) та IL-22 (20,33,3 пг/мл – за І та 
12,21,9 пг/мл – за ІІ схемами). Показники 
вмісту IL-1β (15,7±1,5 пг/мл – до- та 8,0 
0,9 пг/мл – після лікування, р<0,01), IL-22 
(24,51,4 пг/мл – до- та 15,41,0 пг/мл – після 
лікування, р<0,01) під впливом ІІІ-ІV схем 
терапії увійшли в межі норми, проте не досяг-
ли еталону (1,81,2пг/мл – для IL-1β і 5,4 
1,3 пг/мл – для IL-22).  

Таким чином, у сироватці крові хворих на 
АП після шестимісячного лікування спостері-
гали вірогідне покрашення (р<0,01) виявле-
них змін концентрацій усіх медіаторів стрес-
реакції (нормалізувався стан зменшеної від-
носної й абсолютної кількості Т-лімфоцитів 
(CD3+ – на 43,8 %; CD4+ – на 19,4 %; CD8+ – 
на 13,95%), фракції CD22+ В-лімфоцитів (на 
35%) та компенсаторного зниження підвище-
них рівнів CD16+ Т-клітин (на 5,3%), цитокі-
нів – IL-1β, IL-8 , IL-17, IL-22 – в 1,6-2,7 разу, 
стресорного гормону – кортизолу − в 2 рази, 
IgМ (на 35,7%), IgG (на 42,7%), ЦІК (на 15,9%)). 
Особливо виразними були зміни при легкому 
перебігу АП при застосуванні ІІІ та при важ-
кому – ІV терапевтичних схем. Попри клініч-
ну стабілізацію шкірно-суглобового запально-
го процесу у хворих на АП зі стійкою кістко-
вою деформацією, попередньо збільшені по-
казники рівнів IL-8, IL-17, Ig G, ЦІК не сягну-
ли гранично допустимих меж коливань на тлі 
росту рівня кортизолу, що, відповідно, пов’язу-
ємо із розвитком захисної реакції на травму 
функціонально-психічного характеру і потре-
бує застосування комбінованої терапії. Рент-
генологічно після проведеного модифіковано-
го лікування в жодному випадку не спостері-
гали погіршення стану ОРА при АП. При де-
бюті та легкій формі АП, особливо у поєднанні 
з серцево-судинними захворюваннями, доціль-
но надавати перевагу застосовуванню комбі-
нованої терапії з метотрексатом, а при серед-
ньої важкості периферичного АП з виражени-
ми контрактурами і супутньою патологією 
кишківника – з сульфасалазином. 

 
 

Висновки: 
Удосконалені нами на основі результатів 

проведених досліджень підходи до діагностики 
артропатичного псоріазу, запропонована так-
тика покрокового алгоритму терапії таких хво-

рих із урахуванням основних проявів шкірно-
го, суглобового і системного синдромів, яка пе-
редбачає диференційоване залучення до ком-
плексної терапії нестероїдних протизапаль-
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них та хворобомодифікуючих засобів, аутоге-
мотерапії дозволяє підвищити ефективність 

лікування, контролювати активність перебігу 
хвороби і покращити якість життя пацієнтів.  
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ОПТИМИЗАЦИЯ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ АРТРОПАТИЧЕСКОГО ПСОРИАЗА С УЧЕТОМ ОСО-
БЕННОСТЕЙ ИЗМЕНЕНИЙ НЕКОТОРЫХ СТРЕССОВО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕ-
ЛЕЙ  
О.О. Сызон 
Львовский национальный медицинский  университет имени Данила Галицкого, г. Львов, Украина 
 
Резюме: Работа посвящена усовершенствованию диагностики и повышению эффективности терапии 
больных артропатическим псориазом (АП) с учетом особенностей изменений некоторых иммунологических 
показателей и клинического течения дерматоза. Авторами комплексно обследовано 187 больных АП с 
длительностью заболевания 8-24 лет. Установлено в сыворотке крови больных достоверное снижение 
(p<0,01) количества иммунокомпетентных клеток с фенотипом CD3 + на 50%, CD 22+ или В-лимфоцитов 
на 46,6%, умеренного уменьшения – CD4 + на 12,9%, CD8 + на 19,6% и повышение содержания CD16 + на 
18,4%; повышение уровня цитокинов IL-1β в 5-11 раз, IL-8 в 60 раз, IL-17 в десять раз, IL-22 в 5 раз, стресс-
гормона – кортизола вдвое, IgG в 5 раз и в три раза иммуноглобулинов IgМ , ЦИК, что свидетельствует о 
напряженности стресс-реализующих механизмов пациентов. Разработана патогенетически обоснованная 
тактика пошагового алгоритма комплексной терапии больных АП с апробацией нестероидных противовос-
палительных препаратов, болезнемодифицирующих препаратов и аутогемотерапии, которая способствует 
повышению эффективности лечения, улучшением качества жизни больных, что подтверждается нормали-
зацией лабораторно-инструментальных показателей. 
 
Ключевые слова: артропатического псориаз, диагностика, иммунологические показатели, лечение. 
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OPTIMIZATION METHODS OF PSORIASIS ARTHROPICA TREATMENT INCLUDING CHANGES 
OF SOME STRESS-IMMUNOLOGICAL PARAMETERS 
O.O. Syzon 
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine 
 
Summary: The article deals with improving diagnostics and treatment of patients with psoriasis arthropica 
(PA) including changes of some immunological parameters and clinical course of dermatosis. The study involved 
comprehensive examination of 187 psoriasis arthropica patients with the disease duration from 8 to 24 years. 
Studying the sera of PA patients revealed a significant reduction (p<0.01) of the number of immune cells with 
phenotype CD3+ – in 50%, CD 22+ or B-lymphocytes – in 46.6%, moderate decrease of CD4+  – in 12.9%, CD8+ 
in –19.6% and increased content of CD16+ – in 18.4%; increased level of cytokines IL-1β – in 5-11 times, IL-8 – 
in 60 times, IL-17 – in ten times, IL-22 – in 5 times, stress hormone  cortisol – in two times, IgG – in 5 times, 
and immunoglobulins IgM, CIC – in three times. These indicators proved the intensity of stress mechanisms in 
patients. The pathogenetically based tactics of step-by-step algorithm for integrated therapy  of PA patients 
with non-steroid anti-inflammatory drugs, disease-modifying medications and autohaemotherapy promoted the 
treatment efficacy increase, improvement of  patients' life quality proved by the normalization of clinical, labor-
atory and instrumental parameters. 
 
Keywords: psoriatic psoriasis, diagnosis, immunological parameters, treatment 
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