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зумовлює соціальну значущість медичної проб-
леми псоріазу.

Псоріаз можуть спровокувати різноманітні 
фактори — хірургічні втручання, надмірне ульт-
рафіолетове опромінення, ожиріння, надмірне 
вживання алкоголю і куріння, психоемоційні 
стреси, інфекції, прийом лікарських засобів 
та ін. [22]. Складний ланцюг патогенетичних 
подій призводить до розвитку специфічних гіс-
топатологічних змін у шкірі: акантоз з рівномір-
ним подовженням епідермальних відростків, 
па  ракератоз, мітози в базальному шарі, осеред-
кове скупчення нейтрофілів (мікроабсцеси Мун-
ро), неоангіогенез у вигляді проліферації капі-
лярних ендотеліальних клітин, периваскулярні 
помірної щільності лімфоцитарно-гістіоцитарні 
інфільтрати в дермі.

Механізми, відповідальні за формування па -
тологічного процесу при псоріазі, на сьогодні 
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Псоріаз — імуноопосередковане захворюван-
ня шкіри, що характеризується гіперпролі-

ферацією та порушенням диференціювання клі-
тин епідермісу, запаленням у дермі, частим залу-
ченням до процесу інших органів та систем [9, 
13, 23, 32]. Псоріаз залишається одним із найпо-
ширеніших хронічних захворювань шкіри, посі-
даючи одне із провідних місць у структурі захво-
рюваності населення України. Захворюваність 
на псоріаз у Європі варіює від 0,51 до 11,43 %, 
становлячи в середньому 2—3 %, при цьому част-
ка таких пацієнтів серед дерматологічних хво-
рих сягає 12—15 % [28, 31]. Хронічний перебіг 
псоріазу може призводити до суттєвих обмежень 
фізичних, емоційних і соціальних аспектів жит-
тя, впливати на активність, професійну кар’єру 
пацієнта. Тенденція до підвищення захворюва-
ності осіб молодого віку, почастішання тяжких 
форм значно погіршують якість життя хворих, 

Псоріаз:вибіроптимального
топічногокортикостероїдногопрепарату
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Проблема лікування псоріазу не втрачає актуальності, незважаючи на появу нових методів терапії, і вимагає персо-
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стероїди терапією першого вибору в разі легкого або помірного псоріатичного ураження шкіри, і тільки без клініч-
ного ефекту від монотерапії зовнішніми засобами або їх комбінаціями розглядають можливість інших видів ліку-
вання. Кортикостероїди, що володіють потужним впливом на різні ланки патогенезу дерматозу, надають унікальну 
можливість впливати безпосередньо на осередки ураження і, відповідно, пригнічувати запальний процес у шкірі, 
значно зменшувати або усувати суб’єктивні симптоми, не вдаючись до системного лікування. Ефективність сучас-
них топічних кортикостероїдів у разі лікування бляшкового псоріазу має I рівень доказовості (рекомендації 
рівня А). Препаратом вибору є оригінальний синтетичний стероїд мометазону фуроат 0,1 % (мазь, крем і лосьйон 
«Елоком»). Препарат характеризується здатністю швидко і пролонговано блокувати синтез прозапальних цитокінів 
і зменшувати вираженість запалення, а його переважно внегеномний механізм дії, висока ліпофільність і мінімаль-
на системна абсорбція знижують ризик виникнення побічних ефектів. Топічний стероїд мометазону фуроат 0,1% 
забезпечує швидке настання позитивного клінічного ефекту, зручність застосування за рахунок універсальних 
лікарських форм, безпеку за умови правильного застосування.
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вивчено недостатньо. Провідну роль у патогене-
зі захворювання посідає імунна теорія, підтверд-
жена успіхом біологічних препаратів, механізм 
дії яких полягає в приєднанні до рецепторів 
Т-клітин і цитокінів, блокуванні їхньої активіза-
ції і запального каскаду [15, 27, 29]. Основним 
механізмом запуску імунопатологічних процесів 
у шкірі є змінена активність CD4+, CD8+ Т-лім-
фоцитів, синтез низки прозапальних цитокінів 
та ростових чинників — інтерлейкінів (ІЛ), фак-
тора некрозу пухлини (ФНП) a, трансформів-
ного фактора росту β, судинного ендотеліально-
го фактора росту.

ІЛ-1β, який вивільняється під час пошкоджен-
ня кератиноцитів, індукує запальний процес, 
а інтерферони (ІНФ) через фактори транскрипції 
(STAT-1, -2, NF-κB та ін.) активізують велику 
кількість ІНФ-стимульованих генів, що кодують 
медіатори запалення. ІЛ-1β активізує антигено-
презентуючі властивості клітин Лан гер ганса за 
рахунок посилення синтезу антигенів системи 
HLA I і II класу. Крім того, ІФН I і II типу підви-
щують експресію на поверхні мієлоїдних денд-
ритних клітин костимулювальних молекул — 
CD40, CD80, CD86, які беруть участь в активіза-
ції Т-лімфоцитів, а також впливають на баланс 
Th1/Th2 і сприяють розвитку Th1-відповіді [21].

Лімфоцити Тh1 продукують у шкірі хворих 
на псоріаз низку прозапальних цитокінів, серед 
яких ключовими є ІНФ-g і ФНО-a, і залучають 
до процесу інші клітини-учасники, зумовлюють 
посилений синтез хемокінів, молекул адгезії, 
прозапальних цитокінів та інших біологічно 
активних речовин кератиноцитами, фіброблас-
тами, ендотеліоцитами. Завдяки хемокінам 
(CCR5, CXCL9, CXCL10, ІЛ-8) у зоні папули, 
що формується, концентрується значна кіль-
кість імунних клітин, представлених в основно-
му субпопуляціями Т-лімфоцитів, дендритних 
клітин, моноцитами і нейтрофільними лейкоци-
тами [15, 19]. ФНО-a та ІЛ-6, що секретуються 
Тh1, мають різноманітні ефекти, є найважливі-
шими медіаторами гострої фази запалення. 
Збіль шення продукції мітогенного епідермаль-
ного фактора росту призводить до акантозу 
і прогресування псоріазу.

Th17 посідають важливе місце в патогенезі 
псоріазу, їхня участь у запальному процесі надає 
йому специфічного характеру і призводить до 
розвитку характерних клінічних виявів. ІЛ-17 
здатний зв’язуватися з рецептором до ІЛ-17, 
який експресується на кератиноцитах, ендоте-
ліо цитах, Т-лімфоцитах, моноцитах, фіброблас-
тах [23, 27, 39]. Результатом взаємодії є посилен-
ня синтезу ІЛ-6 та ІЛ-8. Секреція ІЛ-8, що є 
хематрактантом для нейтрофільних лейкоцитів, 

зу  мовлює нагромадження цих клітин у ділянці 
псо ріатичних висипань [29]. ІЛ-22 і ІЛ-17 зу -
мовлюють гіперпроліферацію і порушення ди -
ференціювання кератиноцитів, що призводить 
до розвитку гіперплазії епідермісу, агранульозу, 
гіперпаракератозу [23]. ІЛ-17 спричинює також 
експресію низки хемокінів, які залучають до 
осередку запалення Т-лімфоцити, моноцити 
і дендритні клітини. При розвитку рецидиву 
псоріазу в дермі спостерігається проліферація 
Т-клітин. Ймовірно, специфічні для псоріазу 
резидентні Т-клітини пам’яті, що залишилися 
в шкірі після дебюту захворювання, є субстра-
том тривалої (довічної) персистенції псоріазу та 
беруть участь у розвитку автоімунного запален-
ня під час кожного загострення [18].

Проблема лікування псоріазу не втрачає ак -
туальності, попри появу нових методів лікування, 
і вимагає персоніфікованого, нерідко мультидис-
циплінарного підходу [9, 17, 39]. Основною стра-
тегією лікування псоріазу є зниження ак  тивності 
імунного запалення, запобігання прогресуванню 
і розвитку коморбідних станів, по  ліп шення про-
гнозу і якості життя хворих. Для вирішення цих 
завдань потрібно проводити фармакотерапію від-
повідно до сучасних рекомендацій, заснованими 
на принципах доказової медицини.

Для лікування псоріазу існує широкий вибір 
місцевих і системних препаратів, більшість із 
яких мають імуномодулювальний ефект. Під час 
вибору персоніфікованої терапії враховують не 
тільки клінічні вияви, а й ставлення до хвороби 
самого пацієнта. Так, у разі локалізації висипань 
на відкритих ділянках шкіри (обличчя, волосяна 
частина голови і кисті) хвороба значно впливає 
на якість життя і спричинює тяжкі психоемоцій-
ні переживання. Майже половина хворих на 
бляшковий псоріаз (45,7 %) розчаровані неефек-
тивністю лікування, а 31,9 % пацієнтів вважали 
лікування недостатнім [26].

У 2011 р. світове дерматологічне співтовари-
ство розробило комплексні критерії оцінки тяж-
кості псоріазу та рекомендації з вибору терапії 
[30]. За легкого або помірного ступеня тяжкості 
дерматозу для лікування використовують зов-
нішні засоби. У разі тяжких форм захворювання 
з поширеними висипами рекомендують лікуван-
ня з використанням фототерапії та/або систем-
них препаратів [4, 6, 9, 17].

Для зовнішньої терапії псоріазу застосовують 
глюкокортикостероїдні препарати, топічні інгі-
бітори кальциневрину, засоби, що містять синте-
тичні аналоги вітаміну D3, активований цинку 
піритіонат, емолієнти. Крім того, продовжують 
використовувати мазі, що містять саліцилову 
кислоту, нафталанську нафту, іхтіол, дьоготь. 
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Під час вибору топічної терапії також важливий 
індивідуальний підхід, від якого буде залежати 
комплаєнтність хворого. У зв’язку з косметич-
ною неприйнятністю лікування (поганий вибір 
мазі, подразнення шкіри, неприємний запах 
та ін.) 38 % пацієнтів не дотримують режиму 
призначення [26].

Наявність в арсеналі дерматологів топічних 
глюкокортикостероїдів (ГКС) докорінно зміни-
ло можливості зовнішньої терапії численних 
запальних та алергійних дерматозів. Топічні 
ГКС належать до засобів терапії першої лінії 
псоріазу, атопічного дерматиту, алергійного кон-
тактного дерматиту, екземи тощо. ГКС, що воло-
діють потужним позитивним впливом на різні 
ланки патогенезу багатьох дерматозів, надають 
унікальну можливість впливати безпосередньо 
на осередки ураженої тканини і відповідно зупи-
няти запальний процес у шкірі, значно зменшу-
вати або усувати суб’єктивні симптоми (свербіж, 
печіння), не вдаючись до системного лікування. 
Поліпшення в шкірному статусі, безсумнівно, 
позитивно позначається на психоемоційному 
стані пацієнтів, відновленні працездатності 
і повсякденної активності.

Молекулярно-біологічні ефекти зовнішніх 
і системних ГКС подібні: ліпофільний гормон 
проникає через клітинну мембрану в цитоплаз-
му, утворюючи комплекс з цитозольним глюко-
кортикостероїдним рецептором, який трансло-
кується в ядро [36]. Процес трансактивації при-
зводить до експресії генів із подальшим запус-
ком синтезу протизапальних білків, таких як 
ліпокортин-1, що інгібує фосфоліпазу А2 (ге -
ном ний ефект), і зниження продукції медіаторів 
запалення — простагландинів, лейкотрієнів, тром-
боксанів, а також зменшення кількості антигено-
презентуючих та опасистих клітин. З геномним 
механізмом дії в більшості випадків пов’язаний 
розвиток побічних явищ (атрофія, телеангіекта-
зії та ін.) [16]. Позагеномний механізм дії ГКС 
(трансрепресія) реалізується шляхом взаємодії 
гормон-рецепторного комплексу з цитозольни-
ми факторами транскрипції — активуючим про-
теїном АР-1 і ядерним фактором NF-κВ. Вна-
с лідок цього відбувається супресія транскрипції 
генів різних цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-9, 
ФНП-a, гранулоцитарно-макрофагального ко -
ло ніє стимулюючого фактора і т. ін.), хемокінів 
(ІЛ-8, еотаксину, RANTES, моноцитарного хе -
мотаксичного білка 4), індуцибельної циклоок-
сигенази, індуцибельної фосфоліпази А2, моле-
кул міжклітинної адгезії (ICAM, VCAM) лейко-
цитів, рецепторів субстанції Р. Позагеномний 
механізм дії топічних ГКС лежить у основі їхньо-
го впливу на різні клітини [8, 25] (таблиця).

Терапевтичний ефект зовнішніх ГКС зумов-
лений їхньою протизапальною, судинозвужу-
вальною, антиалергійною та антипроліфератив-
ною дією [6, 14, 20, 25].

У епідермісі шкіри головними клітинами-
мішенями для топічних ГКС є базальні керати-
ноцити і клітини Лангерганса, які експресують 
на своїй поверхні глюкокортикостероїдні рецеп-
тори. Показано, що ГКС зумовлюють апоптоз клі-
тин Лангерганса внаслідок руйнування ядра ДНК, 
а також перешкоджають генерації денд ритних 
клітин дерми, що утворюються з CD34+-клі тин. 
У разі застосування топічних ГКС спостеріга-
ється локальне підвищення концентрації ГКС 
у зоні запального процесу, препарати не справ-
ляють супресорної дії на центральну імунну 
систему та інші системи організму, що дає змогу 
уникнути тяжких побічних ефектів. Для супресії 
утворення цитокінів та нагромадження клітин 
запалення під впливом зовнішніх ГКС потрібно 
як мінімум 6—72 год. Крім того, топічні ГКС вна-
слідок інгібування синтезу білків призводять до 
зменшення проліферації кератиноцитів, фібро-
бластів та гальмування синтезу колагену, муко-
полісахаридів (антимітотичний ефект). Ці фар-
макологічні ефекти стероїдів не  віддільні один 
від одного: в разі лікування алергодерматозів 
найважливішого значення набуває їхня проти-
запальна дію, тоді як при псоріазі антимітотич-
ний ефект спрямований на пригнічення гіпер-
проліферації клітин шкіри.

Вітчизняний протокол з ведення хворих на 
псоріаз (2015) визначає топічні ГКС терапією 

Таблиця.ВпливгКСнаклітини,щоберутьучасть
урозвиткузапальнихзахворюваньшкіри

Клітина Ефект ГКС

Еозинофіли Зменшення кількості і гальмування 
секреції (активізація апоптозу)

Опасисті клітини Зменшення кількості

Т-лімфоцити

Гальмування продукції цитокінів, 
зменшення їхньої кількості (при-
гнічення проліферації, активізація 
апоптозу)

Макрофаги Гальмування продукції цитокінів

Дендритні клітини Зменшення кількості

Кератиноцити Гальмування продукції медіаторів 
запалення і проліферації

Фібробласти Гальмування проліферації  
та синтезу колагену

Ендотеліоцити Зниження проникності (активіза-
ція синтезу вазокортину)
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першого вибору в разі легкого або помірного 
псоріатичного ураження шкіри і тільки за від-
сутності клінічного ефекту від монотерапії зов-
нішніми засобами або їхніми комбінаціями роз-
глядають можливість інших видів лікування 
(фототерапія, системна терапія, біологічна тера-
пія) [17]. Ефективність топічних ГКС у лікуван-
ні псоріазу має I рівень доказовості (рекоменда-
ції рівня А) [13].

Сьогодні арсенал ГКС для зовнішнього за -
стосування надзвичайно великий і різноманіт-
ний. Відповідно до Європейської класифікації 
активності місцевих ГКС виділено 4 класи то -
пічних препаратів, розділених за ступенем вазо-
констрикторної дії. Топічні ГКС відрізняються за 
основною діючою речовиною і лікарською фор-
мою, які безпосередньо визначають ступінь про-
тизапального ефекту, глибину проникнення в 
шкі ру і, відповідно, вибір препарату для ліку -
вання того чи того захворювання. Переваги су -
часних зовнішніх ГКС, що не містять атомів 
фтору, незаперечні. Порівняно з лікарськими 
засобами, впровадженими в клінічну практику 
в середині минулого століття, вони реалізують 
більшу клінічну ефективність у поєднанні з ви -
сокою безпекою. Використання «нефторованих» 
ГКС (мометазону фуроату, гідрокортизону бути-
рату, метилпреднізолону ацепонату) знач но роз-
ширило можливості реабілітації хворих і змінило 
прогноз при багатьох шкірних хворобах [2, 3, 5].

Найбільша ефективність і безпека зовнішніх 
ГКС може бути досягнута в разі правильного 
вибору препарату (властивості активних компо-
нентів, основи) з урахуванням віку, стадії, харак-
теру і площі ураження, локалізації псоріатично-
го процесу. У зовнішній терапії псоріазу важли-
ва етапність застосування топічних ГКС («чис-
тих» або комбінованих) у певній формі (мазь, 
крем, лосьйон) відповідно до стадії псоріатично-
го процесу (прогресуюча, стаціонарна), з ураху-
ванням інтенсивності клінічних виявів (ерите-
ма, інфільтрація, лущення) і топографо-анато-
мічної зони. Топічні ГКС застосовують переваж-
но при бляшковому псоріазі, у прогресуючій 
і стаціонарній стадіях — за потреби в комбінації 
з різними компонентами.

При дерматозі виправдана тактика застосу-
вання сильних і помірних ГКС з обов’язковим 
дотриманням тривалості лікування — 2—4 тиж 
безперервного (стабілізаційного) режиму [3, 4, 
17]. З урахуванням конкретної ситуації (вік, 
поширеність процесу, висока ймовірність роз-
вит ку побічних явищ) можливе використання й 
інших режимів призначення ГКС (інтермітую-
чий, режим низхідної терапії, режим ступінчас-
тої і штрихової аплікації).

В умовах постійного зростання ринку лікар-
ських препаратів лікар стикається з питанням 
вибору оригінальних препаратів та їхніх генери-
ків (згідно з сучасною термінологією — відтво-
рених лікарських засобів). Основною різницею 
оригінального препарату є інноваційність і пов-
ний цикл клінічних досліджень — доклінічних 
і клінічних, в яких продемонстровано його 
ефективність і безпеку. Саме на оригінальних 
препаратах проводять рандомізовані контро-
льовані випробовування, що показують вплив 
терапевтичного втручання на «жорсткі» кінцеві 
точки. Автоматичне перенесення даних цих 
досліджень на відтворені лікарські засоби не 
завжди коректне.

Препаратом вибору в лікуванні хворих на 
псоріаз є оригінальний синтетичний стероїд мо -
метазону фуроат 0,1 % (мазь, крем і лосьйон 
«Елоком», MSD, США), що містить два атоми 
хлору в 9-, 21-й позиціях і бічний ланцюг склад-
ного ефіру подвійний фуранілкарбонової кисло-
ти (фуроат) у 17-й позиції. Препарат здатен 
швидко і пролонговано блокувати синтез проза-
пальних цитокінів і зменшувати виразність за -
палення, а його переважно позагеномний механізм 
дії і відсутність фтору в молекулі, високий ступінь 
ліпофільності і мінімальна системна аб  сорбція 
понижують ризик побічних ефектів [7, 14].

Порівняно з іншими топічними стероїдами 
аналогічної групи «Елоком» має високу місцеву 
активність, що дає підстави зарахувати його до 
3-го класу за силою дії, має низький системний 
ефект і високий рівень безпеки, аналогічний 
слабким кортикостероїдам, таким як 1 % крем 
гідрокортизону. Серед особливостей «Елокому» 
слід назвати високу безпеку: у значної кількості 
хворих не виявлено побічних ефектів, при цьому 
клінічно і морфологічно не зафіксовано жодного 
випадку атрофії шкіри навіть за тривалого нане-
сення (до 6 тиж) на ділянки, схильні до атрофії. 
Крім того, проникнення препарату і його мета-
болітів зі шкіри в кров незначне, час напівжиття 
малий, а зв’язування з транскортином велике, 
що визначає практичну відсутність системних 
побічних ефектів.

Важливою перевагою препарату можна вва-
жати існування його в трьох лікарських формах 
(0,1 % крем, 0,1 % мазь, 0,1 % лосьйон), що визна-
чає можливість застосування на різних стадіях 
запального процесу з різною локалізацією. Всі 
лікарські форми мають хорошу основу, що збе-
рігає рH шкіри. Мазь сприяє оптимальному про-
никненню лікарської речовини в шкіру, не міс-
тить алергенів. Крем завдяки своєму складу, 
створеному за типом «масло у воді», концентру-
ючись у верхніх шарах епідермісу, дає змогу 
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м’яко переривати гострі запальні процеси. Зав-
дяки гідрофільній основі крем з виразною осмо-
тичною активністю можна використовувати за -
мість примочок. Безжирова основа лосьйону 
забезпечує легкий розподіл по поверхні шкіри 
без склеювання і висушування волосся, не зали-
шає видимих   слідів і охолоджує шкіру.

Ефект топічного мометазону фуроату 0,1 % 
порівняно з іншими зовнішніми ГКС всебічно 
досліджений протягом 1987—2000 рр. За даними 
рандомізованих клінічних випробувань, ефек-
тивність 0,1 % мазі, крему і лосьйону в режимі 
одноразової аплікації пацієнтами різного віку із 
запальними захворюваннями шкіри, зокрема на 
псоріаз, протягом 2—12 тиж значно перевершу-
вала таку топічних стероїдів меншої сили, що 
наносять двічі на день, була порівняна або силь-
ніша від деяких дуже сильних ГКС (мазь, крем), 
що застосовують двічі на день. І хоча мометазо-
ну фуроат 0,1 % продемонстру вав сильнішу про-
тизапальну активність і тривалість дії, ніж бета-
метазон та інші подібні стероїди, його застосу-
вання пов’язано з низькою атрофогенністю, 
оскільки молекулярна біотрансформація гормо-
на в шкірі призводить до нижчої спорідненості 
до дермальних, ніж до епідермальних клітин 
[35]. Порівняльний аналіз результатів застосу-
вання мазі мометазону фуроату 0,1 % і мазі каль-
ципотріолу 0,005 % у 70 хворих на псоріаз легко-
го та помірного ступеня тяжкості засвідчив, що 
препарати були однаково ефективні щодо змен-
шення тяжкості захворювання [34].

У клінічних дослідженнях виявлено   високу 
ефективність оригінального мометазону фуроа-
ту, що перевершує гідрокортизон і бетаметазон 
(дипропіонат і валерат) за здатністю блокувати 
утворення прозапальних цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-4, 
ІЛ-6, ІЛ-10, ФНП-a), прямо або побічно при-
гнічувати активність фосфоліпази А2 при ліку-
ванні псоріазу та інших хронічних запальних 
дерматозів [6, 10, 24, 33]. Високу клінічну ефек-
тивність без побічних ефектів крему і/або мазі 
«Елоком» при лікуванні старших за 2 роки дітей 
і дорослих, хворих на псоріаз, атопічний дерма-
тит, екзему і дерматити, зауважено багатьма дос-
лідниками [11, 20, 38]. Автори наголошують, що 
ефективність мометазону фуроату («Елоком») 
у разі нанесення 1 раз на день перевершує таку 
інших ГКС, що містять фтор і застосовують 
2—3 рази на добу. Так, у 45 % хворих на псоріаз 
вдалося досягти клінічної ремісії, значного по -
ліпшення — у 55 % після 3 тиж використання 
крему «Елоком». Позитивний клінічний ре -
зультат підтверджено і даними конфокальної 
мікроскопії — відновлення структури шкіри, 
зокрема рогового шару, відсутність розширених 

і подов жених капілярів, вміст меланіну в кліти-
нах епідермісу майже у всіх пацієнтів був нор-
мальним [12]. Введення в комплексну терапію 
хворих на псоріаз препарату «Елоком» (мазь 
наносили на шкіру тулуба і кінцівок, крем — на 
шкіру обличчя і шиї, лосьйон — на висипання 
в ділянці волосяної частини голови) зумовило 
клінічне одужання у 41 (82 %) хворого, значне 
поліпшення — у 7 (14 %), поліпшення — у 2 (4 %) 
пацієнтів на 28-му добу терапії [11]. Побічних 
виявів не було.

Використання комбінованого препарату, що 
містить 0,1 % мометазону фуроату і 5,0 % саліци-
лової кислоти (мазь «Елоком С»), розширює 
можливості зовнішнього лікування хворих з 
про  гресуючою стадією псоріазу, долонно-підо-
шовним псоріазом. Препарат має виразну про-
тизапальну дію, яка доповнюється кератолітич-
ним і протимікробним впливом саліцилової кис-
лоти. Саліцилова кислота шляхом розчинення 
міжклітинної речовини епідермоцитів сприяє 
злущуванню відмерлих рогових клітин, не при-
зводить до якісних або кількісних змін у струк-
турі життєздатного епідермісу, збільшує можли-
вість активного проникнення стероїду в шкіру. 
Володіючи гігроскопічністю, вона притягує воду 
з субепідермальних шарів, справляючи зволожу-
вальну і мацеруючу дію на епідерміс, що також 
значно підвищує його проникність. Будучи 
силь ною b-гідрокислотою, сприяє відновленню 
природної кислотної реакції шкіри, перешкод-
жає розвитку бактеріальної і мікотичної флори, 
тим самим зменшує ризик розвитку інфекцій-
них ускладнень.

Розроблено загальний алгоритм топічної те -
рапії псоріазу з урахуванням його клінічних 
виявів [1]. У прогресуючій і стаціонарній стадіях 
дерматозу при виразному гіперкератозі та ін -
фільтрації, наявності щільних лусочок і рясного 
лущення призначають препарат «Елоком С» 
1—2 рази на добу протягом 10—14 діб з подаль-
шим переходом у разі зменшення запалення 
і лущення на застосування препарату «Елоком» 
(мазь або крем залежно від зони ураження) про-
тягом 10—14 діб. Мазь не призначена для нане-
сення на обличчя або в ділянці паху і пахвових 
западин, використання під оклюзію.

У разі еритеми, інфільтрації і відсутності 
виразного лущення гладенької шкіри рекомен-
дують «Елоком» 1 раз на добу протягом 14— 
28 діб. Якщо уражено шкіру волосяної частини 
голови без вираженого лущення, хворим при-
значають лосьйон «Елоком» протягом 10—14 діб. 
Після значного зниження активності та вираз-
ності основних симптомів дерматозу лікування 
продовжують маззю, кремом або лосьйоном 
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«Елоком» в інтермітуючому режимі до повного 
регресу висипань. Поступова відміна препарату 
в разі лікування хронічних дерматозів забезпе-
чує профілактику синдрому відміни. У регресу-
ючу стадію пацієнтам призначають засоби, що 
зволожують шкіру і відновлюють епідермаль-
ний бар’єр. Разом із тим слід зазначити, що нане-
сення мазі або крему з мометазону фуроатом не 
понижує зволоження епідермісу і не посилює 
трансепідермальної втрати вологи [37].

Не рекомендують для регулярного викорис-
тання протягом тривалого часу потужні і дуже 
потужні місцеві ГКС в зв’язку із загрозою роз-
вит ку побічних ефектів, тому одним із завдань 
дерматолога є максимальне зниження негатив-

них впливів цих засобів зі збереженням достат-
ньої ефективності.

Таким чином, результати лікування топічни-
ми ГКС дають змогу стверджувати, що оригі-
нальний стероїд мометазону фуроат, що забез-
печує швидке настання позитивного клінічного 
ефекту, зручність застосування за рахунок уні-
версальних лікарських форм, повну відсутність 
побічних ефектів і безпеку за правильного засто-
сування, є препаратом вибору в зовнішній тера-
пії псоріазу. Обґрунтованість використання то -
пічних ГКС, а також правильність вибору кон-
кретного препарату з урахуванням індивідуаль-
них особливостей пацієнта багато в чому визна-
чають успіх лікування.
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Псориаз:выбороптимальноготопического
кортикостероидногопрепарата
Псориаз — иммуноопосредованное заболевание кожи, занимающее одно из ведущих мест в структуре заболевае-
мости населения Украины. Основным механизмом запуска иммунопатологических процессов в коже является 
измененная активность CD4+, CD8+ Т-лимфоцитов, синтез ряда провоспалительных цитокинов (фактора некроза 
опухоли a, интерлейкинов-6, -8, -17 и др.) и ростовых факторов (трансформирующего фактора роста β, сосудисто-
го эндотелиального фактора роста и проч.). Проблема лечения псориаза не теряет актуальности, несмотря на появ-
ление новых методов терапии, и требует персонифицированного подхода. Отечественный протокол по ведению 
больных псориазом (2015) определяет топические глюкокортикостероиды терапией первого выбора при легком или 
умеренном псориатическом поражении кожи, и только при отсутствии клинического эффекта от монотерапии 
наружными средствами или их комбинациями рассматривается возможность других видов лечения. Кортикосте-
роиды, обладающие мощным влиянием на различные звенья патогенеза дерматоза, представляют уникальную 
возможность воздействовать непосредственно на очаги поражения и, соответственно, подавлять воспалительный 
процесс в коже, значительно уменьшать или устранять субъективные симптомы, не прибегая к системному лечению. 
Эффективность современных топических стероидов в лечении бляшечного псориаза имеет I уровень доказатель-
ности (рекомендации уровня А). Препаратом выбора является оригинальный синтетический стероид мометазона 
фуроат 0,1 % (мазь, крем и лосьон «Элоком»). Препарат характеризуется способностью быстро и пролонгировано 
блокировать синтез провоспалительных цитокинов и уменьшать выраженность воспаления, а его преимущественно 
внегеномный механизм действия, высокая липофильность и минимальная системная абсорбция снижают риск 
возникновения побочных эффектов. Топический стероид мометазона фуроат 0,1 % обеспечивает быстрое наступле-
ние клинического эффекта, удобство применения за счет универсальных лекарственных форм, безопасность при 
правильном применении.

Ключевые слова: псориаз, патогенез, терапия, наружные глюкокортикостероиды, мометазона фуроат, салициловая 
кислота.
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Psoriasis:thechoiceofoptimaltopicalcorticosteroiddrug
Psoriasis is an immune-mediated skin disease that occupies one of the leading positions in the morbidity structure of the 
population of Ukraine. The main mechanism of triggering immunopathological processes in the skin is altered activity of 
CD4+, CD8+ T-lymphocytes, the synthesis of a number of pro-inflammatory cytokines (tumor necrosis factor a, 
interleukins-6, -8, -17, etc.) and growth factors (transforming growth factor a, vascular endothelial growth factor and 
others). The problem of treating psoriasis does not lose its relevance, despite the emergence of new methods of therapy and 
requires a personalized approach. The Ukrainian protocol for the management of patients with psoriasis (2015) determines 
topical glucocorticosteroids as first-choice therapy for mild or moderate psoriatic skin lesions and only in the absence of a 
clinical effect from monotherapy with external agents or their combinations the possibility of other types of treatment is 
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considered. Сorticosteroids, which have a powerful effect on various parts of the pathogenesis of dermatosis, represent a 
unique opportunity to directly affect the lesions and, accordingly, suppress the inflammatory process in the skin, significantly 
reduce or eliminate subjective symptoms without resorting to systemic treatment. The effectiveness of modern topical 
steroids in the treatment of plaque psoriasis has level I evidence (recommendations of level A). The drug of choice in 
treating patients with psoriasis is the original synthetic steroid mometasone furoate 0.1 % (ointment, cream and lotion 
Elocom). The drug is characterized by the ability to quickly and durably block the synthesis of pro-inflammatory cytokines 
and reduce the severity of inflammation. Its predominantly extra-genomic mechanism of action, high lipophilicity and 
minimal systemic absorption reduce the risk of side effects. Topical steroid mometasone furoate 0.1 % provides quick clinical 
effect, ease of use due to universal dosage forms, and safety when used correctly.

Key words: psoriasis, pathogenesis, therapy, external glucocorticosteroids, mometasone furoate, salicylic acid.               
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