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Vadliniju merkis

Sniegt ieteikumus vid&ji smagas un smagas gaitas psoriazes diagnostika, arstéSana ar biologiskiem
medikamentiem un dinamiska novéroSana atbilsto§i misdienu medicinas prasibam, tadgjadi
nodroSinot vid€ji smagas un smagas gaitas psoriazes slimnieku labu dzives kvalitati, noveérSot
darbsp&ju zudumu un mirstibu iek$€jo organu bojajumu del.

Vadliniju uzdevumi

e Sniegt informaciju par psoriazi, ietverot slimibas patogenézes imunologisko koncepciju,
klinisko variantu raksturojumu, slimibas smaguma pakapes un dzives kvalitates
novertgjumu.

e Sniegt informaciju par psoriazi un tas blakusslimibam, kas var ietekmé&t biologisko
medikamentu lietoSanu.

e Sniegt informaciju par biologiskiem medikamentiem, kurus lieto psoriazes arstéSana, to
patogenétisko raksturojumu, lietoSanas nosacijumiem, droSumu.

e Sniegt informaciju un sekmét vienotu pieeju kliniski laboratoriskiem izmekl&jumiem pirms
biologisko medikamentu uzsaksanas un dinamiskas novérosanas laika.

e Sniegt ieteikumus parejai no konvencionaliem sist€émiskas terapijas Ilidzekliem uz
biologiskiem medikamentiem psoriazes gadijuma.

e Sniegt ieteikumus pielagotai biologisko medikamentu terapijai un parejai no viena
biologiska medikamenta uz citu biologisko medikamentu psoriazes gadijuma.

e Veicinat vienotu pieeju psoriazes klinisko simptomu, smaguma gaitas un arstéSanas
efektivitates vertgjumam, lietojot psoriazes terapija biologiskos medikamentus.



Paredzamie vadliniju lietotaji

Dermatologi, venerologi; gimenes (vispargjas prakses) arsti; atbilstoSo specialitasu rezidenti.

leguvumi, kas varétu rasties, ievérojot vadliniju ieteikumus

e Mediciniskie: pacientu ar psoriazi arst€Sana un kliniska novéroSana atbilstoS$i misdienu
medicinas diagnostikas un arstniecibas iesp€jam un vajadzibam.

e Socialie: nodro$inat pacientu labu dzives kvalitati, ievérojami uzlabojot pacientu darbspgjas
un mazinat emocionalo spriedzi profesionalas, sadziviskas un privatas izolétibas del.

e Finansialie: veicinat uz pieradijumiem balstitu un pamatotu, mérktiecigu un rezultativu
psoriazes arstéSanai paredz&to Iidzeklu izmantosanu.

Blakusefekti un riski, kas varétu rasties, ievérojot vadliniju ieteikumus

Biologisko medikamentu relativas un absoliitas kontrindikacijas, ka ari iesp&jamie blakusefekti
ir aplikoti vadliniju sadala 10. ”Kontrindikacijas un blakusparadibas biologisko medikamentu
lietoSana”.

Vadliniju piemeroSanas merka grupa

Vadliniju pieméroSanas mérka grupa saskana ar Pasaules Veselibas organizacijas pienemto
Starptautiskas statistiskas slimibu un veselibas problemu klasifikacijas 10. redakciju (SSK 10
klasifikators) pacienti visas vecuma grupas ar psoriazi: L 40- L 40.0; L 40.1; L40.2; L 40.3;
L 40.4; L 40.5; L40.8; L 40.9:
L40 Zvin&de (psoriasis)
L40.0 Psoriasis vulgaris
Peréklaina psoriaze (psoriasis en plaques)
Mongétveida psoriaze (psoriasis nummularis)
L40.1 Generalizeta pustuloza psoriaze
Impetigo herpetiformis
Cumbusa (Zumbusch) slimiba
L40.2 Acrodermatitis continua
L40.3 Pustulosis palmaris et plantaris
L40.4 Pilienveida psoriaze (psoriasis en goutte)
L40.5 Artropatiska psoriaze (M07.0-M07.3*, M09.0%)
L40.8 Cita veida psoriaze
Ieloku psoriaze
L40.9 Neprecizéta psoriaze
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Eiropa un Amerikas Savienotajas Valstis, ka ar1 Saja laika posma publicétas un datu bazes
pieejamas vadlinijas.



leteikumu pieradijumu limenis

Atbilstosi 2010. gada 25. maija Ministru kabineta noteikumiem Nr. 469 ,,Kartiba, kada izstrada,
izverte, registré un ievie§ kliniskas vadlinijas” (turpmak — Noteikumi Nr.469), ieteikumi
arstniecibas personai pamatojami ar konkrétu ieteikumu pieradijumu limenu iedaltijumu A, B, C
un D limenos, kur:

A- pieradijumi ar augstu ticamibu, kas iegiiti vairakos labas kvalitates nejauSinatos kliniskos
pétijumos, par kuriem veikta metaanalize;

B- pieradijumi ar vid&ju ticamibu, kas iegiiti atseviskos labas kvalitates nejausSinatos kliniskos
pétijumos vai metaanaliz€ par vairakiem labi organiz€tiem pe@tijumiem ar kontroles grupu
(kltiski petijumi bez nejausinasanas, gadijumu kontroles p&tijumi, kohortu petijumi);
C-pieradijumi ar zemu ticamibu, kas iegiiti atseviskos pétfjumos ar kontroles grupu (kliniski
pétijumi bez nejausinasanas, gadijumu kontroles p&tijumi, kohortu p&tijumi);

D- nepietiekami pieradijumi, kas iegiiti s€riju noveérojumos, vai par kuriem sanemts vienpratigs
ekspertu ieteikums.

Pieradijumu informdcijas avotos lietotie apziméjumi un 10 skaidrojumi.
Klinisko pettjumu pieradijumu vertéjums.

P&tijumu metodologiska kvalitate vértéta, lietojot $adu pieradijumu ticamibas pakapi (GE- grade
of evidence):

A 1 Metaanalizes, kuras tika ieklauts vismaz viens randomizets petijjums ar A 2 pieradijumu
ticamibas pakapi. Turklat visu metaanalize ieklauto pe€tfjumu rezultatiem ir jaapstiprina vienam
otru;

A 2 Augstas kvalitates (t.1. ieklauto slimnieku skaits, p&tijuma protokola ievérosana, ITT analize,
utt.) randomizgti, dubultmaskéti, salidzinosi kliniskie p&tijumi;

B Randomizéti kliniskie pétijjumi ar zemaku kvalitates limeni, ka ari citi pétjjumi
(nerandomizgti, kohortas vai case- control p&tijumi);

C nesalidzinosi petijumi;

D ekspertu viedokli.

Terapijas veida nozimigums (ka monoterapija) veértéts ka $ads pieradijumu Iimenis (LE- level of

evidence):

1. terapija ir pamatota ar Al pieradijumu ticamibas pakapes p&tjjumiem, ka arT ar A2 ticamibas
pakapes pétijumiem, kuru rezultati apstiprina viens otru,

2. terapija ir pamatota ar A2 pieradijumu ticamibas pakapes pétjjumiem, ka arT ar B ticamibas
pakapes pétijumiem, kuru rezultati vairuma gadijumu apstiprina viens otru;

3. terapija ir pamatota ar B pieradijumu ticamibas pakapes pétijumiem, ka arm C ticamibas
pakapes petijumiem, kuru rezultati parsvara apstiprina viens otru;

4. neliels vai bez sistematizétiem empiriskiem pieradijumiem;

5. atsevisku gadijumu publicéti apraksti un t€zu publikacijas.



Ta ka pieradijumu informacijas avotos terapijas veida nozimigums vértéts ka pieradijumu

limenis (LE) 1-5, nemot véra pieradijumu ticamibas pakapi (GE) Al, A2, B, C, vadliniju

izstrades darba grupa norada orientgjoso savstarp€jo atbilstibu pieradijumu Iimeniem A,B,C,D:

1. terapija ir pamatota ar A limena pieradijumu ticamibu, ka arT B, kuru rezultati apstiprina
viens otru;

2. terapija ir pamatota ar B limepa pieradijumu ticamibu, ka ari C, kuru rezultati parsvara
apstiprina viens otru;

3. terapija ir pamatota ar C Iimena pieradijumu ticamibu, ka ari D (nepietickami pieradijumi),
kuru rezultati parsvara apstiprina viens Otru;

4. neliels vai bez sistematizétiem empiriskiem pieradijumiem (D — nepietickami pieradijumi);

5. atsevisku gadijumu publicéti apraksti un t€zu publikacijas (D — nepietickami pieradijumi).

Atbilstosi Noteikumiem Nr.469, vadliniju ieteikumu pieradijumu limenis ir A — D.

Vadlinijas izmantoto ieteikumu sasaiste ar pieradijumiem, noradot konkretas
atsauces

Skatit vadliniju teksta esoSas atsauces un izmantotas literattiras sarakstu.

Vadliniju izstrades finansetajs

Brivpratiga darba grupa bez finansiala atbalsta.

Vadlinijas ietvertas, Latvija apstiprinatas mediciniskas tehnologijas

Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko tehnologiju saraksts ietverts vadliniju
1.pielikuma ,,Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko tehnologiju saraksts”.
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Saisinajumi

AIDS —Aquired immunodeficiency syndrome — iegitais imuindeficita sindroms
ALAT- alaninaminotransferaze
AntiHAVIgG- A virushepatita antivielas
AntiHBc- B virushepatita antivielas
AntiHBs- B virushepatita antivielas
AntiHCV- C virushepatita antivielas
ASAT- aspartataminotransferaze
Bi- bilirubins
BSA- Body surface area- psoriazes skarta bojajuma laukums
CASPAR —psoriatiska artrita klasifikacijas un diagnostikas kritériju sistéma
CDA4+ - T Iidzetajsinas
CD8+- T nomacgjsiinas
cm - centimetrs
dl - decimallitrs
DLQI- dermatologiskais dzives kvalitates indekss
DNS — dezoksiribonukleinskabe
FGF- fibroblastu augSanas faktors
GE —grade of evidence - pieradijumu ticamibas pakape
GGT- gammaaminotransferaze
HBsAg- B virushepatita antigéns
HIV- Human immunodeficiency virus- cilvéka imiindeficita viruss
HLA- Human leukocyte antigen system- cilvéka audu saderibas antigénu sist€éma
IFN-y- interferons gamma
IgG/k- imtinglobulins G kapa
IL- interleikins
kg - kilograms
LE — level of evidence — pieradijumu limenis
mg — miligrams
mmol/L- milimols litra
ml— mililitrs
m? - masas kvadratmetrs
MTX- metotreksats
NAPSI- Nail psoriasis severity index- psoriazes pacientu skarto nagu bojajumu noveértéjuma indekss
Nb UVB- $aura spektra fototerapija ar B ultravioleto starojumu
NYHA- Nujorkas sirds asociacija
PASI- Psoriasis area and severity index- psoriazes bojajuma laukuma un smaguma indekss
PGA- Physicians global assesment- arsta vispargjais novértéjums par pacienta adas stavokli
PUVA- fotokimijterapija ar A ultravioleto starojumu
SF- sarmaina fosfataze
T Stnas — T limfociti
TCR - B — T sunu receptors beta
TGF-B- audz&jaugsanas faktors beta
Th1- T lidz&tajstnu 1.tips
Th17- T Iidzetaj$anu 17.tips
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Th22 T lidz&taj$anu 22. tips

TNF - audzgjnekrozes faktors

TNF-a- audzgjnekrozes faktors alfa

UVB - ultravioletais B starojums

VEGF- vaskularais endotelialais augSanas faktors
X - reizes
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levads

Vidgji smaga un smaga psoriaze ir hroniska, genétiski un imunologiski noteikta adas slimiba,
kuras attistiba liela nozime ir T Stinam. Ta izpauzas ar epidermalo Siinu proliferaciju, keratinizacijas
trauc&jumiem, ickaisuma reakciju ada, ka ar patologiskam parmainam organos un organu sistémas.
Psoriazes biezums Eiropas valstis un Latvija atbilstosi literatiras datiem svarstas no 2 lidz 3 %.
Piecaug klmiski smago, komplicéto slimibas formu skaits, kas ir rezistentas pret konvencionalo
sistémisko un fototerapiju. Kliniski tas izpauzas ar eritemo-papulozi skvamoziem izsitumiem un
bojajuma perekliem. Biezakas slimibas komplikacijas ir psoriatisks artrits un eksfoliativa
eritrodermija. Psoriaze ieverojami ietekmé slimnieku dzives kvalitati, t. i., traucgumi, ko rada
fiziskas un moralas cieSanas, ir lidzveértigi citam smagam slimibam— onkologiskajam, sirds-
asinsvadu slimibam, cukura diab&tam, artritam un depresijai. Vienlaicigi slimniekiem ar psoriazi, jo
ipasi smagos gadijumos, tiek konstatéts liels skaits organu un organu sistemu blakusslimibu:
arteriala hipertensija, sirds-asinsvadu nepietieckamiba, aptaukoSanas, diabéts, ateroskleroze u.c., kas
nereti ierobezo sist€émiskas terapijas metozu izmantoSanu arstniecibas procesa. Biologisko
medikamentu lietoSana ir apsverama psoriazes pacientiem ar vid€ji smagu un smagu psoriazi, kuras
gadijuma tradicionalie sisteémiskas terapijas Iidzekli un fototerapija nav efektiva, vai ir So Iidzeklu
lietosanas ierobezojumi uz zema dzives kvalitates fona. Psoriaze ir ari poligenétiska slimiba. Biezak
konstatétais géns ir PSORSI, ipass ta lokuss ir 6. hromosoma—6p21. Dazadas genétiskas variacijas
saistiba ar psoriazi konstatétas TNF-a, 1L-12/23 p40 un IL-23. Psoriaze tiek parmantota autosomali-
dominanti ar nepilnigu penetranci. Ir uzskats, ka gengtiskie faktori ierosina psoriazi 60—70 %
gadijjumu. Par to liecina sam@ra plasa saslimstiba ar psoriazi starp vienas gimenes locekliem.
Psoriazes attistibas riska genétiskie markieri ir cilvéka audu saderibas antigénu sistémas (HLA)
antigéni. Pamatojoties uz to, tiek izdaliti divi psoriazes tipi. Pirmajam (apméram 75 % pacientu) ir
krasi izteikta saistiba ar HLA antigéniem: Cw6, A30, B13 vai B57 un B-17, slimibas gadijumiem
viena gimené un tas izpausmém bérnu vecuma. Sados gadijumos biezi tiek konstatéts Kebnera
fenomens (pozitiva izomorfa reakcija). Psoriazes otrajam tipam raksturigs slimibas sakums
pieauguso vecuma uz vaji izteikta HLA-asociaciju un gimenes anamnézes fona, ka ari Kebnera
fenomens reti médz bit pozitivs. Otra tipa psoriazei parsvara ir raksturiga vidgji smaga un smaga
slimibas norises gaita (1;2;3;4).

Kliniskajas vadlinijas sniegti ieteikumi vid&ji smagas un smagas g@aitas psoriazes
diagnostika, arstésana ar biologiskajiem medikamentiem un dinamiskaja novérosana, kas
piemérojami Latvija, ka ari informacija psoriazes profilaksé, vid€ji smagas un smagas gaitas
psoriazes prognoze.
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1. Psoriazes patogenézes imunologiska koncepcija

Vidgji smagas un smagas gaitas psoriaze ir imunologiski asociéta adas slimiba ar izteiktu
epidermalas proliferacijas palielinasanos, epidermocitu nepilnigu diferenciaciju, asinsvadu
parmainam un jauktu iminkompetento un iekaisuma $iinu infiltratu epiderma un dermas papillaraja
slant. Slimibas iminpatogenéze ir komplicéts daudzkomponentu process, kura notiek imunas
sistémas Stnu un humoralo faktoru savstarp&ja mijiedarbiba. Psoriazes attistiba galvena nozime
piemit ickaisuma citokiniem, ko sintezé aktivizétie imunociti un epidermas Siinas. Tap&c psoriaze ir
autoimiina adas slimiba, ko nosaka keratinocttu proliferacija T Stnas. Epidermas hiperproliferaciju
psoriazes gadijuma regulé dazadi mediatori, tai skaita citokini un hemokini. Pie kam galvenais
imintraucjumu posms ir citokinu profila novirze atbilsto$i Th-1 tipam, ka rezultatd palielinas
interleikinu (IL)- lo; 2; 6; 7; 8, y-interferona (IFN-y) un audz&ju nekrotiska faktora-o (TNF- o)
(svarigaka citokina psoriazes patogenéze) limenis (2; 5).

Psoriazes imiinpatogenézes izpete ir noskaidrots, ka svariga nozime psoriazes ickaisuma procesa
formesana ir ne tikai 1.tipa T-Iidz&tajstinam (Th1), bet arT Th17 un proinflamatoriem interleikiniem
17A un 17F. Ta saucamo ,,naivo” limfocttu diferenciacija par Thl un Th17 $tnam notiek to 1L-12
un IL-23 ietekme, ko izdala aktivizétas dendritiskas Stinas. Talak notiek Thl un Thl7 limfocitu
migracija ada un pastiprinata ar Thl limfocitiem TNF-a un IFN-y sintéze, bet ar Sinam Th17, IL-
17A, 17F, 1B, 6, 22 u.c. Paaugstinatas koncentracijas pretickaisuma citokinu klatbttne aktivizé
keratinocitus sintezet 1L, hemokinus un antimikrobu peptidus, paatrina keratinocttu proliferaciju un
neoangiogenézi, ka ari kopuma veicina psoriatiska bojajuma perékla attistibu. Ir pieradita IL-17
nozime psoriazes attistiba, ka art to medikamentu priekSrocibas, kas samazina $1 interleikina ietekmi
uz slimibas norisi (6; 7).
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2. Psoriazes biologiskas terapijas koncepcija

Biologiska terapija ir mérkéta uz iminas sistémas mediatoriem, kuriem ir noteicoSa loma
patofiziologiskajos procesos. Pretstata esoSajam psoriazes imiinsupresivas terapijas metodém
(metotreksata, ciklosporina A, PUVA terapija), biologiskie medikamenti ietekmé tikai noteiktas
psoriazes procesa iesaistitas imiinsistémas sastavdalas. Biologiskie medikamenti ir génu inzenierijas
raditas monoklonalas antivielas, sapludinatie proteini un rekombinantie olbaltumi. Tiem ir augsta
lidziba ar noteiktiem aktiviz€tiem limfocitiem un cirkul&joSiem citokiniem, kas neitraliz€ to ietekmi
un ari partrauc psoriatiska bojajuma veidoSanas procesu. Biologiskic medikamenti iedarbojas uz T
limfocitiem - svarigakajam S§tnam, kas attista ickaisumu psoriazes gadijuma, t.i., nomac T limfocitu
aktivizé$anu vai nelauj izdalities to raditajam vielam, vai ar1 samazina T limfocitu skaitu (2; 7; 8).
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3. Psoriazes Kliniskie varianti un izpausmes

Vidgji smagas un smagas gaitas psoriazes kliniskie varianti un to izpausmes, pamatojoties uz
pieejamajiem literattiras avotiem (1; 3; 4; 9; 10; 23), ietverti zemak min&taja uzskaitfjuma.

Psoriasis vulgaris (zvinéde) - raksturiga pazime ir eritematoza papula ar skaidri izteiktam robezam
un sudrabaini baltam zvinam. Biezakas psoriazes lokalizacijas vietas ir galvas mataina dala, elkonu
un celu atloCu virsmas. Papuloziem elementiem periféri palielinoties un saplistot, veidojas
infiltrativi perékli, kas klati ar biezam zvigkrevelem.

Psoriasis guttata (pilienveida psoriaze) gadijumos ir siki, sartas krasas, miliari un lentikulari
papulozi elementi ar stkam zvinam. Izsitumu lokalizacija ir dazada, bet netiek skartas plaukstas un
pedas. Biezak §1 forma attistas p€c parslimotas streptokoku infekcijas. Slimibai progres€jot, var
veidoties peréklaini infiltrativas formas.

Psoriasis intertriginosa (kroku psoriaze) formas slimniekiem izsitumi lokalizeti lielas adas krokas.
ST psoridzes forma biezak atfistas bérniem un pieaugusajiem ar metabolisko sindromu. Kliniski
krokas ir infiltréti, eritemo-papulozi perekli, kas biezi mitro, ka arT erozivi bojajuma perekli ar raga
kartas atslanoSanos periférija. Kroku dziluma var bt plaisas. Dzimumorganu krokas psoriatiskie
elementi var biit vieniga slimibas izpausme.

Psoriasis pustulosa (pustuloza psoriaze) gadijuma raksturigi virspusgji impetigo veida strutaini
elementi. Uz raksturigo papulu fona diseminéti pustulozi izsitumi, kas masivi lobas. Pustulas parasti
veidojas uz psoriasis vulgaris bojajuma perekliem vai arT regresgjosu papulu vietas. Sai formai
raksturigi plaukstu un p&du nagu platnisu bojajumi onihodistrofijas vai paronihijas veida ar izteiktu
iekaisuma ainu un deformacijam. Generalizé€ta (Cumbusa) psoriaze noris smagi, ar drudzi, nespeku,
vispargja stavokla traucgjumiem, limfadenopatiju un parmainam asinsaina.

Psoriasis palmoplantare (plaukstu un pédu psoriaze) variants var norisét izoléti vai vienlaikus ar
psoriatiskiem bojajumiem citos adas apvidos. Kliniski ir gan izol&ti papulozi izsitumi, gan saplistosi
hiperkeratotiski perékli, kas klati ar griiti nonemamam dzeltenigam zvipam. Nereti ir sapigas plaisas,
pustulozi elementi uz eritemoskvamozu izsitumu fona un asi norobeZoti bojajuma perekli, kas
parsvara lokalizeti kSku apvidi un pédas velve.

Erythrodermia psoriatica (psoriatiska eritrodermija) gadijuma esoSie atsevisSkie elementi klist
infiltrétaki, spilgtaki, sapliist, veidojot diftizus bojajuma pereklus. Kermena un ekstremitasu ada
klust bliva, iespriegta, bringanas krasas, intensivi infiltréta un masivi lobas. Var bt vispargja
stavokla trauc€jumi. Loti smagas formas gadijuma ir palielinati limfmezgli un izkrit mati.

Arthritis psoriatica (psoriatisks artrits) ir hronisks locitavu iekaisums psoriazes gadijuma. Biezak $1
forma attistas vairakus gadus péc pirmajam psoriatisko izsitumu izpausmém, bet dalai slimnieku §1
forma tiek konstat€ta pirms psoriazes diagnozes uzstadiSanas. AtbilstoSi literatiras datiem, ar
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psoriatisko artritu slimo 0,35-1 % no vispargjas populacijas un 5-30 % no kopgja psoriazes
slimnieku skaita. Lielakais saslimstibas biezums vidgji ir 45-54 gadu vecuma apméram 10 gadus
p€c pirmo adas izsitumu attistibas. Psoriatiska artrita gadijumos sinovija un periartikularajos audos
izveidojas perivaskulars imunocitu infiltrats ar T limfocTtu, jo 1pasi CD8+ dominanci. Locitavu
audos un sinovija Skidruma notiek CD8+ limfocitu un TCR f apakSvienibas receptora oligoklonala
ekspansija, kas norada uz autoantigéna klatbiitni. Nemot véra CD8+ limfocitu uzkrasanas vietas un
to sadalijumu starp locitavu audiem un periférajam asinim, tiek uzskatits, ka min€tais autoantigéns
eksprim€jas locitavas sinovija apvalka vai entenzialaja apvida. Citokini izraisa sinovija Stnu
proliferaciju un sinovija epitélijs no vienkartaina cilindriska kltst par daudzkartainu. Sinovija
konstaté sazarotu, izlocttu, trauslu un nepilnigu kapilaru tiklojumu, analogisku psoriazes skartai
dermai un naga gultnei. Asinsvadu proliferacijas pazimes ada, naga gultné un locitavas novérotas
ilgu laiku pirms klinisko izpausmju sakuma. Locitavu Skidruma konstaté palielinatu angiogenézi
veicino$o faktoru VEGF, FGF un TGF-p daudzumu. So citokinu stimulgjo§a darbiba izraisa
angiopoetina (spécigu endotélija proliferaciju izraisoSu) substancu izstradi sinovialajos audos.
Psoriatiskam artritam raksturiga hroniska, progres€josa gaita, locitavu un adas, ka ar1 nagu un retak
iekS§¢jo organu bojajumi. Apméram 15 % gadijumu artrits tiek konstatéts pirms psoriazei
raksturigam parmaigpam ada. Visbiezak tiek skartas distalas starpfalangu locitavas. Psoriatisks
sakroileits var attistities pirms adas bojajumiem un perifériska artrita. Ar laiku var attistities
deformacijas un kustibu ierobezojumi. Galvenas tipiskas psoriatiska artrita pazimes ir asimetrisks
locitavu bojajums, distalo starpfalangu locitavu iesaiste, spondilits un pavadosa periartikulara jaunu
kaulaudu veidoSanas, osteolize, entezits un daktilits. 85 % slimnieku atzimé vidgji izteiktus vai
ievérojamus ierobeZojumus, veicot ikdienas aktivitates.

Iz8kir 5 psoriatiska artrita klinisko veidu grupas:

1) asimetrisku oligoartritu (<5 locitavas) un monoartritu. Nereti vienlaikus var but daktilits.
Asocigjas ar HLA-B17, HLA-Cw6, HLA-B38, HLA-B39, HLA-DR4;

2) simetrisku poliartritu. Biezak slimo sievietes. Asocigjas ar HLA-Cw6, HLA-DR4;

3) spondiloartropatiju ar parsvara aksialo locitavu iesaisti. Asoci€jas ar HLA-B27, retak HLA-
Cwo;

4) artritu ar distalo starpfalangu locitavu parsvaru. Sajos gadfjumos bieZi ir nagu bojajumi.
Biezak slimo viriesSi. Saliec€jmuskulu cipslu iekaisums un erozivs starpfalangu locitavu
bojajums izraisa ,,pildspalvas uzgala” veida deformaciju. Asocigjas ar HLA-Cwe6;

5) mutilgjosu artritu, kas ir retaka, bet smagaka slimibas forma ar siko locitavu destrukciju un
ankilozes veidoSanos. Biezi kombingjas ar smagi noriso$am psoriazes adas formam
(generalizéto pustulozo psoriazi vai eritrodermiju). Asocigjas ar HLA-Cw6, HLA-DR3.
Agrinas psoriatiska artrita stadijas ir oligoartikulars bojajums un process ir asimetriskas
lokalizacijas. Slimibai progresgjot un iesaistoties daudzam locitavam, patologiskais process
iegtst simetrisku lokalizaciju. Agrinas stadijas psoriatisko artritu raksturo divi patologiski
simptomi- sinovits un entezits. Talak iekaisums skar kaulplévi un kaula skrimsli, izraisot
eroziva artrita veidoSanos, ka arT muskulu cipslas un fascijas, izraisot daktilitu. Terapijas
gaita, regresgjot patologiskajam procesam un samazinoties iesaistito locitavu skaitam,
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poliartikulars simetrisks bojajums var transformé&ties par asimetrisku oligoartikularu
bojajumu.

Psoriatiska artrita sliktaku prognozi nosaka $adi faktori:
1) asociacija ar HLA-DR3 vai HLA-DR4;
2) psoriatisks artrits gimeng;
3) agrins slimibas sakums — > 20 gadu vecuma;
4) erozivs vai poliartikulars locitavu bojajums;
5) smagi noriso$as psoriazes adas formas.

Psoriatiska artrita rentgenologiskas pazimés dominé erozivs bojajums un $adi kaulaudu veidojumi:
1) varspstveida miksto audu pietikums ar bilaterali asimetrisku izvietojumu;
2) locttavu spraugu izzusana plaukstu un pédu interfalangealas locitavas ar vai bez ankilozém;
3) interfalangealo locitavu destrukcija ar locitavu spraugu paplasinasanos;
4) ,pildspalvas uzgala fenomens”. Proksimalo falangu nosmailinaSanas un locitavu eroziju

veidoSanas, kas kombingjas ar distalo falangu kaulaudu proliferaciju;

5) masivi unilaterali sindesmofiti centralas ass skeleta, kas aiznem atseviskus segmentus;
6) mugurkaula periostali izaugumi marginalu un paramarginalu sindesmofitu veida.

Onychia psoriatica (nagu psoriaze) gadijumos biezakas ir divas nagu patologijas formas:
punktveida un difuza. Punktveida bojajums nagu platnites ir sikas, dazada dziluma iedobites. Naga
platnites Saja gadijuma atgadina uzpirksteni, un to sauc par ,,uzpirkstena” simptomu. Punktveida
iedobumu rada dermas papilu iekaisums, kas izraisa lokaliz€tu punktveida keratinizaciju. Difuzas
nagu platniSu parmainas noveéro slimniekiem ar dazadas intensitates psoriazi. Tam piemit liels
polimorfisms— naga virspus€jas platnites viegla apdulkosanas, peléciga nokrasa, tikko saredzamas
gareniskas rievas un Skeérsrievas. Nozimigakas naga platnites diflizas parmainas ir atrofiska,
hipertrofiska onihodistrofija un zemnaga hemoragija. Atrofiska onihodistrofija jeb oniholize
izpauzas ar naga vielas sarukSanu bez ieprieks€ja iekaisuma. Naga platnite pakapeniski sabriikot
atdalas no naga gultnes vai, pakapeniski lizgjoties, sartk 1idz pat naga platnites atlieckam peléciga
krasa pie lunulas. Naga platnites parmainas un liz€Sanas bieZzak sakas no naga brivas malas, tacu var
notikt arT td sanos. Hipertrofiskai onihodistrofijai raksturiga naga platnites sabiez€Sanas un
deforméSanas, bet krasa mainas no pelécigi dzeltenigas uz netiri peleku. Naga platnite zaudé
spidumu, klist blava, nelidzena, ar grumbulainu virsmu. Procesam progres€jot, pastiprinas
infiltracija, naga platnite vél vairak sabiez& un deformgjas, nags kliist Joti ciets. So procesu dévé par
onihogrifozi, un ta biezak skar kaju nagus. Citos gadijumos naga platnite sartik. Nags kliist irdens,
lustoSs, drip un pakapeniski sariik, atstajot tikai nelielus, irdenus raga uzslanojumus pie lunulas.
Psoriatiska onthija zemnaga hemoragijas veida izpauzas ar hemoragiskiem plankumiem, kas
veidojas, paplaSinoties naga gultnes kapilariem, ka ar1 punktveida vai Iinijveida asinsizplidumiem
dzeltenigi briingana krasa. Visiem naga platnites bojajumiem raksturiga infiltracija un hiperémija
naga valniti stazes dé| (paronychia psoriatica). Saja gadijuma nereti ir serozi, dazreiz pat strutaini
atdalijumi no mugur€ja naga valniSa un masiva lobiSanas.
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Planojot biologisko terapiju, psoriazes slimniekiem janem v&ra, ka nagu psoriaze ir bieZs
pavadsimptoms tieSi smagam psoriazes formam: pustulozai, artritiskai un psoriatiskai eritrodermijai.
Psoriazes slimniekiem var biit vienlaikus arT onihomikoze. Tapéc svarigi ir veikt mikologiskos
izmekl&jumus un izslégt sénisu infekciju.

Psoriaze bernu vecuma (1; 4; 23; 75)

Psoriazi beérniem, ka art §1s slimibas recidivus izraisa akiitas infekcijas slimibas: angina, gripa, akiita
respiratora virusu infekcija, pneimonija, ka ari nieru, hepatobiliaras sist€émas, kunga un zarnu trakta
slimibas, adas traumas (1; 4; 75). Bérniem psoriaze biezak lokaliz&jas galvas matainaja dala, adas
krokas, uz sejas un dzimumorganu apvidi. Krokas attistas krasi norobezoti, tiiskaini, eritematozi
perékli un vélak rodas infiltracija ar papuloziem elementiem. Lieli infiltrativi perékli ir reti, prevalé
psoriazes eksudativas formas. Papulu un bojajumu pereklu virsmu klaj serozs eksudats, veidojas
slanainas zvinkreveles un kreveles, daZreiz ar hemoragisku saturu. Plaukstu, pédu un nagu
bojajumus bérniem konstate retak. Intensiva nieze raksturiga psoriazes progresivai stadijai. Be&rniem
biezak ir slimibas vasaras tips, ka arT psoriasis guttata forma, kas parasti attistas péc parslimotas
infekcijas vai tas laika. Kliniski $aja gadijuma ir peksna papulozo izsitumu diseminacija visa ada.
Psoriatiskais artrits bérniem visbiezak skar distalo starpfalangu locitavas.
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4. Psoriazes sezonalitate un recidivu biezums

Vidgji smagas un smagas gaitas psoriazes gadijuma, planojot biologisko medikamentu terapiju,
janem véra slimibas sezonalitate (pacientiem ar psoriazes vasaras formu nereti ir kontrindic€ta
fototerapija) un recidivu biezums.

4.1. Psoriatisko izsitumu sezonalitate

1) Typus hiemalis (ziemas tips) — paasinajumi rudens-ziemas perioda.
2) Typus aestivalis (vasaras tips)— paasinajumi pavasara-vasaras perioda.
3) Jaukts tips - sezonalitate nav izteikta vai mainas.

Mingtie slimibas sezonalie tipi ir raksturigi visiem vid€ji smagas un smagas gaitas psoriazes
kliniskajiem variantiem.

4.2. Psoriazes recidivu biezums

1) Reti recidivéjosa— paasinagjumu novéro 1 reizi vairakos gados.

2) MeE@reni recidivéjosa— paasinajumu novero péc 1-2 gadiem.

3) Biezi recidivéjosa— remisija saglabajas 1-3 ménesSus péc terapijas.

4) Nepartraukti recidivéjosa (torpida)— nepilnigs arstnieciskais efekts; slimibas paasinajumu
noveéro ménesa laika p&c atbilstosa terapijas kursa.

Biologiskos medikamentus ordin€ biezi un nepartraukti recidivéjosas vidéji smagas un smagas
psoriazes gadijumos.
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5. Psoriazes smaguma gaitas un izteiktibas pakapes noverteSana

Vidgji smagas un smagas gaitas psoriazes vienotai diagnostiskai pieejai, arst€Sanas un
dinamiskas nove€rosanas rezultatu novért§jumam gan piecauguso, gan bérnu vecuma tiek lietots
specials indekss un attiecigas skalas. Balstoties uz So indeksu un skalam, tiek izvélets slimibas
terapijas veids.

5.1. Psoriazes bojajuma laukuma un smaguma indekss (PASI) (2; 11; 12; 13; 14)

So indeksu lieto, lai noteiktu un pakapeniski novértétu psoriazes norises gaitas smagumu un
arst€Sanas klinisko efektivitati. PASI indekss apvieno adas bojajumu izteiktibas pakapi un bojatas
adas laukumu viena lieluma, ko izsaka punktos intervala no 0 (nav bojajuma) Iidz 72 (slimibas
maksimalais raditajs).

Atbilstosi PASI sistémai kermena ada tiek sadalita $adi: galva (G) (10 % no kermena adas), rokas
(R) (20%), viduklis (V) (30 %), kajas (K) (40 %). Tiek noteikts katras kermena dalas procentualais
lielums un atbilstosi izteikts pakapé€s no 0 1idz 6 (skarta bojajuma laukums—BSA):

- skartais laukums 0%, 0 pakape;

- skartais laukums < 10 %, 1. pakape;

- skartais laukums 10-29%, 2. pakape;

- skartais laukums 30—49 %, 3. pakape;
- skartais laukums 50-69 %, 4. pakape;
- skartais laukums 70-89 %, 5. pakape;
- skartais laukums 90-100 %, 6. pakape.

Lai aprékinatu katras kermena dalas laukumu, lieto t.s. 9. likumu, saskana ar kuru katra kermena
dala tiek noteikta procentuali no kop€ja kermena apjoma, salidzinot dazadas kermena dalas.Tas
nozime:

- viena kaja (priekSpuse, mugurpuse) —18 %;

- viduklis —36 %;

- galva-9 %;

- viens augSdelms (priekSpuse, mugurpuse) —1 %j;

- dzimumorgani—1 %.

AtseviSku kermena dalu raksturojums ir $ads: 1) galva (galva, kakls), 2) viduklis (padusu apvidus,
cirk$ni, rumpis), 3) augs€jas ekstremitates (augsSdelmi, plaukstas), 4) apaksejas ekstremitates (kajas,
glutealais apvidus, pedas).

Katrai kermena dalai tiek noteikta 3 klinisko simptomu: erit€mas (apsartuma), infiltracijas
(sabiez&juma) un deskvamacijas (lobisanas) izteiktiba. Sie parametri tiek vértéti punktu skala no 0
11dz 4: 0= simptomu nav, 1= viegli simptomi, 2= vid&ji simptomi, 3= smagi simptomi, 4= |oti smagi
simptomi.

20



So tris klinisko simptomu izteiktibas summa tiek kalkuléta katrai kermena dalai atseviski un
reizinata ar skarta laukuma pakapes lielumu un v€lreiz reizinata ar atbilstosas kermena dalas svaru
(0,1 —galvai, 0,2 —rokam, 0,3 —viduklim un 0,4 —kajam) saskana ar PASI formulu:

PASI = 0,1x (EG+ IG+ DG)x AG+ 0,2x (ER+ IR+ DR)x AR+ 0,3x (EV+ IV+ DV)x AV+ 0,4x
(EK+ IK+ DK)x AK,

kur: A —skartais bojajuma laukums, E—eritéma, I- infiltracija, D— deskvamacija.
Psoriazes smaguma gaitas izvertejums (5; 12; 13; 14; 23).
IzrietoSs no PASI:

1) viegla Iidz vidgji smaga forma: psoriazi arsté tikai ar lokalo terapiju, BSA< 10 % vai PASI <
10 %;

2) vidgji smaga forma: slimibu arsté ar lokaliem lidzekliem, ka ari tos kombingjot ar foto vali
sisteémisko terapiju, BSA> 10% vai PASI> 10 %;

3) vidgji smaga lidz smaga forma: BSA> 10 % vai PASI 10-20 %. Sai formai pieskaita ari
,gruti arst§jamos adas rajonus” (piem&ram, palmoplantara lokalizacija) ar stipru adas
sabiez&jumu un BSA< 10 %j;

4) smaga forma: slimibas kontrolei nepiecieSama sist€miska terapija, BSA> 20 % vai PASI>
20 %. Sis formas gadijuma janem véra ari nozimigi ipaSas lokalizacijas bojajumi ar stipru
sabiez€jumu, BSA> 10 %.

5.2. Arsta vispar€jais noveértéjums par pacienta adas stavokli (PGA) (2; 8; 12)

So skalu lieto, lai novértétu psoriatiska bojajuma izteiktibu konkrétaja laika posma. Tiek vértéti 3
kliniskie simptomi: pacélums, apsartums (eritéma) un zvinosanas. So tris raditaju summa tiek dalita
ar 3, nosakot galgjo PGA rezultatu. PGA rezultatu izmanto slimibas klinisko simptomu izteiktibas
noteikSanai.

1) Pac€lums (P) (vidgji visiem bojajumiem):
0 - pac€luma virs veselas adas nav;
1 - minimals pac€lums virs veselas adas (= 0,25 mm);
2 - viegls pac€lums bez izteiktam robezmalam (= 0,5 mm);
3 - vidgjs pacélums ar izteiktam robezmalam (= 0,75 mm);
4 - izteikts pac€lums ar asam robezmalam (= 1 mm);
5 - loti izteikts pac€lums ar izteiktam robezmalam (= 1,25 mm vai vairak).

2) Eritema (E) (vid&ji visiem bojajumiem):
0 - nav eritémas pazimju; var but pécieckaisuma pigmentacija;
1 - balas nokrasas eritéma;
2 - viegli sarkanas krasas erit€ma;
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3 - sarkanas krasas eritéma;
4 - spilgti sarkana erit€éma;
5 - tumsi sarkana eritéma.

3) Zvino$anas (Z) (vid&ji visiem bojajumiem):
0 - zvinoSanas nav;
1 - minimala; sikas zvinas mazak ka 5 % no bojajuma;
2 - sika zvino$anas, kas ir dal&ji vai gandriz par visu bojajumu;
3 - raupja zvinosanas, kas klaj lielako bojajuma dalu;
4 - raupja zvinoSanas ar biezam un atdalamam zvinam, kas klaj gandriz visu bojajumu;
5 - loti raupja zvinoSanas ar biezam, neatdalamam zvinam, kas klaj gandriz visu bojajumu.

Kopa: P+ E+ Z; vidgjais rezultats—kopgjais (P+ E+Z) jadala ar 3.
PGA- iegiitais vid&jais lielums tiek noapalots uz tuvako veselo skaitli.
Piemérs: ja vidgjais rezultats ir < 1,49, PGA jabut = 1; ja vid&jais rezultats> 1,50, PGA jabit = 2.

PGA interpretacija:

0 —ttra ada, iznemot atlieku pigmentaciju;

1-minimali bojajumi— lielakai to dalai ir individuals rezultats atbilstosi P+ E+ Z— 3, vidgji —1;
2—viegli bojajumi-— lielakai to dalai ir individuals rezultats atbilstosi P+ E+Z — 3, vidgji —2;
3-vidgji bojajumi- lielakai to dalai ir individuals rezultats atbilstos$i P+ E+ Z— 3, vid&ji —3;
4—smagi bojajumi— lielakai to dalai ir individuals rezultats atbilstosi P+ E+ Z— 3, vidgji 4,
5-]oti smagi bojajumi-— lielakai to dalai ir individuals rezultats atbilstosi P+ E+ Z— 3, vidgji —5.

5.3. Psoriazes pacientu skarto nagu bojajumu novértéjuma indekss (NAPSI)
(2;5;12)

Visvairak skartais rokas pirkstu nags (mérka bojajuma nags) tiek sadalits kvadrantos un sadalits par
naga matrices psoriazi un naga gultnes psoriazi. So divu parametru rezultatu summa ir kopgjais
NAPSI rezultats. So indeksu izmanto slimibas skarto nagu bojajuma simptomu izteiktibas

noteikSanai.

Naga matrices psoriazei raksturigie simptomi: grubulainiba, leikonthija, sarti plankumi naga lunula

un naga drupSana. Naga matrices bojajuma punkti:
0 - nav bojajuma;

1 - bojata 1/4 naga;

2 - bojatas 2/4 naga,

3 - bojatas 3/4 naga;

4 - bojatas 4/4 naga.

Naga gultnes psoriazei raksturigie simptomi: oniholize, saskeltas hemoragijas, pigmentacija ,,ellas”

plankumu veida un naga gultnes hiperkeratoze.
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Naga gultnes bojajuma punkti:

0- nav bojajuma;

1 - bojata 1/4 naga;
2 - bojatas 2/4 naga;
3 - bojatas 3/4 naga,;
4 - bojatas 4/4 naga.

5.4. Dermatologiskais dzives kvalitates indekss (DLQI) (12; 15)

Sis indekss tiek izvertéts, pamatojoties uz pacientu sniegtajam atbildém par to, cik liela méra adas
bojajumi ietekmgjusi vinu ikdienas dzivi pagajusas ned€las laika. Pacientiem ir jaatbild uz 10
jautajumiem, atzimg&jot katra jautajuma vienu no atbilzu variantiem. Indeksu noveért€ no 0 lidz 5

punktiem, kas raksturo slimibas gaitas smagumu.

1. Vai pagajusas ned€las laika Jusu ada bija niezosa, sapiga, dedzinosa, iekaisusi?

e |oti licla méra
e liela méra

e mazliet

e vispar nebija

2. Cik liela méra pagajusas nedg€las laika Jus jutaties apbédinats adas problému d&]?

loti liela mé&ra
liela méra [
mazliet []
vispar nejutos

3. Cik liela mera pagajusas nedelas laika adas problémas ietekmé&ja Jisu iepirkSanas
paradumus, apkopt maju vai stradat darza?

] loti liela méra

] liela mera

'] mazliet []
vispar neietekméja [ |
nav saistosi

4. Cik liela méra pagajusas ned¢las laika adas problémas ietekméja Jsu apgérba izveli?

1 loti liela mera

] liela mera

"1 mazliet

"1 vispar neietekméja
] nav saistoSi

5. Cik liela méra pagajusas nedélas laika adas problémas ietekmégja Jusu sabiedriskas un atptitas
aktivitates?

"] loti liela méra
[1 liela meéra
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10.

e [1mazliet
e [Jvispar neietekmgja
e [] nav saistosi
Cik liela méra pagajusas nedgelas laika adas problémas traucgja Jums nodarboties ar sportu?
e |oti licla méra
e licla méra
e mazliet
e vispar netraucgja
e nav saistosi
Vai pagajusas ned€las laika adas problému dg] Jus kavejat darbu vai macibas?
e [J]ja
e [Iné
e [] nav saistosi
Ja ,,n&”, cik reizu pagajusas nedg€las laika adas problému dél Jums bija griitibas stradat vai
macities?
e []daudz
e []mazliet
e [Jvispar nebija
Cik liela méra pagajusas nedg€las laika adas problémas ietekmgja attiecibas ar Jusu partneri,
tuviem draugiem vai radiniekiem?
e []]oti liela mera
e [] liela meéra
e [ mazliet
e [] vispar neietekméja
e [] nav saistosi
Cik liela mera pagajusas nedé€las laika adas problémas bija par iemeslu seksualam griittbam?
e []]oti liela mera
e []liela méra
e [ mazliet
e []vispar nebija
e [] nav saistosi
Cik daudz reizu pagajusas nedélas laika adas problému arsteésana radija nekartibu Jisu maja
vai bija laikietilpiga?
e []]oti daudz
e []daudz
e [1mazliet
e []vispar neietekmgja
e [] nav saistosi
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5.5. Psoriatiska artrita diagnostiskie kritériji (CASPAR sistema) (16)

Psoriatiskais artrits ir iekaisiga locitavu slimiba, ko noveérte atbilstosi Sadiem kritérijiem:
1) esos$a psoriaze (adas un citu simptomu novért&jums)— 2 punkii;
2) personala anamnéze par psoriazi (pat tad, ja nav pasreiz esoSu simptomu)— 1 punkits;
3) gimenes anamn&ze par psoriazi (pat tad, ja nav pasreiz eso$u simptomu)— 1 punkts;
4) mediciniski apstiprinats daktilits vai daktilits anamn&zé — 1 punkts;
5) laika gaita picaugoS$s bojato locitavu skaits (arT rentgenologisko simptomu novértéjums) — 1
punkts;
6) negativs reimatoidais faktors— 1 punkts;
7) tipiski distrofiski nagu bojajumi (oniholize, grubulainiba, un hiperkeratoze)—1 punkts.

Psoriatiska artrita diagnozes apstiprinasanai nepiecieSami > 3 punkti.

25



6. Psoriazes kliniskais raksturojums un blakusslimibas
Ordingjot biologiskos medikamentus, javeic psoriazes pacientu blakusslimibu un iesp&amo
riska faktoru novertéjums, lai nepasliktinatu pacientu visparéjo veselibas stavokli.
6.1. Videji smagi norisoSas psoriazes kliniskas prakses secinajumi

1. Slimiba parmaina dzives kvalitati.

no

Pacienti v€las arstét slimibu, jo terapija uzlabo dzives kvalitati.

3. Terapija ar minimalu risku biezi ir ne€rta pacienta ikdienai un ir laikietilpiga ar zemu kopgjo
klinisko efektivitati.

4. Nav atSkiribu starp 1slaicigu un ilgstoSu slimibas uzlabojumu.

6.2. Smagi norisosas psoriazes kliniskas prakses secinajumi

1. Slimiba liela méra ietekme dzives kvalitati.

Nav apmierinosa rezultata, pielietojot terapiju ar minimalu risku.

3. Lai sasniegtu labu rezultatu (slimibas simptomi izzad vai klast minimali) lietojot
konvencionalo terapiju, biezi attistas bistamas blakusparadibas.

4. Pacienti vélas arstét slimibu, jo terapijas rezultata uzlabojas adas stavoklis.

5. Slimibas lokalizacija kermena dalas, kas pasliktina arst€Sanas iesp&jas un dzives kvalitati
(seja, rokas, pirksti, pedas, dzimumorgani).

6. Slimibas simptomi ieverojami pasliktina dzives kvalitati (sapes, savilkuma sajuta, stipra
nieze u.c.).

7. Artralgijas, psoriatiskais artrits.

N

6.3. Psoriazes blakusslimibas (42; 43; 44; 46)

Ar psoriazi saistitas visparéja iekaisuma slimibas:
aptaukosanas, metaboliskais sindroms, ateroskleroze, miokarda infarkts anamnézg€, arteriala
hipertensija, cukura diab&ts un insulina rezistence.

Ar psoriazi saistitas, dzivesveidu ietekméjosas slimibas un faktori:
nemiers, depresija, suicidals stavoklis, smékésana, alkoholisms.

Organu blakusparadibas, ko izraisijusi konvencionalie pretpsoriatiskie lidzekli un metodes:
nefrotoksicitate, hepatotoksicitate, nemelanomas tipa adas audzgji.

Dermatologam, venerologam vidgji smagas un smagas gaitas psoriazes slimniekiem, kuri sanem vai
ir sanémusi konvencionalo sist€misko terapiju, janoliedz vai jaapstiprina metaboliskais sindroms,
kas var ietekm@t arstéSanas gaitu un attistit blakusparadibas (skat. 1.tabulu “Metaboliska sindroma
komponentes”).
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1.tabula. Metaboliska sindroma komponentes (Amerikas Sirds slimibu asociacija, 2008)
*www.egl.lv

Kritérijs Raditaji
Palielinats vidukla Viriesi: > 102 cm; sievietes: > 88 cm
apkartmers
Palielinats trigliceridu > 150 mg/dl (< 2 mmol/L¥*)
saturs
Samazinats augsta blivuma Viriesi: <40 mg/dl (> 1.1 mmol/L*); sievietes < 50 mg/dI
holesterins (> 1.1 mmol/L%*)
Paaugstinats asinsspiediens >130/85 mmHg
Palielinats glikozes Iimenis > 100 mg/dl (< 6.1 mmol/L¥*)
asinis tuksa dusa

Psoriazes slimnieku blakusslimibu un riska faktoru skrinings, kas javeic dermatologam,
venerologam, lai izvairitos no blakusparadibu attistibas tieck balstits uz Amerikas Sirds slimibu
asociacijas ieteikumiem. Sads skrinings javeic visiem psoriazes slimnickiem, kuri sapem vai ir
sanémusi konvencionalo sistémisko terapiju un tiek planota biologisko medikamentu terapija (skat.
2.tabulu “Psoriazes blakusslimibu un riska faktoru skrinings”).

2. tabula. Psoriazes blakusslimibu un riska faktoru skrinings (Amerikas Sirds slimibu asociacija,
2008) * www.eql.lv

Riska faktors Rekomendacija
Asinsspiediens Javerte vismaz katrus 2 gadus; mérkis <120/80 mmHg
Kermena masas indekss Javerte vismaz katrus 2 gadus; mérkis < 25kg/m?
Viduk]a apkartmers Javerte vismaz katrus 2 gadus; mérkis:

< 35 sievietem

< 40 virieSiem

Pulss Javerte vismaz katrus 2 gadus
Seruma lipoproteini Javerte vismaz katrus 5 gadus vai katrus 2 gadus, ja ir
vai kopgjais un augsta riska faktori— pozitiva gimenes anamnéze, esoss cukura diabgts,
blivuma holesterins smekesSana
tuksa dusa Kopgjais holesterins= < 200mg/dl (< 5.0 mmol/L*)
Augsta blivuma holesterins=> 50 mg/dl (> 1.2 mmol/L*)
Zema blivuma holesterins < 100 mg/dl (< 3.0 mmol/L¥*)
optimali

tuvu optimalam/virs optimala:100-129 mg/dl (< 3.0 mmol/L*)
robezskaitli augstam: 160—189 mg/dl (< 2.5 mmol/L*)
robezskaitlis loti augstam: > 190 mg/dl (< 1.8 mmol/L*)

Glikozes Itmenis asinis tuksa Javerté vismaz katrus 5 gadus vai katrus 2 gadus, ja ir riska
dasa faktori; mérkis < 100 mg/dl (6.1 mmol/L*)
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7. Sistéemiskas un kombinétas terapijas Iidzeklu izvele vidéji smagas un
smagas gaitas psoriazes arsteSana

Terapeitiskie nosacijumi un faktori, kas ietekmé& vid€ji smagas un smagas gaitas psoriazes
sist€émiskas un kombinétas terapijas lidzeklu izveli, ir sekojosi:

1) slimnieka vecums: bérns, pusaudzis, pieaugusais vidéjos gados, pieaugusais péc 60 gadu
vecuma,;

2) psoriazes kliniska forma: vulgara, palmara un palmopustulara, generalizéta pustulara,
eritrodermiska vai psoriatiskais artrits;

3) psoriatiska bojajuma lokalizacija un izplatiba: lokalizéts plaukstas un pé&das, galvas
matainaja dala, anogenitalaja rajona; diseminéti bojajuma perékli, bet bojajums <5 %;
generalizEti bojajuma perékli un bojajums > 30 %;

4) ieprick$¢ja arstéSana: joniz€joSa starojuma, sistémisko glikokortikoidu, PUVA, A
ciklosporina, metotreksata u.c. terapija;

5) blakusslimibas: metaboliskais sindroms, sirds-asinsvadu slimibas, tuberkuloze, C un B
hepatits, cukura diabéts u.c.

Biologiskie medikamenti vid&ji smagas un smagas Qaitas psoriazes pacientiem tiek izveleti
gadijumos, kad citi konvencionalas sist€miskas terapijas lidzekli un fototerapija nav bijusi efektiva
un attistijusas blakusparadibas, ko apstiprina arT literatiiras dati. Biologisko medikamentu lietoSanas
izveli videji smagas/smagas gaitas un/vai psoriatiska artrita gadijuma, pamatojoties uz publicétajiem
klinisko pétijumu datiem skat. 3.tabula “Biologisko medikamentu lietoSanas izvéles pamatotiba
psoriazes un/vai psoriatiska artrita gadijuma, pamatojoties uz kliisko petijumu datiem”.

3. tabula. Biologisko medikamentu lietoSanas izvéles pamatotiba psoriazes un/vai psoriatiska artrita
gadijuma, pamatojoties uz klinisko petijumu datiem (33; 35; 38; 39; 40; 41)

Medikaments Pieradijumu ticamibas Pieradijumu Atsauces
pakape (GE) Iimenis (LE)

Adalimumabs Al 1 38,39

Etanercepts Al 1 38,39

Infliksimabs Al 1 38,39

Ustekinumabs Al 1 40,41

Sekukinumabs Al 1 33,35

Psoriazes blakusslimibu gadijuma, kur psoriazes konvencionalas sistémiskas terapijas lidzekliem ir
lietosanas ierobezojumi (MTX, ciklosporins A, sintétiskie retinoidi, PUVA), ir jaapsver biologisko
medikamentu ilgstoSas lietosanas iesp&ja (6; 41; 42; 43; 44; 45, 46).
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8. Konvencionalas sistémiskas terapijas lidzekli un lietoSanas nosacijumi
pirms biologisko medikamentu uzsaksSanas

8.1. Konvencionalas sistéemiskas terapijas lidzekli

Psoriazes arsté€Sana pielietojamie konvencionalas sisteémiskas terapijas lidzekli:
1) Ciklosporins A — 2,5-5 mg/kg/diena;
2) Metotreksats — vid€ji 15 mg nedéla (minimali —7,5 mg ned¢la; maksimali —25 mg nedéla
(per os, intramuskulari, subkutani);
3) Acitretins — 25-50 mg/diena;
4) Saura spektra ultravioleta starojuma B fototerapija (NbUVB);
5) fotokimijterapija (PUVA).

8.2. LietoSanas nosacijumi pirms biologisko medikamentu uzsakSanas (2; 17; 18;
19; 20; 21, 22)

Sada veida (konvencionalai) ilgstosai terapijai vajadziga ilglaiciga novéro$ana un §is terapijas
partraukSana nav visparéja nepiecieSamiba. Tacu, ja ir sasniegta stabila kliniska remisija (PGA 1 vai
2) ar labu dzives kvalitates indeksu ilgaka laika posma, pieméram, 1 gadu, jaapsver konvencionalas
sistémiskas terapijas partraukSana ar sekojosu riipigu dinamiskas noveérosanas periodu.

Lémumu partraukt konvencionalo sist€émisko terapiju pacientiem ar labi kontroleétu psoriazi
japamato ar:

1) pacienta izvéli;

2) individualo riska faktoru klatbiitni, kuri ilgtermina var ietekmét slimibas norisi;

3) ieprieksgjo slimibas norisi un paasinajumu gadijumiem,;

4) blakusslimibu klatbiitni;

5) psoriatiska artrita klatbttni;

6) slimibas klinisko variantu, klinisko simptomu izteiktibu un ietekmi uz dzives kvalitati;

7) iesp&amiem un pieejamiem terapijas variantiem slimibas recidiva gadijuma;

8) arstéSanas veidu.

Slimibas recidivs ir iesp&ams 2—6 méneSu laika péc konvencionalas sist€émiskas terapijas
partraukSanas. Nav standarta krit€riju par konvencionalas sist€émiskas terapijas uzsakSanu péc tas
partraukuma. Ja slimibas recidivs nav smags, var lietot lokalo un fototerapiju. Nemot véra kliniskos
apsveérumus, konvencionalo sist€misko terapiju atsak, ja ir strauj$ slimibas recidivs ar PGA> 2
un/vai PASI> 5 un/vai DLQI> 5.

Konvencionala sistémiska terapija (iznpemot metotreksatu) japartrauc 4 nedélas pirms biologisko
medikamentu terapijas uzsaksanas.
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9. Biologisko medikamentu raksturojums un terapeitiskie
nosacijumi

Biologiskie medikamenti ir indicéti vid€ji smagas un smagas gaitas (smaguma indekss—
PASI> 10; adas bojajuma laukums—BSA> 10 %) hroniskas psoriazes arstéSanai pacientiem, kuriem
cita sist€miska terapija ar ciklosporinu A, sintétiskiem retinoidiem, metotreksatu un fototerapiju nav
bijusi efektiva, ir kontrindicéta vai ir tas nepanesiba.

Vadlinijas minéto medikamentu etanercepta, infliksimaba, adalimumaba un ustekinumaba lietoSanas
efektivitates pieradijumu Iimenis ir LE 1 (23). Sekukinumaba lietosanas efektivitates pieradijumu
limenis ir LE 1 (33, 35, 70, 71, 72).

9.1. Citokina TNF-a blokatori

TNF-a ir liela nozime psoriatiska iekaisuma attistiba. So citokinu producé epidermas keratinociti,
dendritiskas Stinas, Thl, Th17 un Th22 limfociti. TNF-o pastiprina arl citu patogé€no citokinu
ietekmi psoriatiska bojajuma gadijuma.

9.1.1. Etanercepts (2; 5; 8; 23; 25; 26; 27; 63; 73; 74)

Etanercepts ir Skisto§s TNF-a receptors, kas saista un neitraliz€ TNF (citokins, kam ir svariga loma
dazadu ar iekaisumu saistitu slimibu attistiba). Etanercepts kavé TNF-o aktivitati, nomacot TNF
piesaistiSanos pie ta receptoriem. Ta eliminacijas pusperiods ir 4-5 dienas. Vienlaikus var lietot ar
kortikosteroidiem, salicilatiem, nesteroidiem pretiekaisuma lidzekliem, citiem analgetiskiem
lidzekliem un metotreksatu.

Lieto$ana un devas.

1. Ieteicama sakumdeva— 2 X 25 mg vai 2 x 50 mg reizi nedgla.

2. Uzturosa deva— 2 X 25 mg reizi nedéla, smagakos gadijumos —50 mg 2 reizes ned€la 12 nedélas,
kam seko 25 mg 2 reizes ned€la. ArsteSanas kurss jaturpina atbilstosi indikacijam 1idz 24 nedglam.
3. Uzsakot terapiju, kliniska uzlabosanas sagaidama pec 4-8 nedélam, velakais— pec 12 nedelam.

4. Ampula eso$a sausa viela (25 mg vai 50 mg) tiek $kidinata 1 ml fiziologiska skiduma un injicéta
subkutani.

Absoliitas kontrindikacijas:

- sepse vai tas risks;

- aktiva tuberkuloze 11dz arstéSanas kursa beigam;

- latenta tuberkulozes infekcija, kontakts ar aktivas tuberkulozes slimnieku un tuberkulozes
seku parmainas plausas bez preventivas arsteéSanas kursa;

- cita infekcija anamnézg;

- dekompenséta sirds mazspgja;

30



- grutnieciba un baroSana ar kriiti.
Relativas kontrindikacijas:

- laundabigas un limfoproliferativas slimibas;
- varicella virusa infekcija;

- akiits hepatits;

- imundeficits;

- hematologiskas parmainas;

- demielinizgjosi procesi;

- vienlaiciga IL-1 antagonistu ordingsana;

- vakcinacija ar dzivam vakcinam.

Terapeitiskie nosacijumi.

1. Etanercepts tiek ordinéts sakumterapijai vid&ji smagas lidz smagas gaitas psoriazes gadijuma, jo
ipasi, ja citas psoriazes arsté$anas metodes nav sniegusas vélamo rezultatu, ir slikti panesamas vali
kontrindicétas.

2. Ja bez psoriasis vulgaris tiek diagnosticéts arT psoriatisks artrits, etanercepta lictosana terapija ir
jo pasi ieteicama.

3. Terapijas laika jakontrolé: asins analizes 1.-3. lidz 6.—-8. ménesim, ALAT, ASAT un urina
analizes raditaji.

4. Pacienti, kuriem ir labi kliniskie rezultati, etanercepta terapiju var turpinat (saskana ar klinisko
pétijumu datiem — 2 gadus).

5. Etanercepta terapiju var partraukt bez atcelSanas sindroma riska.

6. Psoriazes un artropatijas asoci€tos gadijumos tiek ieteikta kombin&ta etanercepta un metotreksata
lietoSana, lai paaugstinatu klinisko efektivitati.

7. Etanercepta terapiju var lietot bérniem smagas psoriazes gadijuma no 6 gadu vecuma atbilstosi
biologisko medikamentu lietosanas indikacijam (PASI un BSA). Terapiju uzsak ar devu 0,8 mg/kg
kermena masas 1 x ned¢la un klinisko atbildi izvert€ 3—4 x ménesi. Ja ir laba kliniska efektivitate,
terapiju péc nepiecieSamibas var turpinat lidz 1 gadam.

8. Var apsvert iesp&ju lietot etanerceptu generalizétas pustularas psoriazes (Cumbusa), ka arl
psoriatiskas eritrodermijas gadijuma.

9. Pirms planotas kirurgiskas operacijas etanercepta terapija japartrauc 2 nedélas ieprieks.

9.1.2. Infliksimabs (2; 5; 8; 23; 24; 26; 27; 73; 74)

Infliksimabs ir himériska monoklonala antiviela, kas darbojas pret TNF-a. Tam raksturiga augsta
piesaistiSanas sp&ja un TNF-a specifiskums. Ta kav€josa, neitraliz€josa un citotoksiska aktivitate
nover§ traucéjumus psoriazes patogenétiskajos mehanismos. Antagoniz&jot TNF-a un nomacot
TNF-a raZzojosas Siinas, infliksimabs samazina:

- adheézijas molekulu ietekmi uz endot€lija Siinam un vaskularas parmainas, kas raksturigas

psoriazei;
- iekaisumu veicinoSo citokinu atbrivoSanos no antigénus prezentgjosam stinam un T $Gnam;
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- pavairoto un parmainito keratinocitu izplatiSanos;
- sinovialo audu bojajumu rasanos.

Infliksimaba eliminacijas pusperiods ir 8-9,5 dienas. Tas no organisma pilnigi izdalas 6 ménesos.
Nevélama ir infliksimaba kombinacija ar anakinra (IL-1-R antagonists).

Lieto$ana un devas.

1. Ieteicama sakumdeva— 5 mg/kg terapijas sakuma, 2. un 6. ned¢la.

2. Uzturosa deva— 5 mg/kg ar 8 nedélu intervalu.

3. Uzsakot terapiju, kliniska uzlaboSanas sagaidama péc 1-2 ned€lam. Terapija péc 12 ned€lam tiek
turpinata, ja efekts ir labs.

4. Tevada intravenozi 2 stundu laika. Pacienta uzraudziba javeic arm 2 stundas p&c infiizijas.
Pagarinot intervalu starp injekcijam, antivielu veidoSanas pret infliksimabu palielinas.

Absoliitas kontrindikacijas:

- sirds mazsp&ja (NYHA I11-1V);

- aktiva tuberkuloze 1idz arstésanas kursa beigam;

- latenta tuberkulozes infekcija, kontakts ar aktivas tuberkulozes slimnieku un tuberkulozes
seku parmainas plausas bez preventivas arsté€Sanas kursa;

- gritnieciba un baroSana ar kriti.

Relativas kontrindikacijas:

- malignitate un limfoproliferativas slimibas;
- demielinizgjosi procesi;
- vakcinacija ar dzivam vakcinam.

Terapeitiskie nosacijumi.

1. Infliksimabu ordiné terapijas uzsakSanai vidgji smagas lidz smagas gaitas psoriazes, ka ari citu
smagu psoriazes formu (eritrodermijas vai pustularas psoriazes) gadijuma, jo ipasi, ja ar citiem
terapijas veidiem nav sasniegts stabils kliniskais efekts.

2. Ja papildus psoriasis vulgaris tiek diagnosticéts arT psoriatiskais artrits, infliksimaba lietoSana
terapija ir seviski ieteicama.

3. Terapijas laika jakontrol€: leikociti, eritrociti, trombociti, aknu funkcijas raditaji, kliiskas
infekcijas pazimes.

4. Terapiju ar infliksimabu var partraukt péc nepiecieSamibas bez atcelSanas sindroma riska.

5. Psoriazes un artropatijas asoci€tos gadijumos ieteikums lietot kombing&ta terapija ar metotreksatu,
paaugstinot kltnisko efektivitati, ka ar1 samazinot antivielu veidoSanos pret infliksimabu.

6. Var apsvért infliksimaba lietoSanas iesp&ju generalizétas pustularas psoriazes (Cumbusa)
gadijuma, ka arT psoriatiskas eritrodermijas gadijuma.

7. Pirms planotas kirurgiskas operacijas infliksimaba terapija japartrauc 4 lidz 6 ned€las ieprieks.
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9.1.3. Adalimumabs (2; 5; 8; 23; 27; 28; 45; 52; 73;74)

Adalimumabs ir cilvéka imiinglobulina G1(IgG1) rekombinéta monoklonala antiviela. To veido
1330 aminoskabes. Adalimumabs sastav no cilvéka aminoskabju vieglo un smago k&zu mainigajiem
regioniem. Tas saistas tieSi ar TNF un neitralizé TNF funkciju, blokgjot ta mijiedarbibu ar p55 un
p75 Stunu virsmas receptoriem. Tada veida tiek kavéta iekaisuma attistiba psoriazes gadijuma ada un
locitavas. Adalimumabs modulé biologiskas reakcijas, ko izraisa vai regulé TNF.

Lieto$ana un devas.

1. Terapiju uzsak, subkutani injicgjot adalimumabu 80 mg pirmaja nedgla, péc tam 40 mg subkutani
katra otraja nedgla.
2. Kliiska efektivitate tiek sasniegta péc 12 nedélam.

Kontrindikacijas:

- aktiva tuberkuloze 1idz arsteéSanas kursa beigam;

- latenta tuberkulozes infekcija, kontakts ar aktivas tuberkulozes slimnieku un tuberkulozes
seku parmainas plausas bez preventivas arste€Sanas kursa;

- cita smaga infekcija;

- oportinistiskas infekcijas;

- vidg&ji smaga vai smaga sirds mazspgja;

- griitnieciba un baroSana ar kriiti.

Terapeitiskie nosacijumi.

1. Adalimumabs tiek ordinéts vid&jas lidz smagas gaitas psoriazes un psoriatiska artrita gadijuma,
kad cita pretpsoriatiska sisteémiska terapija (MTX, PUVA, ciklosporins A) nav bijusi efektiva, ir
kontrindicéta vai attistijusas blaknes.

2. P&c terapijas uzsakSanas katru ménesi ir jakontrol€ asins analizes, ALAT un ASAT jakontrolé ik
péc 3 meénesiem.

3. Terapiju ar adalimumabu var partraukt péc nepiecieSamibas bez atcelSanas sindroma riska.

4. Psoriazes un artropatijas asociétos gadijumos ieteikums lietot kombinéta terapija ar metotreksatu,
lai paaugstinatu klinisko efektivitati.

5. Pirms planotas kirurgiskas operacijas adalimumaba terapija japartrauc 6 Iidz 8 nedélas ieprieks.

9.2. Anti IL-12 un IL-23 citokinu terapijas lidzekli

IL-12 un IL-23 ir heterodimériski citokini, ko izdala aktiviz€tas antigénus prezentgjosSas Siinas,
pieméram, makrofagi un dendritiskas $tinas. Sie citokini aktivizé Th1 un Th17 §Gnas. IL-12 un IL-

—_v -

diferencésanos un aktivizéSanu. Psoriazes gadijuma notiek patologiska IL-12 un IL-23 regulacija.
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9.2.1. Ustekinumabs (2; 5; 8; 23; 29; 30; 31; 32; 59; 74)

Ustekinumabs ir himériska monoklonala antiviela, kas ietekmé interleikinus IL-12 un IL-23. Tas ir
veidots, lai piesaistitos olbaltumvielam IL12 un IL23 p40, kas ir $ajos divos imiinsistémas citokinos
(signalmolekulas). Sie citokini ir iesaistiti psoriazes patogengtiskajos procesos. Blokgjot to darbibu,
ustekinumabs samazina imunsist€mas aktivitati (noveérS intracelularo signaliz€Sanu un citokinu
sekveng$anos) un slimibas simptomus. Ustekinumabs nomac cilvéka IL-12 un IL-23 biologisko
darbibu, novérSot So citokinu piesaistiSanos to IL-12RB1 receptoru proteinam, kas izdalits uz
imiinsistémas $tinu virsmas. Tas nevar saistities ar 1L-12 vai IL-23, kas jau piesaistijusies pie IL-
12Rp1 Siinas virsmas receptoriem, tadéjadi nesp&jot veicinat komplementa un antivielu pastarpinato
receptorus saturo$as Stnas citotoksiskumu.

Lieto$ana un devas.

1. Ieteicama sakumdeva— terapiju uzsak ar ustekinumabu 45 mg subkutani, péc tam $o devu atkarto
4 nedela.

2. Turpmak ik péc 12 nedélam subkutani injicé 45 mg ustekinumaba.

3. Pacientiem, kuru kermena masa > 100 kg, terapiju uzsak, ievadot subkutani 90 mg, péc tam 4.
nedg€la un turpmak ik péc 12 nedélam ievada 90 mg devu.

4. Uzsakot terapiju, kliniskais efekts sagaidams 12. nedéla (p&c 2 injekcijam).

Absolutas kontrindikacijas:

- pastiprinata jutiba pret ustekinumabu vai jebkuru ta paligvielu, tas ir, saharozi, L- histidinu,
L-histidina monohlorida monohidratu, polisorbatu 80, Gideni injekcijam,;
- ustekinumabu nedrikst ievadit pacientiem ar kliniski nozimigu infekciju.

Relativas kontrindikacijas:

- infekcijas;

- tuberkuloze;

- laundabigi audzgji;

- pastiprinatas jutibas reakcijas;

- vienlaikus veikta imtinsupresiva terapija;
- aknu un nieru mazspgja;

- grutnieciba un baroSana ar kriiti;

- vakcinacija ar dzivam vakcinam.

Terapeitiskie nosacijumi.

1. Ustekinumabs ir indicéts vid€ji smagas vai smagas infiltrativi papulozas psoriazes gadijuma, kad
ieprieksgja cita veida sistémiska terapija, tai skaita ciklosporins A, MTX vai PUVA nav bijusi
efektiva vai kontrindic€ta, vai ir tas nepanesiba.

2. Terapijas laika katra pacienta vizit€ ir javeic infekcijas izsl€gsana.

3. 1.-3. lidz 6.—8. ménesim jakontrol€ asins analizes, ALAT, ASAT un urina analizes raditaji.
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4. Teteikums lietot So medikamentu, ja terapija ar anti-TNF antagonistiem nav bijusi veiksmiga.

9.3. Interleikina 17A inhibitori
9.3.1. Sekukinumabs (5; 6;7; 23; 33 - 37; 70 -72)

Sekukinumabs ir pilniba cilvéku izcelsmes IgG/k monoklonala antiviela, kas selektivi saistas ar
iekaisumu veicinoSo citokinu interleikinu 17A (IL-17A) un to neitralizé. Sekukinumabs iedarbojas
uz IL-17A un nomac ta mijiedarbibu ar IL-17 receptoru, kas atrodas uz dazada veida $tnam, tai
skaita uz keratinocitiem. Rezultata sekukinumabs nomac iekaisumu veicinoSo citokinu, hemokinu
un audu bojajumu izraisoSo mediatoru atbrivosanos, ka ar1 vajina IL-17A pastarpinato ietekmi uz
autoimiino un iekaisigo slimibas mehanismu. Ada tiek sasniegts kliniski nozimigs sekukinumaba
Itmenis un samazinas viet€jo iekaisuma markieru daudzums. TieSas sekukinumaba lietoSanas sekas
ir psoriazei raksturigas erit€mas, adas sabiez€juma un zvinoSanas samazinaSanas. Eksperimentalos
un kliniskos pétijumos pieradits, ka IL-17 darbojas ka galvenais iekaisumu veicinoS$ais citokins,
stimul&jot keratinocitus secernét citokinus, hemokinus un citus iekaisuma mediatorus, kuri piesaista
iekaisuma Siinas un nosaka slimibas kliniskas izpausmes. Svarigakie ieguvumi, lietojot selektivos
IL-17 inhibitorus, saistami ar augstaku efektivitati biologisko pretpsoriazes medikamentu vidd,
vienlaikus nodrosinot PASI atbildes reakcijas sasniegSanu 80 % gadijumu.

Kliniska efektivitate un droSums.

Sekukinumaba kliniska efektivitate un droSums ir vértéts 5 randomizétos, dubulmaskétos, placebo
kontrolétos III fazes pétijumos (FEATURE (33), ERASURE un FIXTURE (35), CLEAR(71),
JUNCTURE (72)) pacientiem ar vidgji smagu vai smagu psoriazi, kuriem bija piemérota fototerapija
vai konvencionala sistémiska terapija. Sekukinumaba 150 mg un 300 mg devu efektivitate un
drosums tika vertéts, salidzinot ar placebo vai etanerceptu (35) vai ustekinumabu (71). Turklat
randomizeta, dubultmasketa, daudzcentru petijuma SCULPTURE tika vertéta ilgstoSa terapija,
salidzinot ar atkartotu arst€Sanu p&c nepiecieSamibas.

Lieto$ana un devas.

1. Ieteicama sakumdeva ir 300 mg sekukinumaba subkutanas injekcijas veida, uzsakot terapiju
1., 2. un 3. nedéla, péc tam —no 4. ned€las ik péc menesa.

2. Katra 300 mg deva jaievada divu 150 mg subkutanu injekciju veida.

50 % PASI samazinajums sagaidams péc 3. arstéSanas nedglas.

4. Devu pielagoSana atkariba no kermena masas nav nepiecieSama.

w

Absoliitas kontrindikacijas:

- smagas paaugstinatas jutibas reakcijas pret aktivo vielu vai $adam paligvielam: trehalozes
dihidratu, L-histidina hidrohlorida monohidratu, L-metioninu, polisorbatu un ddeni
injekcijam;
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kliniski nozimiga, aktiva infekcija (pieméram, aktiva tuberkuloze).

Relativas kontrindikacijas:

hroniskas un recidivéjosas infekcijas;
Krona slimiba;

pastiprinatas jutibas reakcijas;
vienlaiciga dzivu vakcinu lietoSana.

Blakusparadibas:

augsgjo elpcelu infekcijas;
mutes kandidoze un herpess;
Skidra veédera izeja;

natrene.

Terapeitiskie nosacijumi.

1.

Sekukinumabs ir indicéts vid€ji Smagas un smagas gaitas psoriazes arstéSanai picaugusajiem,
kuriem ir piem@rota sist€miska terapija.

Lidz Sim kliniskos pétijumos nav veértéta sekukinumaba citas iminsupresivas sist€miskas
terapijas (ari biologiskas izcelsmes), ka ari fototerapijas vienlaiciga lietosana. Tacu
literatiras avotos ir atseviski zinojumi par to, ka labu klinisko efektivitati var sasniegt péc
ieprieksgjas citu biologiskas izcelsmes medikamentu lietoSanas.

Iesakams lietot psoriazes gadijumos, kad ir plaukstu, pedu adas un nagu psoriatiski bojajumi.
Iesakams lietot So medikamentu psoriatiska artrita gadijumos, ja terapija ar anti-TNF
antagonistiem nav bijusi veiksmiga.

Sekukinumabs saglaba savu terapeitisko efektivitati arT pacientiem ar palielinatu kermena
masu vai ta pieaugumu terapijas laika (salidzinot ar etanerceptu), sasniedzot noturigus PASI
75 rezultatus.
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10. Kontrindikacijas un blakusparadibas biologisko medikamentu lieto§ana

Vadliniju izstrades darba grupa, pamatojoties uz pieejamajiem literatiiras avotiem (2; 5; 8;
23; 70), ir izstradajusi kopsavilkumus par kontrindikacijam un blakusparadibam biologisko
medikamentu lietosana.

Kopsavilkums par galvenajam absoliitajam kontrindikacijam:
1) gritnieciba, baroSana ar kruti;
2) aktivas hroniskas infekcijas (tostarp tuberkuloze un hronisks B virushepatits);
3) sirds mazspéja (saskana ar NYHA-New York Heart Association — klasifikacijas III vai IV
klasi);
4) paaugstinata jutiba pret jebkuru medikamenta sastavdalu.

Kopsavilkums par galvenajam relativajam kontrindikacijam:
1) lielu devu ilgstosa PUVA terapija (> 200x) (jo ipasi péc ciklosporina A lieto$anas);
2) Saura spektra UVB terapija (> 350x);
3) HIV infekcija;
4) B virushepatits;
5) sirds mazspé&ja (saskana ar NYHA klasifikaciju — I vai Il klase);
6) demielinizacijas slimiba;
7) laundabigi procesi vai limfmezglu proliferativie trauc&jumi,
8) planota vakcinacija (kas satur novajinatus agentus— dzivas vakcinas).

Kopsavilkums par biezakajam blakusparadibam:
1) reakcija injekcijas vieta, infekcijas (augséjo elpoSanas celu infekcijas, bronhits, adas
infekcijas);
2) adas kairinajums, izsitumi, nieze;
3) galvassapes;
4) infuzijas reakcija (intravenozi ievadamiem medikamentiem).
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11. Videji smagas un smagas gaitas psoriazes dinamiska
noveérosana

Vadliniju izstrades darba grupa, pamatojoties uz pieejamajiem literatiiras avotiem, ir

izstradajusi dinamiskas nov€roSanas nosacijumus, lietojot biologiskos medikamentus psoriazes
arsteSsana, ka arT nepiecieSamo kliniski laboratorisko izmekl&jumu klastu pirms biologisko
medikamentu terapijas uzsaksanas.

11.1. Kliniski laboratoriskie izmekléjumi pirms biologisko medikamentu
uzsaksanas (2; 5; 8; 23; 44; 46; 73; 74)

Kliniski laboratoriskos izmekl&jumus pirms biologisko medikamentu uzsaksanas veic, ka ari

organiz€ un kontrol€ nosttijumus pie gimenes (visparéjas prakses) arsta un arstiem specialistiem
dermatologs, venerologs.

N

10.
11.
12.
13.

Ada: PASI un BSA, DLQI.

Locttavu bojajums: CASPAR.

Paredzamas terapijas kontrindikaciju un/vai medikamentu izraisitas toksicitates attistibas
riska identifikacija (anamnéze, simptomu iztaujasana, fizikala izmekléSana (ada, adas
derivati, dziedzeri, glotadas, limfmezglu un parenhimatozo organu novertgjums).
Kardiovaskulara izmeklé$ana (gimenes (vispargjas prakses) arsts, kardiologs).

Neirologiska izmekléSana (gimenes (vispargjas prakses) arsts, neirologs, galvenokart
demielinizacijas procesu izslégsanai).

Infekcijas kontrole (jaapsver tuberkulozes riska faktori, seksuala anamnéze, intravenozo
narkotiku lietoSana, asins parlieSana anamnéz€, hroniskas infekcijas anamnézé vai to
klatbttne).

Malignitates kontrole (gimenes (visparéjas prakses) arsts, skrininga programmas,
ginekologiska izmekl€Sana, ja anamnéz€ ir cervikala displazija, anamnéze par bijusam un
esosam malignam slimibam).

Latentas tuberkulozes infekcijas noveértejums (gimenes (visparéjas prakses) arsts,
pneimologs —Mantoux intrakutana tuberkulina raudze (pieaugusajiem- divpakapju), IFN- y
izdales tests).

Pilna asins aina un biokimiskas raudzes (kreatinins, urea, elektroliti, aknu funkcionalie testi,
antiHAVIgG, antiHBc, antiHBs, HBsAg, antiHCV, HIV, antinuklearas antivielas, divspiralu
antinuklearas DNS antivielas).

Urina analize.

Urina griitniecibas tests.

Plausu rentgenogramma.

Pirms terapijas uzsaksanas vélama infektologa konsultacija attieciba uz infekciju profilakses
pasakumu nepiecieSamibu.
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11.2. Kliniski laboratoriskie izmekléjumi biologisko medikamentu lietoSanas
laika (5; 8; 23; 43; 44; 74).

Dinamiskas novérosanas nosacijumus veic, ka arl organiz€ un kontrol€ nosiitjumus pie
gimenes (vispar€jas prakses) arsta un arstiem specialistiem dermatologs, venerologs.

PASI, BSA, CASPAR-1 reizi ménes.

DLQI- p&c 6 ménesiem.

Kontrindikacijas un medikamentu toksicitate— ar 3 lidz 6 ménesu intervalu.
Kardiovaskularais kliniskais novertejums— ar 3 lidz 6 ménesu intervalu.
Neirologiskais novertgjums— ar 3 1idz 6 ménesu intervalu.

Infekcijas risks— ar 3 lidz 6 ménesu intervalu.

Malignitate— ar 3 1idz 6 ménesu intervalu.

Latentas tuberkulozes infekcijas novértéjums— 1 reizi gada.

©ooN R wDdPE

Pilna asins aina— 1x ménesi 3 ménesus, tad katrus 6 ménesus.

[EEN
o

. Kreatinins, urea, elektroliti— 1x ménesi 3 menesus, tad katrus 6 menesus.

. ALAT, ASAT, Bi, GGT, SF- 1x ménesi 3 ménesus, tad katrus 6 ménesus.

. B un C hepatits, HIV— p&c vajadzibas.

. Antinuklearas antivielas, ja attistas autoimunitates simptomi vai izmainiti aknu funkcionalie
testi.

14. Urina analize— p&c vajadzibas.

15. Urina gritniecibas tests— periodiski.

16. Plausu rentgenogramma- ja ir kliniskas indikacijas.

[ S
w N -
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12. Latenta tuberkulozes infekcija un biologiskie medikamenti

Ja tiek atklata latenta tuberkulozes infekcija vai ir aizdomas par tas klatbiitni, pirms
biologisko medikamentu lictosanas pacients tiek nosatits pie gimenes (visparéjas prakses) arsta vai
pneimonologa diagnozes precizéSanai un iesp&jamai specifiskai arst€Sanai. Nosttot pie
pneimonologa, dermatologam, venerologam janorada konkréta norade- izmeklét uz tuberkulozi vai
latentu tuberkulozes infekciju pirms biologisko medikamentu uzsak$anas.

Ja tiek atklata latenta tuberkulozes infekcija un iepriek$ pacients nav san€mis preventivas arstéSanas
kursu, tas ir jauzsak vismaz 4 nedg€las pirms TNF- alfa inhibitoru nozimés$anas un jaturpina lidz 9
ménesiem. Psoriazes terapiju uzsak atbilstosi konkréta biologiska medikamenta zalu aprakstam.

Ja latenta tuberkulozes infekcija tiek atklata biologisko medikamentu lietoSanas laika, terapija ir
japartrauc un pacients tiek nosiitits pie pneimonologa. P&c tuberkulozes arstéSanas var apsvert
iesp&ju atsakt psoriazes terapiju ar biologiskiem medikamentiem. (47; 48; 49; 73; 74)

40



13. Pareja no konvencionalas sistémiskas terapijas uz biologiskiem
medikamentiem

Vadliniju izstrades darba grupa, pamatojoties uz pieejamajiem literatiiras avotiem (18; 50; 51;
60), ir izstradajusi ieteikumus parejai no konvencionalas sist€miskas terapijas uz biologiskiem
medikamentiem psoriazes arstéSana.

1.

10.

11.

12

Konvencionalo sisteémisko terapiju var pievienot biologisko medikamentu monoterapijai, lai
uzlabotu klinisko efektivitati, optimizetu risku profilu, mazinatu imiinas sisttmas nomakuma
risku (ar metotreksatu) un pagarinatu ilgstosu remisiju (18, 50) (LE 1).

TNF-antagonistiem kombinacija ar metotreksatu (5-15 mg/ned€la) ir droSa un uzlabo
terapijas kursa ilgstosu klinisko efektivitati (18, 51 ) (LE 2).

Biologisko medikamentu kombinacija ar ciklosporinu A nav iesakama droSuma profila dél,
jo var palielinat toksicitati un ierosinat kancerogenitati (18) (LE 5).

Etanercepta kombinacija deva 25 mg/nedéla ar acitretinu ir vienada kliniska efektivitate ar
etanerceptu monoterapija 2x 25 mg/nedela. Acitretina kombinacija ar etanercepta
zemakajam devam 25 mg/nedgla ir drosa un ir salidzinama ar monoterapiju (18) (LE 3).
Adalimumaba kombinacija ar acitretinu ir apsverama (18) (LE 4).

Metotreksata un ustekinumaba terapijas kombinaciju var lietot, bet ir maz datu par droSumu
un efektivitati (18) (LE 5).

Pasreiz nav pieejami publicéti dati par acitretina kombinaciju ar infliksimabu vai
ustekinumabu, tacu sagaidama kliniskas efektivitates palielinasanas (18, 60) (LE 5).
Kombingtas terapijas laika jaseko visiem laboratoriskiem raditajiem, ka paredzets
medikamentu monoterapija.

Nemot véra kliniskos apsvérumus, laboratorisko raditaju parbaudes intervaliem jabiit
atbilstoSiem katra medikamenta noteiktajiem monitoréSanas kriterijiem.

Ja sagaidama sinergiska toksicitate, laboratorisko raditaju kontroles intervals ir jasamazina,
ka ar var pievienot jaunus parametrus uzraudzibai.

Konvencionala sisteémiska terapija ir pievienojama arstéSanas kursa sakuma ar zemakajam
ieteiktajam devam, pieméram, metotreksatu 5—10 mg/nedéla.

. Ja kombinacijas terapijas laika nav sasniegts apmierinoss klinisks rezultats:

1) jaoptimizé pasreiz€ja terapija, t.i., japaaugstina devas konvencionalas sisteémiskas
terapijas lidzekliem; japalielina biologisko medikamentu devas vai jasaisina
biologisko medikamentu arstéSanas intervali;

2) jaapsver iesp&ja parejai no viena biologiska medikamenta uz citu.
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14. Pielagota biologisko medikamentu terapija

Vadliniju izstrades darba grupa, pamatojoties uz pieejamajiem literatiiras avotiem (18; 50; 53;
57), ir izstradajusi ieteikumus pielagotai biologisko medikamentu terapijai psoriazes arsté$ana.

1.

Veiksmigas uzturo$as terapijas laika ar biologiskajiem medikamentiem monoterapija ir
apsverama So Iidzeklu devas samazinasana lidz zemakai devai, kas nodroSina klmisko
efektivitati. Tacu ilgstosas lietoSanas efektivitates un droSuma dati ir pieejami tikai
apstiprinatam lietoSanas devam, un pastav teorétisks risks, ka devu samazinasanas gadijuma
pazeminasies ari kliniska efektivitate. Ir ari iesp&jamiba, ka samazinatas biologisko
medikamentu devas var paaugstinat medikamentu antivielu veidosanas risku (18, 50) (LE 2).
Biologisko medikamentu devu samazinasanas gadijuma zem ieteiktajam jaapsver
kombingétas terapijas iespgja, t.i., metotreksata un TNF-antagonistu lietosana (18) (LE 5).
Kliniskaja praksé var palielinat adalimumaba un etanercepta devas intervalu kamer ir
nemainigi uzturos$a kliniska efektivitate (18) (LE 2), (53) (LE 5).

Monoterapija ar infliksimabu devas intervalu nevajadzetu palielinat virs vispargji ieteikta
(18) (LE 2).

Infliksimaba devu var samazinat no 5 mg/kg kermena masas minimali uz 3 mg/kg kermena
masas, jo pasi kombinétas terapijas gadijumos ar metotreksatu (18, 57) (LE 5).

Nav 1pasas nozimes palielinat ustekinumaba terapijas gadijumos injekciju intervalu virs 12
nedélam, bet teorétiski pacientiem ar labu klinisko atbildi deva varétu tikt samazinata no 90
mg uz 45 mg (18) (LE 5).
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15. Biologisko medikamentu partrauksana un atkartotas terapijas
uzsakSana

Vadliniju izstrades darba grupa, pamatojoties uz pieejamajiem literatiiras avotiem (18; 50; 54;
55; 56; 58), ir izstradajusi ieteikumus biologisko medikamentu lietoSanas partraukSanas un
atkartotas uzsakSanas terapijal psoriazes arstéSana.

1.

Biologisko medikamentu lietoSanas partraukSana nav vispar¢ji ieteikta. Pacientiem ar vidgji
smagu un smagu psoriazi un nozimigiem arsté€Sanas partraukumiem ir griiti sasniegt klinisko
efektivitati bez recidiva riska vai ietekmi uz sekojosu atkartotu biologisko medikamentu
terapiju; Dbiologiskos medikamentus vajadz&tu vispar€ji ordinét lietoSanai ilgstosa
nepartraukta arst€Sanas rezima (18, 50) (LE 2).
Tomér gadijumos, kad ir sasniegta ievérojama kliniska uzlaboSanas vai izveseloSanas ar labu
dzives kvalitates indeksu ilgaka laika posma, pieméram, minimali vienu gadu, biologisko
medikamentu terapijas partraukSana ir apsverama ar sekojoSu ripigu dinamiskas
novéroSanas periodu (18, 54) (LE 3).
Sadu biologisko medikamentu terapijas partrauk$anu var apsvért turpmak minétajiem
pacientiem:

1) kuri pasi to vélas;

2) kuru slimibas anamnézg ir slimibas remisijas periodi un dezurperekli ada;

3) nav nozimigu blakusslimibu;

4) nav psoriatiska artrita;

5) slimibai zema ietekme uz dzives kvalitates indeksu;

6) nav slimibas pasliktinajuma péc ieprieksgjas biologisko medikamentu devu
samazinasanas vai izsl€gsanas no §is terapijas.
Tomér, ta ka biologisko medikamentu terapija parsvara tiek ordingta pacientiem, kuru
slimibas gaita ir smagaka un kuriem konvencionala sistémiska terapija bijusi neefektiva,
iepriek$§¢ja punkta minétie kriteriji ir attiecinami tikai uz nelielu pacientu dalu. Turklat
arstéSanas partraukumi Sadiem pacientiem var izraisit to, ka atkartoti uzsakta biologisko
medikamentu terapija sekojosi var biit neefektiva.
Ir uzskats, ka intermitgjoSa biologiska terapija var attistit biologisko medikamentu antivielu
veidoSanas risku.
Uzturosas biologisko medikamentu terapijas galvenais rezultats ir kliniskas efektivitates
ievérojama paaugstinasanas ilgstosi, salidzinot ar intermitgjoso terapiju (18, 56) (LE 2).
Klmisko pétijumu dati parada to, ka no primari kliniski efektiviem gadijumiem Iidz 20 % ir
pasliktinasanas, sasniedzot PASI uzlaboSanos par 75 p&c pirmas atkartotas identiskas
biologiskas monoterapijas uzsakSanas. Sads efektivitates zudums var bat lielaks
intermit&josas terapijas gadijumos (18, 55) (LE 3).
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8. Pacientiem, kuri sanémusi biologisko terapiju, ir liclaka iesp&jamiba slimibas recidivam dazu
ménesu laika p&c terapijas partraukSanas. Sajos gadijumos loti svariga ir riipiga dinamiska
novérosana un riska faktoru kontrole (18, 58) (LE 2).

9. Gadijumos, kad biologiska terapija tiek partraukta vai uzsakta no jauna, sakuma devai jabut
ka atkartotai biologiska medikamenta uzsak$anas devai, izpemot infliksimabu, jo ir
paaugstinats infuzijas reakcijas risks.
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16. Pareja no viena biologiska medikamenta uz citu biologisko

medikamentu

Vadliniju izstrades darba grupa, pamatojoties Uz pieejamajiem literatiiras avotiem (18; 50; 61;
62; 64; 65; 66; 67; 68; 69), ir izstradajusi ieteikumus parejai no viena biologiska medikamenta uz
citu biologisko medikamentu psoriazes arstésana.

1. Sads terapijas veids, pamatojoties uz klinisko pétfjumu datiem, tiek ieteikts gadijumos, kad
kliniska uzlabosanas nesasniedz PASI par 50, salidzinot ar sakotn&jiem datiem.
2. Terapeitiska pieeja kliniskas efektivitates paaugstinasanai:

1)
2)

3)

4)

5)

adalimumaba lietoSanas gadijuma deva japalielina no 40 mg katru otro ned€lu uz
40 mg nedgla;

etanercepta lietoSanas gadijuma deva japalielina no 50 mg/medéla uz 2x 50
mg/nedela;

ustekinumaba lietoSanas gadijuma pacientiem, kuriem ir dal&ja kliniska uzlabosanas,
devu var palielinat no 45 mg uz 90 mg ar 12 nedg€lu intervalu. Ja tas nav pietickami,
devu var palielinat uz 90 mg ar 8 ned€lu intervalu;

infliksimaba lietoSanas gadijuma devas intervalu saisinaSanu no katram 8 ned€lam uz
katram 6 ned€lam ar 5 mg/kg var apsvert, ja nav sekundaras uzlabosanas par 50 % no
sakotngjas jeb primaras uzlaboSanas. Atseviskos gadijumos var apsveért iespéju
palielinat devu > 5 mg/kg;

alternativa iesp€ja ir apsvert iesp€ju par kombin€to terapiju ar konvencionaliem
sist€émiskas terapijas lidzekliem.

3. Jabiologiskas terapijas uzsaksanas gala fazé nav apmierino$as kliniskas efektivitates, vai ari

nav sekundaras kliniskas atbildes uz biologisko monoterapiju un iepriek§minétie nosacijumi
ir apsverti, ir ieteikums parejai no viena biologiska medikamentu uz citu.

4. Gadijumos, kad pareja no viena biologiska medikamenta uz otru ir nolemta kliniskas
neefektivitates d€l, ta saucamais ,,washout” jeb gaidiSanas periods nav nepiecieSams un
nakamas devas lietoSanu uzsak laika, kad paredzéta deva atbilstosi konkréta medikamenta
lietoSanas uzsaksanas devai.

5. Ja pareja nepiecieSama droSibas apsvérumu dgl, ir vajadzigs no arst€Sanas brivs periods lidz
izmainitie raditaji ir normaliz&jusies vai stabiliz&jusies.

Pieméri parejai uz citu biologisko medikamentu.

e Pareja no adalimumaba uz citu biologisko medikamentu.
Ording pirmo terapijas kursu ar etanerceptu, parejot no adalimumaba terapijas taja pat laika,
kad paredzéta nakama medikamenta deva (parasti 2 nedé€las).

2. Ording pirmo terapijas kursu ar infliksimabu, parejot no adalimumaba terapijas taja pat laika,
kad paredzéta nakama medikamenta deva (parasti 2 nedélas).
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Ordiné pirmo terapijas kursu ar ustekinumabu, parejot no adalimumaba terapijas taja pat
laika, kad paredz€ta nakama medikamenta deva (parasti 2 nedélas).

Pareja no etanercepta uz citu biologisko medikamentu.

Ording pirmo terapijas kursu ar adalimumabu, parejot no etanercepta terapijas taja pat laika,
kad paredzéta nakama medikamenta deva (parasti 1 nedéla).

Ording pirmo terapijas kursu ar infliksimabu, parejot no etanercepta terapijas taja pat laika,
kad paredzéta nakama medikamenta deva (parasti 1 nedéla).

Ording pirmo terapijas kursu ar ustekinumabu, parejot no etanercepta terapijas taja pat laika,
kad paredzéta nakama medikamenta deva (parasti 1 nedela).

Pareja no infliksimaba uz citu biologisko medikamentu.

Pirmo terapijas kursa uzsakSanu ar adalimumabu, parejot no infliksimaba terapijas, var
apsvert ne atrak ka 2 11dz 4 ned@€las péc pedejas infliksimaba devas, jo 1pasi gadijumos, kad
nav kliniska rezultata.

Pirmo terapijas kursa uzsakSanu ar etanerceptu, parejot no infliksimaba terapijas, var apsveért
ne atrak ka 2 1idz 4 ned@las péc pedgjas infliksimaba devas, jo Ipasi gadijumos, kad nav
kliniska rezultata.

. Pirmo terapijas kursa uzsakSanu ar ustekinumabu, parejot no infliksimaba terapijas, var
apsvert ne atrak ka 2 11dz 4 ned@€las péc pedejas infliksimaba devas, jo 1pasi gadijumos, kad

nav kliniska rezultata.

Pirma terapijas kursa uzsakSanu ar adalimumabu, etanerceptu vai infliksimabu, parejot no
ustekinumaba terapijas, var veikt 8 lidz 12 arstéSanas nedéla, bet ne atrak ka 2 lidz 4 ned€las péc
biologiska medikamenta sakuma devas lietoSanas gadijumos, kad nav kliniska rezultata. Otra
biologiska medikamenta lietoSanu var uzsakt ar noteiktu uzsakSanas un sekojosu uzturdevu.
Pieradijumu limenis (LE) parejai no viena biologiska medikamenta uz citu biologisko medikamentu
apkopots 4.tabula “Biologisko medikamentu parejas terapijas pieradijumu limenis”.

4.tabula. Biologisko medikamentu parejas terapijas pieradijumu limenis (18; 61; 62; 64; 65; 66;

67;68;69)
Medikamenti Pieradijumu Iimenis Atsauce
(LE)
Adalimumabs uz etanerceptu 3 18; 61; 62; 65
Adalimumabs uz infliksimabu 5 18
Adalimumabs uz ustekinumabu 4 18; 66
Etanercepts uz adalimumabu 3 18; 64
Etanercepts uz infliksimabu 3 18; 67
Etanercepts uz ustekinumabu 2 18; 66; 68
Infliksimabs uz adalimumabu 5 18
Infliksimabs uz etanerceptu 4 18; 69
Infliksimabs uz ustekinumabu 4 18; 66
Ustekinumabs uz adalimumabu, 5 18
etanerceptu, infliksimabu
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17. Profilakse un vidéji smagas un smagas gaitas psoriazes prognoze

Profilakse.

Psoriazes profilaktiskiem pasakumiem jabiit vérstiem uz:
1) parpiles mazinasanu;
2) izvairiSanos no intoksikacijas;
3) mazkustiga dzivesveida korekciju;
4) hronisku slimibu un infekcijas peréklu sanaciju;
5) neiroendokrino traucéjumu noveérsanu;
6) dzives kvalitates uzlabosanu;
7) imunsistémas stiprinasanu.

Sekundaram imiinsistémas vajumam ir tieSa saikne ar bakterialas infekcijas attistiSanos un §a
procesa pareju par torpidi vai latenti norisoSiem infekcijas perékliem. Biitiska nozime ir persistgjosai
virusuU infekcijai, kuras klatbiitne ne tikai pastiprina imiinsist€émas nepietiekamibu, bet arT aktivize
sensibilizaciju antigénu klatbutne.

Planojot psoriazes recidivu terapiju, janem veéra sezonalitate, izsitumu rasanas sakums, slimnieka
konstitiicijas Tpatnibas, blakusslimibas, endogénas intoksikacijas pakape un imiinsist€émas stavoklis.
Jo Tpasi svarigi ir normaliz&ét pacienta neiropsihisko stavokli, arstét blakusslimibas.

Prognoze.

Psoriazes izarstéSana ar pilnigu remisiju iesp&ama slimniekiem ar viegli norisoSu slimibu, bet
slimniekiem ar vidgji smagu psoriazes gaitu slimibas uzliesmojums var iestaties jau péc daZiem
méneSiem. Nearstéta psoriatiska artrita gadijuma medz veidoties smagas locitavu deformacijas un
locitavu funkcionali trauc€umi. Smagi un komplic€ti norisoSas slimibas formas, jo 1paSi
eritrodermija, ieveérojami pasliktina vispargjo stavokli, rada parmaigas un funkcionalus traucgjumus
citos organos, ka art var attistities kaheksija. Eksfoliativa psoriatiska eritrodermija var beigties letali
komplikaciju dél.
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1.pielikums

kliniskajam vadlinijam

“Vidgji smagas un smagas gaitas psoriazes
kliniskas vadlinijas”

Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko tehnologiju saraksts

1.Visparejas mediciniskas manipulacijas

Latvija apstiprinatas visparéjo manipulaciju tehnologijas.

2.Asins nemsana ar vénas punkcijas palidzibu.

4.Injekcija ada, zemada, zem glotadas, muskulr.

10. Medikamentu infiizija véna: 10.1. infizijas uzlikSana ar intravenozo kanili.

3.Laboratoriskas izmekléSanas mediciniskie pakalpojumi

Latvija apstiprinatas laboratoriskas izmekléSanas mediciniskas tehnologijas.
1.1.Imiinkimiskas laboratoriskas tehnologijas:

La/IK 008; 010; 012; 047- 062; 111- 117; 147- 156; 374; 348; 349- 352; 363- 368; 426- 428; 460;
461; 511- 513; 524- 530; 532; 533; 581 (MT 08- 030).

1.2. Imunkimiskas izoserologiskas laboratoriskas tehnologijas:
La/lis 001; 002; 003; 004; 071; 079.

1.3.Imiinkimiskas morfologiskas laboratoriskas tehnologijas:
La/lmo 37- 39.

1.4 Kimiskas laboratoriskas tehnologijas:

La/Kim 006; 007; 008; 009; 010; 017; 018; 022- 030; 053; 054; 059; 066; 067; 080- 085; 087; 088;
090; 092; 097- 109; 112- 116; 119; 130; 132; 134; 136; 158; 167; 170- 174; 197- 202; 206- 210; 251
(MT 08- 034); (MT 08- 035).

1.5.Fizikali kimiskas laboratoriskas tehnologijas:
La/FiK 023; 024, 026; 061- 064; 068; 069; 090; 091, 092.

1.6.Fizikalas laboratoriskas tehnologijas:
La/Fiz 007; 008.

1.7.Morfologiskas laboratoriskas tehnologijas:
La/MOR 041; 042; 068; 069; 070.
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4.Diagnostiskas un terapeitiskas radiologijas mediciniskie pakalpojumi
Radiologija.

14. Virspusgji novietotu struktiiru ultrasonografija.

25. Ekstremitasu un to daJu uznémumes.

32. KruSu dobuma organu parskata uznémums.

12.Dermatologijas un venerologijas mediciniskie pakalpojumi

Latvija apstiprinatas dermatologijas un venerologijas mediciniskas tehnologijas.
1.Fotokimijterapijas (PUVA) pielietoSana dermatologija un venerologija (MT 06-056).
Dermatologija.

Latvija apstiprinatas dermatologijas tehnologijas.

1.Medikamentu aplikacijas adas slimibu pacientam.

2.UVB fototerapijas pielietoSana dermatologija (MT 06- 058).
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