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Сучасні погляди на етіопатогенез псоріазу
Псоріаз — хронічне, рецидивуюче, спадково зу�

мовлене, багаточинникове захворювання з виразни�
ми шкірними проявами, основа якого полягає у по�
рушенні диференціювання кератинацитів під впли�
вом низки ендогенних та екзогенних чинників [10,
25, 29, 56]. Останніми десятиліттями спостерігається
суттєве зростання кількості хворих на псоріаз, особ�
ливо серед осіб молодого віку. Частка цього дермато�
зу становить 8—15% від усієї патології шкіри [10, 52].
На сьогодні, з урахуванням аналізу результатів дос�
ліджень багатьох авторів, можна виділити такі про�
відні чинники розвитку псоріазу: інфекційно�імуно�
логічний, спадковий, нейроендокринний [11, 15, 16,
25, 31,]. Доведено також, що вірусна та бактеріальна
інфекції здатні сенсибілізувати організм через сис�
тему Т�супресорів і впливати на базальну мембрану,
що активізує синтез циклічних нуклеотидів та приз�
водить до розвитку гіперпроліферації клітин епідер�
місу. Крім того, встановлено кореляційний зв’язок
між поширеністю псоріатичного ураження загаль�
ного покриву, активністю запального процесу та рів�
нем клітин у проліфераті [32, 52, 55]. Згідно з резуль�
татами досліджень П.В. Чернишова [42], у хворих на
псоріаз встановлено зниження рівнів наївних T�лім�
фоцитів�хелперів, котрі несуть молекулу клітинної
адгезії РЕСАМ�1, що відповідає перевазі Th1�типу
імунної відповіді при псоріазі.

Доволі цікавим у науковому та практичному ас�
пектах є дослідження К.В. Коляденко [20], яке свід�
чить про суттєву імунозалежність клінічного пере�
бігу псоріазу. Зокрема, на підставі інтегрального
аналізу стану імунних механізмів у хворих на псорі�
аз автор доводить зумовленість недостатності Т�клі�
тинної ланки резистентності пригніченням регуля�
торного та інтактністю цитотоксичного чинників.

Результати проведених дотепер досліджень сто�
совно порушень імунної системи при псоріазі вка�
зують, що порушення Т� і В�клітинних ланок імуні�
тету різного ступеня виразності супроводжують
псоріаз на всіх стадіях його розвитку [43, 53].

Г.Я. Шарапова та співавт. [43] припускають, що
однією з умов генералізації псоріатичного запален�
ня є постійна антигенна стимуляція з вогнища ура�
ження. Свідченням постійної антигенної стимуля�
ції, на думку цих дослідників, є підвищені рівні
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) у крові

хворих на псоріаз, а також зв’язок тяжкості перебі�
гу дерматозу з підвищенням концентрації ЦІК.

Утворення антитіл в організмі хворих на псоріаз
за умов тривалого контакту з антигеном сприяє ут�
воренню імунних комплексів. Відкладення їх у
стінках судин сосочкового шару дерми та приєд�
нання комплементу й активація нейтрофілів приз�
водить до вивільнення медіаторів запалення та ре�
цидивів процесу. Це своєю чергою поглиблює ре�
жим циркуляторної гіпоксії та спричинює зростан�
ня відновлювального зрушення редокс�потенціалу
відповідної зони і стимуляції проліферації [46].

Низький рівень інтенсивності перекисного окис�
нення ліпідів при псоріазі, а також участь активних
форм кисню у реалізації апоптозу клітин імунної
системи свідчать про дефекти в системі імунологіч�
ного нагляду над клонами клітин, які є відповідаль�
ними за синтез аутоантитіл [46, 52, 60].

Доведено також, що у хворих на псоріаз, постій�
не утворення аутоантитіл у підвищених титрах,
процес ніколи не переростає в аутоагресію. Разом з
тим аутоантитіла до шкіри утворюються, і місцем
прикладення цих аутоантитіл є шкіра [43]. Заслуго�
вує на увагу виявлений зв’язок загострення псоріа�
тичного процесу з аденовірусними інфекціями і
порушенням механізму апоптозу. Зокрема доведе�
но, що деякі аденовіруси володіють спроможністю
кодувати білки, які пригнічують апоптоз [50].

Гіпотеза стосовно участі низки вірусів у патоге�
незі псоріазу останніми роками має експеримен�
тальні та клінічні підтвердження. Не виключається
можливість, що персистенція ентеровірусів є дже�
релом постійної антигенної стимуляції і початко�
вою ланкою в механізмі розвитку дерматозу, хоча
дотепер не виявлено популяції клітин, в яких ця ін�
фекція персистує [48].

Т.П. Коржова [22] шляхом серологічних дослід�
жень дістала грунтовні докази патогенетичної ролі
при псоріазі ентеровірусів Коксакі В, а також вия�
вила певний взаємозв’язок між наростанням тит�
рів специфічних антитіл проти вірусів Коксакі В в
організмі хворих на цей дерматоз та площею псо�
ріатичних уражень.

Нині формується уявлення про псоріаз як про
«псоріатичну хворобу», яка перебігає з особливос�
тями, характерними для системних захворювань
сполучної тканини [2, 18, 36, 44, 37].
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Згідно з дослідженнями багатьох авторів, у біль�
шості пацієнтів із псоріазом діагностують супутню
патологію з боку різних органів і систем організму,
зокрема шлунково�кишкового тракту і гепатобілі�
арної системи, нирок, серцево�судинної системи,
кістково�суглобового апарату. Це дає підстави роз�
глядати цей дерматоз як органодистрофічне захво�
рювання [53].

Особливої уваги у хворих на псоріаз потребує
стан серцево�судинної системи, що є на сьогодні
недостатньо вивченим. За даними багатьох дослід�
ників, у частини пацієнтів на ранніх стадіях перебі�
гу шкірного псоріатичного процесу діагностують
певні відхилення у діяльності серцево�судинної
системи, зокрема тахікардію або брадикардію,
приглушеність тонів, систолічний шум на верхівці,
збільшення печінки, підвищення венозного тиску,
набряки на ногах. Було також встановлено, що сер�
цево�судинні порушення при псоріазі виявляються
міокардіодистрофією і міокардіофіброзом, а також
інфекційно�токсичним міокардитом та вадами міт�
рального клапана без порушення кровообігу [18].

Під час електрокардіографічного дослідження в
окремих випадках встановлено відхилення елект�
ричної вісі серця, ознаки миготливої аритмії, гіпер�
трофії шлуночків, гіпоксії міокарда [40, 47]. Крім
того, у хворих на псоріаз доволі часто погіршується
вінцевий кровообіг, а також скоротливі властивос�
ті міокарда, що, можливо, пов’язано з порушенням
ліпідного обміну та раннім розвитком атеросклеро�
тичного процесу [27, 51, 59]. Простежувана залеж�
ність між змінами у серцево�судинній системі та
тяжкістю клінічного перебігу псоріазу, на думку
деяких дослідників, пов’язана зі зростанням крово�
обігу через розширені кровоносні судини шкіри
[54].

Останніми десятиліттями зросла зацікавленість
клініцистів до вивчення кардіального синдрому,
пов’язаного з дисплазією сполучної тканини —
синдрому ранньої реполяризації шлуночків, поши�
реність якого в популяції коливається від 1 до 7%.
Висловлюється думка стосовно генетичної зумов�
леності синдрому ранньої реполяризації шлуночків
[55]. Крім того, у виникненні його певна роль відво�
дится екстракардіальним чинникам. Висувалася гі�
потеза щодо можливості взаємозв’язку між роз�
витком синдрому ранньої реполяризації шлуночків
з електролітним порушенням, зокрема гіперкаліє�
мією. Вважають також, що електрокардіографічні
вияви синдрому ранньої реполяризації шлуночків
спричинені локальними порушеннями симпатич�
ної інервації при різних розладах центральної нер�
вової системи [57].

Цікаві дослідження аутопсії серцево�судинної
системи у хворих на псоріаз. Зокрема, у частини
обстежених пацієнтів було виявлено переважну гі�
пертрофію міжшлуночкової перетинки або ура�
ження усіх шарів серця, що супроводжувалося
продуктивно�деструктивним васкулітом. При цьо�
му ступінь виразності уражень серця корелювала
зі шкірними проявами дерматозу [5, 56].

Таким чином, наведені вище літературні дані
вказують, що синдром ранньої реполяризації шлу�

ночків може бути одним із додаткових об’єктивних
параметрів, який вказує на патологію сполучної
тканини. В зв’язку з цим ми вважали доцільним
проведення аналізу частоти виявлення синдрому
ранньої реполяризації шлуночків у хворих на псо�
ріаз різних клінічних форм, а також визначити ді�
агностичну значущість цього синдрому.

Нині більшість дерматовенерологів вважають
псоріаз загальним захворюванням, якому прита�
манні функціональні та органічні зміни в багатьох
органах і системах організму, зокрема і в судинній.
«Судинний компонент» завжди є в ділянках шкір�
ного псоріатичного висипу. Явища «гіперваскуля�
ризації» ураженої псоріазом дерми спостерігали
багато дослідників [1, 17, 25, 28].

Зокрема, встановлено, що в прогресуючій стадії
псоріазу в дермі сосочки видовжені (папіломатоз),
мають різну форму, капіляри їхні розширені, зви�
висті, стінки набряклі, ендотелій у стані проліфера�
ції. Просвіт капілярів заповнений полінуклеарни�
ми лейкоцитами і лімфоцитами, які мігрують через
стінку судин. У стаціонарній стадії псоріазу в ділян�
ках псоріатичного висипу капіляри також розши�
рені, звивисті, переповнені кров’ю. В регресуючій
стадії дерматозу набряк епітелію капілярів зберіга�
ється [28].

Під час дослідження характеру порушень мікро�
циркуляції в ділянках шкіри, уражених псоріатич�
ним висипом та інтактних за допомогою фотопле�
тизмографії та теплобачення у хворих з прогресу�
ючою стадією псоріазу виявлено суттєві розлади
мікроциркуляції з переважанням ураження артері�
ального фрагменту [17].

Проведені дослідження методом гістографії [28]
встановили зв’язок ступеня проліферативної ак�
тивності клітин епідермісу в псоріатичних папулах
із виразністю дилатації мікросудин капілярної зо�
ни і супутньою периваскулярною інфільтрацією.

Дані, які вказують на однотипність ультраструк�
турної патології судин шкіри у хворих на псоріаз та
їхніх кровних родичів, дали змогу зробити припу�
щення про те, що судинні зміни в шкірі з’являють�
ся задовго до клінічних виявів псоріазу і є провід�
ним фактором патогенезу псоріазу [28].

Інші дослідники висловлюють думку стосовно ва�
гомого значення імунних механізмів порушення
мікроциркуляторного русла шкіри при псоріазі
[43].

Таким чином, на сучасному етапі цілком обгрун�
тованою є концепція мультифакторного процесу в
патогенезі підвищеної проникності в судинах шкі�
ри при псоріазі [24].

Нині значну увагу приділяють дослідженню
функціонального стану гепатобіліарної системи у
хворих на псоріаз [52, 53]. Разом з тим наявні літе�
ратурні повідомлення стосовно її ролі в розвитку
псоріазу досить суперечливі. Зокрема, немає
єдиної думки щодо частоти змін активності печін�
кових ферментів у сироватці крові хворих на псо�
ріаз. Чимало авторів указують на наявність у них
гіперферментемій [18, 30]. Однак інші дослідники
не спостерігали зростання активності сироватко�
вих ферментів у цих пацієнтів [28].
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Комплексні дослідження доводять, що поєднане
порушення серцево�судинної і гепатобіліарної сис�
тем та шлунково�кишкового тракту при псоріазі є
обтяжливим чинником, який істотно впливає на
тяжкість перебігу дерматозу. Це зумовлено тим,
що численні регуляторні механізми організму зале�
жать від функціонування відповідних систем [33,
45, 35].

У низці літературних повідомлень вказується, що
серцево�судинні захворювання у пацієнтів із псо�
ріазом доволі часто розвиваються на тлі гіперліпі�
демії та тригліцеридемії [5].

В останні десятиліття проведено чимало дослід�
жень з вивчення ліпідних показників (холестерин,
загальні фосфоліпіди, жирні кислоти) у крові та
шкірі хворих на псоріаз [7, 34, 38, 39].

Ю.С. Бутов дослідив кореляційні зв’язки між
концентрацією ліпідів і фосфоліпідів у сироватці
крові та іхнім вмістом у мембранах еритроцитів у
хворих на псоріаз [7].

У пацієнтів із прогресуючою стадією псоріазу
спостерігалося достовірне збільшення вмісту наси�
чених жирних кислот у фосфоліпідах еритроци�
тарних мембран [34]. При цьому рівні поліненаси�
чених жирних кислот були знижені. Відповідні змі�
ни супроводжувалися посиленням активності пе�
рекисного окиснення ліпідів і зниженням антиок�
сидантної активності крові, що вказувало на пору�
шення структури та функції мембран. Аномалії клі�
тинних мембран при псоріазі пояснюються зроста�
ючою поляризацією і дисбалансом мембран ліпідів.
Тому ці дослідники вважають доцільним застосу�
вання в комплексній терапії псоріазу лікарських
засобів і методів, які сприяють відновленню струк�
тури та функцій мембран, що має суттєве патогене�
тичне значення.

О.Л. Харитончук виявлено у хворих на псоріаз
характерні зміни антипрооксидантного гомеоста�
зу, які корелювали з модифікаціями жирнокислот�
ного складу ліпідів сироватки і мембран лейкоцитів
та порушеннями функціональної активності фаго�
цитів і лімфоцитів крові [39].

Дослідженнями Г.Г. Суліми [38] при псоріазі
встановлено тісний взаємозв’язок між порушення�
ми вмісту вищих жирних кислот у крові та водно�
ліпідній мантії шкіри на тлі інтенсифікації процесів
ліпідної пероксидації.

Згідно з результатами досліджень Г.Б. Афониной
[3, 4], перекисне окиснення ліпідів є фізіологічним
процесом у клітинах і біологічних мембранах, який
може змінювати їхній ліпідний склад і активність
мембранозв’язаних ферментів. Порушення пере�
кисного окиснення ліпідів у біологічних структу�
рах призводить до стимуляції згортання крові, аг�
регації і реологічної обструкції мікроциркулятор�
ного русла. В зв’язку з цим висловлюється думка,
що активацію процесу перекисного окиснення лі�
підів можна розглядати як одну з провідних ланок
деструкції мембран.

Продукти перекисного окиснення ліпідів є хіміч�
но та біологічно агресивними речовинами. Надмір�
на активація цього процесу сприяє перевтіленню
його в ланку патогенезу низки захворювань, що є

аналогічним перевтіленню стрес�синдрому із лан�
ки адаптації у ланку патогенезу [49].

Проведено численні дослідження стосовно ролі
обміну ліпідів у патогенезі псоріазу. Зокрема деякі
автори виявляли зниження вмісту неестерифікова�
них жирних кислот у крові хворих на псоріаз [10,
17, 18].

Доведено, що ліпіди і фосфоліпіди є обов’язкови�
ми компонентами клітинних елементів, потрібних
для формування, а також підтримки структури
мембран та забезпечення нормального функціону�
вання ферментних і рецепторних систем клітин
[23].

Фосфоліпіди, які є складовою біоліпідного шару
мембран, регулюють конформацію білків, вбудова�
них у нього, та обумовлюють ферментативну ак�
тивність і проникність мембран.

Паралельно з фосфоліпідами одним з основних
ліпідних компонентів плазматичних мембран клі�
тин є вільний холестерин, який, взаємодіючи з
фосфоліпідами, утворює комплекси [29]. Рівень
вільного холестерину в мембрані визначає фізич�
ний стан мембран [13].

Окремі автори вважають, що мембранні аномалії
при псоріазі пов’язані зі збільшенням поляризації
та дисбалансом мембранних ліпідів [29, 13].

На сьогодні встановлено, що ліпідний склад плаз�
ми і мембран еритроцитів кількісно відрізняється.
У мембранах еритроцитів більше вільного холесте�
рину, а у плазмі — ефірів холестерину [35]. Як свід�
чать результати низки досліджень, патологія ліпід�
ного обміну доволі часто поєднується з порушення�
ми імунних механізмів, пов’язаних з ефекторною
та імунорегуляторною функціями лімфоцитів [27].
Висловлюється думка, що зв’язок «метаболізм ліпі�
дів — імунна відповідь» може бути реалізованим на
рівні рецепторного апарату імунокомпетентних
клітин [6].

Аналіз наведеного вище огляду літературних да�
них вказує на важливу роль у патогенезі псоріазу
змін обміну ліпідів і фосфоліпідів в організмі хво�
рих. Разом з тим існуючі інтерпретації ролі пору�
шень ліпідного обміну мембран імунокомпе�
тентних клітин в патогенезі цього дерматозу склад�
ні й неоднозначні, що утруднює прогноз тяжкості
перебігу та можливі ускладнення захворювання, а
також обґрунтування призначення раціональної
патогенетичної терапії та оцінки її ефективності.

Таким чином, подальші поглиблені дослідження в
цьому напрямі допоможуть уточнити окремі ланки
патогенезу псоріазу та удосконалити методи терапії.

Матеріали, методи та результати дослідження
Під клінічним спостереженням у період 2003—

2006 років перебувало 132 хворих на псоріаз різних
клінічних форм, зокрема 87 (65,9%) чоловіків, та
45 (34,1%) жінок. Вік обстежених хорих коливався
від 18 до 69 років. Термін перебігу псоріазу стано�
вив від 1 до 40 років.

У 83 (62,9%) пацієнтів діагностовано дифузний
псоріаз, у 28 (21,2%) — ексудативний, у 2 (1,6%) —
псоріаз долонь і підошов, у 15 (11,3%) — псоріатичну
еритродермію і в 4 (3,0%) — псоріатичну артропатію.
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Більшість обстежених була зрілого, працездатно�
го віку: від 18 до 30 років — 26 (19,7%), від 31 до
60 років — 81 (61,4%). У 66 (50%) пацієнтів перші
клінічні прояви псоріазу з’явилися у віці до 20 ро�
ків. Спостерігалася доволі висока частота виник�
нення дерматозу у віковій групі від 21 до 30 років —
31 (23,4%) випадок. Таким чином, у дитячому,
юнацькому та молодому зрілому віці (до 30 років)
псоріаз розвинувся у 73,4% обстежених.

У 74 (56%) хворих тривалість псоріазу становила
понад 10 років, у 45 (34,1%) — коливалася від 1 до
10 років, а в 13 (9,9%) — від 3 міс до 1 року.

Серед 83 (62,9%) випадків дифузного псоріазу у
16 (19,3%) спостерігалася прогресуюча стадія дер�
матозу. У інших 67 (80,7%) була стаціонарна стадія
дерматозу. Прогресивну стадію псоріатичного про�
цесу також діагностовано у 15 хворих на псоріатич�
ну еритродермію, у 9 пацієнтів з ексудативною
формою дерматозу та в 1 хворого на псоріаз долонь
і підошов. У інших обстежених (24), зокрема у
19 хворих на ексудативний псоріаз, у 1 хворого на
псоріаз долонь і підошов та в 4 хворих на артропа�
тичний псоріаз, встановлено стаціонарну стадію
дерматозу.

У 12 (24,5%) пацієнтів зареєстровано осінньо�зи�
мовий тип дерматозу, в 1 (2%) — весняно�літній і у
36 (73,5%) — недиференційований.

Потрібно також вказати, що, згідно з анамнестич�
ними даними, серед 132 обстежених у 18 (13,6%) ви�
явлено спадковий та сімейний характер псоріатич�
ного процесу, зокрема у 11 (8,3%) пацієнтів на псо�
ріаз страждали близькі родичі, а в 7 (5,3%) — далекі.

Під час поглибленого збору анамнезу також вста�
новлено, що, крім сезонних чинників, на виник�
нення та розвиток рецидиву псоріатичного проце�
су могли впливати інші екзогенні та ендогенні чин�
ники. Зокрема, 78 (59,1%) пацієнтів пов’язували по�
яву перших маніфестних виявів дерматозу з психо�
емоційними стресами, 33 (25%) — з інфекційними
захворюваннями (грип, ангіна), 5 (3,7%) — з опера�
тивними втручаннями. Інші хворі не могли вказати
на можливі причини та чинники, які передували
виникненню псоріатичного процесу.

Згідно з результатами комплексного клініко�ла�
бораторного та спеціального дослідження у біль�
шості обстежених діагностовано супутню патоло�
гію з боку різних органів та систем організму.

Зокрема, у 84 (63,6%) виявлено різні захворюван�
ня шлунково�кишкового тракту і гепатобіліарної
системи (хронічний гастродуоденіт, хронічний хо�
лецисто�панкреатит, виразкова хвороба шлунка і
дванадцятипалої кишки, дифузні зміни печінки,
хронічний коліт, геморой). У 70 (53%) пацієнтів бу�
ло зареєстровано різні захворювання серцево�су�
динної та дихальної систем (артеріальна гіпертен�
зія, ішемічна хвороба серця, хронічний бронхіт). У
47 (35,6%) пацієнтів діагностовано захворювання
ендокринної, а також центральної нервової систе�
ми, серед яких потрібно виділити цукровий діабет,
дифузне збільшення щитоподібної залози, пору�
шення вуглеводного і ліпідного обміну, астено�деп�
ресивний синдром. Крім того, у 32 (24,2%) випадки
псоріазу супроводжувалися захворюваннями або

патологією з боку інших органів і систем організ�
му, зокрема захворюваннями нирок, хронічним
простатитом, міомою матки, дифузною мастопатією.

Потрібно також зазначити, що у 31 (23,5%) хво�
рих виявлено стійкий гіпертонічний синдром з під�
вищенням артеріального тиску, який періодично
досягав дуже високих рівнів (180/90 — 200/100 мм
рт. ст.). Це спостерігалося і в інших пацієнтів, але
підвищення артеріального тиску було нестійким, і
його консультанти�терапевти не трактували як гі�
пертонічну хворобу. Гіпотонічний синдром був у
16 (12,1%) хворих. Цифрові показники артеріаль�
ного тиску у них не перевищували 110/65 мм рт. ст.

Коливання показників артеріального тиску як у
бік підвищення, так і зниження спостерігалося у
хворих усіх вікових груп. Ішемічну хворобу серця,
що супроводжувалася атеросклеротичним кардіо�
склерозом, діагностовано у 23 (17,4%) пацієнтів піс�
ля 50 років зі значним терміном тривалості шкірної
псоріатичної та серцево�судинної патології.

Аналіз результатів досліджень свідчить, що пору�
шення серцево�судинної системи при псоріазі ви�
являються погіршенням вінцевого кровообігу та
скоротливих властивостей міокарда, які, вірогідно,
пов’язані з раннім розвитком атеросклеротичного
процесу та порушенням ліпідного обміну.

Синдром ранньої реполяризації шлуночків є
електрокардіографічним феноменом, який харак�
теризується горизонтальним або нисхідним підйо�
мом сегмента ST з випуклістю донизу, наявністю j,
зазубрини або хвилі з’єднання на нисхідній части�
ні зубця R, що іноді нагадує зубець r, поворотом
електричної вісі серця проти годинникової стрілки
по поздовжній вісі. Піднімання сегмента ST при
синдромі ранньої реполяризації шлуночків може
поєднуватися з високоамплітудними позитивними
або з негативними зубцями T. Слід зазначити, що
наведені вище характеристики можуть реєструва�
тися ізольовано або у поєднанні.

Аналіз результатів електрокардіографічних дос�
ліджень свідчив про наявність ознак синдрому ран�
ньої реполяризації шлуночків у 123 (90,2%) обсте�
жених, зокрема у 92 (69,7%) чоловіків та у 31 (20,5%)
жінки.

Клінічна картина псоріазу та характер перебігу
дерматозу у хворих характеризувалися низкою ви�
дозмін. Для об’єктивізації та аналізу результатів
досліджень стосовно виявленої у більшості обсте�
жених ранньої реполяризації шлуночків, про що
свідчили електрокардіографічні ознаки синдрому,
ми вважали доцільним розподіл пацієнтів на дві
клінічні групи за тяжкістю перебігу дерматозу. До
1 групи були зараховані хворі на дифузний псо�
ріаз — 83 (62,9%), а також на псоріаз долонь і
стоп — 2 (1,6%), загалом 85 (64,5%). До 2 групи
увійшли пацієнти з тяжкими формами дерматозу,
зокрема 28 (21,2%) із ексудативним псоріазом, 15
(11,3%) із псоріатичною еритродермією та 4 (3%) із
псоріатичною артропатією. Загальна кількість хво�
рих у другій групі становила 47 (35, %).

Серед обстежених віком до 20 років, які належа�
ли до 1 клінічної групи, з відносно доброякісним
перебігом дерматозу, синдром ранньої реполяриза�
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ції шлуночків зареєстровано у 4 випадках. При цьо�
му у 3 пацієнтів, згідно з електрокардіографічними
ознаками, на тлі синусової брадикардії, визначали�
ся поєднані зростання сегмента ST із загостреним
високоамплітудним зубцем T, а в 1 хворого — не�
різко виразні ознаки синдрому ранньої реполяри�
зації шлуночків з реєстрацією трьох характерис�
тик: 1) зростання сегмента ST до 1 мм з випукліс�
тю, спрямованою вниз, 2) наявність точки j, 3) поєд�
нання зростання S з високоамплітудним загостре�
ним зубцем T. Серед хворих віком від 21 року та
старших 60 років з 1 клінічної групи в 6 випадках
синдрому ранньої реполяризації шлуночків не за�
реєстровано, а у 2 пацієнтів спостерігалися сумнів�
ні ознаки вірогідного прихованого синдрому.

У всіх пацієнтів 2 групи виявлено виразні електро�
кардіографічні критерії синдрому ранньої реполя�
ризації шлуночків: 1) горизонтальне і нисхідне зрос�
тання сегмента ST від 1 до 3 мм з випуклістю, спря�
мованою вниз, 2) наявність виразної зазубрини або
хвилі з’єднання на нисхідному коліні зубця R, прис�
корене і стрімке наростання амплітуди зубця R у
грудних відведеннях з одночасним зменшенням або
зникненням зубця S, зміщення перехідної зони
вправо, 3) поєднання підйому сегмента ST із загост�
реним високоамплітудним зубцем T, 4) двогорбий
зубець P нормальної тривалості й амплітуди, 5) уко�
рочення інтервалу PQ у відведеннях 2,3,А, v2�v3.

Таким чином, діагностований у більшості обсте�
жених синдром ранньої реполяризації шлуночків
вказує на залучення у псоріатичний процес серце�
во�судинної системи, що супроводжується диспла�
зією сполучної тканини, та є свідченням систем�
ності ураження при цьому дерматозі.

За результатами ультразвукового сканування ор�
ганів черевної порожнини у 69 (52,3%) хворих діаг�
ностовано патологію гепатобіліарної системи. Зок�
рема, у 31 (23,5%) пацієнта виявлено хронічний хо�
лецистопанкреатит, у 26 (19,7%) — жировий гепа�
тоз, у 12 (9,1%) — жовчнокам’яну хворобу.

Таким чином, результати проведених нами комп�
лексних клініко�лабораторних та спеціальних дос�
ліджень повністю узгоджуються із сучасними літе�
ратурними повідомленнями про те, що псоріаз є
захворюванням зі складним патогенетичним меха�
нізмом, при якому виникають патологія та пору�
шення функцій ряду органів і систем організму, в
тому числі й гепатобіліарної системи. Подальше
дослідження механізмів порушення та показників
функціонування гепатобіліарної системи у хворих
на псоріаз сприятиме поглибленню знань з патоге�
незу цього дерматозу та удосконаленню комплекс�
них терапевтичних підходів, спрямованих на підви�
щення ефективності його лікування.

Встановлено, що за різних патологічних станів в
організмі зростає продукція й активність фермен�
тів у сироватці крові. Ферменти, зосереджені в ци�
топлазмі (АСТ, АЛТ) та в мітохондріях (АЛТ), порів�
няно легко проникають через клітинну мембрану в
кровоплин. Дещо повільніше у нього потрапляють
ферменти, з мембран клітин — мембранозалежні
(гаммаглутамінтрансфераза, луговинна фосфата�
за). Підвищений вміст амінотрансфераз у сироват�

ці крові хворих на псоріаз вказує на зміни функціо�
нальної активності печінки. Гіперферментемія до�
сить часто спостерігається при захворюваннях, які
супроводжуються порушеннями ліпідного обміну
[41]. У зв’язку з цим із патогенетичних та терапев�
тичних лікувань доцільно більш поглиблено дослі�
дити органоспецифічні ферменти, зокрема алані�
намінотрансферази (АлАТ), аспартатамінотран�
сферази (АсАТ), гаммаглутамінтрансферази (ГГТ),
луговинної фосфатази (ЛФ) у хворих на псоріаз. У
69 обстежених нами пацієнтів діагностовано ура�
ження гепатобіліарної системи. Це слугувало під�
ставою для дослідження у них біохімічного аналізу
крові, зокрема показників трансаміназ і луговин�
ної фосфатази.

За результатами встановлено, що у крові хворих
на псоріаз із супутньою патологією гепатобіліарної
системи порівняно з пацієнтами групи контролю
спостерігалося достовірне зростання показників
трансаміназ і луговинної фосфатази, що є об’єк�
тивним підтвердженням гепатобіліарного генезу
гіперферментемії при цьому дерматозі.

Показники рівня трансаміназ і луговинної фос�
фатази було вивчено також у інших пацієнтів (63),
у яких за результатами клінічного та спеціального
обстежень (ультразвукове сканування) не виявле�
но порушень гепатобіліарної системи.

Аналіз цих досліджень указував, що у хворих на
псоріаз без супутньої патології гепатобіліарної сис�
теми також зростали показники функціональної
активності гепатоцитів. Причому найістотніші змі�
ни реєстрували у хворих на псоріаз тяжких клініч�
них форм.

Результати дослідження свідчили про кореляцій�
ний зв’язок між тяжкістю перебігу псоріатичного
процесу та підвищенням кількості ферментів сиро�
ватки крові, які відображають функціональну ак�
тивність клітин печінки.

Вивчено також показники функціональної ак�
тивності печінки з урахуванням стадії перебігу
псоріатичного процесу.

Аналіз результатів проведених досліджень вказу�
вав, що найвищий рівень гіперферментемій при
прогресуючій стадії хвороби як у хворих 1 клініч�
ної групи (дифузний псоріаз, псоріаз стоп і до�
лонь), так і 2 групи (ексудативний псоріаз, псоріа�
тична еритродермія, псоріатична артропатія). Пот�
рібно також зазначити, що при тяжких клінічних
формах псоріазу (2 група) зрушення активності
функціональних проб печінки були виразнішими.
За стаціонарного перебігу псоріазу ці показники
дещо знижувалися, але не досягали нормальних
величин.

Таким чином, зростання рівня трансаміназ (алані�
намінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза),
луговинної фосфатази та зниження коефіцієнта де
Рітіса, переважно за рахунок збільшення аланінамі�
нотрансферази, вказує на вагоме значення патоло�
гії гепатобіліарної системи в розвитку гіперфер�
ментемії у хворих на псоріаз, є додатковим діагнос�
тично�прогностичним критерієм активності псоріа�
тичного процесу, що слід враховувати під час роз�
роблення тактики комплексної терапії дерматозу.
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Нині встановлено, що ліпіди та фосфоліпіди (ФЛ)
є неодмінними компонентами клітинних елементів
і виконують низку життєво важливих функцій в
організмі, зокрема й енергозабезпечення, синтез
стероїдів, активізацію імунних та ферментативних
процесів. Це вказує на доцільність поглибленого
вивчення метаболізму ліпідів та їхньої можливої
участі в патогенезі псоріазу.

Нами проведено дослідження ліпідного і фосфо�
ліпідного спектра сироватки крові та мембран
еритроцитів хворих на псоріаз з урахуванням тяж�
кості клінічного перебігу й активності псоріатич�
ного процесу.

У хворих на псоріаз (1 та 2 клінічні групи) виявле�
но певні зрушення показників рівня ліпідів сиро�
ватки крові порівняно з групою контролю. Зокре�
ма спостерігалося достовірне підвищення рівня
фосфоліпідів (2,25 ± 0,56 i 2,45 ± 0,62 відповідно),
тригліцерідів (2,65 ± 0,25 i 2,98 ± 0,27), загальних лі�
підів (9,77 ± 0,52 i 10 ± 0,74). У всіх пацієнтів реєст�
рували також недостовірно підвищені рівні вільно�
го холестерину (1,37 ± 0,17 i 1,48 ± 0,43), ефірів хо�
лестерину (2,95 ± 0,74 i 3,15 ± 0,74). Крім того, у
хворих на псоріаз недостовірно знижувався рівень
неетерифікованих жирних кислот (0,32 ± 0,04 і
0,27 ± 0,03 відповідно). Відмінності у рівні показни�
ків ліпідів сироватки крові між групами були не�
достовірними.

Встановлене у обстежених хворих на псоріаз під�
вищення вільного холестерину й ефірів холестери�
ну, вірогідно, пов’язане з недостатньою утиліза�
цією ліпідів тканинами та посиленням ліполізу і гід�
ролізу ефірів холестерину. Зростання рівня триглі�
церидів у сироватці крові зумовлене активізацією
синтезу ендогенних тригліцеридів та прискореною
мобілізацією неетерифікованих жирних кислот. За
результатами досліджень встановлено взаємо�
зв’язок між гіпертригліцеридемією і рівнем ліпоп�
ротеїдів дуже низької щільності [35].

Дослідження показників спектра ліпідів мембран
еритроцитів засвідчило у хворих на псоріаз 1 та
2 клінічних груп достовірне зниження фосфоліпі�
дів (34,21 ± 0,92 i 31,46 ± 0,45 відповідно), вільного
холестерину (31,49 ± 0,62 i 27,93 ± 0,72), а також не�
етерифікованих жирних кислот (3,96 ± 0,21) та не�
достовірне зменшення неетерифікованих жирних
кислот (5,06 ± 0,28) у пацієнтів 1 групи порівняно з
контролем. В обох групах встановлено також дос�
товірне збільшення показників тригліцеридів
(14,06 ± 0,42 i 15,23 ± 0,37 відповідно), ефірів холес�
терину (21,13 ± 0,26 i 23,78 ± 0,15). Відмінності на�
ведених вище показників ліпідів мембран еритро�
цитів між групами були недостовірними.

Аналіз результатів проведених досліджень дає
підстави вважати, що зниження показників фос�
фоліпідів і вільного холестерину зумовлене активі�
зацією ліполізу, гідролізу та ПОЛ, які призводять
до зменшення рівня ненасичених ліпідів — неете�
рифікованих жирних кислот.

Від вмісту вільного холестерину в мембранах
еритроцитів залежать функції мембранозв’язаних
ферментів. Зниження вільного холестерину в
мембранах зменшує їхню мікров’язкість, а також

підвищує активність Na+/K+�АТФ�ази та нормалі�
зує розміри еритроцитів, сприяє деформуванню
клітин та їхніх реологічних властивостей. Своєю
чергою погіршення реологічних властивостей клі�
тин спричинює порушення мікроциркуляції. Та�
ким чином, результати наших досліджень підтвер�
джують взаємозв’язок порушення ліпідного обміну
в сироватці крові і мембранах плазматичних клі�
тин. Підвищений рівень відповідних фракцій ліпі�
дів у сироватці крові і мембранах створюють пере�
думови для виникнення патологічних станів, зок�
рема і мікроциркуляторних порушень, зумовлюю�
чи підтримку запалення у хворих на псоріаз.

Дослідження фосфоліпідного спектра сироватки
крові і мембран еритроцитів виявили дисфосфолі�
підемію у хворих на псоріаз різних клінічних
форм.

Зокрема достовірно зріс рівень лізофосфотидил�
холіну (75,4 ± 0,46 і 81,18 ± 0,56 відповідно) у паці�
єнтів 1 та 2 клінічних груп), а також сфінгомієліну
(19,46 ± 0,53) у хворих 2 групи. Крім того, в усіх па�
цієнтів зареєстровано достовірне зниження показ�
ників фосфатидилетаноламіну (8,54 ± 0,56 і 6,53 ±
0,67) відповідно в 1 та 2 групах. Показник сфінгомі�
єліну у хворих 1 клінічної групи (17,32 ± 0,38) був
збільшений порівняно з групою контролю недосто�
вірно. Потрібно зазначити, що зміни всіх дослідже�
них показників фракцій фосфоліпідів сироватки
крові були виразнішими у хворих 2 клінічної групи,
тобто з тяжкими клінічними формами псоріазу —
(ексудативним псоріазом, псоріатичною еритро�
дермією, псоріатичною артропатією).

Аналіз результатів досліджень показників фрак�
цій фосфоліпідів сироватки крові хворих на псорі�
аз дає підстави вважати, що зростання концентра�
ції фосфатидилхоліну та зниження рівня фосфати�
дилетаноламіну пов’язане зі зменшенням актив�
ності антиоксидантних систем, які реагують на
пошкодження клітинних мембран. Високе значен�
ня фосфатидилхоліну за одночасного зниження
фосфатидилетаноламіну є діагностичною ознакою,
яка вказує на порушення проникності мембран
еритроцитів у хворих на псоріаз.

Слід зауважити, що до порушення стабільності
мембран призводить не тільки накопичення лізо�
фосфатидилхоліну. Зокрема, дослідженнями вста�
новлено, що зрушення рівня вільного холестерину
в сироватці крові впливає на показник вільного хо�
лестерину в мембранах еритроцитів. Це призво�
дить до осмотичної нестійкості мембран та гемолі�
зу [58, 54].

Результати проведених нами досліджень показ�
ників фракцій фосфоліпідів мембран еритроцитів
у хворих на псоріаз вказували на достовірне зрос�
тання рівня фосфатидилхоліну (53,29 ± 1,14 і 56,16
± 1,27 у хворих 1 та 2 клінічних груп відповідно), а
також фосфатидилетаноламіну (39,65 ± 1,35) у па�
цієнтів 2 групи. Крім того, у хворих зареєстровано
достовірне зниження показників лізофосфатидил�
холіну (0,97 ± 0,26 і 0,76 ± 0,15 відповідно в 1 та
2 групах), сфінгомієліну (16,97 ± 0,42 і 14,64 ± 0,47).
Виявлений дисбаланс був виразнішим у хворих
2 групи (тяжкі форми псоріазу).
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Вивчивши показники фракцій фосфоліпідів
мембран еритроцитів можна припустити, що дово�
лі високий вміст фосфатидилхоліну пов’язаний з
ресинтезом лізофосфатидилхоліну в фосфатидил�
холіні, а також із активацією компенсаторних ме�
ханізмів при дисліпідемії у хворих на псоріаз.

Виявлені порушення спектра фосфоліпідів в
еритроцитарних мембранах хворих на псоріаз
створюють сприятливі умови для підвищення вміс�
ту ДНК та виникнення гіперпроліферації клітин
епідермісу.

Результати досліджень свідчать про односпрямо�
ваність змін ліпідів і фосфоліпідів сироватки крові
та мембран еритроцитів у хворих на псоріаз дифуз�
ний та псоріаз долонь і стоп (1 клінічна група), а та�
кож у пацієнтів із псоріазом ексудативним, псоріа�
тичною еритродермією та псоріатичною артропа�
тією (2 клінічна група). Потрібно зазначити, що
при тяжчих формах псоріазу (2 група) відповідні
зміни ліпідів і фосфоліпідів були виразнішими по�
рівняно з пацієнтами 1 клінічної групи.

Таким чином, результати досліджень свідчать
про метаболічні зміни в ліпідному складі сироватки
крові і мембранах еритроцитів у хворих на псоріаз
та вказують на взаємозв’язок численних ланок па�
тологічного процесу, а також відображають ком�
пенсаторні реакції організму при цьому дерматозі.
Причому ступінь виразності дисліпідемії і фосфолі�
підемії залежить від тяжкості перебігу псоріазу, що
може слугувати додатковим діагностично�прогнос�
тичним критерієм активності псоріатичного про�
цесу та ефективності терапевтичних заходів, спря�
мованих на корекцію порушень.

Нині переважна більшість спеціалістів�дермато�
логів вважають псоріаз загальним захворюванням
організму, якому притаманні функціональні й ор�
ганічні зміни в багатьох органах і системах, зокре�
ма і в судинній. Судинний компонент завжди є в ді�
лянках шкірного псоріатичного висипу. Явища «гі�
перваскуляризації» ураженої псоріазом дерми
спостерігали в багатьох дослідженнях [1, 17, 25].

З огляду на доведене значення судинного компо�
ненту в патогенезі псоріазу та з метою вдоскона�
лення патогенетичного лікування дерматозу ми
вважали доцільним глибше вивчити стан мікроцир�
куляції у шкірі хворих на цей дерматоз.

Стан мікроциркуляції в судинах шкіри хворих на
псоріаз досліджували з використанням методу
шкірної динамічної сцинтиграфії, з внутрішньо�
шкірним уведенням радіофармпрепарату 99mTc�пер�
технетату, з активністю 15 мБк і частотою кадру
1 хв, протягом 15 хв.

Попередньо у хворих з різними клінічними фор�
мами і стадіями перебігу псоріазу визначили три ді�
лянки шкіри: дві — на видимо неураженій шкірі,
одну — безпосередньо в зоні псоріатичної бляшки.
Внутрішньошкірно вводили 99mTc�пертехнетат з ак�
тивністю 15 мБк. Протягом 15 хв пацієнт нерухомо
лежав на кушетці під гамма�камерою. Діапазон ба�
чення гамма�камери детектував усі ділянки дослід�
ження на шкірі хворого. Відповідно до зон дослід�
ження будували у напівлогарифмічному масштабі.
Отримані дані обробляли згідно з графіками, при

цьому швидкість резорбції відображалася в ліній�
ному масштабі, активність — в напівлогарифмічно�
му. У такий спосіб визначили швидкість резорбції
препарату, яка була обернено пропорційною часо�
ві напіврезорбції.

Дослідження мікроциркуляції в судинах шкіри з
використанням методу шкірної динамічної сцин�
тиграфії було проведено у 48 хворих, серед яких у
23 пацієнтів діагностовано дифузну форму дерма�
тозу, у 19 — ексудативну форму, у 2 — псоріатичне
ураження долонь та стоп, у 4 — псоріатичну артро�
пію. Цих хворих було розподілено на три групи з
урахуванням стадії перебігу псоріазу (прогресив�
на, стаціонарна) та поширенням псоріатичного
шкірного висипу (поширений, розповсюджений,
генералізований). Крім того, пацієнтів розподілили
на групи залежно від тривалості псоріазу (до 1 ро�
ку, від 1 року до 5 років, від 5 років до 10 років, по�
над 10 років). У хворих на псоріатичну еритро�
дермію цих досліджень не проводили, оскільки за�
пальний процес у них має тотальний характер, а то�
му неможливо порівняти швидкість резорбції на
різних ділянках шкіри.

Результати дослідження засвідчили: у хворих на
псоріаз дифузної та ексудативної форм в ділянці
висипу час резорбції радіофармпрепарату був мен�
ший, ніж у ділянці інтактної шкіри. Це вказує на
посилення мікроциркуляції в капілярному руслі в
місцях, уражених псоріатичним висипом. Крім то�
го, залежно від тривалості існування псоріазу спос�
терігалася чітка тенденція до прискорення виве�
дення радіофармпрепарату як в уражених ділянках
шкіри, так і в інтактних. Зокрема, у хворих які
страждали від псоріазу понад 10 років, швидкість
напіврезорбції була майже у 2 рази більшою, ніж за
тривалості дерматозу до 1 року.

Результати досліджень мікроциркуляції в суди�
нах шкіри у пацієнтів зі стаціонарною стадією дер�
матозу вказували на збільшення швидкості мікро�
циркуляції в уражених ділянках порівняно з відпо�
відними показниками в інтактних ділянках шкіри.

Результати досліджень мікроциркуляції у шкірі
хворих на псоріатичну артропатію з прогресую�
чою та стаціонарними стадіями вказували, що за
тривалості дерматозу понад 10 років швидкість на�
піврезорбції радіофармпрепарату в інтактних ді�
лянках шкіри була значно більшою, ніж у пацієнтів
з меншою тривалістю псоріазу. Під час порівняння
цих показників з відповідними результатами при
дифузній та ексудативній клінічних формах з прог�
ресуючою і стаціонарною стадіями перебігу вста�
новлено, що у пацієнтів з обтяженими формами
дерматозу швидкість напіврезорбції істотно зрос�
тає як в уражених, так і в інтактних ділянках шкіри.

Проаналізовано також результати дослідження
шкірної динамічної сцинтиграфії у хворих на різні
клінічні форми псоріазу з урахуванням пошире�
ності псоріатичного висипу. Встановлено, що у па�
цієнтів з охопленням псоріатичною висипкою від
50% поверхні тіла і більше, незалежно від стадії пе�
ребігу дерматозу, швидкість резорбції радіофарм�
препарату вища, як в уражених, так і в інтактних
ділянках, ніж у хворих з поширеним (до 50% по�
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верхні тіла) та, особливо, обмеженим (до 25% по�
верхні тіла) псоріазом.

Таким чином, результати проведених досліджень
з використанням методу шкірної динамічної сцин�
тиграфії свідчать про розлади мікроциркуляції в
судинах шкіри у хворих на псоріаз. Крім того, ви�
явлено взаємозв’язок ступеня порушень мікроцир�
куляції в судинах шкіри від клінічної форми дерма�
тозу, поширеності псоріатичного висипу та трива�
лості перебігу захворювання. Це розширює уяв�
лення про патогенез дерматозу, а також вказує на
доцільність терапевтичної корекції порушень, що
сприятиме підвищенню ефективності лікування
хворих на псоріаз.

Удосконалена комплексна індивідуалізована 
терапія псоріазу та обговорення її ефективності
Існуючі на сьогодні численні методи лікування

псоріазу є недостатньо ефективними, що визначає
актуальність проблеми.

Проведені нами дослідження виявили у хворих
на псоріаз взаємозв’язок змін спектра ліпідів і фос�
фоліпідів сироватки крові та мембран еритроцитів,
а також дисліпідемії і збільшення рівня печінкових
ферментів у крові пацієнтів з різними клінічними
формами дерматозу. Дисліпідемія свідчить про
мембранодеструктивні процеси, які виникають у
сполучній тканині мікросудин шкіри, що призво�
дить до формування папіломатозу і паракератозу.

З урахуванням виявлених зрушень рівня печін�
кових ферментів та ліпідів і фосфоліпідів у сиро�
ватці крові та мембранах еритроцитів хворих на
псоріаз, а також синдрому ранньої реполяризації
шлуночків серця та порушень мікроциркуляції в
судинах шкіри ми розробили удосконалену такти�
ку комплексного лікування дерматозу, яка перед�
бачала застосування лікарських препаратів, що
стабілізують ліпідний обмін, підвищують функціо�
нальну активність гепатоцитів та нормалізують
функціонування серцево�судинної системи та
мікроциркуляторного русла.

Для нормалізації ліпідного обміну в комплексно�
му лікуванні частини хворих на псоріаз застосова�
но лецитин, який містить комплекс фосфоліпідів,
«Гептрал» (адеметіонін), що є джерелом синтезу
ендогенного та фосфатидилхоліну — основного
компонента клітинних мембран гепатоцитів. Крім
того, з метою стабілізації можливих порушень сер�
цевого ритму, обумовлених синдромом ранньої ре�
поляризації шлуночків, а також судинних і мікро�
циркуляторних порушень ми використали лікар�
ські препарати відповідного терапевтичного спря�
мування, зокрема «Аспаркам», пентоксифілін та
аскорбінову кислоту.

Лецитин, являє собою комплекс фосфоліпідів
(фосфатидилхолін, фосфатидилсерил, фосфати�
дилінозитол), які містяться в лецитині соєвих бобів.
Незмінні фосфоліпіди є компонентами клітинної
мембрани печінки і потрібні не тільки для утворен�
ня, а і для стабілізації біологічної структури та реге�
нерації мембран печінкових клітин. При різних
захворюваннях печінки лецитин зменшує цитоток�
сичну дію лімфоцитів і некроз гепатоцитів. Незмін�

ні фосфоліпіди регулюють роботу клітинних меха�
нізмів, зокрема іонний обмін, тканинне дихання,
біологічне окиснення, а також сприяють діяльності
дихальних ферментів в мітохондріях, поліпшують
енергетичний обмін клітин та нормалізують пору�
шений обмін ліпідів. Крім того, лецитин нормалізує
білковий та жировий обмін, має ліпотропну дію, за�
хищає клітинну структуру печінки, відновлює
імунні функції лімфоцитів і макрофагів. Показан�
нями до застосування лецитину є жирова дегенера�
ція печінки різної етіології, гепатит, цироз печінки,
склеротичні ураження судин.

Препарат «Гептрал» (адеметіонін) є джерелом
синтезу за ендогенного фосфатидилхоліну — ос�
новного компонента клітинних мембран гепатоци�
тів і клітин інших органів, який сприяє виведенню
холестерину з жовчю, завдяки спроможності під�
вищувати мінливість клітинної мембрани гепато�
циту. Крім того, фосфатидилхолін є транспортною
формою для тригліцеридів та запобігає розвитку
жирової інфільтрації печінки. Емульгаційні власти�
вості фосфатидилхоліну проявляються у всіх сере�
довищах і тканинах, що запобігає підвищеному від�
кладанню холестерину в інших органах, зокрема у
стінках судин та шкіри. Показаннями до застосу�
вання «Гептралу» є внутрішньопечінковий холес�
таз різного генезу, гепатити, цироз, печінкова ен�
цефалопатія.

Препарат «Аспаркам» (аспарагінат К�Мg) має ан�
тиаритмічну дію при аритміях, обумовлених елект�
ролітними порушеннями. Цей препарат підвищує
вміст іонів К і Мg в клітині та стимулює окислю�
вальне фосфорилювання й утворення АТФ.

Препарат пентоксифілін поліпшує мікроцирку�
ляцію і реологічні властивості крові, має судино�
розширювальну дію, покращує забезпечення тка�
нин киснем, блокує фосфодіестеразу та сприяє на�
копиченню цикло�аденозинмонофосфату (ц�АМФ)
у тромбоцитах. Крім того, пентоксифілін підвищує
еластичність еритроцитів та знижує їх адгезію, а
також зменшує агрегацію тромбоцитів і в’язкість
крові.

Аскорбінова кислота (вітамін С) має виразні від�
новлювальні властивості. Бере участь у окисню�
вально�відновних процесах, регуляції вуглеводного
обміну, обміні амінокислот, згортанні крові та ре�
генерації сполучної тканини. Крім того, аскорбіно�
ва кислота нормалізує проникність капілярів та
підвищує неспецифічну резистентність організму.

Для оцінювання ефективності запропонованого
нами удосконаленого комплексного методу ліку�
вання псоріазу всіх обстежених хворих (132 паці�
єнти) було рівноцінно розподілено на дві групи
спостереження, основну і контрольну.

До основної клінічної групи зараховано 67 хво�
рих, зокрема 42 — з дифузним псоріазом, 14 — з
ексудативним, 1 — із псоріазом долонь і стоп, 8 —
із псоріатичною еритродермією та 2 — із псоріа�
тичною артропатією.

Контрольна група спостереження нараховувала
65 пацієнтів, з яких 41 мав дифузну форму псоріа�
зу, 14 — ексудативну, 1 — псоріаз долонь і стоп,
7 — псоріатичну еритродермію і 2 — псоріатичну
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артропатію. Лікування цих хворих було комплекс�
ним та індивідуалізованим з урахуванням сучасних
загальноприйнятих рекомендацій, а також клініч�
ної форми і стадії перебігу дерматозу. Зокрема, па�
цієнтам проводили внутрішньовенні вливання ге�
модезу, глюконату кальцію та терапію «Аєвітом»,
вітамінами групи В, а також зовнішню мазеву тера�
пію, зональне УФО або ПУВА�терапію.

Комплексну індивідуалізовану терапію хворих
основної клінічної групи спостереження також
проводили згідно із загальноприйнятими рекомен�
даціями, а додатково вона включала запропонова�
ний нами комплекс терапевтичних засобів. Зокре�
ма лецитин призначали перорально по 2 капсули
3 рази на день за 1 год до їди. Курс лікування препа�
рату становив 3 тиж.

«Гептрал» (адеметіонін) призначали пацієнтам
перорально по 400 мг 2 рази на день після їди про�
тягом 3 тиж.

«Аспаркам» (аспарагінат К�Мg) призначався
хворим на псоріаз при електрокардіографічному
діагностуванні у них синдрому ранньої реполяри�
зації шлуночків, по одній таблетці три рази на день
після їжі протягом трьох тижнів.

Препарат пентоксифілін призначали пацієнтам
перорально по 0,1 г 3 рази на день після їди, курс —
3 тиж.

Аскорбінову кислоту призначали хворим по
300 мг 2 рази на день перорально протягом 3 тиж.

Нині вагоме значення в розвитку псоріазу приді�
ляють імунним механізмам ураження мікроцирку�
ляторного русла шкіри [4]. Разом з тим зміни судин
зумовлюють не тільки зміни режиму мікроцирку�
ляції, а й режим міграції імунокомпетентних клітин
в епідерміс і дерму в динаміці розвитку псоріатич�
ного процесу, що своєю чергою визначає характер
імунної відповіді при псоріатичному ураженні шкі�
ри [54, 58].

Застосування глюкокортикоїдів забезпечує обри�
вання псоріатичного запального процесу в шкірі,
нормалізацію мікроциркуляції і кисневого режиму
клітин базального шару епідермісу, що призводить
до зниження проліферативної активності ростково�
го шару та створює умови для повноцінної керати�
нізації. Разом з тим нетривалі терміни клінічної ре�
місії та можливість розвитку генералізованих форм
псоріазу вказують на те, що, попри патогенетичну
виправданість кортикостероїдної терапії, цей шлях
корекції псоріатичного процесу може призводити
до низки ускладнень. Системна кортикостероїдна
терапія поглиблює недостатність кори наднирко�
вих залоз. При рецидиві захворювання організм за�
лишається беззахисним, і псоріатичний процес мо�
же набувати виразного, генералізованого характе�
ру. В зв’язку з цим нині системне застосування кор�
тикостероїдних гормонів є обмеженим.

В останні десятиліття дослідники висловлюють
думку стосовно потреби не підміняти гормональної
активності надниркових залоз шляхом введення
відповідних препаратів, а стимулювати її актив�
ність [56, 46]. Терапевтична активація функції над�
ниркових залоз також призводить до виснаження
їхньої кіркової речовини та є причиною гіпокорти�

цизму при псоріазі. Крім того, за результатами дос�
ліджень Г.М. Бєляєва [4], виявлено стійкі порушен�
ня не тільки функціональної активності кіркової
речовини надниркових залоз, а і вищих регулятор�
них центрів, зокрема гіпофізу і гіпоталамусу.

Разом з тим доведено, що висота ієрархії ендо�
кринної системи, на рівні якої нормалізується функ�
ціональна активність, визначає гармонійність нас�
лідків відповідного терапевтичного втручання [46].

Тому заслуговують на увагу повідомлення дослід�
ників стосовно включення Т�активіну в комплекс�
не лікування псоріазу. Т�активін є однією з фрак�
цій гормону загруднинної залози (тимусу) телят.
Важлива особливість цього препарату полягає в то�
му, що він одночасно є і імуномодулятором, і гормо�
ном [43]. Застосування Т�активіну було пов’язане з
ідеєю імунокорекції порушень імунної системи
при псоріазі. Це обґрунтовувалося Т�лімфоцитопе�
нією, Т�супресорною недостатністю, наявністю ан�
титіл, високим рівнем ЦІК в організмі хворих на
псоріаз, що дає підстави розглядати цей дерматоз
як імунодефіцитний стан з активацією гуморальної
аутоімунної ланки імунітету [43]. Таким чином ви�
користання імуномодулятора Т�активіну, що є ана�
логом гормону загруднинної залози (головного
ієрарха імунної системи), було зумовлене потре�
бою корекції Т�системи імунітету при псоріазі. До�
ведено, що при імунодефіцитних станах Т�активін
нормалізує кількісні й функціональні показники 
Т�системи імунітету, стимулює продукцію лімфокі�
нів, відновлює активність Т�кілерів, функціональну
активність стовбурових гемопоетичних клітин і
нормалізує низку інших показників, які визнача�
ють напруженість Т�клітинного імунітету [28].

З метою імунокорекції імунодефіцитного стану,
а також стабілізації ураження мікроциркуляторно�
го русла шкіри при псоріазі, з урахуванням гіпоте�
зи імунних механізмів їхнього розвитку, в комп�
лексній терапії обстежених нами хворих (основна
клінічна група) застосовано препарат Т�активін.
Його призначали хворим по 10,0 мг внутрішньо�
м’язово, щодня або через день, на курс лікування
10 ін’єкцій.

Потрібно також зазначити, що залежно від клі�
нічної форми і стадії перебігу псоріазу в основній
групі пацієнтам індивідуалізовано проводили сеан�
си ПУВА�терапії чи зональне ультрафіолетове оп�
ромінення шкіри (УФО), а також місцеву мазеву
терапію (2% саліцилова мазь, аерозоль СКІН�КАП
та інші).

Клінічну та лабораторну оцінку ефективності лі�
кування хворих на псоріаз різних клінічних форм
проводили в динаміці проведення комплексної те�
рапії (з урахуванням терапевтичних підходів виді�
лено основну і контрольну групи спостереження).
Через 3 тиж лікування у всіх хворих досліджували
біохімічні показники, зокрема активність функціо�
нальних проб печінки, трансаміназ і луговинної
фосфатази, а також показники ліпідів і фосфоліпі�
дів сироватки крові та мембран еритроцитів.

Динаміка змін показників трансаміназ і луговин�
ної фосфатази у хворих на псоріаз (основна група
спостереження), яких лікували за розробленим на�
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ми удосконаленим комплексним методом із засто�
суванням лецитину, а також лікарських препара�
тів, що стабілізують судинні, мікроциркуляторні та
імунологічні порушення, вказувала, що у пацієнтів
з дифузним псоріазом та псоріазом долонь і стоп
(43 особи) під впливом ліпідостабілізуючої терапії
спостерігалася тенденція до суттєвої нормалізації
активності функціональних проб печінки. У цих
хворих було зареєстровано зниження відносно по�
чаткових даних показників трансаміназ і луговин�
ної фосфатази.

Аналіз показників трансаміназ і луговинної фос�
фатази також вказував на їх виразне зниження. Ра�
зом з тим ці значення після курсу терапії у частини
хворих залишилися дещо вищими від норми.

Вивчено також динаміку змін показників транс�
аміназ і луговинної фосфатази в контрольній групі
спостереження після лікування за загальнопри�
йнятими нині методами.

У цій групі також відбувалася позитивна динамі�
ка відповідних біохімічних показників, але значно
меншою мірою. У хворих на дифузний псоріаз та
псоріаз долонь і стоп (перша підгрупа спостере�
ження) позитивна динаміка зрушень відповідних
показників була істотнішою порівняно з пацієнта�
ми, які страждали від ексудативного псоріазу, псо�
ріатичної еритродермії та псоріатичної артропатії
(друга підгрупа спостереження).

Аналіз результатів проведених досліджень вка�
зує, що в процесі терапії сталася позитивна динамі�
ка зрушень біохімічних показників. Разом з тим у
пацієнтів, яких лікували за запропонованим нами
удосконаленим методом, печінкові проби віднови�
лися істотніше, ніж у хворих контрольної групи.
Заслуговує також на увагу встановлена швидша
нормалізація біохімічних показників у випадках
доброякісних клінічних форм псоріазу (дифузний
псоріаз, псоріз долонь і стоп) на відміну від пацієн�
тів, у яких були тяжкі клінічні форми дерматозу.
Це дає підстави припускати більш вагоме залучен�
ня печінки в патологічний процес при тяжких клі�
нічних формах псоріазу, що потребує відповідної
патогенетичної корекції, спрямованої на віднов�
лення структури та функції гепатоцитів.

Таким чином, запропоноване нами застосування
фосфоліпідних препаратів лецитину та «Гептралу»
(адеметіонін) у комплексній терапії хворих на псо�
ріаз сприяє істотнішому та швидшому відновлен�
ню функції гепатитів і гепатобіліарної системи за�
галом. При цьому терміни відновлення залежать
від глибини пошкодження клітин.

Порівняння динаміки змін ліпідного спектра си�
роватки крові у хворих, які проходили лікування
удосконаленим комплексним методом (основна
група), та в пацієнтів контрольної групи свідчило,
що в сироватці крові хворих основної групи, пер�
шої та другої підгруп сталися односпрямовані змі�
ни: зниження рівнів вільного холестерину, триглі�
церидів, загальних ліпідів. Крім того, в першій та
другій підгрупах основної групи реєстрували зни�
ження фосфоліпідів, ефірів холестерину та неете�
рифікованих жирних кислот відносно початкових
даних. Потрібно зазначити, що в другій підгрупі ос�

новної групи фіксували більш високі показники лі�
підів сироватки крові порівняно з пацієнтами з
умовно доброякісними клінічними формами дер�
матозу (перша підгрупа основної групи), як це було
і до лікування.

У хворих першої та другої підгруп контрольної
групи спостереження також спостерігалася не�
значна позитивна динаміка рівня ліпідів сироватки
крові відносно початкових даних. Разом з тим по�
казник неетерифікованих жирних кислот у другій
підгрупі практично не змінювався щодо початко�
вих значень.

Динаміка змін показників ліпідного спектра
мембран еритроцитів у пацієнтів першої і другої
підгруп основної та контрольної груп спостережен�
ня вказувала, що в клітинних мембранах еритро�
цитів хворих (основної групи, першої та другої під�
груп), яким було призначено ліпідостабілізуючу те�
рапію, простежувалося достовірне їх зростання по�
рівняно з початковими даними з наближенням до
нормальних величин фосфоліпідів, вільного холес�
терину, а також недостовірне зростання неетери�
фікованих жирних кислот на тлі достовірного зни�
ження рівнів тригліцеридів та ефірів холестерину в
обох підгрупах. Разом з тим повна нормалізація
досліджених показників не настала.

Слід зауважити, що у хворих першої та другої
підгруп контрольної групи спостереження в дина�
міці лікування також спостерігалася тенденція до
нормалізації ліпідного спектра мембран еритро�
цитів. Однак параметри ліпідів еритроцитарних
мембран у хворих відповідних підгруп контрольної
групи були недостовірними (P > 0,05).

Результати досліджень динаміки змін показників
фосфоліпідів спектра сироватки крові у хворих на
псоріаз, у комплексному лікуванні яких застосову�
вали ліпідостабілізуючі препарати (перша і друга
підгрупи основної групи спостереження), вказува�
ли на нормалізацію всіх фракцій фосфоліпідів си�
роватки крові порівняно з відповідними показни�
ками до початку лікування. Зокрема, достовірно
знизився показник фосфатидилхоліну та лізофос�
фатидилхоліну в пацієнтів першої і другої підгруп.
Виявлено також недостовірне зниження сфінгомі�
єліну та підвищення фосфатидилетаноламіну у па�
цієнтів обох підгруп. Важливо зазначити, що у хво�
рих першої підгрупи основної групи показники лі�
зофосфатидилхоліну, свінгомієліну і фосфатидил�
холіну практично досягали рівня відповідних по�
казників у групі практично здорових осіб.

У хворих першої і другої підгруп контрольної гру�
пи спостереження, яким було призначено загаль�
ноприйтяту терапію, в сироватці крові спостеріга�
лося недостовірне зниження лізофосфатидилхолі�
ну і свінгомієліну, фосфатидилхоліну, а також
зростання фосфатидилетіноламіну. Показники
свінгомієліну і фосфатидилетаноламіну у другій
підгрупі контрольної групи практично не змінили�
ся порівняно з початковими даними.

У першій і другій підгрупі основної групи, в яких
для лікування застосовували ліпідостабілізуючу те�
рапію, порівняно з початковими показниками в
мембранах еритроцитів сталося достовірне підви�
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щення рівнів лізофосфатидилхоліну і свінгомієлі�
ну, а також зменшення фосфатидилхоліну та не�
достовірне зниження рівня фосфатидилетаноламі�
ну. Причому у хворих першої підгрупи основної
групи спостереження концентрація лізофосфати�
дилхоліну і фосфатидилетаноламіну практично до�
сягла нормальних значень. У пацієнтів другої під�
групи основної групи рівень фосфатидилетанола�
міну також практично наближався до значень нор�
ми. Всі відповідні зміни в обох підгрупах основної
групи були односпрямованого характеру.

Аналіз показників фосфоліпідного спектра
мембран еритроцитів у хворих першої та другої
підгруп контрольної групи спостереження, яких лі�
кували загальноприйнятими методами, свідчив про
незначну позитивну динаміку змін відносно почат�
кових даних. Зокрема, рівень лізофосфатидилхолі�
ну практично не змінювався, а підвищення показ�
ників рівня свінгомієліну на тлі зниження фосфа�
тидилхоліну та фосфатидилетаноламіну було несут�
тєвим. Усі зареєстровані зрушення недостовірні.

Аналіз наведених вище позитивних зрушень по�
казників фосфоліпідів сироватки крові в динаміці
лікування хворих на псоріаз різних форм вказує на
тенденцію до відновлення форм клітин, стабілізації
та зменшення проникності їхніх мембран. При цьо�
му рівень відповідних позитивних зрушень зале�
жить від тяжкості дерматозу.

Потрібно також зазначити, що динаміка змін
фракцій фосфоліпідів, ймовірно, зумовлена поси�
ленням діяльності антиоксидантних систем. Унас�
лідок витрачаються фосфоліпіди мембран клітин,
але гальмування перекисного окиснення ліпідів
уловлює вільні радикали, що зменшує проникність
клітинних мембран.

Таким чином, ліпідостабілізуюча терапія в комп�
лексному лікуванні хворих на псоріазу сприяє
швидшій стабілізації клітинних мембран. При тяж�
чих формах дерматозу відновлення структури і
функції клітинних мембран відбувається з більши�
ми енергетичними витратами, а також довше.

У динаміці лікування хворих також досліджували
стан мікроциркуляції в судинах шкіри з викорис�
танням методу шкірної динамічної сцинтиграфії.
Усіх пацієнтів залежно від тривалості перебігу дер�
матозу та поширеності висипу на шкірі було попе�
редньо рівномірно розподілено в основну та конт�
рольну групи спостереження.

Результати цього дослідження у хворих, котрих
лікували запропонованим нами методом, що перед�
бачає включення в комплексну терапію лікарських
препаратів, спрямованих на корекцію судинних і
мікроциркуляторних порушень («Актовегіну»,
пентоксифіліну, амінокапронової та аскорбінової
кислот), відрізнялися від результатів у пацієнтів, у
яких було застосовано загальноприйняті методики.
Зокрема у хворих із попередньо діагностованими
дифузними та ексудативними формами псоріазу, з
прогресуючою та стаціонарними стадіями дерма�
тозу (основна група спостереження) час напівре�
зорбції радіофармпрепарату на уражених псоріа�
тичним висипом ділянках шкіри, а також там, де
були залишкові явища, сповільнювався порівняно

з початковими показниками і практично збігався з
відповідними часовими показниками у ділянках ін�
тактної шкіри, де було зареєстровано незначне
прискорення мікроциркуляції в капілярному руслі.

При псоріатичній артропатії (основна група
спостереження) після лікування швидкість напів�
резорбції радіофармпрепарату сповільнювалась як
в уражених ділянках, так і в інтактних.

Порівняльний аналіз швидкості мікроциркуляції
в судинах шкіри в динаміці лікування в основній
групі залежно від поширення псоріатичної висип�
ки на поверхні тіла не виявив суттєвих відміннос�
тей. Зокрема, час напіврезорбції радіофармпрепа�
рату в капілярному руслі шкіри пацієнтів із обме�
женим псоріатичним ураженням шкіри (до 25%) та
генералізованим (понад 50%) сповільнився та в ді�
лянках із залишковими явищами висипу практич�
но збігався з відповідним показником у неураже�
них місцях. Порівняння результатів досліджень
мікроциркуляції в судинах шкіри після лікування
залежно від тривалості перебігу псоріазу також не
виявило істотних відмінностей.

Разом з тим у контрольній групі спостереження
продовжувала зберігатися певна неврівноваже�
ність швидкості мікроциркуляції в судинах шкіри,
зокрема її прискорення в ділянках із залишковими
виявами псоріатичного висипу порівняно з відпо�
відними показниками в інтактних ділянках шкіри.
При цьому в пацієнтів із дифузною та ексудатив�
ною клінічними формами дерматозу, а також із
псоріатичною артропатією після завершення кур�
су терапії у місцях залишкових явищ висипу час
напіврезорбції радіофармпрепарату змінювався
несуттєво порівняно з початковими даними, а та�
кож був швидшим, ніж на ділянках видимо здоро�
вої шкіри. Найбільша нерівномірність швидкості
мікроциркуляції в судинах шкіри на різних її ділян�
ках реєструвалася після лікування в контрольній
групі у хворих на ексудативний псоріаз і псоріа�
тичну артропатію з тривалістю перебігу дерматозу
понад 10 років та генералізованим характером по�
ширення шкірного псоріатичного висипу.

Таким чином, результати проведених досліджень
мікроциркуляції в судинах шкіри на псоріаз у дина�
міці лікування з використанням методу шкірної ди�
намічної сцинтиграфії вказують, що запропонова�
не нами застосування в комплексному лікуванні
дерматозу препаратів пентоксифіліну та аскорбі�
нової кислоти сприяє корекції серцево�судинних
мікроциркуляторних порушень. Враховуючи дове�
дене вагоме значення судинного компонента в па�
тогенезі псоріазу, відповідна терапевтична корек�
ція мікроциркуляторних порушень у шкірі є, на на�
шу думку, патогенетично обгрунтованою та сприяє
підвищенню ефективності лікування хворих на
цей дерматоз.

Клінічну ефективність терапії хворих на псоріа�
зу (основна і контрольна групи спостереження)
оцінювали через три тижні лікування за такими
критеріями:

0 балів — немає клінічного ефекту, погіршення;
1 бал — поліпшення (відсутність свіжої псоріа�

тичної висипки на шкірі та перехід у стаціонарну
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стадію первинної прогресуючої стадії псоріатично�
го процесу);

2 бали — значне поліпшення (зменшення площі
псоріатичної висипки, суттєве сплощення еле�
ментів висипки і їхнє блідо�рожеве забарвлення,
незначне лущення);

3 бали — залишкові прояви шкірного псоріатич�
ного процесу (незначна блідо�рожева інфільтрація
в місцях псоріатичної висипки, немає лущення);

4 бали — клінічне одужання (гіпо� або гіперпіг�
ментовані плями в місцях попередньої шкірної псо�
ріатичної висипки).

Аналіз результатів клінічної ефективності ліку�
вання хворих на псоріаз представлено в табл. 1.

Згідно з представленими в табл. 1 даними, клі�
нічна ефективність лікування хворих на псоріаз,
зарахованих у основну клінічну групу спостере�
ження, була виразнішою порівняно з контролем.
Зокрема у 31 (72%) з 43 пацієнтів першої підгрупи з
дифузним псоріазом та псоріазом долонь і стоп піс�
ля курсу терапії досягнено клінічного одужання,
що за запропонованими умовними критеріями
ефективності становило 4 бали. Крім того, у 9 (21%)
пацієнтів першої підгрупи після завершення ліку�
вання спостерігалися залишкові прояви шкірного
процесу (незначна блідо�рожева інфільтрація в
місцях псоріатичної висипки, не було лущення), що
оцінено у 3 бали, а в 3 (7%) хворих цієї підгрупи в
динаміці терапії досягнуто значного поліпшення
(зменшення площі псоріатичної висипки, суттєве
сплощення її елементів, незначне лущення), що
оцінено у 2 бали.

У 15 (62,5%) з 24 хворих другої підгрупи (основна
група спостереження), які страждали від ексуда�
тивного псоріазу, псоріатичної еритродермії, псо�
ріатичної артропатії, після лікування настало клі�
нічне одужання (4 бали). У 6 (25%) випадках другої
підгрупи клінічну ефективність терапії оцінено у
3 бали, а в 3 (12,5%) — у 2 бали.

Клінічна ефективність лікування у хворих пер�
шої і другої підгруп контрольної групи спостере�
ження також була доволі високою, але значно мен�
шою в досягненні клінічного одужання порівняно з

пацієнтами основної групи. Зокрема, клінічного
одужання (4 бали) було досягнуто у 18 (43%) з
42 хворих першої підгрупи. Крім того, у 16 (38%) па�
цієнтів першої підгрупи ефективність терапії оці�
нено у 3 бали, а у 8 (19%) — у 2 бали.

Потрібно також зауважити, що серед 23 обсте�
жених другої підгрупи контрольної групи після за�
вершення курсу лікування тільки у 8 (35%) випад�
ках зареєстровано клінічне одужання (4 бали). У
7 (30,4%) хворих відповідної групи спостерігалися
залишкові явища шкірного псоріатичного процесу
(3 бали), а у 8 (35%) — досягнуто значного клінічно�
го поліпшення (2 бали).

Заслуговують також на увагу терміни початку
позитивної клінічної динаміки шкірного псоріатич�
ного процесу у хворих на псоріаз (основна та конт�
рольна групи спостереження). У хворих першої
підгрупи основної групи з відносно доброякісним
перебігом псоріазу та в пацієнтів другої підгрупи
основної групи з тяжчими формами дерматозу по�
зитивна динаміка спостерігалася на 9—12�й день
проведення запропонованої нами удосконаленої
комбінованої терапії. Разом з тим у першій та дру�
гій підгрупах контрольної групи суттєва позитивна
динаміка клінічних проявів дерматозу настала на
14—18�й день терапії.

Узагальнений аналіз результатів досягненої клініч�
ної ефективності в обстежених хворих на псоріаз
різних клінічних форм через 21 день після початку
комплексного лікування вказує, що у 46 (67%) із 67
пацієнтів основної клінічної групи настало клінічне
одужання, у 15 (22,3%) хворих були тільки залишкові
явища шкірного псоріатичного процесу, а у 6 (9%) —
значне клінічне поліпшення. Разом з тим серед 65
хворих контрольної групи спостереження клінічно�
го одужання через 21 день загальноприйнятого ліку�
вання досягнуто у 26 (40%) випадках, із залишковими
проявами шкірного псоріатичного процесу — у 23
(35,3%) та значного поліпшення — у 16 (25%).

Таким чином, запропонований нами удоскона�
лений метод комплексного лікування хворих на
псоріаз, що передбачає заходи, спрямовані на нор�
малізацію ліпідного обміну в організмі, стабіліза�

Таблиця 1. Оцінка клінічної ефективності лікування хворих на псоріаз різних клінічних форм

Критерії ефективності

Основна група (n = 67) Контрольна група (n = 65)

Дифузний 
псоріаз, 
псоріаз 
долонь 
і стоп 

(n = 43)

Ексудативний 
псоріаз, 

псоріатична 
еритродермія, 
псоріатична 

артропатія (n = 24)

Дифузний 
псоріаз, 
псоріаз 
долонь 
і стоп 

(n = 42)

Ексудативний 
псоріаз, 

псоріатична 
еритродермія, 
псоріатична 

артропатія (n = 23)

Клінічне одужання (4 бали) 31 (72) 15 (62) 18 (43) 8 (35)

Залишкові вияви шкірного 
псоріатичного процесу (3 бали)

9 (21) 6 (25) 16 (38) 7 (30)

Значне поліпшення (2 бали) 3 (7) 3 (12,5) 8 (19) 8 (35)

Поліпшення (1 бал) — — — —

Не настав клінічний ефект (0 балів) — — — —

Примітка. У дужках наведено кількість пацієнтів у відсотках.
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цію судинних і мікроциркуляторних процесів у
шкірі та корекцію імунного статусу, дає змогу під�
вищити ефективність терапії, а також у більшої
кількості пацієнтів досягти клінічного одужання.

Усі 132 обстежених і пролікованих хворих у по�
дальшому підлягали клінічному контролю з метою
оцінки віддаленних результатів проведеної терапії,
зокрема терміну подовження ремісії. Результати від�
повідних клінічних спостережень наведено в табл. 2.

Наведені в табл. 2 результати клінічних спосте�
режень вказують, що у хворих першої та другої під�
груп основної групи спостереження (67 пацієнтів)
тривалість термінів ремісії у 20 (30%) пацієнтів ста�
новила до 6 міс, у 37 (55%) — від 6 міс до 1 року, у
10 (15%) — більш як 1 рік.

У хворих першої та другої підгруп контрольної гру�
пи спостереження (65 осіб) тривалість термінів ремі�
сії до 6 міс було зареєстровано у 40 (61%) хворих, від
6 міс до 1 року — у 21 (32%), понад 1 рік — у 4 (7%).

Таким чином, запропонований нами удоскона�
лений метод комплексної, індивідуалізованої тера�
пії хворих на псоріаз різних клінічних форм дає
змогу підвищити ефективність лікування та про�
довжувати тривалість ремісії цього дерматозу, що
має вагоме медичне та медико�соціальне значення.

Висновки
1. Під час клініко�лабораторного і спеціального

досліджень, проведених у хворих на псоріаз різних
клінічних форм, у 63,5% виявлено патологію орга�
нів шлунково�кишкового тракту та гепатобіліарної
системи. На підставі результатів електрокардіогра�
фічних досліджень у 90,2% обстежених, зокрема у
69,7% чоловіків та у 20,5% жінок, діагностовано оз�
наки різного ступеня виразності кардіального
синдрому, пов'язаного з дисплазією сполучної тка�
нини — синдрому ранньої реполяризації шлуноч�
ків серця. Виявлені патологічні зрушення у хворих
на псоріаз вказують на системність ураження при
цьому дерматозі.

2. Уперше шляхом застосування методу шкірної
динамічної сцинтиграфії встановлено розлади мік�
роциркуляції в судинах шкіри (безпосередньо в зо�
нах, уражених псоріатичним висипом, та у ділян�
ках видимо неураженої шкіри) в усіх обстежених.
Доведено взаємозв'язок ступеня порушень мікро�

циркуляції в судинах шкіри хворих від клінічної
форми та стадії дерматозу, поширеності псоріатич�
ного висипу і тривалості перебігу захворювання,
що також вказує на системність ураження та роз�
ширює уявлення про патогенез псоріазу.

3. У хворих на псоріаз виявлено достовірне підви�
щення активності печінкових ферментів, що коре�
лювало з тяжкістю клінічного перебігу дерматозу
та є додатковим аргументом, який підтверджує па�
тологію гепатобіліарної системи у цих пацієнтів.

4. Встановлено високий рівень фракції ліпідів у
сироватці крові хворих на псоріаз. Виявлено пору�
шення балансу фосфоліпідного спектра сироватки
крові, а також порушення балансу фосфоліпідного
спектра мембран еритроцитів. Це свідчить про ме�
таболічні зміни в ліпідному складі сироватки крові
й мембран еритроцитів при псоріазі.

5. Характер змін у ліпідному спектрі сироватки
крові і мембран еритроцитів та підвищення актив�
ності печінкових ферментів у хворих на псоріаз у
поєднанні з виявленою у пацієнтів патологією гепа�
тобіліарної і серцево�судинної систем та порушень
мікроциркуляції в судинах шкіри вказують на взає�
мозв'язок численних ланок патологічного процесу.
Ступінь виразності відповідних змін і порушень у
організмі хворих корелює з тяжкістю та терміном
перебігу псоріазу, що може слугувати додатковим
діагностично�прогностичним критерієм активності
псоріатичного процесу, а також ефективності тера�
певтичних заходів, спрямованих на їхню корекцію.

6. Розроблено новий, патогенетично обґрунтова�
ний метод лікування хворих на псоріаз із включен�
ням до комплексної, індивідуалізованої терапії пре�
паратів, що коригують активність печінкових фер�
ментів, рівні ліпідного спектра в організмі, стабілізу�
ють порушення серцевого ритму, зумовленого синд�
ромом ранньої реполяризації шлуночків, нормалізу�
ють судинні і мікроциркуляторні процеси в шкірі та
мітотичну активність клітин епідермісу. Ефектив�
ність розробленого методу оцінено як клінічне оду�
жання у 69% пацієнтів, як значне поліпшення і за�
лишкові вияви псоріатичного процесу — у 31%. Ви�
користання цього методу лікування дає змогу кори�
гувати системні порушення в організмі хворих, а та�
кож сприяє прискоренню регресу псоріатичної ви�
сипки та подовженню ремісії дерматозу.

Таблиця 2. Тривалість ремісії у хворих на псоріаз після завершення курсу комплексного лікування

Тривалість ремісії

Основна група (n = 67) Контрольна група (n = 65)

Дифузний 
псоріаз, 

псоріаз долонь 
і стоп (n = 43)

Ексудативний псоріаз, 
псоріатична 

еритродермія, 
псоріатична 

артропатія (n = 24)

Дифузний 
псоріаз, 

псоріаз долонь 
і стоп (n = 42)

Ексудативний псоріаз, 
псоріатична 

еритродермія, 
псоріатична 

артропатія (n = 23)

До 6 міс 13 (30) 7 (30) 25 (60) 15 (65)

Від 6 міс до 1 року 24 (56) 13 (54) 14 (33) 7 (30)

Понад 1 рік 6 (14) 4 (16) 3 (7) 1 (5)

Примітка. У дужках наведено кількість пацієнтів у відсотках.
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УСОВЕРШЕНСТВОВАННАЯ КОМПЛЕКСНАЯ, ИНДИВИДУАЛИЗИРОВАННАЯ 
ТЕРАПИЯ ПСОРИАЗА С УЧЕТОМ СИСТЕМНЫХ НАРУШЕНИЙ В ОРГАНИЗМЕ БОЛЬНЫХ
З.А. Николаева, В.И. Степаненко, Т.С. Брюзгина

Результаты проведенных комплексных клинико�лабораторных и специальных исследований указывают на
развитие у больных псориазом патологии гепатобилиарной и сердечно�сосудистой систем, а также наруше�
ний микроциркуляции в сосудах кожи. Разработан усовершенствованный метод комплексной патогенети�
ческой терапии псориаза, направленный на нормализацию системных нарушений в организме больных,
что способствует повышению эффективности лечения и продлению сроков ремиссии дерматоза.

IMPROVED COMPLEX INDIVIDUALIZED THERAPY OF PSORIASIS 
WITH CONSIDERAITON OF SYSTEM DISORDERS IN THE PATIENTS' ORGANISMS
Z.A. Nikolaeva, V.I. Stepanenko, T.S. Bruzgina

The results of carried out complex clinicolaboratoric and special investigations denote development of hepatobili�
ary and cardiovascular systems pathology and the microcirculation disorders in the skin vessels of the patients with
psoriasis.

The improved method of complex pathogenetic therapy of psoriasis has been developed. This method aimed at the
system disorders' normalization that contributes to the enhancement of treatment efficacy and lengthening of the
terms of dermatosis remission.
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