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Резюме
У статті наведені результати порівняльного аналізу клінічних проявів, перебігу у хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом, 
даних імунологічних досліджень, функції печінки, психоемоційного статусу, стану окислювальної модифікації білків: альфа-
дегідфенілгідразони (АФГ) та кетондинітрофенілгідразони (КФГ), активності моноксид синтази (NO-cинтази), що дало змогу 
виявити різні рівні порушень і виділити дві клініко-терапевтичні групи. Ці хворі диференційовано, додатково до традиційної 
терапії отримали рекомендовані нами етіотропні і патогенетичні препарати (ітраконазол, глюкокортикостероїди, тіотриазо-
лін, оверін, аторакс, міасер, еліміналь-гель, зовнішньо – ​пасту сульсена). У 60 хворих основної групи на відміну від групи по-
рівняння (30 хворих на псоріаз без мікозу і 20 хворих на псоріаз з маласезіозом), які отримали традиційну терапію (нейрові-
тан, глюконат кальцію, аевіт, адаптол, алерон, зовнішньо – ​молескін С), ми отримали як найближчі, так і віддалені позитивні 
результати терапії. Після лікування в основній групі, на відміну від груп порівняння, відзначені позитивні зміни в імунному ста-
тусі, рівні NO-cинтази, окислювальній модифікації білків і печінкових пробах.
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Вступ
Псоріаз відносять до найбільш поширених дер-

матозів у світі. На цю хворобу страждають до 3% 
населення земної кулі [2, 3, 5]. За даними числен-
них літературних повідомлень, цей дерматоз по-
сідає перше місце в структурі дерматологічної па-
тології [8, 9].

Незважаючи на те що існує достатня кількість до-
сліджень, присвячених вивченню різноманітних ас-
пектів проблеми псоріазу, багато його ланок лиша-
ються нез’ясованими. Однією з  основних гіпотез 
розвитку псоріазу вважають спадкову [4, 13]. В ме-
ханізмах розвитку псоріазу суттєве значення приді-
ляється імунним змінам, патології нервової та ендо-
кринної систем, обмінним зсувам та ін. [1, 14].

На  розвиток та  перебіг псоріазу негативно впли-
вають супутні патології внутрішніх органів і  різні 
інфекційні фактори (віруси, гриби, піококи та  ін.). 

Нашу увагу привернула дуже поширена грибна ін-
фекція – ​маласезіоз, яка спричиняється дріжджопо-
дібними ліпофільними грибами [7, 12].

Ефективність методів терапії псоріазу залежить 
від багатьох чинників, а тому лікування цього дер-
матозу є одним з  важливих і  складних завдань су-
часної дерматології. Лікування псоріазу насампе-
ред визначається його стадією та  індивідуальними 
особливостями пацієнтів, а також патогенністю мі-
кробіоти, що є одним з чинників розвитку хвороби 
[6, 15, 16]. Подальше дослідження перебігу псорі-
азу,  що ускладнюється маласезіозом шкіри, необ-
хідне у зв’язку з тим, що запропоновані на сьогодні 
численні методи та засоби для лікування псоріазу ча-
сто є недостатньо ефективними, і це потребує розро-
блення нових підходів до терапії.

Мета роботи: оптимізація терапії хворих на псоріаз 
із  супутнім маласезіозом з  урахуванням активності 
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моноксид синтази (NO-синтази), окислювальної мо-
дифікації білків, імунного статусу, функції печінки.

Матеріали та методи дослідження
Під спостереженням перебувало 110 хворих на псо-

ріаз, з них 80 – ​із супутнім маласезіозом. Обмежений 
бляшковий псоріаз у стаціонарній стадії діагносто-
вано у 85 пацієнтів, розповсюджений в прогресую-
чій стадії – ​у 25. Основна група, яка отримувала до-
датково до традиційної терапії рекомендовані нами 
диференційовані препарати, складалася з  60 хво-
рих на псоріаз із супутнім маласезіозом. До груп по-
рівняння увійшли 30 хворих на  псоріаз без мікозу 
і 20 хворих на псоріаз з маласезіозом, які отримували 
тільки традиційну терапію.

Діагноз маласезіозу встановлювався на  підставі ха-
рактерних клінічних проявів, мікроскопічних дослі-
джень (клітини грибів), верифікації роду у результаті 
посіву на середовище Сабуро під шар оливкового масла. 
Мікроскопія проводилась для виявлення псевдоміце-
альної форми дріжджоподібних ліпофільних грибів при 
вивченні нативного (з 10% розчином КОН) і забарвле-
ного водним розчином метиленового синього просвіт-
леного препарату. При бактеріологічному дослідженні 
виявляли та  індетифікували гриби роду Malassezia 
на  середовищі Сабуро з  додаванням 5,0 мл стериль-
ного оливкового масла. Виражений ріст колоній гриба 
роду Malassezia відмічається на 3–6-й день, колонії бі-
лувато-кремового кольору, вершкоподібної консистен-
ції. Для визначення морфологічних особливостей збуд-
ника і верифікації роду проводилось як макроскопічне, 
так і мікроскопічне дослідження культури гриба.

Імунологічні дослідження проводились за загаль-
ноприйнятою методикою імунофенотипування лей-
коцитів за  диференційованими антигенами (CD-
рецепторами) за  допомогою моноклональних антитіл 
набору «Клоноспектр». Визначали CD3+, -4+, -8+, -4+/-
8+, -16+, -19+, -25+, -95+. Визначення вмісту імуногло-
булінів IgА,  IgМ, IgG проводили за  допомогою кла-
сичного методу радіальної імунодифузії. Фагоцитарну 
активність нейтрофілів визначали за загальноприйня-
тою методикою з  визначенням фагоцитарного числа 
(ФЧ) і фагоцитарного індексу (ФІ). Бактерицидну ак-
тивність нейтрофілів визначали за допомогою тесту від-
новлення нитросинього тетразолію (НСТ-тест).

Рівень цитокінів у сироватці крові визначали за допо-
могою імуноферментного аналізу на автоматичному фо-
тометрі для мікропланшетів Stat Fax (США). Визначали 
рівень інтерлейкіну-4 (IL‑4), IL‑1β, фактора некрозу пух‑
лин-α (ФНП-α) [11].

З  метою оцінки психоемоційного статусу у  хворих 
на псоріаз вивчали тест «Шкала Зунга» для самооцінки 
депресії, тест Шихана з визначенням показників три-
вожності, якість життя PDІ.

Дослідження ступеня окислювальної модифікації 
білків проводилось у  сироватці крові за  методикою 
В. Haliwell (1999). Проби спектрофотометрували при 
довжині хвиль 270 нм та 363 нм, ступінь окислювальної 

модифікації білків оцінювався в  одиницях оптичної 
щільності, віднесених до 1 г білка.

Визначення активності NO-синтази проводилось 
за методикою Гріса (2005), концентрація NO розрахову-
валась за калібровочною кривою з перерахунком на за-
гальний білок і наводилась у нмоль/г білка/хв.

Біохімічні дослідження (загальний білок, глюкоза, 
аланінамінотрансфераза (АлАТ), аспартатамінотранс
фераза (АсАТ), холестерин, холестерин ліпопротеї-
нів високої щільності (ЛПВЩ) та ліпопротеїнів низь-
кої щільності (ЛПНЩ), тригліцериди) проводились 
за Стандартами надання медичної допомоги в Україні 
МОЗ України № 312 від 08.05.2009 [10].

Отримані дані оброблювались з використанням про-
грами Microsoft Еxcel. Статистичну значимість порів-
нюваних показників з  нормальним розподілом вста-
новлювали з  використанням t-критерію Стьюдента 
для середніх величин і F-критерію Фішера для диспер-
сії. Аналізовані дані представлені як «середнє ± стан-
дартне відхилення (М ± n)», рівень значущості р < 0,05.

Розв’язання багатовимірних задач класифікації 
для визначення клініко-патогенетичної неоднорідно-
сті результатів, отриманих у хворих, та виділення клі-
ніко-терапевтичних груп проводилося за допомогою 
кластерного аналізу. Для концентрації ключового для 
кластерного аналізу поняття «близькості» або «відстані» 
між точками в багатовимірному просторі, що містить 
досліджувану вибірку, використано метрику, що спи-
рається на об’єктивно існуючу кореляційну залежність 
між випадковими змінними. Як показник цієї залежно-
сті застосовано вибіркові коефіцієнти кореляції; бага-
товимірний кореляційний аналіз досліджених даних 
проведено за методикою обчислення вибіркових кое-
фіцієнтів кореляції за Ван дер Варденом Б. Л. (1960).

Результати та їх обговорення
При дослідженні хворих на псоріаз із супутнім мала-

сезіозом, на відміну від хворих без мікозу, встановлено 
значні порушення імунного статусу, функції печінки, 
виявлено наявність синдрому ендогенної інтоксикації, 
значне підсилення процесів метаболізму NO-синтази, 
особливо у хворих з розповсюдженими формами дер-
матозу в стадії прогресування.

Отримані нами результати аналізу клінічних особли-
востей і перебігу псоріазу із супутнім маласезіозом, ви-
вчення імунного статусу і низки показників регулюю-
чих систем гомеостазу показали,  що хворі на  псоріаз 
з наявністю мікозу були клінічно і лабораторно різні. 
Тому виникла необхідність проведення кластерного 
аналізу всіх отриманих даних. Підсумки цього аналізу 
показали, що у хворих на псоріаз із супутнім маласезіо-
зом шкіри виявлені статистично достовірно різні рівні 
клініко-лабораторних зрушень. Отримані нами дані 
дали можливість у залежності від встановлених рівнів 
зрушень об’єднати хворих у  дві клініко-терапевтичні 
групи,  що проявлялось відмінностями скарг, аналізу, 
особливостями клінічних проявів як псоріазу, так і ма-
ласезіозу, виразністю змін показників імунного статусу, 
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мікробіоценозу шкіри, біохімічних змін. Ці показники 
в  групах корелювали між собою з більшим ступенем 
статистичної достовірності (р < 0,01), ніж при розпо-
ділі груп за стадіями псоріазу, що об’єктивно свідчить 
про наявність виразного клініко-лабораторного взаємо-
зв’язку і взаємообумовленості псоріазу і супутнього ма-
ласезіозу шкіри.

Першу групу становилии 50 хворих на псоріаз пе-
реважно з  локалізованими формами бляшкового 
та  інтертригінозного дерматозу в стаціонарній ста-
дії захворювання. У цих хворих діагностовано неза-
пальні поверхневі форми маласезіозу (простий піті-
ріаз волосистої частини голови, гнейс, себорейний 
дерматит, екзематид Дар’є), негнійний фолікулярний 
маласезіоз (комедони, негнійний фолікуліт), які були 
обумовлені в основному Malassezia furfur, Malassezia 
pachydermatis, Індекс PАSI = (23,45 ± 2,0). У психо-
логічному статусі переважали незначні психоемо-
ційні розлади. 

В імунному стані у хворих першої групи відзначені: 
фагоцитарний індекс (ФІ)  – ​(53,2 ± 3,43); фагоци-
тарне число (ФЧ) – ​(5,9 ± 0,39); нейтрофіли – ​(5,2 ± 
0,29) × 109/л; НСТ-тест – ​(17,4 ± 1,2)%; лейкоцити – ​
(5,86 ± 0,38) × 109/л; лімфоцити – ​(1,21 ± 0,12) × 109/л; 
СD3+ – ​(0,86 ± 0,06) × 109/л; СD4+ – ​(0,43 ± 0,04) × 
109/л; СD8+ – ​(0,32 ± 0,02) × 109/л; СD16+ – ​(0,31 ± 
0,02) × 109/л; СD22+ – ​(0,3 ± 0,01) × 109/л; СD4/СD8+ – ​
(1,29 ± 0,02); IgG – ​(16,4±1,2) г/л та IgМ – ​(1,8 ± 0,12) 
г/л; IL‑1β – ​(28,4 ± 2,4) пг/мл; IL‑4 – ​(5,1 ± 0,21) пг/мл; 
ФНП-α – ​(24,2 ± 2,4) пг/мл.

Альфадегідфенілгідразона (АФГ) спонтанна – ​(5,2 ± 
0,28) од. опт. щіл.; АФГ стимульована – ​(12,4 ± 0,52) 
од. опт. щіл.; кетондинітрофенілгідразона (КФГ) спон-
танна – ​(3,81 ± 0,24) од. опт. щіл.; КФГ стимульована – ​
(8,12 ± 0,34) од. опт. щіл.; NO-синтаза – ​(11,8 ± 0,05) 
нмоль/мг білка/хв.; загальний білок – ​(47,2 ± 0,3) г/л; 
глюкоза – ​(5,3 ± 0,18) ммоль/л; АлАТ – ​(27,8 ± 1,6) 
од/л; АсАТ – ​(22,4 ± 2,2) од/л; холестерин – ​(4,7 ± 0,2) 
ммоль/л; холестерин ЛПВЩ – ​(1,24 ± 0,14) мкмоль/л; 
холестерин ЛПНЩ – ​(4,1 ± 0,2) мкмоль/л; тригліце-
риди – ​(1,5 ± 0,2) ммоль/л.

Друга група складалася з 30 хворих на псоріаз в ос-
новному з розповсюдженими формами бляшкового псо-
ріазу в стадії прогресування. Прояви маласезіозу були 
у вигляді маласезійного пустульозу, різнобарвного ли-
шаю, комедонів, що обумовлений М. furfur, Malassezia 
globosa. Індекс PАSI був (29,4 ± 2,1). У психологічному 
стані переважали депресивні реакції. 

В  імунному статусі у  хворих другої групи спосте-
рігались: ФІ  – ​(42,3 ± 4,4); ФЧ  – ​(40,8 ± 4,6); ней-
трофіли  – ​(4,81 ± 0,22) × 109/л; НСТ-тест  – ​(14,8 ± 
1,64)%; лейкоцити – ​(4,86 ± 0,4) × 109/л; лімфоцити – ​
(0,96 ± 0,12) × 109/л; СD3+  – ​(0,64 ± 0,02) × 109/л; 
СD4+ – ​(0,39 ± 0,03) × 109/л; СD8+ – ​(0,29 ± 0,02) × 
109/л; СD16+ – ​(0,26 ± 0,02) × 109/л; СD22+ – ​(0,44 ± 
0,02) × 109/л; СD4/СD8+ – ​(1,12 ± 0,01); IgG – ​(19,1 ± 
0,7) г/л та IgМ – ​(2,7 ± 1,3) г/л; IL‑1β – ​(35,4 ± 3,1) пг/мл; 
IL‑4 – ​(6,1 ± 0,18) пг/мл; ФНП-α – (36,4 ± 4,1) пг/мл.

АФГ (спонтанна)  – ​(6,5 ± 0,31) од. опт. щіл.; АФГ 
(стимульована)  – ​(15,1 ± 0,6) од. опт. щіл.; КФГ 
(спонтанна) – ​(4,2 ± 0,24) од. опт. щіл.; КФГ (стиму-
льована)  – ​(12,2 ± 0,38) од. опт. щіл.; NO-синтаза  – ​
(14,8 ±  0,06)  нмоль/мг білка/хв.; загальний бі-
лок – ​(45,4 ± 0,2) г/л; глюкоза – ​(6,2 ± 0,1) ммоль/л; 
АлАТ – ​(44,4 ± 2,8) од./л; АсАТ – ​(39,2 ± 2,8) од./л; 
холестерин  – ​(6,5 ± 0,18) ммоль/л; холесте-
рин ЛПВЩ  – ​(1,29 ± 0,2) мкмоль/л; холестерин 
ЛПНЩ  – ​(4,92 ±  0,3)  мкмоль/л; тригліцериди  – ​
(2,1 ± 0,1) ммоль/л.

Таким чином, проведені нами порівняльні дослі-
дження показали, що хворі на псоріаз, ускладнений ма-
ласезіозом шкіри, можуть бути науково обґрунтовано 
розподілені у 2 клініко-терапевтичні групи, які статис-
тично значимо відрізняються за характером клінічних 
проявів, перебігом псоріазу і маласезіозу шкіри, змінами 
імунного статусу і біохімічних показників, психоемо-
ційного стану.

Ми розробили оригінальну методику комплексної те-
рапії хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом шкіри 
з диференційованим призначенням препаратів як еті-
ологічної, так і патогенетичної та симптоматичної дії, 
зовнішніх засобів. Враховуючи досить складні меха-
нізми розвитку псоріазу, ефект можна отримати лише 
при комплексному індивідуальному лікуванні з вико-
ристанням сучасних засобів і методів. При цьому усу-
вали фактори ризику, побутові та професійні шкідли-
вості, супутні захворювання, які в нашому дослідженні 
представлені маласезіозом шкіри.

У комплексній терапії хворих на псоріаз із супутнім 
маласезіозом шкіри використовували препарати, дія 
яких була спрямована на  усунення виявлених нами 
патогенетичних змін, спільних для обох дерматозів, 
у тому числі імунного статусу, деяких регулюючих сис-
тем гомеостазу, функції печінки, біохімічних зрушень 
та ін. Препарати призначали диференційовано, в залеж-
ності від клініко-терапевтичних груп, використовуючи 
етіотропні й патогенетичні засоби. Для проведення те-
рапії нами проводився ретельний збір анамнезу, вияв-
лення провокуючих факторів, всебічне обстеження хво-
рих у виділених групах. Звертали увагу на попереднє 
лікування і переносимість лікувальних засобів.

Патогенетична терапія призначалася досліджу-
ваним хворим у всіх групах відповідно до загально-
прийнятих рекомендацій з лікування псоріазу. Вибір 
лікарських препаратів і методів ґрунтувався на необ-
хідності вплинути на різні ланки патогенезу псоріазу. 
Серед усіх препаратів ми виділили кілька основних 
груп: етіотропні, імуномодулювальні, гепатопротек-
тори, гіпосенсибілізувальні, антиоксиданти, ентеро-
сорбенти, седативні, статини.

30 хворих на псоріаз без мікозу і 20 хворих із супут-
нім маласезіозом (перша і друга групи порівняння) 
проліковані традиційно. Ми рекомендували їм ді-
єту, прийом нейровітану по 1 таблетці 3 рази на добу, 
ін’єкції глюконату кальцію 10% по 5–10 мл внутріш-
ньом’язово № 10, аєвіт по 1 капсулі двічі на добу 3 тиж, 
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адаптол по 1 таблетці тричі на добу 20 днів, алерон 
по 1 таблетці ввечері 20 днів, зовнішньо – молескін 
С. Аєвіт  має виражений антиоксидантний ефект, 
що є одним з головних завдань в процесі лікування, 
відновлює шкіру та уповільнює процеси ороговіння, 
а також активує поділ та дозрівання клітин шкіри, від-
новлює капілярне кровопостачання.

40 хворим першої клініко-терапевтичної групи реко-
мендували додатково до традиційної терапії прийом іт-
раконазолу по 100 мг двічі на добу після їжі протягом 
14 днів, потім препарат призначали у вигляді пульс-те-
рапії по 200 мг двічі на добу протягом 7 днів, потім – ​
інтервал 3  тиж. Також хворим призначали з  метою 
імуномодуляції тіотриазолін по 2,0 мл – ​2,5% розчин 
внутрішньом’язово впродовж 10 днів, а потім по 1 та-
блетці двічі на добу 10 днів. Зі статинів з метою бло-
кади печінкового ферменту,  вироблення холесте-
рину і стимуляції NO-синтази рекомендували аторис 
по  10  мг ввечері 4  тиж. Хворі першої групи отриму-
вали атаракс, який має виражену седативну та аканто-
літичну дію, по 1 таблетці двічі на добу 1–2 міс, а також 
еліміналь гель для виведення токсинів і  нормалізації 
мікрофлори кишечника по 1 пакетику 3 рази на день 
за 1,5 год до приймання їжі № 12.

Зовнішня терапія полягала у  втиранні 1% пасти 
сульсени у  вологу шкіру волосистої частини голови, 
обличчя, шиї та  всіх ділянок псоріатичного висипу, 
її залишали на 10–12 год, потім змивали водою з ми-
лом (Dove). Перші 7 днів щодня, потім 7 днів через 
день, а  надалі – двічі на  тиждень упродовж 1–2 міс. 
Одночасно на ділянки псоріатичного висипу – ​бетаса-
лік у вигляді крему, а на волосисту частину голови – ​
у вигляді шампуню.

20 хворим другої клініко-терапевтичної групи реко-
мендували прийом ітраконазолу, але впродовж 2 міс, 
на відміну від хворих першої групи. Враховуючи роз-
повсюдженість висипу і прогресуючу стадію процесу, 
а  також високі показники NO-синтази, хворим цієї 
групи призначали дексаметазон, 4–5 пігулок на добу 
вранці після приймання їжі. У подальшому, після усу-
нення прогресування і початку регресії папул і бляшок, 
добову дозу зменшували на 0,5 таблетки кожні 5–7 днів, 
курс лікування – ​до 1 міс.

З метою усунення ендогенної інтоксикації призначали 
аєвіт по 2 пігулки двічі на день, 3 тиж, а також еліміналь 
гель, як і хворим першої групи, але двома курсами. З ме-
тою імуномодуляції використовували новий вітчизня-
ний препарат оверін (м. Харків), внутрішньом’язово 
по 250 мг через 48 год, 12 днів. Також цим хворим з ме-
тою усунення депресивних компонентів і нормалізації 
функції вегетативної нервової системи рекомендували 
прийом міасеру по 10 мг ввечері. Зовнішня терапія була 
аналогічна препаратам, які використовували для ліку-
вання хворих на псоріаз першої групи.

Оцінку ефективності розробленої нами диферен-
ційованої терапії проводили шляхом порівняльного 
аналізу клініко-лабораторних даних, отриманих 
у  результаті лікування 60 досліджуваних хворих: 

негативного впливу препаратів не  відзначалося. 
Стабілізація і початок регресу проявів захворювання 
у  пацієнтів наступали в  середньому на  6–10-й дні 
лікування у  хворих першої клініко-терапевтичної 
групи і  на  11–14-й день – у  хворих другої групи. 
У  хворих груп порівняння ефект загальноприйня-
тої терапії відмічено на 15–18-й день. Позитивний 
клінічний ефект в основних групах хворих був отри-
маний на 18–22-й день лікування, а у хворих груп 
порівняння  – ​на  24–28-й день. Термін лікування 
(втрата працездатності) у хворих двох основних груп 
не перевищував терміни, які рекомендовані норма-
тивами МОЗ України. Водночас у 5 з 50 осіб групи 
порівняння ефект терапії був відсутній і навіть від-
мічена поява свіжих папул, синдром Кебнера, що по-
требувало додаткової терапії.

Повна ремісія в  кінці курсу лікування досягнута 
у  12 з  50 пацієнтів групи порівняння, значне покра-
щення  – ​у  16 з  50, покращення  – ​у  8 з  50. Водночас 
у хворих двох основних груп, які складалися з 60 па-
цієнтів, повна клінічна ремісія зареєстрована у 22 хво-
рих, значне покращення – ​у 26 і покращення – ​у 12. При 
аналізі віддалених результатів лікування відмічена зна-
чна різниця у групах порівняння і основних групах при 
розвитку рецидивів. Так, ремісія менше 1 року відмічена 
у 25 з 50 хворих груп порівняння і лише у 2 з 60 хво-
рих основних груп, які отримували рекомендовані за-
соби. Ремісія до 2 років відмічена у 35 з 60 хворих ос-
новних груп і в 14 з 50 хворих груп порівняння. Ремісія 
більше 2 років відмічена у 23 з 60 хворих основних груп 
і в 6 з 50 хворих груп порівняння.

У  хворих, які отримували рекомендовану терапію, 
значно покращувався загальний психоемоційний ста-
тус, більш показово регресували елементи висипу, змен-
шувались запалення та індекс PASI з (28,21 ± 1,15) бала 
до лікування до (7,5 ± 0,52) бала після лікування (ре-
дукція індексу PASI – ​73,41%). Водночас в групі порів-
няння PASI зменшувався з (24,41 ± 1,14) до (12,2 ± 0,88) 
бала (редукція індексу PASI – ​50,0%). Ця різниця була 
статистично достовірна (р < 0,05). Дерматологічний ін-
декс якості життя DIQJ зменшувався у пацієнтів осно-
вної групи з (14,14 ± 1,08) бала до лікування до (6,32 ± 
0,52) бала після лікування, а  в  осіб груп порівняння 
з (13,2 ± 1,04) до (8,38 ± 0,81) бала, що було статистично 
значущим (р < 0,05).

Після проведеної терапії ми змогли відмітити зміни 
активності фагоцитів, особливо у хворих, які отриму-
вали рекомендовану нами терапію (основні групи – ​
60 пацієнтів), на відміну від 50 хворих пролікованих 
традиційно (групи порівняння). Так, ФІ статистично 
достовірно зростав в основній групі до (82,4 ± 1,48) 
(до лікування – ​36,4 ± 3,81), ФЧ – ​(7,1 ± 0,11) (до лі-
кування – ​(3,36 ± 0,48)), НСТ-тест – ​(19,8 ± 1,8)% 
(до  лікування  – ​(15,1 ± 1,68)%). У  хворих на  псо-
ріаз (групи порівняння) після традиційної терапії 
зростав незначно лише ФІ – ​до (6,42 ± 2,8) (до лі-
кування – ​(36,4 ± 3,81)), ФЧ та НСТ-тест лише мав 
тенденцію до росту, але статистично невірогідно (р < 
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0,05). Рівень нейтрофілів у всіх досліджених хворих 
на псоріаз залишався без змін після лікування різ-
ними методиками.

Після лікування хворих основних груп статистично 
достовірно знижувався рівень IgG до  (13,2 ± 1,1) 
г/л (до лікування – ​(17,2 ± 1,1) г/л), IgМ – ​до (1,8 ± 
0,6) г/л (до лікування – ​(2,5 ± 1,0) г/л). У хворих 
груп порівняння ці показники також зменшувались, 
але статистично недостовірно. Рівень IgА у всіх до-
сліджуваних хворих на псоріаз залишався без змін 
після лікування.

У  хворих основних груп після проведеної терапії, 
на  відміну від хворих груп порівняння, які отриму-
вали традиційну терапію, відмічено статистично досто-
вірне зростання абсолютної кількості CD3+ з (0,46 ± 
0,02) × 109/л до (0,67 ± 0,03) × 109/л, CD4+ – з (0,32 ± 
0,001) × 109/л до  (0,52 ± 0,02) × 109/л при зниженні 
вмісту CD25+ з (0,46 ± 0,04) × 109/л до (0,31 ± 0,02) × 
109/л, CD95+ – з (0,38 ± 0,02) × 109/л до (0,28 ± 0,01) × 
109/л. Звертає на себе увагу зростання індексу CD4+/
CD8+ після лікування (з  (0,9 ± 0,02) до  (1,7 ± 0,03). 
У хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом, які ліку-
вались традиційно (група порівняння), ці показники та-
кож змінювались у позитивний бік, але вони були ста-
тистично недостовірні.

На відміну від хворих груп порівняння, після ліку-
вання у хворих основної групи спостерігались пози-
тивні зміни в цитокіновому статусі. Так, знижувався 
рівень ФНП-α з (36,2 ± 4,2) до (20,8 ± 1,6) пг/мл; рі-
вень IL‑1β – з (34,6 ± 2,8) до (26,2 ± 2,1) пг/мл; рівень 

IL‑4 – з (5,9 ± 0,1) до (3,82 ± 0,2) пг/мл, які були ста-
тистично достовірні тільки у хворих, які отримували 
рекомендовані нами препарати.

Після лікування, особливо у хворих основних груп, 
які отримували рекомендовану нами терапію, відмі-
чені позитивні зрушення рівня NO-синтази і показники 
окислювальної модифікації білків, функції печінки.

Як видно з таблиці 1, статистично достовірне зни-
ження проявів ендогенної інтоксикації після ліку-
вання відмічено тільки у хворих на псоріаз із супут-
нім маласезіозом, які отримували рекомендовану 
нами терапію. Водночас у  хворих першої і  другої 
груп порівняння, яким рекомендована традиційна 
терапія, показники АФГ та КФГ лише мали тенден-
цію до зниження, але це було недостовірно.

Як видно з таблиці 2, після проведеної терапії рі-
вень NO-синтази статистично вірогідно знижувався 
в групах (основна і дві групи порівняння), але більш 
значимо – в групі хворих на псоріаз із супутнім ма-
ласезіозом, які отримували рекомендований нами 
комплекс препаратів.

Як видно з таблиці 3, після традиційного лікування 
у 30 хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом (перша 
група порівняння) і 20 хворих на псоріаз із супутнім 
мікозом відмічена тенденція до нормалізації біохіміч-
них показників, але статистично достовірно змінюва-
лись лише загальний білок, АлАТ, АсАТ, холестерин 
ЛПНЩ. Водночас у  хворих на  псоріаз, які отриму-
вали рекомендовану нами терапію, статистично до-
стовірно зростав рівень загального білка, знижувались 

Таблиця 1
Показники окислювальної модифікації білків у хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом до та після лікування

Показник в од. 
опт. щільн.

Контрольна група
(n = 34)

Хворі на псоріаз

До лікування
(n = 110)

Без мікозу 
після лікування 
традиційними 

методами
(І група порівняння) 

(n = 30)

З маласезіозом
після лікування

Традиційними 
методами

(ІІ група порівняння) 
(n = 20)

Запропонованими 
нами методами 
(основна група) 

(n = 60)

АФГ спонтанна 4,491 ± 0,252 6,044 ± 0,318 ×× 5,9 ± 0,204 5,828 ± 0,214 4,632 ± 0,124*

АФГ стимульована 7,205 ± 0,843 13,382 ± 0,669 ×× 13,2 ± 0,502 ×× 12,892 ± 0,562 ×× 8,324 ± 0,622*

КФГ спонтанна 3,069 ± 0,184 3,972 ± 0,317 ×× 3,78 ± 0,2 3,638 ± 0,210 3,104 ± 0,101*

КФГ стимульована 5,532 ± 0,304 6,868 ± 0,452 ×× 6,72 ± 0,21 ×× 6,632 ± 0,318 5,724 ± 0,236*

Примітка: * р < 0,05 – ​різниця вірогідна при порівнянні до і після лікування; хх р < 0,05 – ​різниця вірогідна при порівнянні даних хворих 
і контрольної групи.

Таблиця 2
Активність NO-синтази у хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом до та після терапії

Показник  
в нмоль/мг білка/хв

Контрольна група
(n = 34)

Хворі на псоріаз 
до лікування

(n = 80)

Хворі на псоріаз 
без мікозу 

після лікування 
традиційними 

методами
(І група порівняння) 

(n = 30)

Хворі на псоріаз із маласезіозом
після лікування

Традиційними 
методами

(ІІ група порівняння) 
(n = 20)

Рекомендованими 
нами методами 

(n = 60)

NO-синтаза 0,42 ± 0,07 13,35 ± 0,06 ×× 12,2 ± 0,01 ×× 10,4 ± 0,03*  ×× 6,42 ± 0,04*  ××

Примітка: * р < 0,05 – ​різниця вірогідна при порівнянні до і після лікування; хх р < 0,01 – ​різниця вірогідна при порівнянні даних хворих 
і контрольної групи.
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рівні АлАТ, АсАТ, холестерину, холестерину ЛПНЩ, 
тригліцеридів, але досягали рівня здорових осіб лише 
загальний білок і глюкоза. Інші показники, як у основ-
ній групі, так і в обох групах порівняння хоча і мали тен-
денцію до нормалізації, але статистично достовірно від-
різнялись від показників у здорових осіб.

З урахуванням наявної залежності перебігу та кліні-
ко-патогенетичних поєднаних проявів псоріазу і мала-
сезіозу шкіри, а також взаємозалежності прогресування 
та загострень цих дерматозів, комплекс заходів з про-
філактики рецидивів псоріазу у досліджуваних хворих 
було доповнено заходами, що запобігають розвитку ре-
цидивів маласезіозу.

При диспансеризації досліджуваних хворих час-
тота спостережень визначалась індивідуально 4–5 ра-
зів на рік. Хворим на псоріаз за необхідності призна-
чали консультації терапевта, окуліста, ендокринолога, 
акушер-гінеколога, ЛОР-лікаря, стоматолога та інших 
фахівців.

Профілактика рецидивів псоріазу проводилася за до-
помогою виявлення тригер-факторів, що провокують 
загострення захворювання та запобігання їм.

Так, усім хворим, які отримували запропонова-
ний нами комплекс, додатково рекомендували нане-
сення 1% пасти Сульсена на вологу шкіру голови, об-
личчя, шиї та  верхньої половини тулуба на  8–10  год 

щотижня, а також призначення УФО в суберитемних 
дозах 2–3 рази на тиждень № 10 щомісяця.

Досліджуваним хворим рекомендувалося раціональне 
працевлаштування, усунення провокуючих факторів, 
дотримання дієти, періодичний прийом за необхідно-
сті седативних і антибактеріальних засобів, препаратів, 
регулюючих функцію печінки, імунного статусу та ін.

Надзвичайно важливо проводити планомірне ліку-
вання та диспансерне спостереження з приводу супут-
ніх захворювань.

Висновки
1. Кластерний аналіз особливостей клініки та перебігу 

псоріазу і супутнього маласезіозу, а також результатів 
клініко-лабораторних змін дозволив об’єднати хворих 
у 2 клініко-терапевтичні групи в залежності від різних 
рівнів та характеру виявлених порушень.

2. У  відповідності з  виділеними клініко-терапе-
втичними групами розроблена комплексна диферен-
ційована терапія їх в доповнення до традиційного лі-
кування хворих на псоріаз.

3. Відмічена достатньо висока ефективність запро-
понованої терапії хворих на псоріаз із супутнім ма-
ласезіозом,  що підтверджено як  найближчими, так 
і віддаленими результатами лікування, а також по-
зитивними зрушеннями лабораторних даних.

Таблиця 3
Особливості біохімічних зрушень у хворих на псоріаз із супутнім маласезіозом до та після терапії

Показники і одиниці виміру
Контрольна 

група
(n = 34)

Хворі на псоріаз

До лікування
(n = 110)

Без мікозу 
після лікування 
традиційними 

методами
(І група порівняння) 

(n = 30)

З маласезіозом
після лікування

Традиційними 
методами

(ІІ група порівняння) 
(n = 20)

Запропонованими 
нами методами 
(основна група) 

(n = 60)

Загальний білок, г/л 54,2 ± 0,31 45,3 ± 0,16 ×× 46,4 ± 0,13 ×× 47,4 ± 0,12 ×× 52,4 ± 0,24*

Глюкоза, ммоль/л 5,2 ± 0,35 6,1 ± 0,21 ×× 5,9 ± 0,16 6,0 ± 0,18 ×× 5,4 ± 0,31

АлАТ, од./л 24,6 ± 2,1 45,2 ± 2,85*  ×× 39,6 ± 1,6*  ×× 38,4 ± 1,8*  ×× 32,8 ± 1,6*  ××

АсАТ, од./л 17,2 ± 3,1 41,2 ± 3,2 ×× 37,4 ± 2,6*  ×× 38,1 ± 2,6*  ×× 29,4 ± 2,2*  ××

Холестерин, ммоль/л 4,52 ± 0,3 6,3 ± 0,28*  ×× 5,95 ± 0,24 ×× 6,1 ± 0,24 ×× 5,8 ± 0,18*  ××

Холестерин ЛПВЩ, мкмоль/л 1,26 ± 0,3 1,25 ± 0,11 1,26 ± 0,13 1,24 ± 0,12 1,25 ± 0,14

Холестерин ЛПНЩ, мкмоль/л 2,51 ± 0,18 5,13 ± 0,3*  ×× 4,9 ± 0,18*  ×× 4,88 ± 0,19*  ×× 3,28 ± 0,09*  ××

Тригліцериди, ммоль/л 1,28 ± 0,16 2,1 ± 0,13*  ×× 1,96 ± 0,15 ×× 1,94 ± 0,14  ×× 1,65 ± 0,12*  ××

Примітка: * р < 0,05 – ​достовірні показники до лікування при порівнянні з групою контролю; хх р < 0,05 – ​достовірні показники при порівнянні їх 
за наявності мікозу і без маласезіозу.
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Оптимизация терапии больных псориазом с сопутствующим 
малассезиозом с учетом динамики ряда показателей регулирующих  

систем гомеостаза

В. П. Федотов, К. А. Веретельник

Запорожский государственный медицинский университет

Резюме
В статье представлены результаты проведенного сравнительного анализа клинических проявлений, течения заболевания 
у больных псориазом с сопутствующим малассезиозом, данных иммунологических исследований, функции печени, пси-
хоэмоционального статуса, состояния окислительной модификации белков, активности моноксид синтазы (NO-cинтазы), 
что позволило выявить разные уровни нарушений и выделить две клинико-терапевтические группы. Эти больные диффе-
ренцированно дополнительно к традиционной терапии получили рекомендованные нами этиотропные и патогенетические 
препараты (итраконазол, глюкокортикостероиды, тиотриазолин, оверин, аторакс, миасер, элиминал-гель, наружно – ​паста 
сульсена). У 60 больных основной группы, в отличие от группы сравнения (30 больных ​псориазом без микоза и 20 больных 
псориазом с малассезиозом), которые получили традиционную терапию (нейровитан, глюконат кальция, аевит, адаптол, 
алерон, наружно – ​молескин С), мы получили как ближайшие, так и отдаленные положительные результаты терапии. После 
лечения в основной группе, в отличие от групп сравнения, отмечены положительные изменения в иммунном статусе, уровне 
NO-cинтазы, окислительной модификации белков и печеночных пробах.

Ключевые слова: псориаз, оксид азота, белок, печень, иммунитет, лечение, малассезиоз.

Optimization of therapy of patients with psoriasis with concomitant 
Malassezia infection, taking into account the dynamics of a number 

of parameters of the regulatory systems of homeostasis

V. P. Fedotov, K. A. Veretelnyk

Zaporizhzhya State Medical University

Abstract
The article presents the results of a comparative analysis of clinical manifestations, the course of the disease, immunological research 
data, liver function, psychoemotional status, oxidative modification of proteins, NO-synthase level in patients with psoriasis and con-
comitant Malassezia infection, that allowed to reveal different levels of disorders and identify two clinical-therapeutic groups. These 
patients in addition to traditional therapy received the recommended etiotropic and pathogenetic drugs (itraconazole, glucocorti-
costeroids, Tiotriazoline, Overin, Atarax, Miaser, Elminal-gel, topical paste Sulsena). We received immediate and prolonged posi-
tive results of therapy in 60 patients of the main group, in contrast to the comparison group (30 patients with psoriasis without myco-
sis and 20 patients with psoriasis and Malassezia infection), who received traditional therapy (Neurovitan, Calcium gluconate, Aevit, 
Adaptol, Alerone, topical Moleskin C). Positive changes in the immune status, NO-synthase level, oxidative modification of proteins 
and liver samples were noted after treatment in the main group, unlike the comparison groups.

Key words: psoriasis, nitric oxide, protein, liver, immunity, treatment, Malassezia infection.
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