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Аналіз даних літератури було проведено з метою оцінювання 
ризику розвитку серцево-судинних подій у хворих на псорі-
атичний артрит (ПсА) з урахуванням коморбідних станів і 
смертності при ПсА. Підвищення смертності зумовлено, на-
самперед, інфарктом міокарда і порушенням мозкового кро-
вообігу. Також було проведене власне дослідження 23 хво-
рих на ПсА віком від 18 до 45 років з аналізом традиційних 
факторів ризику. Дисліпідемія при ПсА проявляється під-
вищенням рівнів загального холестерину, холестерину ліпо-
протеїдів низької щільності. Дані показники співвідносяться 
із запальною активністю захворювання. Хронічне імунне за-
палення, яке лежить в основі даного захворювання, сприяє 
розвитку атеросклерозу та його ускладнень.
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Псоріатичний артрит (ПсА) – це запальне захворювання 
суглобів, ентезісів і хребта, асоційоване із псоріазом [1]. 

Захворюваність ПсА в різних популяціях становить від 3 до 8 
на 100 000 населення [2–5], а поширеність – близько 1% [6]. 
ПсА зустрічається у 5–42% пацієнтів з псоріазом, що стано-
вить близько 3% популяції [7, 8]. 

Кількість досліджень, присвячених вивченню захворю-
ваності і смертності при ПсА, невелика, особливо тих, які 
пов’язані із серцево-судинними порушеннями. Встановлено, 
що до 50% смертей серед хворих на ПсА зумовлено атероскле-
роз-залежними серцево-судинними захворюваннями (ССЗ). 
Так, за результатами мета-аналізу даних [11], у 55% хворих на 
ПсА був підвищений ризик розвитку ССЗ по відношенню до 
популяції в цілому, тоді як загальний серцево-судинний ризик 
у хворих на артрит на 45% перевищує середньопопуляційний 
показник. Зокрема ризик розвитку інфаркту міокарда (ІМ) був 
вищий на 68%, захворювань судин головного мозку – на 22%, 
серцевої недостатності були збільшені – 31% [9–10]. Більшість 
авторів вважає, що це пов’язано з наявністю атерогенних дис-
ліпідемій та системного запалення у хворих на ПсА.

У групі досліджень «Тhe Nurses’ Health Study» [12] був 
виявлений підвищений ризик нефатального ІМ у жінок з 
підтвердженим ПсА порівняно з жінками лише з псоріазом: 
4,18 (95% ДІ: 1,96–8,9). Досліджувані групи були співставні 
за віком, індексом маси тіла, палінням, фізичною активністю, 
вживанням алкоголю, расою, сімейним анамнезом ССЗ, тра-
диційними факторами ризику (ФР) ССЗ та використанням 
сучасних методів лікування. 

D.D. Gladman та співавтори [13] порівнювали пошире-
ність захворювання ССЗ у хворих на ПсА у Клініці Псорі-
атичного Артриту Університету Торонто з даними Канад-
ського Медичного Огляду. Дослідження проводили з 1978 по 
1994 роки. У дослідження увійшли 428 хворих (234 чоловіків 
і 194 жінок), з яких 53 померли до кінця спостереження. У 
хворих на ПсА був виявлений підвищений ризик смертнос-
ті порівняно із загальною популяцією. Причинами смерті 
найчастіше були ССЗ (17 хворих) і захворювання дихальної 
системи (10 хворих), рідше – онкологічні захворювання (8), 
травми і отруєння (7). 

Результати цього дослідження свідчать про те, що висока 
активність запалення і тяжкість ПсА визначається ступенем 
вираженості рентгенологічної деструкції кісткової тканини, 
величиною швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ). DAS28 
є прогностичними факторами, які асоційовані з високою 
смертністю. При значенні ШОЕ понад 15 мм/год у дебю-
ті захворювання смертність у хворих ПсА становила 17%, 
у той час як за нормальних показників – 3,2%. За наявності 
рентгенологічної деструкції летальність становила 30%, а без 
неї – 4,3%. Смертність серед хворих, які раніше отримували 
будь-яку медикаментозну терапію ПсА становила 14,4%, у 
тих, хто не отримував лікування – 10,5%. Було виявлено, що 
стандартизований коефіцієнт поширеності ІМ для хворих на 
ПсА порівняно із загальнопопуляційним показником, стано-
вив 2,57 (95% ДІ: 1,73–3,8), що також свідчить про значний 
зв’язок між ПсА та підвищеним ризиком ІМ.

За даними Y. Ali і співавторів [14], ССЗ є найчастішою 
причиною смерті (23,6%) при ПсА, таку саму частоту, за дани-
ми цього дослідження, складають онкологічні захворювання.

Значний інтерес представляють дані щодо вивчення ле-
тальності не тільки при ПсА, але й при ізольованому уражен-
ні шкіри псоріазом (ПС). Шведські вчені провели порівняль-
не дослідження хворих на ПС [15], які проходили амбула-
торне і стаціонарне лікування. Шляхом аналізу Шведського 
стаціонарного реєстру (8991 пацієнт) та даних реєстру членів 
асоціації псоріазу Швеції (19 757 пацієнтів) було виявлено 
високий ризик ССЗ у госпіталізованих хворих. Також було 
встановлено, що тяжкий ПС і молодий вік при первинній 
госпіталізації асоціюється з підвищеним ризиком серцево-
судинної смертності.

За останні роки значно змінився погляд на патогенез ате-
росклерозу. Результати клініко-експериментальних дослі-
джень свідчать про імуно-запальний механізм розвитку [16]. 
Активація імунної відповіді, яка зумовлює гіперпродукцію 
прозапальних цитокінів і відносну недостатності протиза-
пальних медіаторів, індукує дисфункцію ендотелію. Активо-
ваний ендотелій синтезує широкий спектр проатерогенних і 
прокоагулянтних медіаторів, які сприяють відкладенню ліпі-
дів у судинній стінці і дестабілізації атеросклеротичної бляш-
ки і гіперкоагуляції.

За даними G.M. Reaven та співавторів [18], дисліпідемія 
має велике значення у патогенезі захворювань ССЗ у хворих 
на ПсА. Для дисліпідемій при ПсА характерно підвищення 
проатерогенних (загальний холестерин – ЗХС, ліпопротеї-
ди низької щільності – ХС ЛПНЩ) фракцій ліпідів та зни-
ження протиатерогенних (ліпопротеїди високої щільності – 
ХС ЛПВЩ). Водночас тривала дисліпідемія у хворих з ПсА 
призводить до розвитку атеросклерозу і патології серцево-су-
динної системи.

Слід зазначити, що при ПС спостерігається не тільки під-
вищення проатерогенних ліпідів у сироватці крові, але і їхнє 
накопичення у шкірі. Продемонстровано, що гіперліпідемія 
звичайно передує маніфестації ПС. Значне порушення у жи-
ровому обміні при ПС і ПсА призводить до раннього розви-
тку атеросклерозу, і відповідно – до розвитку ішемічної хво-
роби серця (ІХС) [17].
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Порушення ліпідного обміну виявляються вже на ран-
ній (субклінічній) стадії ПС і ПсА. G. Mallbris і співавтори 
[30] виявили підвищення концентрації ХС ЛПНЩ при об-
стеженні 200 хворих ПС порівняно з контрольною групою. 
Слід наголосити, що виражена дисліпідемія спостерігалась 
вже при дебюті ПС і проявлялась високим рівнем ЗХС, ХС 
ЛПДНЩ. В іншому дослідженні [19], яке включало 72 хво-
рих на ПС, було виявлено підвищення рівнів тригліцеридів 
(ТГ), ліпопротеїн-а, аполіпопротеїн-В.

S.M. Jones і співавтори [17] досліджували ліпідний спектр 
крові і його зв’язок з активністю хвороби у 50 хворих на ПсА 
з різним ступенем активності, 20 з яких мали високий сту-
пінь активності запального процесу. Загалом у хворих на ПсА 
були виявлені суттєва дисліпідемія, підвищення концентра-
ції ХС ЛПНЩ, до того ж особливо високі значення спосте-
рігались при помірній і максимальній активності запального 
процесу. Також дане дослідження виявило підвищення рівнів 
загального ЗХС та зниження рівнів ХС ЛПВЩ у хворих на 
ПСА.

G.M. Alenius і співавтори [21] спостерігали гіперліпі-
демію у хворих на ПсА, яка корелювала з активністю хво-
роби і кількістю уражених суглобів. Рівень ХС ЛПВЩ був 
знижений, особливо у жінок. Низка дослідників (Gonzalez-
Gay M.A., Gonzalez-Juanatey C., Khondker L. та співавтори) 
встановили, що такий ФР ССЗ, як гіперурикемія, часто спо-
стерігається при ПС та ПсА. Висунуто припущення, що гіпе-
рурикемія при ПС і ПсА є результатом підвищеного синтезу 
пуринів внаслідок швидкої продукції клітин епідермісу. Ви-
сокий рівень сечової кислоти (СК) у сироватці крові є ФР 
для багатьох захворювань – таких, як подагра, АГ, ішемічна 
хвороба серця, хронічна хвороба нирок. У хворих на ПсА без 
клініки серцево-судинних захворювань встановлено кореля-
цію між концентрацією у сироватці крові СК і субклінічним 
атеросклерозом [22–27].

Отже, розвиток атеросклеротичного ураження судин при 
ПсА може бути зумовлений класичними ФР розвитку ССЗ і 
додатковими ФР, пов’язаними із хронічним запаленням. Од-
ним із основних його маркерів є C-реактивний білок (СРБ). 
Навіть невелике підвищення концентрації СРБ протягом 
тривалого часу може свідчити не тільки про вираженість за-
пального процесу, а й про субклінічне запалення у тканинах 
опорно-рухової системи та судинній стінці, що пов’язане з 
атеросклеротичним процесом. Доведено, що СРБ є ФР у 
розвитку ІХС у загальній популяції. Визначення рівня СРБ 
дозволяє оцінити ризик розвитку, рецидиву і прогресування 
судинних ускладнень атеросклерозу [16, 28–29].

Невелике підвищення концентрації СРБ може свідчити 
про субклінічне запалення у судинній стінці, що пов’язано 
з атеросклеротичним процесом, а визначення рівня СРБ за 
допомогою високочутливого методу дозволяє оцінити ризик 
розвитку, рецидивів і прогресування судинних ускладнень 
атеросклерозу [20].

Тому проведення подальших досліджень ФР ССЗ у 
хворих на ПС та ПсА дозволить одержати нові дані щодо 
взаємозв’язків запалення та атеросклерозу, а також удоско-
налити профілактику ССЗ для цього контингенту хворих.

З метою оцінювання стану ФР ССЗ у пацієнтів з ПсА 
було проведено дослідження 23 пацієнтів із ПсА, віком 

до 45 років. У дослідження не включали хворих, які мали 
ішемічну хворобу серця, цукровий діабет, хронічну ішемію 
головного мозку, хронічну хворобу нирок та інші тяжкі за-
хворювання. Відібрані хворі на ПсА на момент включення у 
дослідження не мали АГ. Усім хворим було проведено комп-
лекс клініко-лабораторних досліджень. Загальне клінічне 
обстеження включало: загально-клінічний огляд одноразо-
во, ретельне фізикальне обстеження, вимірювання АТ. Ла-
бораторне дослідження включало визначення показників 
ліпідного, пуринового обміну та рівня високочутливого 
СРБ у сироватці крові. 

Середній вік хворих становив 39,62±5,8 року. У до-
слідження увійшли 11 (48%) жінок та 12 (52%) чоловіків. 
Тривалість ПсА коливалась від 3 до 20 років. Усім хворим 
визначали індекс активності артриту (Disease Activity Score 
– DAS28). Поліартритичний варіант суглобового синдро-
му спостерігався в 11 (47,82%) осіб, олігоартритичний – у 
7 (30,43%), спонлилоартритичний – у 3 (13,04%) пацієнтів. 

Підвищення рівня ЗХС виявлено у 73,9% хворих на ПсА 
(середній рівень 5,23±1,01). За результатами початкового 
обстеження було виявлено, що серед обстежених хворих з 
ПсА 16 (69,56%) осіб палили будь коли за останні 10 ро-
ків, 10 (43,48%) пацієнтів вели малорухомий спосіб життя, 
21 (91,3%) були схильні до значних нервово-емоційних пе-
ревантажень, 16 (69,56%) пацієнтів мали обтяжений спадко-
вий анамнез з приводу ССЗ. Частота поєднання ФР ССЗ у 
хворих на ПсА наведена у табл. 1. Водночас у хворих на ПсА 
було виявлено підвищення рівня ЗХС, ХС ЛПНЩ (у 60,86%, 

Показник ПСА, n=23

Паління (будь-коли за останні 10 
років), n (%)

69,56% (16 осіб)

Зловживання алкоголем, n (%) 13,04% (3 особи)

Гіподинамія, n (%) 43,48% (10 осіб)

Ожиріння, n (%) 17,39% (4 особи)

Стрес, n (%) 91,3% (21 осіб)

Обтяжена спадковість по ССЗ, n (%) 69,56% (16 осіб)

ЗХС, ммоль/л 5,23±1,1

ТГ, ммоль/л 2,57±1,48

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,19±0,18

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,37±1,86

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,8±0,42

ІА 3,6±0,98

вч СРБ, мг/л 18,5±1,79

СК, мкмоль/л 346,85±15,24

<2 ФР ССЗ 13,05%

3–5 ФР ССЗ 69,56%

>5 ФР ССЗ 17,39%

dAs 28 score

Вихідні значення Кількість хворих Ризик ССЗ смерті у найближчі 10 років Кількість хворих

<3,2 0 <1% 0

3,2–5,1 4 (17,39%) 2–4% 21

≥5,2 19 (82,6%) >5% 2

Таблиця 1
Частота ФР ССЗ у хворих на ПсА

Таблиця 2
Ризик виникнення фатальних серцево-судинних подій за шкалою SCORE
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56,52% та 52,17% відповідно). Підвищення рівнів високочут-
ливого СРБ та СК у 18 (78,82%) та 5 (21,73%) осіб відповідно 
(див. табл. 1).

За результатами обстеження було визначено ризик ви-
никнення фатальних серцево-судинних подій за шкалою 
SCORE (табл. 2), середній показник досліджуваної групи 
становив 3,1±0,33.

Отже, сучасні наукові дослідження та результати власно-
го дослідження свідчать про те, що ПсА асоціюється з підви-
щенням рівня летальності, а кардіоваскулярні захворювання 
є основною її причиною. Підвищення смертності зумовлено, 
насамперед, інфарктом міокарда і порушенням мозкового 
кровообігу. За власними даними частіше (69,56%) спостері-
гали поєднання чотирьох ФР: тютюнопаління, гіподинамія, 
стрес, спадковість. 

Можна висунути припущення, що у хворих на ПсА на 
ступінь вираженості атеросклерозу, окрім поведінкових ФР, 
впливають активність артриту, порушення ліпідного обміну 
та рівень СРБ. У ході лікування хворих на ПсА молодого віку 
необхідно проводити оцінювання серцево-судинного ризику 
і визначення усіх фракцій ліпідограми та проводити консуль-
тування щодо індивідуальної корекції виявлених ФР. 

Чисельність досліджень, присвячених серцево-судин-
ним ризикам у хворих на ПсА, досить обмежена, що свідчить 
про актуальність подальших досліджень у даному напрямку 
та дасть змогу оптимізації існуючих програм профілактики, 
розроблення більш ефективних методів профілактики серце-
во-судинної патології для хворих на ПсА у практиці лікаря 
первинної медичної допомоги та поліпшення освітньої робо-
ти з пацієнтами.

Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных псориатическим артритом
л.В. Химион, а.В. Бойко

Анализ данных литературы был проведен с целью оценки риска 
развития сердечно-сосудистых событий у больных псориатиче-
ским артритом (ПсА) с учетом коморбидных состояний и смерт-
ности при ПсА. Повышение смертности обусловлено, в первую 
очередь, инфарктом миокарда и нарушением мозгового кровоо-
бращения. Также было проведено собственное обследование 23 
больных ПсА в возрасте от 18 до 45 лет с анализом традиционных 
факторов риска. Дислипидемия при ПсА проявляется повышени-
ем уровня общего холестерина, холестерина липопротеидов низ-
кой плотности. Данные показатели соотносятся с воспалительной 
активностью заболевания. Хроническое иммунное воспаление, ко-
торое лежит в основе данного заболевания, способствует развитию 
атеросклероза и его осложнений.
Ключевые слова: псориатический артрит, псориаз, сердечно-сосу-
дистые заболевания, дислипидемия, атеросклероз, высокочувстви-
тельный С-реактивный белок, мочевая кислота.

risk Factors of cardiovascular diseases in patients 
with psoriatic arthritis
L. Khimion, A. Boiko

The performed literature data analysis was carried out to assess 
the risk of developing cardiovascular events in patients with 
psoriatic arthritis, taking into account comorbid conditions 
and mortality in psoriatic arthritis. The increase in mortality 
is due, in the first place, to myocardial infarction and cerebral 
circulation disorder. Also, 23 patients with psoriatic arthritis 
aged 18 to 45 years with their own analysis of traditional risk 
factors were monitored. Dyslipidemia in psoriatic arthritis is 
manifested by an increase in the level of total cholesterol, low-
density lipoprotein cholesterol. These indicators correlate 
with the inflammatory activity of the disease. Chronic immune 
inflammation, which underlies this disease, contributes to the 
development of atherosclerosis and its complications.
Key words: psoriatic arthritis, psoriasis, cardiovascular diseases, 
dyslipidemia, atherosclerosis, high-sensitivity C-reactive protein, 
uric acid.
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