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Реферат. Введение. Больные псориатическим артритом имеют более высокий риск развития сердечно-сосуди-
стых осложнений. В основе развития и прогрессирования этих нарушений лежит комплекс тесно взаимосвязан-
ных факторов: традиционные кардиоваскулярные факторы риска, кардиоваскулярная токсичность некоторых 
противоревматических препаратов, прежде всего нестероидных противовоспалительных препаратов и глюко-
кортикоидов, и хроническое аутоиммунное воспаление, которое, по мнению многих исследователей, является 
ведущим патогенетическим механизмом атеросклеротического поражения сосудов. Цель исследования – оценка 
распространенности традиционных факторов риска, состояния липидного спектра крови и атеросклерот иче-
ского ремоделирования периферических артерий у больных псориатическим артритом. Материал и методы. 
Проведено обследование 84 пациентов (41 женщина и 43 мужчин) в возрасте от 20 до 65 лет. Диагноз артрита 
устанавливался на основании критериев CASPAR. У пациентов оценивались традиционные факторы риска: АГ, 
ожирение, курение, отягощенный семейный анамнез по ССЗ, СД, гиподинамия, дислипидемия; рассчитывался 
десятилетний суммарный коронарный риск по шкале SCORE. С целью диагностики субклинического атероскле-
роза пациентам выполнена ультразвуковая допплерография сонных артерий с оценкой толщины комплекса 
интима-медиа. Результаты и обсуждение. Оценка факторов риска развития показала, что у всех больных 
псориатическим артритом встречалось от одного до пяти факторов риска. Чаще встречались такие факторы 
риска как курение – у 50 (59,5%), АО – у 44 (52,4%), дислипидемия – у 48 (57,1%), артериальная гипертензия. 
У пациентов с длительным анамнезом заболевания отмечается более высокая распространенность факторов 
риска. По результатам расчета десятилетнего суммарного коронарного риска (по шкале SCORE) большинство 
пациентов относилось к группе низкого (46,4%) и умеренного риска (38%). Выявлена связь уровня суммарного 
коронарного риска с активностью артрита в группах больных с низким и умеренным риском. Среднее значение 
толщины комплекса интима-медиа общей сонной артерии в группе больных псориатическим артритом было 
статистически значимо выше, чем у больных контрольной группы (p=0.0361). Заключение. Выявлен повышенный 
риск сердечно-сосудистых осложнений у больных псориатическим артритом, большинство пациентов имеют 
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несколько факторов риска в разных соотношениях. По оценке риска по шкале SCORE установлено статисти-
чески значимое в группе пациентов с псориатическим артритом, коррелирующее с активностью заболевания.  
Выявлено наличие субклинического атеросклероза в виде статистически значимого увеличения толщины ком-
плекса интима-медиа сонных артерий. Все вышесказанное отражает актуальную на сегодняшний день проблему 
коморбидности псориаза, которая диктует персонифицированный комплексный подход к терапии для подбора 
безопасной, адекватной терапии в отношении всех имеющихся заболеваний у конкретного пациента.
Ключевые слова: псориатический артрит, сердечно-сосудистый риск, субклинический атеросклероз.
Для ссылки: Муталова Э.Г., Арсланова Р.М., Хисматуллина З.Р. [и др.]. Характеристика кардиоваскулярного 
риска у больных с псориатическим артритом // Вестник современной клинической медицины. – 2024. – Т. 17, 
вып. 1. – С.35–43. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(1).35-43.
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Abstract. Introduction. Patients with psoriatic arthritis are exposed to a higher risk of developing cardiovascular 
complications. Development and progression of these disorders are based on a complex of closely interrelated factors, 
such as traditional cardiovascular risk factors, cardiovascular toxicity of some antirheumatic drugs, primarily non-
steroidal anti-infl ammatory drugs and glucocorticoids, and chronic autoimmune infl ammation, which, according to many 
researchers, is the leading pathogenetic mechanism of atherosclerotic vascular lesions. The aim of the study was to 
assess the prevalence of traditional risk factors, the state of the blood lipid spectrum, and atherosclerotic remodeling 
of peripheral arteries in patients with psoriatic arthritis. Materials and Methods. We examined 84 patients (41 women 
and 43 men) aged 20 to 65 years. Arthritis was diagnosed based on the CASPAR criteria. Patients were assessed 
regarding traditional risk factors, such as hypertension, obesity, smoking, aggravated family history of CVD, diabetes, 
physical inactivity, and dyslipidemia; ten-year total coronary risk was calculated using the SCORE scale. To diagnose 
subclinical atherosclerosis, the patients underwent Doppler ultrasound of the carotid arteries with an assessment of the 
intima-media complex thickness. Results and Discussion. Assessment of disease development risk factors showed 
that all patients with psoriatic arthritis had from one to fi ve risk factors. More common risk factors were smoking in 
50 (59.5 %) patients, AO in 44 (52.4 %), dyslipidemia in 48 (57.1 %), and arterial hypertension. Patients with a long 
history of the disease have a higher prevalence of risk factors. According to the results of calculating the ten-year 
total coronary risk (SCORE scale), most patients were in the group of low (46.4 %) and moderate (38 %) risk. An 
association was found between the level of total coronary risk and arthritis activity in groups of patients with low and 
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В ведение. Псориаз (Пс) – хроническое им-
муновоспалительное заболевание, которое 

характеризуется гиперпролиферацией эпидер-
мальных клеток, нарушением кератинизации, вос-
палительной реакцией в дерме, а также тяжелым 
прогрессирующим поражением периферических 
суставов, позвоночника, развитием широкого спек-
тра внесуставных проявлений, вовлечением сердеч-
но-сосудистой системы (ССС) и других внутренних 
органов [1]. Распространенность серонегативного 
артрита среди больных Пс колеблется в широких 
пределах – от 7 до 47% [2]. Известно, что больные 
псориатическим артритом (ПсА) имеют более высо-
кий риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) в сравнении с общей популяцией [3]. По 
данным метаанализа, выполненного на основании 
11 крупных исследований, сердечно-сосудистая и 
цереброваскулярная заболеваемость была выше 
соответственно на 43 и 22% у пациентов с ПсА в 
сравнении с контрольной группой [3]. В исследо-
вании O. Ahlehoff  и соавт. [4] было выявлено, что 
сердечно-сосудистая заболеваемость и смертность 
повышены у больных Пс и ПсА и сопоставимы с 
таковыми при сахарном диабете (СД). Развитие и 
прогрессирование кардиоваскулярной патологии у 
данной категории больных обусловлены высокой 
встречаемостью традиционных факторов риска 
(ТФР), таких как артериальная гипертензия (АГ), 
гиперхолестеринемия, СД, гиподинамия, ожире-
ние, курение, отягощенный семейный анамнез, 
метаболический синдром [5]. Согласно теории B.B. 
Davidovici и соавт. цитокины, синтезируемые ло-
кально при псориатическом поражении кожи, при 
попадании в системный кровоток могут оказывать 
провоспалительное воздействие на другие органы 
и ткани, вызывая системное воспаление [6]. Резуль-
таты ряда работ свидетельствуют о высокой частоте 
субклинических кардиоваскулярных нарушений; 
у 45–75% больных ПсА наблюдаются дисфункция 
эндотелия, увеличение толщины комплекса интима–
медиа (КИМ), диастолическая дисфункция левого 
желудочка, патология клапанного аппарата сердца 
[7]. В то же время отмечается достаточно низкая 
встречаемость при ПсА клинически манифестных 
ССО: ИБС, хронической сердечной недостаточности 
(ХСН), миокардита, перикардита – всего у 20–25% 
обследованных. Большинство авторов склоняются 
к тому, что высокий кардиоваскулярный риск (КВР) 
при ПсА не может быть обусловлен только наличием 

традиционных факторов риска (ФР) развития ССО, 
но и к мнению о мультифакториальном генезе по-
ражения сердца при ПсА [8]. Данные, представлен-
ные в литературе последних лет, свидетельствуют 
о том, что в основе развития и прогрессирования 
различных сердечно-сосудистых нарушений при 
ПсА лежит комплекс тесно взаимосвязанных 
факторов: традиционные кардиоваскулярные 
ФР, кардиоваскулярная токсичность некоторых 
противоревматических препаратов, прежде всего 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) и глюкокортикоидов (ГК), и хроническое ау-
тоиммунное воспаление [9-11], которое, по мнению 
многих исследователей, является ведущим пато-
генетическим механизмом атеросклеротического 
поражения сосудов [12]. Известно, что эндотелий 
сосудов специфически реагирует на различные 
молекулярные сигналы, выполняет разнообразные 
функции: селективную, транспортную и барьерную, 
участвует в метаболизме внеклеточного матрикса, 
биосинтезе цитокинов, ангиогенезе, регулирует 
процессы свертывания и агрегации тромбоцитов, 
сосудистый тонус и иммуновоспалительные про-
цессы. В литературе немногочисленны сведения 
о функциональном состоянии эндотелия сосудов 
при Пс, особенно в случаях коморбидного течения, 
не сформулирована точка зрения относительно 
первичности нарушений функции эндотелия. Осо-
бенностью функционирования иммунной системы в 
коже и эндотелии сосудов является так называемый 
хоминг-эффект (эффект возврата), т.е. включение 
иммунного ответа в коже и эндотелии сосудов 
одновременно, вне зависимости от очага антиген-
ного воздействия [13].  В то же время существуют 
исследования, показавшие, что у лиц с ПсА без 
сердечно-сосудистых ТФР и клинически очевидных 
ССЗ имеет место высокая распространенность 
субклинического атеросклероза в виде увеличения 
толщины комплекса интима–медиа (ТКИМ) [14]. Эти 
данные позволяют предположить, что пациенты с 
высоким уровнем маркеров воспаления, которые 
встречаются при тяжелых формах Пс и ПсА, имеют 
более высокий риск развития сердечно-сосудистых 
и цереброваскулярных событий [3].

Цель исследования – оценка распространен-
ности ТФР, состояния липидного спектра крови и 
атеросклеротического ремоделирования перифе-
рических артерий у больных ПсА. Материал и ме-
тоды. В исследование было включено 84 пациента 

moderate risk. The average intima-media complex thickness of the common carotid artery in the group of patients with 
psoriatic arthritis was statistically signifi cantly higher than in those in the control group (p=0.0361).Conclusions. An 
increased risk of cardiovascular complications was found in patients with psoriatic arthritis, while most patients have 
several risk factors in various proportions. According to the risk assessment on the SCORE scale, it was found to be 
statistically signifi cant in the group of patients with psoriatic arthritis, which correlates with disease activity. The presence 
of subclinical atherosclerosis was detected in form of a statistically signifi cant increase in the intima-media complex 
thickness of the carotid arteries. All the above indicates the current problem of psoriasis comorbidity, which dictates 
a personalized comprehensive approach to therap y for the selection of safe and adequate therapy for all diseases 
diagnosed in an individual patient.
Keywords: psoriatic arthritis, cardiovascular risk, subclinical atherosclerosis.
For reference: Mutalova EG, Arslanova AM, Khismatullina ZR, et al. Characteristics of cardiovascular 
risk in patients with psoriatic arthritis. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (1): 35-43. 
DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(1).35-43.
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(41 женщина и 43 мужчин) в возрасте  от 20 до 
65 лет, медиана [25-й; 75-й перцентили] возраста 
составляли 48 [29; 62] лет. Длительность ПсА была 
больше 36 мес, длительности ПС – 66 [59; 98] мес, 
DAS – 4,8 [3,6; 6,0].  Диагноз ПсА устанавливался на 
основании критериев CASPAR [15]. Активность ПсА 
оценивалась по индексу DAS. Подсчет производили 
по формуле: DAS = 0,54 • √ (ИР) + 0,065 • (ЧПС) + 
+ 0,330 • ln (СОЭ) + 0,0072 • (ОЗП), где ИР – индекс 
Ричи, ЧПС – число припухших суставов из 66, СОЭ – 
скорость оседания эритроцитов (по Вестергрену), 
ОЗП – оценка активности заболевания пациентом 
по визуальной аналоговой шкале в миллиметрах. 
Пороговые значения DAS для определения актив-
ности ПсА: высокая активность – DAS >3,7, умерен-
ная – 3,7≥ DAS >2,4, низкая – DAS ≤2,4 [16]. Больные 
получали традиционную терапию с включением 
метотрексата, глюкокортикоидов, нестероидных 
противовоспалительных препаратов, антицитоки-
новых препаратов.

У пациентов определялись следующие антропо-
метрические параметры: рост, масса тела, окруж-
ность талии (ОТ), индекс массы тела (ИМТ) по фор-
муле Кеттле [отношение массы тела в килограммах к 
длине тела в метрах, возведенной в квадрат (кг/м2)]. 
Диагностика ожирения и определение его степени 
осуществлялись по ИМТ в соответствии с рекомен-
дациями: ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м2 расценивался 
как нормальный, от 25 до 29,9 кг/м2 - как избыточная 
масса тела, >30 кг/м2 – ожирение. Абдоминальное 
ожирение (АО) диагностировалось при ОТ ≥94 см у 
мужчин и ≥80 см у женщин. Из ТФР развития ССЗ 
оценивались такие как АГ, ожирение, курение, отя-
гощенный семейный анамнез по ССЗ, СД, гиподи-
намия, дислипидемия [повышение уровня общего 
холестерина (ОХC) >5,0 ммоль/л, липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) >3,0 ммоль/л, триглице-
ридов (ТГ) >1,7 ммоль/л, снижение уровня липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП) <1,2 ммоль/л у 
женщин и <1,0 ммоль/л у мужчин], и рассчитывался 
десятилетний суммарный коронарный риск по шкале 
SCORE, согласно рекомендациям Европейского 
общества кардиологов (2013) [17]. Суточное мо-
ниторирование артериального давления (СМАД) 
проведено с помощью портативной системы BPLab 
(Россия). Всем больным выполнялись клинические, 
биохимические анализы крови с оценкой липидного 
профиля стандартными методами. С целью диа-
гностики субклинического атеросклероза пациентам 
выполнена ультразвуковая допплерография (УЗДГ) 
сонных артерий (СА). Проявлением субклинического 
атеросклероза считали ТКИМ >0,9 мм. Критериями 
наличия атеросклеротической бляшки (АТБ) в СА 
являлось локальное увеличение ТКИМ СА более 
чем на 50% в сравнении с окружающими участка-
ми или увеличения ТКИМ СА >1,5 мм с протрузией 
его в сторону просвета сосуда [17]. Контрольную 
группу составили 30 здоровых лиц (18 женщин и 12 
мужчин), не имеющих ревматических заболеваний, 
средний возраст – 45 лет (34–66 лет). Результаты бы-
ли обработаны с помощью программы Statistica.10.0 
(StatSoft Inc., США). Сравнительный анализ частоты 
клинических критериев осуществлялся с использо-

ванием точного критерия Фишера. Количественные 
данные представлены в виде медианы (Me) [25-го; 
75-го перцентилей], качественные данные – в виде 
абсолютных частот. Для оценки значимости раз-
личий между двумя независимыми выборками ис-
пользовали критерий Манна–Уитни. Для выявления 
взаимосвязей между переменными вычислялся 
коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Ста-
тистически значимыми считали различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. По результатам ис-
следования умеренная активность ПсА выявлена 
у 34 (40,5%) и высокая – у 50 (59,5%) пациентов, 
медиана DAS – 4,8 [3,6; 6,0]. Клинико-лабораторная 
характеристика больных представлена в таблице 1.

Оценка ТФР развития ССЗ показала, что у всех 
больных  ПсА встречалось от одного до пяти ТФР: 
один выявлен у 13 (15,5%), два – у 22 (26,2%), 
три – у 10 (11,9%), четыре – у 15 (17,9%), пять – у 
24 (28,6 %) человек. Чаще встречались: курение – у 
50 (59,5%), АО – у 44 (52,4%), дислипидемия – у 48 
(57,1%), АГ – у 40 (47,6%) человек; реже менопау-
за – у 18 (21,4%) и отягощенный семейный анамнез 
по ССЗ – у 22 (26,2%) человек (рис. 1). У пациентов 
с длительным анамнезом ПсА отмечается более 
высокая распространенность ТФР ССЗ, которые 
рассматриваются как причина развития и прогрес-
сирования кардиоваскулярной патологии у данной 
категории больных [18].

Аналогичные результаты ранее получены в рабо-
тах других исследователей [7 - 9, 19]. У больных ПсА 
в сочетании с АГ систолическое АД в среднем соста-
вило 158,6±14,6 мм рт. ст., диастолическое – 98,6±8,9 
мм рт. ст. Высокая частота АГ, отмечавшаяся у наших 
пациентов с ПсА, подтверждается данными других 
исследователей [10] и позволяет предположить, 
что ПсА является независимым ФР развития АГ. В 
пользу этого предположения свидетельствует тот 
факт, что у большинства пациентов с ПсА эпизоды 
повышения АД были впервые зафиксированы по-
сле дебюта ПсА. Более того, другие авторы [8, 10] 
показали, что факторами, которые наиболее тесно 
ассоциировались с развитием АГ у больных ПсА, 

Т а б л и ц а  1 
Клинико-лабораторная характеристика больных ПсА

Ta b l e  1
Clinical and laboratory characteristics of patients with PsA

Показатели ПсА (n=84)
Длительность ПсА, мес, >36 

Длительность Пс, мес, Me [25-й; 
75-й перцентили]

66 [59; 98]

ЧБС, Me [25-й; 75-й перцентили] 10 [7; 16]

ЧПС, Me [25-й; 75-й перцентили] 7 [6; 12]

СОЭ, мм/ч, Ме [25-й; 75-й перцентили] 36,2 [28; 48]

СРБ, мг/л, Ме [25-й; 75-й перцентили] 28,4 [12; 32]

ИР, Me [25-й; 75-й перцентили] 18 [11; 30]

DAS, баллы, Ме [25-й; 75-й перцентили] 4,8 [3,6; 6,0]

Активность ПсА, n (%):      - умеренная
                                            - высокая

34 (40,5)
50 (59,5)

Нарушение липидного профиля, n (%) 54 (64,3)
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являлись: возраст пациентов, длительный и бескон-
трольный прием ГК и НПВП, наличие внесуставных 
проявлений заболевания, а также высокая актив-
ность воспалительного процесса по индексу DAS. 
Среди обследованных пациентов с ПсА, наряду с АГ, 
другим распространенным ФР развития ССО была 
ДЛП. Результаты анализа и оценки общепринятых 
параметров липидного профиля крови у пациентов 
с ПсА сопоставлены с аналогичными параметрами 
контрольной группы и представлены в таблице 2. 
При анализе липидного спектра крови у пациентов 
с ПсА нами и другими исследователями [20] уста-
новлено значимое увеличение концентрации ТГ, 
ИА и снижение уровня ХС ЛПВП. У пациентов с 
ПсА выявлены взаимосвязи между индексом DAS 
и уровнем ОХС (r=0,35; p<0,05) и между уровнем 
СРБ и ХС ЛПНП (r=0,39; p<0,05), что согласуется 
с данными других исследований [21-23], а также 
взаимосвязи параметров липидного спектра крови 
с длительностью приема и кумулятивной дозой ГК, 
которые подтверждают положение о том, что си-

стемное воспаление и фармакотерапия РА и ПсА 
играют важную роль в формировании атерогенного 
профиля липидного спектра крови [7, 12, 24].

В качестве еще одного дислипидемического фе-
номена при псориазе описывается понижение уров-
ня холестерина ЛПВП. Поскольку источником ЛПВП 
плазмы крови являются частицы, образовавшиеся 
в печени, и прежде всего, непосредственно в кро-
вотоке, из липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) в процессе делипидирования последних, 
один из механизмом гипо-альфа-холестеринемии 
может быть связан с гипертриглицеридемией. У 
больных псориазом отмечается снижение концен-
трации ХС внутри обоих субклассов ЛПВП: ХС 
ЛПВП 2 – у 30% пациентов, ХС ЛПВП 3 – у 40%, и 
эти изменения сочетались с гиперхолестеринемией 
и гипертриглицеридемией. При псориатическом ар-
трите уменьшение в плазме ХС ЛПВП 2 и ХС ЛПВП 3 
по данным одних авторов не связано с изменением 
уровня триглицеридов (ТГ) и общего ХС [25], по дан-
ным других – сочетается с гиперхолестеринемией 
[26]. Большой метаанализ многочисленных иссле-
дований содержания липидов у больных псориазе 
привел к выводу, что уровень общего холестерина, 
наряду с ЛПНП и ЛПОНП, оказался значительно 
выше у больных псориазом по сравнению с кон-
трольной группой,  концентрация ЛПВП значительно 
снижается у пациентов с псориазом, а для аполи-
попротеина А не выявлено значительных различий 
между пациентами и контрольной группой [27]. Одно 
исследование показало, что у пациентов с псори-
азом и дислипидемией наблюдается повышенная 
концентрация провоспалительных цитокинов IL-6, 
которая также прямо положительно коррелировала 
с общим холестерином и концентрацией ЛПНП, а 
также с соотношением ЛПНП/ЛПВП. Следователь-
но, более высокие концентрации этого интерлейкина 
могут указывают на возникновение дислипидемии 
у больных псориазом [28]. Установлено, что дли-

Рис. 1. Сравнительная частота традиционных факторов риска ССЗ у больных ПсА
Fig.1. Comparative frequency of traditional CVD risk factors in PsA patients
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Т а б л и ц а  2
Показатели липидного спектра в крови у пациентов 

с ПсА
Ta b l e  2

Blood lipid spectrum parameters in patients with PsA

Показатель ПсА 
(n=84)

Контрольная 
группа
 (n=30)

ОХС, ммоль/л 6,5 ±1,4 4,42±0,3
ТГ, ммоль/л 1,65 ±0,07* 0,51 ±0,04
ХС ЛПНП, 
ммоль/л

3,9 ±0,04 2,1 ±0,03

ХС ЛПВП, 
ммоль/л

0,92 ±0,04* 1,45 ±0,03

Индекс 
атерогенности

5,8±0,06* 3,1±0,03

*- р<0,05.
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тельное повышение TNFα влияет на метаболизм 
липидов.TNFα стимулирует выработку мелких плот-
ных ЛПНП и его окисленной формы и ингибирует 
выработку ЛПВП [29]. 

Большинство авторов отмечают при псориазе 
четкую тенденцию к гипертриглицеридемии, обу-
словленную накоплением в плазме крови ЛПОНП. 
Известно, что гипертриглицеридемия в 95% случаев 
обусловлена генетически, а в развитии псориаза 
генетическая компонента составляет около 70%, 
что подтверждает наличие генетических факторов, 
способствующих развитию гипертриглицеридемии и 
псориаза, общих для этих двух патологических со-
стояний. Кроме того, известно, что основные систем-
ные противопсориатические средства способны вы-
зывать гиперлипидемию как побочный эффект [30]. 
Таким образом, нарушения метаболизма липидов, 
а также белков и рецепторов, транспортирующих 
липиды, часто выявляются у больных псориазом. 
Больные псориазом чаще страдают гиперлипиде-
мией и склонны к развитию атеросклероза и, сле-
довательно, ССЗ. Кроме того, разные препараты, 
используемые в терапии псориаза, оказывают поло-
жительное или отрицательное влияние на липидный 
профиль; поэтому их нужно тщательно выбирать. 
С другой стороны, антигиперлипидемические пре-
параты могут принести пользу не только в лечении 
дислипидемии, но и в улучшении состояния кожи.

По результатам расчета десятилетнего суммар-
ного коронарного риска (по шкале SCORE) к группе 
низкого риска отнесено 39 (46,4%), умеренного – 32 
(38%), высокого – 8 (9,6%), очень высокого – 5 (6%) 
больных (Рис.2). Анализ связи между активностью 
ПсА и уровнем суммарного коронарного риска (по 
шкале SCORE) выявил достоверные различия в 
отношении больных с низким и умеренным риском 
(χ2 = 25.35 и χ2 = 18.92 соответственно). Так, при 
умеренной активности ПсА низкий коронарный риск 
встречался у 23 (67,6%), умеренный – у 7 (20,6%), 
высокий – у 4 (11,8%) больного. При высокой актив-
ности ПсА низкий коронарный риск встречался у 16 

(32%), умеренный – у 25 (50%), высокий – у 4 (8%), 
очень высокий риск – у 5 (10%) пациента.

Обобщая результаты настоящего исследова-
ния, можно констатировать, что в основе развития 
ССО у больных ПсА лежат кумулятивный эффект 
и сложное взаимовлияние хронического систем-
ного аутоиммунного воспаления, традиционных 
кардиоваскулярных ФР, а также длительного и бес-
контрольного приема НПВП и ГК, что предполагает 
многофакторный характер КВП при ПсА. 

Результаты измерения величины ТКИМ общей 
сонной артерии показали, что в группе больных 
ПсА ТКИМ составила 1,2±0,1 мм. Средняя величина 
ТКИМ общей сонной артерии в контрольной группе 
составила 0,9±0,1 мм. Полученные результаты де-
монстрируют, что среднее значение ТКИМ общей 
сонной артерии в группе больных ПсА достоверно 
выше среднего значения ТКИМ общей сонной арте-
рии у больных контрольной группы (p=0.0361), что 
указывает на наличие скрытых, субклинических про-
явлений атеросклероза у больных ПсА (рисунок 3). 
У 23 (27,4%) больных увеличение ТКИМ сопрово-
ждалось наличием атеросклеротической бляшки, у 
8 (9,5%) было только увеличение ТКИМ без бляшки. 
Выявлена корреляция показателя ТКИМ с уровнем 
ЛПНП (R=0,51; p=0,0306), ОХ (R=0,54; p=0,0127), 
систолического артериального давления (R=0,57; 
p=0,0254), наличием АО (R=0,61; p=0,0013). Также 
обнаружена обратная связь между уровнями ЛПВП 
и СРБ (R=-0,55; p=0,0362). По данным Kimhi et al., у 
пациентов с ПсА ТКИМ каротидных артерий больше, 
чем у здоровых людей [31]. Более того, ТКИМ при 
данной нозологии коррелирует с длительностью 
кожного и суставного поражения, вовлеченностью 
позвоночника, уровнем фибриногена. Показано, 
что ПсА является независимым фактором риска 
коронарного атеросклероза. По сравнению с груп-
пой контроля у пациентов с ПсА риск обнаружения 
нестабильной некальцифицированной бляшки был 
в 2 раза выше, риск обструктивного коронарного 
атеросклероза в 4 раза выше, а также был повы-

Рис. 2. Показатели суммарного кардиоваскулярного риска у пациентов с ПсА по шкале SCORE 
(*- различия статистически значимы)

Fig .2. Indicators of total cardiovascular risk in patients with PsA according to the SCORE scale 
(* diff erences are statistically signifi cant)
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шен риск трехсосудистого коронарного поражения. 
Выраженность атеросклероза больше у пациентов с 
ПсА, чем у пациентов, имеющих только псориаз, что, 
вероятнее всего, связано с системным воспалением.

В настоящее время считается, что высокая 
сердечно-сосудистая заболеваемость у больных 
с ПсА и псориазом может быть связана с широкой 
распространенностью у этой категории больных ме-
таболических отклонений, таких как дислипидемия 
и ожирение, что подтверждено результатами ряда 
исследований [32]. Наличие ассоциации показа-
телей ТКИМ с ТФР развития ССЗ (компонентами 
МС) и длительностью ПсА позволяет предположить 
возможное влияние на процесс развития ССЗ у 
больных ПсА как традиционных ФР, так и длитель-
ности ПсА [5].

В ряде исследований было показано, что повы-
шенный риск ССЗ при Пс может быть опосредован 
системным воспалением низкой степени [33] и 
кумулятивное воздействие системного воспаления 
может способствовать эндотелиальной дисфункции, 
повышению жесткости аорты, увеличению ТКИМ 
у пациентов с псориазом [34]. Balci et al. оценили 
развитие субклинического атеросклероза сонных и 
плечевых артерий у 43 пациентов с псориазом без 
факторов сердечно-сосудистого риска и 43 здоро-
вых людей из контрольной группы и выявили, что 
у пациентов с псориазом средние значения ТКИМ 
были заметно выше в сонных артериях. Кроме того, 
поток-зависимая вазодилатация была значительно 
ниже по сравнению с контрольной группой (13,36 
± 6,39 мм против 19,60 ± 11,23 мм, p = 0,002). Это 
показывает взаимосвязь между псориазом и суб-
клиническим поражением сосудов, по-видимому, не 
связанную с традиционными факторами риска [34].

Заключение. Таким образом, в нашем исследо-
вании выявлено, что больные ПсА имеют повышен-
ный риск ССО, который зависит не только от влияния 
традиционных факторов риска. Этот повышенный 
риск ССО позволяет предположить, что псориаз 
сам по себе является независимым фактором ри-
ска развития ССЗ. Большинство пациентов имеют 
несколько факторов риска ССЗ в разных соотноше-
ниях. По оценке риска по шкале SCORE выявлено 

статистически значимое повышение риска в группе 
пациентов с ПсА, коррелирующее с активностью 
заболевания.  Также установлено наличие субкли-
нического атеросклероза в виде статистически зна-
чимого увеличения ТКИМ каротидных артерий. Все 
вышесказанное отражает актуальную на сегодняш-
ний день проблему коморбидности ПсА, при которой 
существующие у пациентов с ПсА заболевания 
сердечно-сосудистой системы и многочисленные 
риски ее развития диктуют персонифицированный 
комплексный подход к терапии для подбора без-
опасной, адекватной терапии в отношении всех 
имеющихся заболеваний у конкретного пациента.
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