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Ревматоїдний артрит (РА) — це хронічне запаль-
не захворювання, яке було підтверджене як неза-
лежний фактор ризику для серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ) згідно з рекомендаціями Євро-
пейського товариства кардіологів (European Society 
of Cardiology — ESC) [1]. Європейський альянс ревма-
тологічних асоціацій (European Alliance of Associations 
for Rheumatology — EULAR) рекомендує множити 
на 1,5 показники ризику ССЗ для осіб із РА. Окрім того, 
чинні рекомендації EULAR наголошують, що ревмато-
логи відповідають за оцінку та управління ризиком ССЗ 
у пацієнтів із РА [2]. Дослідження свідчать, що пошире-
ність серцевих захворювань у пацієнтів із РА вища, ніж 
у загальній популяції, і порівняна з такою у пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу [3, 4]. У пацієнтів із РА час-

тота ССЗ становить 30–60%, включаючи серцеву не-
достатність, ішемічну хворобу серця (ІХС), пери кардит, 
міокардит та кардіоміопатію. Ризик інфаркту міокарда 
зростає на 68%, а інсульту — на 41%, що значно пере-
вищує показники у загальній популяції [5].

Дослідження Трансатлантичного консорціуму 
з серцево-судинних захворювань при РА (TransAtlantic 
Cardiovascular risk Calculator for Rheumatoid Arthritis — 
ATACC-RA) виявило, що близько 49% серцево-судин-
них подій у пацієнтів із РА спричинені традиційними 
факторами ризику (зокрема курінням та артеріаль-
ною гіпертензією), а 30% — аспектами, пов’язаними 
з РА, такими як підвищений індекс активності захво-
рювання (DAS28), позитивний ревматоїдний фактор 
та/або антитіла до цитрулінових білків (ACPA), підви-
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ЗАГАЛЬНІ РИСИ ТА 
ВІДМІННОСТІ СЕРЦЕВО-
СУДИННИХ УСКЛАДНЕНЬ 
ПРИ РЕВМАТОЇДНОМУ АРТРИТІ 
ТА ІШЕМІЧНІЙ ХВОРОБІ СЕРЦЯ: 
АНАЛІЗ ПАТОГЕНЕТИЧНИХ 
МЕХАНІЗМІВ ТА МОЖЛИВОСТЕЙ 
ДИФЕРЕНЦІЙНОЇ ОЦІНКИ
У статті представлено огляд літератури, що аналізує зв’язок між ревма-
тоїдним артритом (РА) та серцево-судинними захворюваннями (ССЗ). 
РА визнаний незалежним фактором ризику розвитку ішемічної хвороби 
серця (ІХС) через хронічне запалення, яке є основною причиною цієї пато-
логії. ССЗ відмічають у близько 30% пацієнтів із РА віком старше 40 років, 
вони є основною причиною передчасної смерті. Надмірна кількість сер-
цево-судинних подій у пацієнтів із РА є результатом комбінації традицій-
них факторів ризику та специфічних для РА запальних процесів. На сьо-
годні немає затвердженого алгоритму для оцінки ризику ССЗ у пацієнтів 
із РА. Інструмент SCORE, що використовується для оцінки ризику ССЗ 
у загальній популяції, має певні обмеження в контексті РА. Європейський 
альянс ревматологічних асоціацій (European Alliance of Associations for 
Rheumatology — EULAR) пропонує використовувати коефіцієнт 1,5 до ре-
зультату SCORE для таких пацієнтів. Сучасні рекомендації EULAR підкрес-
люють важливу роль ревматологів у моніторингу та стандартизації управ-
ління ризиками ССЗ у пацієнтів із РА, акцентуючи на необхідності при-
гнічення хронічного запалення. Також EULAR наголошує на важливості 
ретельного контролю традиційних факторів ризику для зниження ймо-
вірності серцево-судинних ускладнень. Отже, у статті представлено ана-
ліз літератури, що підтверджує значний вплив РА на розвиток серцево-
судинних ускладнень. Ці ураження зумовлені не лише специфічними для 
ІХС проявами, але й специфічними для РА механізмами, які потребують 
подальшої конкретизації. Відсутність точного розуміння патогенетичних 
причин підвищення ризиків ССЗ при РА ускладнює проведення ефектив-
ної індивідуальної профілактики та лікування ускладнень ССЗ, а також по-
требує розробки нових методів їх візуалізації та лікування.
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щена швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) та рівень 
С-реактивного білка (СРБ) [6].

Окрім цього, серцево-судинні події є причиною 
42% загальної смертності, пов’язаної з РА (що робить 
їх основною причиною смерті при РА) [7], і виникають 
на ранніх етапах захворювання, що зменшує трива-
лість життя пацієнтів із РА на 5–15 років [8]. Вони за-
лишаються головною причиною смертності при РА.

Існує два основних аспекти серцево-судинного ура-
ження при РА: ІХС та неішемічна хвороба серця (не-
ІХС), як показано на рисунку [9].

ІШЕМІЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ
ІХС є важливою причиною серцево-судинної смерт-

ності у пацієнтів із РА. Встановлено, що ризик інфаркту 
міокарда у таких пацієнтів порівняний із ризиком у хво-
рих на цукровий діабет [10]. Особи з РА мають удві-
чі вищий ризик раптової серцевої смерті (РСС) [11].

У пацієнтів із РА хронічне запалення є ключовим 
фактором дисліпідемії, що характеризується низьким 
рівнем холестерину ліпопротеїнів високої щільності 
(ЛПВЩ) та високим рівнем холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності (ЛПНЩ).

НЕІШЕМІЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ
Зазвичай не-ІХС розвивається поступово 

та пов’язана зі змінами клітинного складу та структу-
ри серцевого м’яза [11].

Найпоширенішим типом не-ІХС є кардіоміопатія — 
стан, що характеризується розширеними та жорстки-
ми шлуночками. Часто відмічається бівентрикулярна 
дилатація із систолічною дисфункцією та іншими про-
блемами, включаючи ураження клапанів, емболії та 
аритмії, які спричиняють серцеву недостатність. Хро-
нічні запальні процеси в міокарді (міокардит) є основ-
ною причиною цього захворювання. Міокардит може 
бути дифузним некротичним або гранулематозним. 
За даними [12], частота кардіоміопатії у пацієнтів із РА 
становить 3–30% і виявляється під час аутопсії.

Точний етіопатогенез цього захворювання повніс-
тю не з’ясований, але деякі запальні цитокіни, такі як 
інтерлейкін-1α (IL-1α), та інші медіатори виділяються 
із дегенеруючого міокарда, активуючи запальні про-
цеси в сусідніх клітинах. Токсичність антиревматичних 
препаратів також може спричинити порушення функ-
ції міокарда [13].

Перикардит може бути ускладненням раннього РА 
або передувати проявам ревматологічного захворю-
вання. Інше ураження серця у пацієнтів із РА — це арит-
мії, які спричиняються проблемами з провідністю че-
рез локальну ішемію, ревматоїдні вузлики, амілоїдоз 
або серцеву недостатність.

Пацієнти з РА мають підвищений ризик розвитку 
серцевої недостатності [14]. Припускається, що час-
тота цієї ускладненої патології у пацієнтів із РА вдвічі 
вища, ніж у загальній популяції, і переважає у жінок [15]. 
Дослідження Девіса та його колег свідчать, що прояви 
та розвиток серцевої недостатності у пацієнтів із РА від-
різняються від таких у хворих без РА чи інших ревматич-
них запальних захворювань. У пацієнтів із РА відмічають 
менше характерних симптомів серцевої недостатності, 
фракція викиду часто зберігається, а відповідь на ліку-

вання погана, що загалом призводить до несприятли-
вого прогнозу з удвічі вищим ризиком смертності по-
рівняно з пацієнтами без РА [16].

У перебігу РА у пацієнтів спочатку виявляють ді-
астолічну серцеву дисфункцію [17]; з часом розви-
вається порушення діастолічної функції лівого шлу-
ночка, що асоціюється зі специфічними змінами 
на електро кардіографії (ЕКГ). Діастолічна дисфункція 
тісно пов’язана із хронічним системним запаленням 
при РА, зокрема з підвищеними рівнями СРБ і ШОЕ, 
а також позитивним ревматоїдним фактором та анти-
тілами до ACPA [18].

Частота не-ІХС при РА щонайменше така ж висока, 
як і ІХС [11]. У 50% пацієнтів із РА без історії ССЗ вияв-
ляються ознаки фіброзу або запалення серця на зо-
браженнях або знижена функція лівого шлуночка [19]. 
Близько 30% таких пацієнтів мають порушення мікро-
циркуляції серця [20].

Магнітно-резонансна томографія серця (МРТ) та 
позитронно-емісійна томографія з комп’ютерною то-
мографією (ПЕТ-КТ), проведені пацієнтам із РА без по-
переднього діагнозу ССЗ, показали, що близько по-
ловини з них мають ознаки запалення або фіброзу 
серця [21]. Одній третині пацієнтів із РА без клінічних 
проявів ССЗ також властиві субклінічні зміни у мікро-
циркуляції коронарних артерій, що визначається за по-
казниками резерву міокардіального кровотоку [22].

Отже, важливо виявляти, запобігати та лікувати всі 
ці субклінічні зміни міокарда та коронарної системи 
у пацієнтів із РА через ускладнення, як ішемічні, так і не-
ішемічні, які можуть бути серйозними або навіть смер-
тельними [11]. Два дослідження, опубліковані Мясо-
єдовою та Артсом, дійшли висновку, що активність 
РА значно впливає на ризик ССЗ: кожен період заго-
стрення активності захворювання підвищує цей ризик 
на 7%, тоді як зниження активності знижує його [23, 24].

Різні прозапальні цитокіни беруть участь в етіопато-
генезі ураження серця при РА: фактор некрозу пухлин 
(TNF)-α, IL-1β, IL-6 та IL-17 [11]. Специфічні механізми, 
що беруть участь у розвитку не-ІХС, ще не повністю ві-
домі порівняно з ішемічними [20].

Встановлено, що підвищений артеріальний тиск 
у пацієнтів із РА є незалежним предиктором ССЗ. До-
слідження COMORA показало, що гіпертензія у паці-
єнтів із РА відзначається у близько 40% випадків [25, 
26]; крім того, у цих пацієнтів високий артеріальний 
тиск призводить до дворазового зростання відносно-
го ризику ССЗ [27, 28]. Підвищення систолічного тис-
ку на 20 мм рт. ст. підвищує ризик ендотеліальної дис-
функції та ССЗ.

Дисліпідемія є важливим традиційним фактором 
ризику ССЗ у пацієнтів із РА; вважається, що близь-
ко 55–65% пацієнтів із РА мають порушення ліпідного 
обміну [29]. Існує так званий ліпідний парадокс, коли 
низькі рівні ЛПНЩ супроводжуються підвищеним ризи-
ком ССЗ порівняно з високими рівнями [30, 31]. Більше 
того, дослідження свідчать, що у пацієнтів із РА загаль-
ні показники холестерину та ЛПНЩ знижені порівняно 
з популяцією без РА, хоча РА є незалежним фактором 
ризику для ССЗ [32].

При РА також виявляють «парадокс ожиріння», 
що демонструє зворотну кореляцію між індексом 
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маси тіла (ІМТ) і смертністю. Загальновідомо, що 
у загальній популяції підвищений ІМТ асоціюєть-
ся з важливим ризиком ССЗ; проте у пацієнтів із РА 
з надмірною масою тіла або ожирінням відзначають 
нижчий відносний ризик смертності від серцево-су-
динних причин порівняно з пацієнтами з нормаль-
ною масою тіла [33].

Запальні процеси впливають на ендотеліальну дис-
функцію та появу атеросклеротичних бляшок. Доведе-
но, що процеси, які відбуваються в синовіальній обо-
лонці при РА та в атеросклеротичних бляшках, є по-
дібними [34]. Дослідження вказують на підвищену 
частоту інсулінорезистентності та метаболічного син-
дрому у пацієнтів із РА (40%), що безпосередньо впли-
ває на ендотеліальну дисфункцію [35].

Взаємозв’язок між запаленням, імунними пору-
шеннями та традиційними факторами ризику ССЗ є 
ключовим фактором мікросудинної ендотеліальної 
дисфункції у пацієнтів із РА [36]. Галаррага та інші вка-
зали, що системне запалення (оцінене за рівнями СРБ) 
є незалежним фактором ризику мікросудинної дис-
функції у пацієнтів із РА [37]. Інше дослідження Аросіо 
та співавторів продемонструвало, що пацієнти з РА ма-
ють порушену реактивність мікроциркуляції, ендоте-
ліальну дисфункцію та підвищену жорсткість артерій, 

що безпосередньо пов’язано з підвищеними рівнями 
СРБ та індуцибельної NO-синтази [38].

ВПЛИВ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ 
НА РОЗВИТОК ІХС ПРИ РА
Підтверджено, що тривале застосування несте-

роїдних протизапальних препаратів (НПЗП) підвищує 
ризик ССЗ. Вони беруть участь в інгібуванні ізоформ 
цикло оксигенази (ЦОГ) [39, 40].

Наслідком ЦОГ-2-опосередкованої супресії про-
стацикліну є вазоконстрикція, мобілізація тромбоци-
тів, атерогенез і підвищений ризик гіпертензії, яка вва-
жається основним фактором ризику ССЗ при РА [41].

У метааналізі 26 досліджень встановлено, що НПЗП 
є причиною 46% випадків смерті, спричинених 
серцево- судинними подіями, що підкреслює серйоз-
ність цього ризику. Серед 7 досліджених НПЗП напро-
ксен мав найнижчий серцево-судинний ризик, тоді як 
ібупрофен, диклофенак, люміракоксиб, целекоксиб, 
еторикоксиб і рофекоксиб мали подібний підвищений 
профіль ризику. Примітно, що найвищий ризик смер-
ті від застосування НПЗП виникає на початку курсу лі-
кування [15]. EULAR рекомендують напроксен як най-
безпечніший варіант НПЗП для зниження ризику ІХС 
у пацієнтів з РА [10].
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Кортикостероїди
Кортикостероїди (КС) зазвичай призначають 

для короткочасного застосування для контролю ак-
тивності захворювання у пацієнтів з РА. Однак їх три-
валий прийом може спричинити або посилити тради-
ційні фактори ризику ССЗ. Відомо, що КС збільшують 
вираженість гіпертензії, порушують метаболізм ліпі-
дів, викликають резистентність до інсуліну та викли-
кають абдомінальне ожиріння, що зумовлює розви-
ток ССЗ [42]. Вони здатні індукувати або посилювати 
добре відомі традиційні фактори серцево-судинно-
го ризику [43], викликаючи або збільшуючи вираже-
ність гіпертензії, впливаючи на рівень ліпідів у крові та 
резистентність до інсуліну, а також посилюючи абдо-
мінальне ожиріння, таким чином зумовлюючи виник-
нення та розвиток ССЗ [42].

Звичайні синтетичні хворобомодифікуючі пре-
парати (Disease-modifying antirheumatic drugs — 
DMARDs)

Метотрексат асоціюється зі зниженим серцево-су-
динним ризиком. Метааналіз Micha та співавторів свід-
чить про зниження серцево-судинних подій на 21% 
у пацієнтів, які приймали метотрексат [44]. В іншому 
дослідженні Чой та співавтори повідомили про 60% 
зниження смертності від усіх причин і 70% зниження 
смертності, пов’язаної з ССЗ, у пацієнтів з РА, які отри-
мували метотрексат [45].

Метотрексат позитивно впливає на метаболізм лі-
підів, зменшуючи утворення пінистих клітин і молекул 
адгезії, а також інгібує прозапальні та проатерогенні 
цитокіни, такі як TNFα, IL-6 та IL-1 [46, 47]. Досліджен-
ня також показують, що метотрексат уповільнює про-
гресування атеросклерозу [48].

Гідроксихлорохін сприятливо впливає на ліпідний 
профіль шляхом зниження рівня ЛПНЩ і тригліцери-
дів. Він також чинить антитромботичну дію на агрега-
цію тромбоцитів і становить мінімальний ризик розвит-
ку цукрового діабету [49]. Метааналіз Mathieu та спів-
авторів показав, що пацієнти з РА, які отримували 
гідроксихлорохін, мали менше серцево-судинних про-
блем порівняно з тими, хто не отримував його [50].

Показано, що сульфасалазин знижує ризик ССЗ 
у пацієнтів з РА. Під час дослідження випадок-конт-
роль, проведеного van Halm та співавторами, виявле-
но, що терапія сульфасалазином була пов’язана з ниж-
чим ризиком серцево-судинних проблем, ніж відсут-
ність лікування синтетичними DMARD [51].

Лефлуномід асоціюється з підвищенням артері-
ального тиску, погіршуючи гіпертензію у деяких паці-
єнтів. Однак було також показано, що він знижує ри-
зик інфаркту міокарда порівняно з іншими синтетич-
ними DMARD [52].

Біологічні DMARDs (bDMARDs)
Показано, що анти-TNF-терапія покращує антиате-

рогенні властивості холестерину ЛПВЩ. Хоча він під-
вищує рівень загального холестерину, тригліцеридів і 
холестерину ЛПВЩ, немає істотного впливу на холес-
терин ЛПНЩ або індекс атерогенності, що свідчить 
про захисну роль у метаболізмі ліпідів [54]. Проте ан-
тагоністи TNF-α також пов’язані з підвищеним ризи-
ком гіпертензії у пацієнтів з РА [55].

Тоцилізумаб, антагоніст рецептора IL-6, зда-
ється, не підвищує ризику ССЗ порівняно з анти-
TNF-терапією, як продемонстровано в дослідженні 
ENTRACTE, у якому порівнювали тоцилізумаб з етанер-
цептом у пацієнтів з РА з факторами ризику ССЗ [56, 
57]. Крім того, запропоновано, що тоцилізумаб забез-
печує захисну роль проти РСС шляхом пом’якшення 
ризику подовження інтервалу Q–Tc, відомої пробле-
ми у пацієнтів з РА [58]. Дослідження Кіма та співав-
торів і Singh та співавторів припускають, що серцево-
судинний ризик, пов’язаний із тоцилізумабом, можна 
порівняти з ризиком інгібіторів TNF [56, 59].

У дослідженні Gottenberg та співавторів виявле-
но, що ритуксимаб — засіб, що виснажує B-клітини, 
має подібний до тоцилізумабу ризик серйозних сер-
цево-судинних подій. Однак необхідні додаткові до-
слідження, щоб остаточно зрозуміти вплив ритукси-
мабу на ІХС [60].

Тофацитиніб, інгібітор янус-кінази (JAK), пов’язаний 
із підвищенням рівня холестерину ЛПВЩ і зниженням 
загального співвідношення холестерину до холестери-
ну ЛПВЩ, що вказує на знижений ризик серйозних не-
сприятливих серцевих подій. Однак підвищення рівня 
загального холестерину та холестерину ЛПНЩ не да-
вало такого самого захисного ефекту [61].

Таким чином, у пацієнтів з РА вплив різних ліків 
на серцево-судинний ризик є комплексним, причому 
деякі методи лікування становлять значні ризики, а інші 
пропонують потенційний захисний ефект. НПЗП, особ-
ливо ті, що не містять напроксену, пов’язані з високим 
серцево-судинним ризиком, особливо на початку лі-
кування. Навпаки, csDMARDs, такі як метотрексат і гід-
роксихлорохін, пропонують переваги щодо ССЗ, тоді 
як біологічні агенти, такі як тоцилізумаб і анти-TNF-
терапія, мають нюансові ефекти, потребуючи ретель-
ного розгляду профілю серцево-судинних ризиків кож-
ного пацієнта при визначенні лікування.

ОЦІНКА РИЗИКУ ССЗ ПРИ РА
Існує чимало недоліків при використанні оцінки ри-

зику SCORE для пацієнтів з РА. EULAR рекомендує мно-
жити результат SCORE на 1,5 у пацієнтів із РА для більш 
точної оцінки їхнього серцево-судинного ризику в клі-
нічній практиці. Однак дослідження, проведене Кро-
усоном та співавторами, показало, що це множення 
не обов’язково є кращим або точнішим предиктором 
ризику серцево-судинних подій у пацієнтів із РА [62]. 
За рекомендаціями EULAR, оцінку ризику слід прово-
дити кожні 5 років у випадку низького або помірного 
ризику, або частіше (щороку), якщо ризик є середнім 
чи високим [63]. У разі перевищення ризику серцево-
судинних ускладнень на 10 років на понад 5%, необ-
хідно змінювати спосіб життя та розпочинати терапію, 
спрямовану на зниження рівня ліпідів.

ВІЗУАЛІЗАЦІЙНІ МЕТОДИ
Оцінка субклінічної серцево-судинної патоло-

гії у пацієнтів із РА може проводитися за допомогою 
КТ (для виявлення кальцифікації коронарних арте-
рій) [64], ультразвукового дослідження каротидних 
артерій (для вимірювання товщини комплексу інти-
ма-медіа [65], а також вимірювання швидкості пуль-
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сової хвилі в аорті, індексу артеріальної ригідності та 
щиколотково-плечового індексу (для оцінки артері-
альної жорсткості) [66]. Ехокардіографія та МРТ віді-
грають важливу роль у виявленні структурних та функ-
ціональних порушень, які можуть призвести до серце-
вої недостатності [67].

Ультразвукові методи є неінвазивними і дозволяють 
отримати детальну картину змін у судинах, які можуть 
виникнути ще на ранніх етапах розвитку РА. Це дослі-
дження є важливим інструментом для стратифікації 
ризику ССЗ та допомагає у виборі оптимального лі-
кування [68, 69].

ВИСНОВКИ
РА визнаний незалежним фактором ризику розвит-

ку ІХС через хронічне запалення, яке лежить в основі 
цього захворювання. ССЗ відзначають у близько 30% 
пацієнтів із РА віком старше 40 років, і вони є основною 
причиною передчасної смерті. Надмірна кількість сер-
цево-судинних подій у пацієнтів із РА є результатом по-
єднання традиційних факторів ризику та специфічних 
для РА запальних процесів.

На сьогодні немає затвердженого алгоритму 
для оцінки ризику ССЗ у пацієнтів із РА. Інструмент 
SCORE використовується для оцінки ризику ССЗ у за-
гальній популяції, але має певні обмеження щодо за-
стосування у хворих на РА. EULAR пропонує викорис-
товувати коефіцієнт 1,5 до результату SCORE для та-
ких пацієнтів.

Сучасні рекомендації EULAR наголошують на клю-
човій ролі ревматологів у моніторингу та стандарти-
зації управління серцево-судинними ризиками у па-
цієнтів із РА, акцентуючи на важливості пригнічення 
хронічного запалення. Крім того, EULAR підкреслює 
необхідність ретельного контролю традиційних факто-
рів ризику для мінімізації можливих ускладнень з боку 
серцево-судинної системи.

РА робить дуже значний додатковий внесок у роз-
виток серцево-судинних ускладнень. На жаль, жоден 
із наведених у статті методів не дозволяє оцінити ди-
ференційовано серцево-судинні ризики, зумовлені РА. 
Немає також точного розуміння патогенетичних при-
чин підвищення серцево-судинних ризиків при цьому 
захворюванні, що не дозволяє своєчасно та ефектив-
но проводити індивідуальну профілактику та лікуван-
ня серцево-судинних ускладнень.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів.

Фінансова підтримка. Автори стверджують 
про відсутність фінансової підтримки при написанні.

Інформація про внесок кожного автора в підго-
товку статті — автори стверджують про рівний внесок 
кожного автора при написанні статті.
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Abstract. This article presents a literature review 
analyzing the relationship between rheumatoid 
arthritis (RA) and cardiovascular diseases (CVD). 
RA is recognized as an independent risk factor for 
the development of ischemic heart disease (IHD) 
due to the chronic inflammation that underlies this 
condition. CVD is observed in approximately 30% 
of patients with RA over the age of 40 and is the 
leading cause of premature death. The excess of 
cardiovascular events in patients with RA results 
from a combination of traditional risk factors and RA-
specific inflammatory processes. Currently, there is 
no established algorithm for assessing CVD risk in 
patients with RA. The SCORE tool, used to evaluate 
CVD risk in the general population, has certain 
limitations in the context of RA. EULAR suggests 
applying a 1.5 multiplier to the SCORE results for 
such patients. Modern EULAR recommendations 
emphasize the crucial role of rheumatologists in 
monitoring and standardizing CVD risk management 
in patients with RA, highlighting the importance of 

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У



У К Р А Ї Н С Ь К И Й � Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й � Ж У Р Н А Л � • � № � 3 � ( 9 7 ) � • � 2 0 2 4  2 7

suppressing chronic inflammation. EULAR also 
stresses the need for careful control of traditional 
risk factors to minimize potential cardiovascular 
complications. Thus, the article presents a literature 
analysis confirming the significant impact of RA on 
the development of cardiovascular complications. 
These conditions are caused not only by IHD-
specific manifestations but also by RA-specific 
mechanisms that require further clarification. 
The lack of precise understanding of the pathogenic 

causes for increased cardiovascular risks in this 
disease complicates effective individual prevention 
and treatment of cardiovascular complications and 
necessitates the development of new methods 
for their visualization and management.

Key words: Rheumatoid arthritis (RA), Cardiovascular 
diseases (CVD), Ischemic heart disease (IHD), 
subclinical cardiovascular complications, 
pathogenesis, Cardiovascular Risk Assessment.
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AbbVie та Gedeon Richter: розширення 
партнерства у сфері неврологічних 

та психіатричних захворювань
24 жовтня 2024 р. фармацевтичні компанії 

AbbVie та Gedeon Richter підписали ліцензійну угоду 
про співпрацю, що передбачає виявлення та спіль-
ну розробку нових мішеней для потенційного ліку-
вання неврологічних та психіатричних захворювань. 
Ця співпраця розширює успішне партнерство три-
валістю майже 2 десятиліття в галузевих проєктах, 
спрямованих на центральну нервову систему (ЦНС), 
включаючи такі глобально представлені продукти, 
як карипразин (VRAYLAR® / REAGILA®), а також роз-
робку кандидата в лікарські засоби ABBV-932 для лі-
кування біполярного та генералізованого тривож-
ного розладу.

«Для людей, які живуть із психіатричними роз-
ладами, залишається велика незадоволена тера-
певтична потреба, яка надзвичайно стимулює нас 
створювати інновації та шукати нові мішені та під-
ходи для відкриття й розробки нових методів лі-
кування. Ми раді розширити наше багаторічне та 
успішне партнерство з компанією Gedeon Richter, 
щоб допомогти задовольнити складні потреби цих 
особливих пацієнтів», — зазначив Джонатан Седж-
вік (Jonathon Sedgwick), доктор філософії, старший 

віцепрезидент і глобальний керівник відділу дослі-
джень та відкриттів компанії AbbVie.

«Ця нова угода ґрунтується на роках успішного 
партнерства, що дозволяє компанії Gedeon Richter 
продовжувати підтримувати глобальні амбіції компанії 
AbbVie у галузі психіатрії та підтверджує якість знань, 
що лежить в основі нашої унікальної платформи від-
криттів», — відзначив Габор Орбан (Gábor Orbán), го-
ловний виконавчий директор компанії Gedeon Richter.

Згідно з умовами угоди, співпраця включає як 
доклінічну, так і клінічну науково-дослідну діяль-
ність зі спільним фінансуванням сторін. Компанія 
Gedeon Richter отримає авансовий грошовий платіж 
у розмірі 25 млн дол. США, а також додаткові випла-
ти за досягнення ключових етапів розробки, регуля-
торного затвердження та комерціалізації. Крім того, 
Gedeon Richter також зможе отримувати регулярні 
доходи з продажу. Компанія AbbVie, своєю чергою, 
матиме право на комерціалізацію продуктів у всьо-
му світі, за винятком традиційних ринків компанії 
Gedeon Richter, таких як країни Європи, країни Спів-
дружності Незалежних Держав (СНД) та В’єтнам.

Пресслужба «Щотижневика АПТЕКА», 
за матеріалами, наданими 
компанією Gedeon Richter
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