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Псоріатичний артрит (ПсА) — це хронічне іму-
нозапальне захворювання, яке уражує до 30% па-
цієнтів із псоріазом. Його клінічна картина надзви-
чайно варіабельна та може включати ураження пе-
риферичних суглобів, осьового скелету, шкірного 
покриву та ентезити. Останніми роками все біль-
ше уваги приділяється ролі метаболічних пору-
шень — таких як гіперурикемія, дисліпідемія, ар-
теріальна гіпертензія, інсулінорезистентність  — 
у  прогресуванні ПсА та підвищенні системного 
запального навантаження [1–3].

За  даними літератури, дисліпідемія є однією 
з найчастіших супутніх патологій при ПсА з поши-
реністю, що суттєво перевищує аналогічні показ-
ники серед загальної популяції та навіть пацієнтів 

із ізольованим псоріазом [4, 5]. Патофізіологічно 
хронічне запалення при ПсА зумовлює зміщення 
ліпідного профілю в атерогенний бік — підвищен-
ня рівнів загального холестерину, тригліцеридів, 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) та знижен-
ня ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) [6, 7].

Ці зміни тісно пов’язані із запальним наванта-
женням: підвищення рівня тригліцеридів та зни-
ження ЛПВЩ корелюють із високими значеннями 
С-реактивного білка, що свідчить про  наявність 
взаємозалежності між активністю ПсА та ліпідним 
дисбалансом [8]. Зниження рівня ЛПВЩ також асо-
ціюється зі  зростанням активності трансаміназ, 
що свідчить про  можливу участь печінки в  мета-
болічному компоненті перебігу захворювання [9].
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МЕТАБОЛІЧНІ ПОРУШЕННЯ 
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПСОРІАТИЧНИМ 
АРТРИТОМ
Псоріатичний артрит (ПсА) — хронічне імунозапальне захворювання, 
що часто поєднується з метаболічними порушеннями, зокрема гіпер­
урикемією та дисліпідемією, яка відіграє важливу роль у підвищенні 
кардіометаболічного ризику та потенційно впливає на перебіг захво­
рювання. Мета дослідження. Вивчити особливості метаболічних по­
рушень у пацієнтів із ПсА залежно від наявності гіперурикемії та типу 
базисної терапії (синтетичної, біологічної, комбінованої), а також оці­
нити взаємозв’язок між показниками ліпідограми, маркерами запален­
ня та функціональним станом печінки. Матеріали і методи. Обстеже­
но 98 пацієнтів із ПсА. Усім хворим проводили загальноклінічне обсте­
ження, біохімічне дослідження крові з визначенням ліпідного профілю, 
печінкових ферментів, С-реактивного білка (СРБ) та рівня сечової кис­
лоти. Статистичний аналіз включав порівняння міжгрупових відміннос­
тей та кореляційний аналіз (рівень значущості p<0,05). Результати. 
Гіперліпідемію виявлено у 52% пацієнтів, гіперурикемію — у 30%, стеа­
тогепатоз — у 22,4%. При дослідженні кореляційних зв’язків виявлений 
середньої сили статистично значущий кореляційний зв’язок між пара­
метрами сечової кислоти та рівнем тригліцеридів (r=0,52) р≤0,000001, 
середньої сили зворотний — з рівнем ліпотротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ) (r=–0,44) р≤0,000005, та не виявлено зв’язку з рівнем холес­
терину, ЛПНЩ за критерієм Спірмена. Також отримано слабкий ста­
тистичний зв’язок між рівнем тригліцеридів та аланінамінотрансфе­
разою (АлАТ) (r=0,3) р≤0,0002, аспартатамінотрансферазою (АсАТ) 
(r=0,21) р=0,029, рівнем СРБ (r=0,38) р=0,000115, слабкий статистич­
ний зворотний зв’язок між рівнем ЛПВЩ та АлАТ (r=–0,35) р≤0,001, 
АсАТ (r=–0,25) р=0,027, та СРБ (r=–0,21) р=0,034. Найнижчі рівні холес­
терину, тригліцеридів та ЛПНЩ зафіксовані у групі комбінованої тера­
пії. Висновки. У пацієнтів із ПсА виявляється високий рівень метабо­
лічних порушень, зокрема гіперліпідемії (52%), артеріальної гіпертен­
зії (39,7%), гіперурикемії (30%) та порушення функції печінки (22,4%).
Встановлено статистично значущі кореляційні зв’язки між компонента­
ми ліпідного профілю та біомаркерами запалення і печінковими фер­
ментами. Застосування комбінованої базисної терапії (біологічної  + 
синтетичної) асоціювалося з більш сприятливими показниками ліпід­
ного профілю.
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Гіперурикемія, яка виявляється у близько 30% 
пацієнтів із ПсА, може виступати не лише як ме­
таболічний маркер, але й як чинник формування 
особливого фенотипу захворювання. Концепція 
«Psout» (перекриття ПсА та подагри) передба-
чає, що відкладення кристалів сечової кислоти 
та гіперурикемія можуть зумовлювати швидший 
розвиток деструктивних змін у суглобах та погір-
шення прогнозу ПсА [10]. Крім того, поєднання 
дисліпідемії та гіперурикемії у пацієнтів із ПсА, 
ймовірно, пов’язане з  інтенсифікацією систем­
ного запалення, частішим виявленням ентези­
тів і ураженням печінки, що свідчить про склад-
ну взаємодію метаболічних і запальних проце-
сів [11–13].

Попри зростаючий інтерес до цієї проблема-
тики, взаємозв’язок між метаболічними порушен-
нями та тяжкістю ПсА залишається недостатньо 
вивченим, особливо в популяціях Східної Європи.

Мета дослідження: оцінити метаболічний про­
філь і пов’язані з ним запальні маркери у пацієнтів 
із ПсА з наявністю та без гіперурикемії, а також ви-
значити кореляції між ліпідними порушеннями, ура-
женням печінки та тяжкістю перебігу захворювання.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено ретроспективний аналіз історій 

хвороб пацієнтів із ПсА, а  саме: 98 осіб (75 чо-
ловіків та 23 жінки) віком 19–73 років із  ПсА 
(64 особи з комбінованою та 34 — з периферич-
ною формою ураження суглобів), які перебува-
ли на лікуванні у відділенні некоронарних хвороб 
серця, терапії та ревматології ДУ «ННЦ «Інститут 
кардіології, клінічної та регенеративної медици-
ни імені академіка М.Д. Стражеска НАМН Укра-
їни» у 2023–2025 рр. Діагноз ПсА встановлюва-
ли за критеріями Classification of Psoriatic Arthritis 
(CASPAR) 2006 р. [14]. З історій хвороб взято на-
ступні показники: загальноклінічні, лабораторні 
(визначення маркерів запалення, рівня сечової 
кислоти, загальний холестерин, ЛПНЩ, ЛПВЩ та 
тригліцеридів, аланінамінотрансфераза (АлАТ), 
аспартатамінотрансфераза (АсАТ) й інструмен-
тальні (рентгенологічне дослідження суглобів, 
ультразвукове дослідження (УЗД) органів черев-
ної порожнини (ОЧП)), а також дані щодо тера-
пії, яку вони отримували.

Рентгенологічне дослідження за  допомо-
гою стаціонарного рентгенівського приладу 
Flexavision (Shimadzu Corporation); УЗД проводи-
лося за допомогою апарату Toshiba Artida SSH-
880CV. Крім того, використані методи біомедич-
ної статистики, для статистичного аналізу вико-
ристовували медіану та міжквартильний інтервал 
(Me, IQR). Застосовували програмно-матема-
тичний комплекс для персонального комп’ютера 
«Microsoft Excel 2007» (Microsoft) та комп’ютерні 
програми для статистичного аналізу та обробки 
даних «Statistica® 6.0» (StatSoft Inc., США), « SPSS 
Statistics 20» (IBM, США). Вірогідність різниці ви-
значали з перевіркою «нульової гіпотези», за до-
помогою методів непараметричної статистики 

U-критерій Манна — Уїтні (для незалежних груп). 
При р<0,05 розбіжності вважали статистично ві-
рогідними. Для дослідження взаємозв’язку кіль-
кісних показників використовували кореляційний 
аналіз, обчислювали критерій Спірмена (r).

До  обмежень дослідження належать ретро-
спективний характер дослідження, обмежений 
розмір вибірки, нерівномірний розподіл пацієн-
тів за видами терапії, а також відсутність довго-
строкового спостереження для оцінки динаміки 
змін ліпідного профілю. Крім того, не враховува-
лися фактори харчування, фізичної активності та 
прийому супутніх препаратів, які могли вплину-
ти на метаболічні показники.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У табл. 1 наведено порівняння розподілу су-

путньої патології в нашому дослідженні та дослі-
дженнях останніх років. Як можна побачити, у на-
ших пацієнтів серед коморбідної патології прева-
лювали артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія, 
гіперурикемія та стеатоз печінки.

Таблиця 1
Порівняння наявності супутніх патологій в дослідженнях

Показник Наше 
дослідження, %

Zhao S.S., 
2020 [3], %

Gupta S., 
2021 [2], %

Артеріальна гіпертензія 39,7 22,8 34,0
Гіперліпідемія 52,0 16,8 24,2
Остеопенія / остеопороз 17,3 8,8 9,3
Гіперурикемія 30,0 НД НД
Цукровий діабет 2,0 6,0 12,9
Будь-які ураження 
з боку шлунково- 
кишкового тракту

10,2 8,4 9,9

Порушення з боку  
щитоподібної залози 2,0 НД 10,5

У  нашому дослідженні із 98 пацієнтів з  ПсА 
у 46 пацієнтів виявлено підвищений рівень загаль-
ного холестерину, що становить 47%, у 34 — під-
вищений рівень тригліцеридів, що становить 34%, 
та знижений рівень ЛПВЩ — 24 пацієнти, що ста-
новить 24%, підвищений рівень ЛПНЩ — у 51 па-
цієнта, що становить 52%. Середні значення по-
казників ліпідного профілю наведені в табл. 2.

Таблиця 2
Значення показників ліпідного профілю 

Показник
Me IQR

Загальний холестерин, ммоль/л 5,40 4,68–6,30
Тригліцериди 1,29 0,85–1,91
ЛПНЩ, ммоль/л 3,42 2,48–4,25
ЛПВЩ, ммоль/л 1,37 1,17–1,5

При  дослідженні кореляційних зв’язків ви-
явлений середньої сили статистично значу-
щий кореляційний зв’язок між параметрами се-
чової кислоти та рівнем тригліцеридів (r=0,52) 
р≤0,000001, середньої сили зворотний — з рів-
нем ЛПВЩ (r=–0,44) р≤0,000005 та не виявлено 
зв’язку з рівнями холестерину, ЛПНЩ за крите-
рієм Спірмена. Також отримано слабкий статис-
тичний зв’язок між рівнем тригліцеридів та АлАТ 
(r=0,3) р≤0,0002, АсАТ (r=0,21) р=0,029, рів-

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я



3 0 � 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  •  №  2  ( 1 0 0 )  •  2 0 2 5

нем СРБ (r=0,38) р=0,000115, слабкий статис-
тичний зворотний зв’язок між рівнем ЛПВЩ та 
АлАТ (r=–0,35) р≤0,001, АсАТ (r=–0,25) р=0,027 
та СРБ (r=–0,21) р=0,034. Згідно з нашим спо-
стереженням, в групі ПсА за даними УЗД вияв-
лено стеатоз печінки у 22,4% пацієнтів. Це може 
свідчити про більшу кількість пацієнтів із мета-
болічно-асоційованою хворобою печінки у  цій 
когорті пацієнтів. При  дослідженні кореляцій-
них зв’язків за критерієм Спірмена холестерину, 
ЛПНЩ подібних даних не  отримано. Крім того, 
ми досліджували кореляційні зв’язки між рент-
генологічною стадією, сакроілеїтом та показни-
ками ліпідного профілю, проте статистично до-
стовірного зв’язку не відмічено.

Ретроспективний аналіз історій хвороб паці-
єнтів на ПсА також показав, що комбіновану те-
рапію отримували 17, біологічну — 22, синтетич-
ну — 59 пацієнтів.

Таблиця 3
Значеня показників ліпідного профілю у групах з різною 

терапією

Біологічна 
терапія
(N=22)

Комбінована 
терапія
(N=17)

Синтетична 
терапія 
(N=59)

Критерій 
Манна — 
Уїтні, р

Me IQR Me IQR Me IQR
Загальний 
холестерин, 
ммоль/л

5,4 4,37–
6,6 5,5 4,75–

6,25 5,3 4,7–
6,3 0,698

Тригліцериди 1,2 0,7–
1,9 1,2 0,89–

2,03 1,46 0,85–
2,06 0,789

ЛПНЩ, 
ммоль/л 4 2,42–

4,95 3,36 2,69–
3,76 3,38 2,6– 

4,21 0,078

ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,37 1,09–

1,47 1,34 1,07–
1,6 1,37 1,23–

1,50 0,093

Примітка: *різниця вважається достовірною при р<0,05.

Як показано у табл. 3, найнижчі рівні холесте-
рину, тригліцеридів та ЛПНЩ зафіксовані у групі 
комбінованої терапії, проте статистично досто-
вірної різниці не отримано за U-критерієм Ман-
на  — Уїтні. Це може свідчити про  необхідність 
застосування у складі терапії пацієнтів із ПсА та 
порушенням ліпідного обміну комбінації синте-
тичних та біологічних агентів.

ОБГОВОРЕННЯ
Дисліпідемія є одним із найбільш частих ме-

таболічних порушень при ПсА і, як показують ре-
зультати нашого дослідження, відмічається у по-
над половини пацієнтів (52%). Ці дані узгоджу-
ються з попередніми публікаціями, які свідчать 
про суттєво вищу поширеність порушень ліпід-
ного обміну серед хворих на ПсА порівняно із за-
гальною популяцією та навіть пацієнтами із псо-
ріазом без суглобового ураження [4, 5].

Встановлений зв’язок між дисліпідемією та 
підвищеними рівнями СРБ, трансаміназ, а також 
знижений рівень ЛПВЩ у пацієнтів із гіперури-
кемією та підвищеним рівнем тригліцеридів під-
тверджують гіпотезу про наявність взаємозв’язку 
між  системним запаленням, ураженням печін-
ки та метаболічними змінами  [7–9]. Хоча се-

редній рівень загального холестерину у  дослі-
джуваній когорті не  був значно вищим за  по-
роговий (Me=5,40 ммоль/л), підвищення рівнів 
ЛПНЩ та тригліцеридів у понад третини пацієн-
тів вказує на  атерогенну трансформацію ліпід-
ного профілю.

Особливої уваги заслуговують результати 
аналізу за видами терапії. Найнижчі рівні триглі-
церидів та ЛПНЩ виявлені у групі пацієнтів, які 
отримували комбіновану терапію (синтетичну + 
біологічну), хоча статистично достовірна різни-
ця з іншими групами не виявлена. Ці дані збіга-
ються з повідомленнями про потенційний пози-
тивний вплив біологічної терапії, зокрема інгі-
біторів фактора некрозу пухлин (ФНП), на деякі 
компоненти ліпідного профілю [8, 15].

Дисліпідемія вважається одним із ключо-
вих компонентів кардіометаболічного ризику 
при ПсА. У зв’язку з цим підходи до лікування ма-
ють враховувати не лише протизапальний ефект 
препаратів, а й їхній потенційний вплив на ліпід-
ний обмін. Зважаючи на превалювання у структу-
рі коморбідності гіперліпідемії, артеріальної гі-
пертензії, гіперурикемії та стеатогепатозу, реко-
мендовано розглядати можливість застосування 
гіполіпідемічної терапії як складової довготри-
валого менеджменту таких пацієнтів [3, 6, 16].

Крім того, за даними систематичних оглядів, 
дисліпідемія при ПсА асоціюється не лише з під-
вищеним серцево-судинним ризиком, а й з ви-
щим ризиком ентезитів та деструктивних змін 
суглобів [17]. Це підкреслює важливість моніто-
рингу ліпідного профілю не лише як фактора за-
гального ризику, а й як можливого предиктора 
тяжкості перебігу самого артриту. Дослідження 
також вказують, що навіть при нормальних рів-
нях загального холестерину зміни у  фракціях 
ЛПВЩ та ЛПНЩ можуть свідчити про перебудо-
ву ліпідного метаболізму на тлі хронічного запа-
лення [18, 19, 21].

Нарешті,  клінічно значущим є той факт, 
що інгібітори ФНП-α хоча й можуть впливати 
на зростання окремих ліпідних фракцій (напри-
клад тригліцериди), водночас знижують рівень 
ліпопротеїну, що є незалежним фактором сер-
цево-судинного ризику [20]. Таким чином, їхній 
вплив на  ліпідний обмін потребує подальшого 
дослідження з акцентом не лише на кількісні по-
казники, а й на функціональні властивості ліпідів.

Отже, результати нашого дослідження під-
тверджують важливість раннього виявлення та 
корекції ліпідних порушень у  пацієнтів із ПсА, 
зокрема в  контексті індивідуалізованої терапії 
з урахуванням супутніх метаболічних змін.

ВИСНОВКИ
У пацієнтів із ПсА виявляється високий рівень 

метаболічних порушень, зокрема гіперліпідемії 
(52%), артеріальної гіпертензії (39,7%), гіпер
урикемії (30%) та стеатогепатозу (22,4%).

Встановлено статистично значущі кореляцій-
ні зв’язки між компонентами ліпідного профілю 
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та біомаркерами запалення і печінковими фер-
ментами.

Застосування комбінованої базисної терапії 
(біологічної + синтетичної) асоціювалося з більш 
сприятливими показниками ліпідного профілю.
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Abstract. Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic 
immunoinflammatory disease that is often as­
sociated with metabolic disorders, including hy­
peruricemia and dyslipidemia, which plays an im­
portant role in increasing cardiometabolic risk 
and potentially affects the course of the disease.
Objective. To study the features of metabolic 
disorders in patients with PsA depending on the 
presence of hyperuricemia and the type of ba­
sic therapy (synthetic, biological, combined), 
as well as to assess the relationship between 
lipid parameters, inflammatory markers and liv­
er function. Materials and methods. We ex­
amined 98 patients with psoriatic arthritis. All 
patients underwent a general clinical exami­
nation, biochemical blood tests to determine 
the lipid profile, liver enzymes, C-reactive pro­
tein, and uric acid levels. Statistical analysis 
included comparison of intergroup differenc­
es and correlation analysis (significance lev­
el p<0.05). Results. Hyperlipidemia was de­
tected in 52% of patients, hyperuricemia — in 
30%, steatohepatosis — in 22.4%. In the study 
of correlations, a statistically significant corre­
lation was found between uric acid parameters 
and triglyceride levels (r=0.52) p≤0.000001, 
an inverse correlation with HDL cholesterol 
levels (r=-0.44) p≤0.000005, and no correla­
tion was found with cholesterol and LDL cho­
lesterol levels according to Spearman’s crite­
rion. We also obtained a weak statistical rela­
tionship between triglyceride levels and ALT 
(r=0.3) p≤0.0002, AST (r=0.21) p=0.029, CRP 
(r=0.38) p=0.000115, a weak statistical inverse 
relationship between HDL-C and ALT (r=-0.35) 
p≤0.001, AST (r=-0.25) p=0.027, and CRP (r=-
0.21) p=0.034 The lowest levels of cholesterol, 
triglycerides and LDL-C were in the combina­
tion therapy group. Conclusions. Patients with 
psoriatic arthritis have a high level of metabolic 
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disorders, including hyperlipidemia (52%), hy­
pertension (39.7%), hyperuricemia (30%) and 
liver dysfunction (22.4%). Statistically signifi­
cant correlations were found between lipid pro­
file components and inflammatory biomarkers 
and liver enzymes. The use of combined basic 

therapy (biological + synthetic) was associat­
ed with more favorable lipid profile parameters.

Key words: seronegative spondyloarthritis, 
psoriatic arthritis, dyslipidemia, hyperuricemia, 
lipid profile, combination therapy.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  ІН  Ф О Р М А Ц ІЯ

Компанія Gedeon Richter отримала 
рекомендації від CHMP щодо дозволу 

на маркетинг біосимілярів Junod® та Yaxwer® 
на основі деносумабу

Kомпанія Gedeon Richter оголосила про  отри-
мання від Комітету з питань лікарських засобів для 
застосування людиною (Committee for Medicinal 
Products for Human Use  — CHMP) Європейського 
агентства з лікарських засобів (European Medicines 
Agency — EMA) позитивного висновку, який реко-
мендує надати дозвіл на комерціалізацію у Європі 
препаратів Junod® та Yaxwer® на основі деносумабу, 
що є біосимілярами до оригінальних лікарських за-
собів Проліа® та Іксджева® від американської ком-
панії Amgen.

«Позитивний висновок CHMP щодо препара-
тів Junod® та Yaxwer® відкриває шлях до отриман-
ня дозволу на комерціалізацію цих життєво важли-
вих лікарських засобів у Європейському Союзі (ЄС), 
знаменуючи перше схвалення біосиміляра моно-
клональних антитіл від компанії Gedeon Richter та 
значну віху в нашому прагненні розширити доступ 
до якісної та доступної біологічної терапії для паці-
єнтів у всій Європі. Лікарські засоби Junod® і Yaxwer® 
покращують наш продуктовий кейс препаратів, при-
значених для підтримки здоров’я кісток, приєдну-
ючись до  терипаратидного біосимілярного засо-

бу Terrosa®, що застосовується при  втраті кістко-
вої маси та ускладненнях з боку опорно-рухового 
апарату, обумовлених онкопатологією, та покра-
щує життя пацієнтів», — відзначив доктор Ерік Богш 
(Dr. Erik Bogsch), керівник бізнес-підрозділу з біо-
технологій компанії Gedeon Richter.

Моноклональне тіло деносумаб — це лікарський 
засіб, показаний для лікування остеопорозу у  жі-
нок у постменопаузальний період, лікування нере-
зектабельної гігантоклітинної пухлини кістки, а та-
кож з  метою профілактики скелетних ускладнень 
при раку, який поширився на кістки.

Препарати від компанії Gedeon Richter Junod® та 
Yaxwer® містять деносумаб, дія якого спрямована 
на білок, який кодується однойменним геном, роз-
ташованим у  людей на  короткому плечі 13-ї хро-
мосоми, RANKL (Receptor activator of nuclear factor 
kappa-B ligand), який зв’язується з високою спорід-
неністю з ним, пригнічуючи його взаємодію з рецеп-
тором RANK на остеокластах та їхніх попередниках. 
Цей механізм запобігає формуванню, функціону-
ванню та виживанню остеокластів, тим самим зни-
жуючи резорбцію кісткової тканини як у кортикаль-
ній, так і в  трабекулярній кістці. Нові біосимілярні 
препарати вводитимуться підшкірно, зі схемами до-
зування та презентаціями, ідентичними таким у ре-
ферентних лікарських засобів.
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