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ВСТУП
Серцево-судинну патологію у хворих на рев-

матоїдний артрит (РА) діагностують у 2 рази часті-
ше, ніж у загальній популяції (Banks M.J. et al., 
2001). При цьому залишаються нез’ясованими го-
ловні фактори, які призводять до такого значно-
го зростання частоти серцево-судинних захворю-
вань у цих пацієнтів. Останніми роками в науковій 
літературі широко обговорюється ряд нових фак-
торів ризику атеросклерозу, серед яких гіперго-
моцистеїнемія (ГГЦ) становить чи не альтерна-
тиву гіперхолестеринемії (Wilson P.W. et al., 1998; 
Pearson T.A. 2002). Дані досліджень, проведених в 
останні роки, продемонстрували наявність зв’язку 
між ГГЦ та розвитком атеросклерозу сонних ар-
терій (Montalesco G. et al., 1997; Verhoef P. et al., 
1999), аорти (Konnecky N. et al., 1997) і периферич-
них судин (van de Berg M. et al., 1996). C.J. Boushey 
та співавтори (1995) встановили, що зріст ГЦ на 
5 мкмоль/л пов’язаний із підвищенням ризику ІХС 
в 1,7 раза, в 1,5 раза зростає ризик цереброваску-
лярних захворювань та в 6,8 раза — ризик уражень 
периферичних артерій. 

З огляду на метаболізм ГЦ у хворих на РА 
створюються усі передумови до розвитку ГГЦ, 
оскільки фармакотерапія метотрексатом та/чи 
сульфасалазином (основними препаратами ба-
зисної терапії) асоціюється з формуванням де-
фіциту фолієвої кислоти, причетної до обміну ГЦ 
(Landewe R.B. et al., 2000; Slot O. et al., 2001; De 
Bree A. et al., 2002). Це може бути однією з при-
чин підвищення частоти серцево-судинної пато-
логії серед хворих на РА. 

Мета дослідження — вивчити вміст ГЦ у крові 
хворих на РА та оцінити його зв’язок із традиційни-
ми факторами ризику ІХС та перебігом РА.

ОБ’ЄКТ і МЕТОДИ ДОСЛіДЖЕННЯ
Обстежені  63 хворих на РА (44 жінки і 19 чоловіків) 

віком 27–65 років (середній вік — 46,8±9,75 року). 
Середня тривалість захворювання становила 
8,13±6,12 року (від 1 до 30 років). Діагноз РА вста-
новлювали на основі АКР-критеріїв (1987). Конт-
рольну групу становили 69 практично здорових осіб 
відповідного віку і статі.

Клінічне обстеження включало визначення ак-
тивності РА за шкалою активності хвороби (ШАХ28) 
(Prevoo M.L.L. et al., 1995), кількості набряклих таPrevoo M.L.L. et al., 1995), кількості набряклих та 
кількості болісних суглобів.

ШАХ28 розраховували за формулою: ШАХ28= 
0,56*√(КБС28) + 0,28*√(КНС28) + 0,70* ln (ШОЕ) + 
0,014 ЗСЗ, де КБС — кількість болісних суглобів із 
28 суглобів, КНС — кількість набряклих суглобів із 
28 суглобів, ЗСЗ — загальний стан здоров’я оці-
нювали за візуальною шкалою в 100 балів, де 0 — 
найкращий можливий стан здоров’я та 100 — най-
гірший стан.

У сироватці крові визначали рівні С-реактив-
ного протеїну (СРП), фактора некрозу пухлини 
(ФНП)-α та ГЦ імуноферментними методами з ви-
користанням стандартних наборів фірми «Diagnostic 
Automation Inc.» (США), «Chemicon International» 
(Temecula, CA) та «Axis-Shield» (Велика Британія) 
відповідно. 

Ранжирування рівнів ГЦ проводили відповідно 
до рекомендацій D.W. Jacobsen (1998). Нормаль-
ним вважали рівень ГЦ до 10 мкмоль/л, субнормаль-
ним — 10–15 мкмоль/л, легкою формою ГГЦ — 15–
25 мкмоль/л, середньою ГГЦ — 25–50 мкмоль/л та 
тяжкою ГГЦ — понад 50 мкмоль/л .

Рівні загального холестерину (ЗХС), холестери-
ну ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), три-
гліцеридів (ТГ) в сироватці крові визначали уніфіко-
ваним методом; холестерину ліпопротеїнів низької 
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щільності (ХС ЛПНЩ) розраховували за формулою 
Friedwald (1997): 

ХС ЛПНЩ = загальний ХС — ХС ЛПВЩ — (0,45 х 
тригліцериди). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою стандартних статистич-
них програм Microsoft Excel для Windows-2000. Оці-
нювали середнє значення, стандартні помилки, до-
стовірність відмінностей за критерієм Стьюдента. 
При порівнянні частоти змін використовували кри-
терій Фішера. Результати наведено як M±σ.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Клінічну характеристику обстежених хворих та 

осіб контрольної групи наведено в табл. 1. За усі-
ма порівнюваними показниками обстежені хворі 
на РА та група контролю були репрезентативні. 
Особи контрольної групи достовірно не відрізня-
лися від хворих на РА за віком, статтю, індексом 
маси тіла (ІМТ), рівнем артеріального тиску, част-
кою хворих на цукровий діабет та причетністю до 
тютюнопаління.

Таблиця 1
Характеристика хворих на РА та осіб контрольної групи залежно 

від основних традиційних кардіоваскулярних факторів ризику

Показник Контрольна 
група (n=69)

Хворі на РА
(n=63)

Вік, років 45,4±8,52 46,8±9,75

стать чоловіки, n (%) 16 (23,2) 19 (30,2)
жінки, n (%) 53 (76,8) 44 (69,8)

іМТ, кг/м2 25,2±3,85 26,6±5,56
систолічний тиск, мм рт. ст. 128,6±15,8 129,4±20,8
діастолічний тиск, мм рт. ст. 82,7±7,65 82,4±11,6
Тютюнопаління, n (%) 10 (14,5) 15 (23,8)
Цукровий діабет, n (%) 0 (0) 1 (1,6)

Аналіз рівнів ГЦ у практично здорових осіб та у 
хворих на РА (табл. 2) свідчить, що у пацієнтів з РА 
достовірно вищий рівень цього показника порівня-
но з контролем на 39,4%. Ранжирування хворих на 
РА і практично здорових осіб за рівнями ГЦ вста-
новило достовірне збільшення частки хворих на 
РА з ГГЦ, яка становила 41%, тоді як серед прак-
тично здорових осіб — 10%. При цьому частка хво-
рих на РА з нормальним рівнем ГЦ істотно (в 2,4 
раза) зменшувалась порівняно з групою контролю. 
Водночас встановлено, що у чоловіків групи конт-
ролю та хворих на РА достовірно вищий рівень ГЦ 
порівняно з жінками відповідної групи (на 20,2 та 
25,5% відповідно). У контрольній групі частка чо-
ловіків з нормальним рівнем ГЦ істотно зменшува-
лася порівняно з жінками. У групі хворих на РА час-
тка чоловіків з ГГЦ була більшою в 1,9 раза порів-
няно з жінками.

У жінок з РА визначали достовірно вищий 
(на 35,6%) рівень ГЦ порівняно з таким у осіб конт-
рольної групи. Серед жінок з РА лише у 32% рівень 
ГЦ у крові в нормі, тоді як у контрольній групі таких 
було більше ніж у 2 рази (67,9%) . Водночас частка 
жінок з ГГЦ серед хворих на РА становила 31% про-
ти 6,7% серед здорових осіб. У чоловіків з РА вста-
новлено подібну закономірність — зокрема, у чо-
ловіків з РА зростав рівень ГЦ на 41,6% порівняно 
з таким у чоловіків контрольної групи та збільшува-
лась частка пацієнтів із ГГЦ. 

Дані аналізу залежності рівнів ГЦ від віку свідчать 
(табл. 3), що як серед практично здорових осіб, так 
і хворих на РА відзначали підвищення рівня ГЦ з ві-
ком. Також виявлено зменшення частки осіб з нор-
мальним рівнем ГЦ і збільшення — з підвищеним. 
При цьому у хворих на РА вікові відмінності щодо рів-
нів ГЦ були ще більш суттєвіші. Зокрема, у хворих 
на РА віком 45–59 років та 30–44 років достовірне 
підвищення рівня ГЦ порівняно з групою контролю 
відповідного віку (на 18,7 та 50% відповідно). Вста-
новлено, що хворі на РА віком 30–44 років стано-
вили 45,5% осіб з нормальним рівнем ГЦ, тоді як в 
групі контролю цей показник у відповідній групі — 
73,9%, що достовірно більше в 1,6 раза. Водночас 
у хворих на РА віком 30–44 років збільшувалася час-
тка пацієнтів із субнормальним рівнем ГЦ в 2 рази 
порівняно з такою в групі контролю. 

Таблиця 2
Ранжирування рівня гомоцистеїну в осіб контрольної групи 

та у хворих на РА

Кількість осіб, n (%) 

Рівень гомоцистеїну, мкмоль/л 

Абс.
величина

Нор-
маль-

ний

Субнор-
маль-

ний
ГГЦ

M±m <10,0 10–15 >15
Контрольна група (n=69)

контрольна група (n=69) 10,9±3,07 45 (65) 17 (25) 7 (10)
жінки (n=53) 10,4±2,84 36 (67,9) 14 (26,4) 3 (6,7)
чоловіки (n=16) 12,5±3,32# 6 (37,5)* 6 (37,5) 4 (25)

Хворі на РА (n=63)
Хворі на РА (n=63)

p 
15,2±5,53*

0,001
17 (7)§ 20 (32) 26 (41)§

жінки (n=44)
p 

14,1±4,86
0,001

14 (32)§ 16 (36) 14 (32)§

чоловіки (n=19)
p 

17,7±6,29#

0,001
3 (16) 4 (21) 12 (63)#,§

*достовірність відмінностей щодо контрольної групи; #достовірність 
відмінностей щодо жінок ; §достовірність відмінностей щодо відповід-
ної контрольної групи; p �� достовірність відмінностей щодо контрольноїp �� достовірність відмінностей щодо контрольної 
групи.

Таблиця 3
Ранжирування рівня гомоцистеїну у практично здорових осіб 

та у хворих на РА залежно від віку

Кількість осіб, n (%)

Рівень гомоцистеїну, мкмоль/л
Абс.

величина
Нор-

мальний

Субнор-
маль-

ний
ГГЦ

M±m <10,0 10–15 >15
Контрольна група (n=69)

25–29 років (n=6) 8,6±1,93 5 (83,3) 1 (16,7) 0 (0)
30–44 років (n=23) 10,2±2,64 17 (73,9) 5 (21,7) 1 (4,4)
45–59 років (n=36) 11,4±3,10* 18 (50)*# 14 (38,9) 4 (11,1)*
60–65 років (n=4) 13,3±4,30* 2 (50) 0 (0)#§ 2 (50)*#

Хворі на РА (n=63)
25–29 років (n=3)

p
9,8±0,06

0,5
3

(100)
0

(0)
0

(0)
30–44 років (n=22) 

p
12,1±2,89*

0,05
10

(45,5)*&
10

(45,5)*&
2

(9)
45–59 років (n=32) 

p
17,1±5,70*#

0,001
3

(9,4)*#&
9

(28,1)*
20

(62,5)*#&

60–65 років (n=6)
p

18,9±6,72*#

0,5
1

(16,7)*
1

(16,7)
4

(66,7)*#

*достовірні відмінності щодо осіб віком 25–29 років; #достовірні відмін-
ності щодо осіб віком 30–44 років; §достовірні відмінності щодо осіб ві-
ком 45–59 років; &достовірність відмінностей щодо відповідної конт-
рольної групи; p �� достовірність відмінностей щодо відповідної конт-
рольної групи.

У групі хворих віком 45–59 років теж відзнача-
ли достовірне (в 5,3 раза) зменшення частки осіб 
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з нормальним рівнем ГЦ та збільшення в 5,6 раза 
частки пацієнтів із ГГЦ порівняно з контрольною 
групою. 

Водночас у осіб молодого та похилого віку іс-
тотних змін у рівні ГЦ не виявлено. Таким чином, за 
даними аналізу рівня ГЦ залежно від віку у хворих на 
РА встановлено зв’язок між віком та ГГЦ, при цьо-
му для хворих вікова складова була більш вираже-
ною, ніж у здорових.

У 30% хворих на РА без артеріальної гіпертензії 
(АГ) відзначали (табл. 4) нормальний рівень ГЦ, суб-
нормальний — у 32,5%, ГГЦ — у 37,5%. При цьому 
лише у 13% хворих на РА з АГ рівень ГЦ був у межах 
норми, що достовірно менше в 2,3 раза, у 34,8% — 
субнормальний рівень, а у 52,2% — ГГЦ.

Таблиця 4
Ранжирування рівня гомоцистеїну у хворих на РА 

залежно від АГ, причетністі до тютюнопаління та ожиріння

Кількість осіб, n (%) 

Рівень гомоцистеїну, мкмоль/л 
Абс.

величина
Нор-

маль-
ний

Субнор-
маль-

ний
ГГЦ

M±m <10,0 10–15 >15
Хворі на РА без АГ (n=40) 14,3±5,04 12

(30)
13

(32,5)
15

(37,5)
Хворі на РА з АГ (n=23) 16,7±6,13 3

(13)*
8

(34,8)
12

(52,2)
Хворі на РА, які не палять 
(n=48)

14,5±5,25 13
(27,1)

18
(37,5)

17
(35,4)

Хворі на РА, які палять 
(n=15)

17,4±6,01 2
(13,3)

4
(26,7)

9
(60)#

Хворі на РА з іМТ <30 кг/м2 
(n=51)

14,94±5,67 12
(23,5)

19
(37,3)

20
(39,2)

Хворі на РА з іМТ >30 кг/м2 
(n=12)

16,2±5,0 3
(25)

2
(16,7)

7
(58,3)

*достовірні відмінності щодо хворих на РА без АГ; #достовірні відмін-
ності щодо хворих на РА, які не палять.

У хворих на РА відзначали тенденцію до підви-
щення середнього рівня ГЦ у пацієнтів, які палили, 
порівняно з тими, які не палять. При цьому серед 
хворих, які палили, переважала частка пацієнтів з 
ГГЦ (в 1,7 раза) порівняно з такими, які не палять.

Нами не виявлено суттєвої різниці в рівнях ГЦ 
між хворими на РА з ІМТ >30 кг/м2 та пацієнтами з 
ІМТ <30 кг/м2.

Нами також проаналізовано вміст ГЦ крові за-
лежно від ліпідного спектра у хворих на РА (табл. 5). 
Встановлено, що у хворих на РА з високим та гра-
нично підвищеним рівнем ЗХС були достовірно вищі 
рівні ГЦ, ніж у хворих з оптимальним рівнем наве-
деного показника (на 44,7 та 34,1% відповідно). У 
групах пацієнтів з високим та гранично підвищеним 
рівнем ЗХС була достовірно більшою частка хворих 
з підвищеним рівнем ГЦ, ніж серед обстежених з 
оптимальним вмістом такого (в 1,4 та 1,5 раза від-
повідно) і зменшувалася частка хворих з нормаль-
ним рівнем ГЦ. 

Подібну закономірність встановлено і при ран-
жируванні ГЦ залежно від рівня ХС ЛПНЩ. Встанов-
лено, що у групах з високим і гранично підвище-
ним рівнем ХС ЛПНЩ достовірно зростав вміст ГЦ 
(на 41,3 та 33,%) та достовірно частіше реєстрували 
пацієнтів з підвищеним рівнем ГЦ порівняно з хво-
рими, де рівень ХС ЛПНЩ становив <3,5 ммоль/л.

Таблиця 5
Ранжирування рівня гомоцистеїну у хворих на РА залежно 

від рівнів ліпідного спектра в крові

Показник

Рівень ліпідів 
у групах об-
стежених, 

n (%)

Рівень гомоцистеїну, мкмоль/л 
Абс.

величина
Нор-

маль-
ний

Підвище-
ний r

M±m <10,0 ≥10
ЗХс оптимальний 

(n=24)
12,3±3,37 10 (41,7) 14 (58,3)

0,39Гранично
підвищений 

(n=26)

16,5±5,68* 3 (11,5)* 23 (88,5)*

Високий 
(n=13)

17,8±6,44* 2 (15,4)* 11 (84,6)*

Хс лПнЩ нормальний
(n=30)

12,6±3,41 12 (40) 18 (60)

0,41Гранично
підвищений

(n=11)

16,8±5,3* 1 (9,1)* 10 (90,9)*

Високий
(n=22)

17,8±6,56* 2 (9,1)* 20 (90,9)*

Хс лПВЩ нормальний
(n=17)

12,9±3,63 7 (41,2) 10 (58,2)

-0,37субнормаль-
ний

(n=17)

13,7±3,45 4 (23,5) 13 (76,5)

низький
(n=29)

17,4±6,62*# 4 (13,8)* 25 (86,2)*

ТГ нормальний
(n=11)

12,2±3,26 5 (45,5) 6 (54,5)

0,36Гранично 
підвищений

(n=35)

15,5±5,46* 8 (22,9) 27 (77,1)

Високий
(n=17)

16,5±6,38* 2 (11,8)* 15 (88,2)*

*достовірна відмінність щодо групи з нормальним (оптимальним) рів-
нем;  #достовірна відмінність щодо групи із субнормальним рівнем; до-
стовірним є значення коефіцієнта кореляції ≥0,25.

Ранжирування ГЦ залежно від рівня ХС ЛПВЩ ви-
явило, що у хворих з низьким значенням показни-
ка (<0,9 ммоль/л) достовірне зростання вмісту ГЦ 
(на 35 та 27%) порівняно з обстеженими, у яких ХС 
ЛПВЩ був нормальним або субнормальним. Вста-
новлено, що частка хворих на РА з підвищеним рів-
нем ГЦ накопичувалась головним чином серед па-
цієнтів з низьким значенням ХС ЛПВЩ, де стано-
вила 86,2%. 

Щодо вмісту ГЦ залежно від рівня ТГ встановле-
но, що в групах з високим та гранично підвищеним 
їх рівнем достовірно зростав рівень ГЦ (16,5±6,38 
та 15,5±5,46 мкмоль/л проти 12,2±3,26 мкмоль/л в 
групі обстежених з нормальним рівнем ТГ). При цьо-
му у 88,2% хворих з високим значенням ТГ реєстру-
вали підвищений рівень ГЦ в крові.

Кореляційний аналіз свідчить про прямі ко-
реляційні зв’язки між рівнем ГЦ та ЗХС (r=0,39), 
ХС ЛПНЩ (r=0,41), ТГ (r=0,36) та зворотний коре-
ляційний зв’язок з ХС ЛПВЩ (r=–0,37).

Аналіз рівня ГЦ залежно від активності запаль-
ного процесу виявив (табл. 6), що у хворих на РА із 
вмістом СРП >75 процентиля (ПЦ) був достовірно 
вищий рівень ГЦ, який становив 18,3±7,04 мкмоль/л 
проти 13,2±4,35 мкмоль/л у групі з СРП <25 ПЦ та 
14,5±4,60 мкмоль/л з СРП 25-75 ПЦ. Водночас се-
ред хворих на РА з високим вмістом СРП була до-
стовірно більшою частка пацієнтів із ГГЦ, яка стано-
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вила — 60% та відповідно найменшою з нормаль-
ним рівнем ГЦ — 10%. 

Щодо вмісту ГЦ залежно від рівнів ФНП-α 
встановлено, що серед хворих із високим вміс-
том ФНП-α (>75 ПЦ) істотно зменшується (в 6,4 
та 4,1 раза) частка пацієнтів із нормальним рівнем 
ГЦ порівняно з групами, де цей показник був міні-
мальним або помірним. 

Результати аналізу рівня ГЦ в крові у хворих 
на РА залежно від індексу ШАХ свідчать, що у хво-
рих з мінімальною активністю запального проце-
су був і найнижчий середній рівень ГЦ, який стано-
вив 12,3±3,73 мкмоль/л. З наростанням активності 
РА відзначали і підвищення рівня ГЦ в крові. Зокре-
ма, якщо при помірній активності рівень ГЦ стано-
вив 14,9±5,34 мкмоль/л, то при максимальній актив-
ності — 17,9±6,04 (р<0,05). Відповідно більшою в цих 
групах була і частка хворих із ГГЦ і значно рідше мен-
шою — пацієнтів з нормальним рівнем ГЦ.

Таблиця 6
Ранжирування рівнів гомоцистеїну у хворих на РА 

залежно від активності запального процесу

По-
каз-
ник

Рівень ліпідів у групах обстежених, n (%)

Абс. вели-
чина

Нор-
маль-

ний

Суб-
нор-

маль-
ний

ГГЦ r

M±m <10,0 10–15 >15

сРП, 
мг/л

<25 ПЦ
(n=14)

13,2±4,35 5 (35,7) 6 (42,9) 3 (21,4)

0,3525–75 ПЦ,
(n=33

14,5±4,60 9 (41,4) 11 (37,9) 13 (20,7)

>75 ПЦ,
n=16

18,3±7,04*# 2 (10)*# 4 (30) 10 (60)*#

ФнП-
α, 
пг/мл

<25 ПЦ,
n=15

14,1±5,41 6 (40) 4 (26,7) 5 (33,3)

0,3225–75 ПЦ,
n=31

14,7±4,98 8 (25,8) 11 (35,5) 12 (38,7)

>75 ПЦ,
n=16

17,3±6,52 1 
(6,25)*#

6 (37,5) 9 (56,25)

ШАХ <25 ПЦ,
n=15

12,3±3,73 7 (46,7) 5 (33,3) 3 (20)

0,3525–75 ПЦ,
n=30

14,9±5,34 7 (23,3) 12 (40) 11 (36,7)

>75 ПЦ,
n=18

17,9±6,04* 1 (5,5)*,# 5 (27,8) 12 (66,7)*#

*достовірні відмінності щодо групи <25 ПЦ; #достовірні відмінності 
щодо групи 25–75 ПЦ; достовірним є значення коефіцієнта кореляції 
≥0,25.

Результати кореляційного аналізу рівня ГЦ в 
крові та показників активності запального проце-
су свідчать про тісні кореляційні зв’язки між з СРП 
(r=0,35), ФНП-α (r=0,32) та ШАХ (r=0,35). Існуван-
ня кореляційних зв’язків між ліпідним спектром 
крові й активністю запального процесу, встановле-
не нами раніше (Галютіна О.Ю., Станіславчук М.А., 
2007), та наведені в цій публікації результати до-
слідження зв’язків ГЦ з ліпідним спектром крові й 
активністю запального процесу свідчать про склад-
ний механізм атерогенезу у хворих на РА, до якого 
причетна не лише дисліпідемія, але й активність за-
пального процесу, її маркери, ГГЦ тощо.

Таким чином, у дослідженні виявлено достовір-
не підвищення рівня ГЦ у хворих на РА порівняно з 
практично здоровими особами, встановлено, що 

підвищення його рівня в крові асоціюється з віком, 
чоловічою статтю, дисліпідемією, АГ, причетністю 
до тютюнопаління та активністю захворювання. 

ВИСНОВКИ
1. У хворих на РА відзначають достовірне підви-

щення вмісту ГЦ в крові (в середньому на 39,4%: 
у жінок — на 35,6%, у чоловіків — на 41,6%).

2. Підвищення рівня ГЦ крові асоціюється з тра-
диційними факторами ризику розвитку коронар-
них подій, а саме чоловічою статтю, віком, дисліпі-
демією, АГ та причетністю до тютюнопаління.

3. ГГЦ у хворих на РА асоціюється з високою ак-
тивністю запального процесу — високим вмістом 
СРП, ФНП-α та ШАХ.
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УРОВЕНЬ ГОМОЦИСТЕИНА В 
КРОВИ БОЛЬНыХ РЕВМАТОИДНыМ 
АРТРИТОМ: СВЯЗЬ С ФАКТОРАМИ 
РИСКА ИБС И ТЕчЕНИЕМ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Е.Ю. Галютина, М.А. Станиславчук 

Резюме. Цель исследования — изучить со-
держание гомоцистеина (ГЦ) в крови больных 
ревматоидным артритом (РА). Обследованы 
63 больных РА, у которых изучали уровни ГЦ, 
липидный спектр крови и маркеры воспаления. 
У больных РА выявлено повышение содержания 
ГЦ в крови, что ассоциируется с традиционны-
ми факторами риска развития коронарных со-
бытий, а именно мужским полом, возрастом, 
дислипидемией, артериальной гипертензией 
и курением. Гипергомоцистеинемия у больных 
РА ассоциируется с высокой активностью вос-
палительного процесса — высоким уровнем 
С-реактивного протеина, фактора некроза опу-
холи-α и шкалы активности болезни.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, 
гомоцистеин, дислипидемия, маркеры 
воспаления.

Homocysteine blood level 
in �He�m�toid ��tH�itis ��tients:�He�m�toid ��tH�itis ��tients: ��tients: 
�ssoci�tions witH iHd �isk f�cto�s 
�nd dise�se co��se

O.Yu. Galyutina, M.A. Stanislavchuk
summery. The purpose of the study was to inves-
tigate homocysteine blood level in rheumatoid ar-rheumatoid ar-
thritis (RА) patients. �omocysteine, lipid levels, in-А) patients. �omocysteine, lipid levels, in-) patients. �omocysteine, lipid levels, in- patients. �omocysteine, lipid levels, in- �omocysteine, lipid levels, in-�omocysteine, lipid levels, in-lipid levels, in-in-
flammation markers were determined in 63 patients 
with rheumatoid arthritis. RА рatients have high ho- rheumatoid arthritis. RА рatients have high ho- RА рatients have high ho-А рatients have high ho- рatients have high ho-рatients have high ho-atients have high ho-
mocysteine blood level, which associates with tradi-
tional risk factors of coronary events, notably male 
gender, age, dyslipidaemia, arterial hypertensionyslipidaemia, arterial hypertension arterial hypertension 
and smoking. �yperhomocysteinaemia in RА pa-А pa- pa-
tients associates with high activity of inflammatory 
process — high levels of С-reactive protein, tumortumor 
necrosis factor-α and the disease activity score.α and the disease activity score. and the disease activity score.and the disease activity score.

key words: rheumatoid arthritis, homocysteine,, homocysteine, 
dysli�idaemia, markers of inflammation.ysli�idaemia, markers of inflammation., markers of inflammation.
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РЕФЕРАТИВНА іНФОРМАЦіЯ
Пилотное исследование применения ин-

гибиторов фактора некроза опухоли при эро-
зивном/воспалительном остеоартрите кистей

Magnano М.D., Chakravarty E.F., Broudy C., 
Chung L., Kelman A., �illygus J., Genovese M.C. 

(2007)
A pilot study of tumor necrosis factor inhibition 

in erosive/inflammatory osteoarthritis of the hands. 
J. Rheumatol., 34: 1323–1327.

Цель исследования — определить, способна ли 
терапия ингибиторами фактора некроза опухоли 
(ФНО) (адалинумаб) безопасно улучшать состоя-
ние пациентов с эрозивным/воспалительным остео-
артритом (ЭОА).

Проводили открытое пилотное исследование 
при участии 12 человек с диагнозом ЭОА. В иссле-
дование включали пациентов в возрасте старше 
45 лет с ЭОА кистей, проявляющимся наличием 
≥2 болезненных и ≥2 припухших суставов (дисталь-
ные межфаланговые, проксимальные межфаланго-
вые, первый пястно-фаланговый) на фоне приме-
нения нестероидных противовоспалительных пре-
паратов. Исключали пациентов с аутоиммунным 
артритом, недавно применявших болезньмоди-
фицирующие антиревматические препараты, ра-
нее — препараты анти-ФНО-терапии, с инфекци-
ями, малигнизацией или плохо контролируемыми 
состояниями. Все пациенты получали адалинумаб 
по 40 мг/нед на протяжении 12 нед. Безопасность 
оценивали через 4 мес после применения послед-
ней дозы препарата. Первичными конечными точка-

ми были безопасность и ответ согласно критериям 
Американской колегии ревматологов (АКР).

Большинство пациентов — женщины (средний 
возраст — 60 лет, продолжительность заболевания 
в среднем около 12 лет). Все участники завершили 
исследование и прошли необходимый период на-
блюдения. Побочные явления оценены как умерен-
ные и не требовали отмены исследуемого препара-
та. После 12 нед отмечали достоверное улучшение 
по количеству припухших суставов по сравнению с 
исходным состоянием (р<0,01). У 1 пациента был 
достигнут ответ АКР 20, у 42% пациентов — от-
вет OMERACT-OARSI. Несмотря на отсутствие до-
стоверного улучшения по количеству болезненных 
суставов, силе сжатия, нетрудоспособности, боли, 
общей оценки самочувствия, тенденцию к умерен-
ному улучшению отмечали по всем оценкам эф-
фективности.

Результаты небольшого открытого клинического 
исследования при участии пациентов с ЭОА проде-
монстрировали хорошую переносимость адалиму-
маба. Лечение адалинумабом на протяжении 3 мес 
достоверно не улучшает признаки и симптомы ЭОА 
и большая часть пациентов не достигают критериев 
ответа АКР 20. Предполагается тенденция к улучше-
нию, а у некоторых пациентов отмечают индивиду-
альные преимущества этой терапии. Среди факто-
ров, ограничивающих интерпретацию результатов 
исследования, — недостаток контрольной группы, 
выбор конечных точек, количество пациентов и про-
должительность периода лечения. 


