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На основании обследования 85 больных псориатическим артритом и 40 здоровых лиц показано наличие у них поврежде-
ния эндотелия с нарушением его антитромбогенной и вазорегулирующей функций. Повреждение и дисфункция эндотелия 
в сочетании с выявленным повышением уровня фибриногена и снижением антитромбогенной и фибринолитической ак-
тивности плазмы крови способствуют увеличению риска атеротромбоза у больных псориатическим артритом. Успеш-
ная противовоспалительная терапия ПсА замедляет прогрессирование эндотелиальной дисфункции, но не приводит  
к нормализации функции эндотелия. 
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Antithrombogenic activity and endothelial 
damage patients with psoriatic arthritis: 
relationship with the activity of inflammation  
and factors of cardiovascular risk

Based on the survey 85 patients with psoriatic arthritis (PsA) and 40 healthy subjects demonstrated endothelial damage with dis-
turbance his antithrombogenic and vasoregulating functions. Injury and endothelial dysfunction in conjunction with the detection of 
increased fibrinogen levels and decreased antithrombogenic and fibrinolytic activity of plasma contribute to an increased risk of athero-
thrombotic events in patients with psoriatic arthritis. Successful antiinflammatory therapy of PsA slows the progression endothelial 
dysfunction, but does not lead to normalization of endothelial function.
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Введение
Псориатический артрит (ПсА) — хроническое прогрессирую-

щее системное заболевание, ассоциированное с псориазом, 
при котором патологический процесс преимущественно лока-
лизуется в тканях опорно-двигательного аппарата и приводит 

к развитию эрозивного артрита, костной резорбции, множе-
ственных энтезитов и спондилоартрита [1]. Смертность боль-
ных ПсА превышает популяционную на 65% у мужчин и 59% 
у женщин. Летальность больных ПсА обусловлена в первую 
очередь поражением сердечно-сосудистой системы [2]. По-
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вышение риска коронарного тромбоза в условиях системно-
го воспаления является одной из причин неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий у больных воспалительными 
заболеваниями суставов [3, 4]. Известно, что тромбоз разви-
вается не только в местах выраженного стеноза, но и при не-
большом и умеренном сужении артерий в случае нестабильно-
сти атеросклеротической бляшки [5]. Механизмы, приводящие  
к повышенному риску атеротромбоза у больных воспалитель-
ными заболеваниями суставов достаточно сложны. В качестве 
факторов, способствующих образованию тромба, рассматрива-
ются повреждение эндотелия, преобладание вазоконстрикции 
над вазодилатацией и нарушение равновесия между системой 
гемостаза и ингибиторами свертывания крови [5-7]. Эндотелий 
сосудов является системой, активно участвующей в процес-
сах регуляции сосудистого тонуса и поддержании равновесия 
между системой свертывания крови и антитромбогенными фак-
торами. В условиях системного воспаления изменение функции 
эндотелиальных клеток может способствовать атеротромбозу 
и, как следствие, повышению сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и летальности [7-11]. В ревматологии дисфункция 
эндотелия наиболее хорошо изучена у больных ревматоид-
ным артритом и системной красной волчанкой [11–12]. Работ, 
посвященных эндотелиальной дисфункции, ее взаимосвязи  
с активностью воспаления и системой свертывания крови при 
ПсА немного [14-16]. Изучение изменения функций эндотелия, 
их взаимосвязей с различными звеньями гемостаза, фибри-
нолиза и активностью воспаления у больных ПсА является 
важным для разработки эффективных методов профилактики 
и лечения сердечно-сосудистых заболеваний у данной кате-
гории пациентов.

Целью настоящего исследования являлось выявление 
повреждения эндотелия с изучением его антитромбогенной  
и вазорегулирующей функции, оценка взаимосвязей с актив-
ностью воспаления и факторами сердечно-сосудистого риска 
у больных ПсА. 

Материалы и методы 
Исследование проведено на базе ревматологического 

отделения ГУЗ «Областная клиническая больница». В ис-
следование включены 85 пациентов с установленным диа-
гнозом ПсА (возраст 43,64 ± 12,1 года, мужчины составили 
48,2% обследованных) и 40 практически здоровых добро-
вольцев (возраст 46,7±12,45 лет, мужчины составили 50%). 
Диагноз ПсА выставлялся на основании наличия диагности-
ческих критериев CASPAR (2006) [17]. Критерии включения  
в исследование: возраст от 18 до 60 лет, подписанное инфор-
мированное согласие пациента на участие в исследовании. 
Критериями исключения являлись наличие артериальной 
гипертензии 3 стадии, сопутствующих заболеваний в стадии 
обострения, хронической почечной недостаточности 2–3-й 
степени, печеночной недостаточности, сахарного диабета, 
инфаркта миокарда, инфаркта мозга в анамнезе, беремен-
ности и онкопролиферативных заболеваний. Из исследования 
исключались больные с наличием атеросклеротических бля-
шек по данным дуплексного исследования сонных артерий.  
У всех обследованных определяли индекс курения (число 
сигарет, выкуриваемых в сутки Х 12) и стаж курения (число 
сигарет, выкуриваемых в сутки х стаж курения/20), учитывали 
традиционные факторы риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Больные ПсА и лица сравнения были сопоставимы по 
возрасту, полу, факторам сердечно-сосудистого риска. Для 
определения активности ПсА использовали индекс DAS4, 
оценивали число болезненных суставов (ЧБС) из 76 (индекс 
Ричи), число припухших суставов (ЧПС) из 74 (индекс Ричи), 

активность заболевания оценивалась пациентом и врачом по 
100 мм визуальной аналоговой шкале (ВАШ) [17]. Определяли 
клинико-анатомический вариант артрита (моно/олигоартри-
тический, дистальный, полиартритический, остеолитический 
и спондилоартритический), наличие системных проявлений 
ПсА [1]. Исследовали уровень С-реактивного белка (СРБ) вы-
сокочувствительным фотометрическим турбодиметрическим 
методом с использованием наборов жидких реагентов фирмы 
DiaSys на автоматическом анализаторе фирмы Hitachi, общий 
анализ крови (ОАК), концентрацию фибриногена определяли 
по методу Рутберг Р.А. (1961).

В качестве маркеров повреждения эндотелия изучали коли-
чество циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) методом 
Hladovec [18] и определяли фактор Виллебранда c исполь-
зованием реактивов «Ренам». Нормальным считали число 
ЦЭК не более 5 *104 / л, активность фактора Виллебранда —  
80-120 %.

Вазорегулирующую функцию эндотелия изучали путем 
определения индекса окклюзии (аппарат АнгиоСкан, Россия) 
[19]. Метод основан на изучении динамики изменений ампли-
туды пульсовой волны до, во время и после окклюзии пле-
чевой артерии. Для окклюзии плечевой артерии в манжете 
стандартного тонометра в области плеча создавали давление, 
превышающее систолическое на 50 мм рт. ст. Продолжитель-
ность окклюзии составляла 5 минут. В основе теста оценки 
вазорегулирующей функции эндотелия находится феномен 
локального снижения тонуса артерий при развитии реактивной 
гиперемии. После снятия окклюзии в артериях резко увеличи-
вается скорость кровотока. Увеличенный кровоток инициирует 
в эндотелиальных клетках синтез оксида азота, который воз-
действует на гладкие мышцы артериальной стенки, что при-
водит к снижению тонуса артерий. Снижение тонуса сосудов 
сопровождается увеличением амплитуды пульсовой волны. 
Таким образом, оценка состояния эндотелия определялась по 
приросту величины амплитуды пульсовой волны до и после ок-
клюзии. В ситуации, когда эндотелиальные клетки в состоянии 
продуцировать оксид азота, наблюдается выраженный прирост 
амплитуды сигнала (полутора — двухкратное увеличение). При 
нарушении функции эндотелия амплитуда сигнала остается 
без изменений [20-22].

Антитромбогенные свойства сосудистой стенки (антикоагу-
лянтный и фибринолитический компоненты) оценивали при про-
ведении модифицированной манжеточной пробы, оригинальная 
методика которой предложена В.П. Балудой с соавт. (1987) [23]. 
Выполнялось определение исходной активности антитромбина 
III плазмы (составляет около 80% антикоагулянтной активно-
сти) и исходной фибринолитической активности плазмы. Затем 
на противоположное плечо пациента накладывалась пневма-
тическая манжета, в которой на 5 минут создавалось давление 
на 30 мм рт.ст. выше систолического артериального давления, 
что обеспечивало окклюзию сосудов плеча и создание ишемии 
в дистальном участке конечности. Непосредственно после пре-
кращения окклюзии осуществлялся повторный забор венозной 
крови из кубитальной вены конечности, подвергшейся ишемии, 
с последующим определением активности антитромбина III  
и фибринолитической активности плазмы. Кратковременная 
окклюзия сосуда в норме приводит к выбросу эндотелиальными 
клетками в кровоток антитромбина III, активатора плазминогена 
тканевого типа, простациклина, что приводит к увеличению 
антикоагулянтной и фибринолитической активности плазмы, 
подавлению агрегации тромбоцитов. Активность антитромбина 
III в плазме крови определялась коагулометрическим методом 
по U. Abildgaard [24] с использованием набора реагентов НПО 
«Ренам». Рассчитывался антикоагулянтный индекс (АКИ) по 
формуле
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АКИ=(АТ III1 — AT III) × 100% / AT III,

где АТ III1 — активность антитромбина III после окклюзии, 
AT III — исходная активность антитромбина III. Положительные 
значения АКИ свидетельствуют об усилении антикоагулянтной 
активности плазмы крови в результате проведения манжеточ-
ной пробы, нулевое значение — об отсутствии данной реакции, 
отрицательные — о снижении антикоагулянтной активности.

Фибринолитическая активность плазмы крови определялась 
с использованием набора реагентов НПО «Ренам». Нами рас-
считывался фибринолитический индекс (ФЛИ) по формуле 
ФЛИ=(t0 — t1) × 100% / t0 , где t0 — исходное время лизиса 
эуглобулинового сгустка, t1 — время лизиса эуглобулинового 
сгустка после окклюзии. Положительные значения ФЛИ сви-
детельствуют об увеличении фибринолитической активности 
плазмы при проведении манжеточной пробы, нулевое значе-
ние — об отсутствии данной реакции, отрицательные — о сни-
жении фибринолитической активности.

Все исследования проводились в утренние часы, в состоя-
нии покоя при температуре окружающей среды +20-25°С, не 
менее чем через 2 часа после приема пищи. В день исследо-
вания больным рекомендовался отказ от курения и приема 
кофеинсодержащих напитков.

В динамике обследованы 52 пациента (при включении в ис-
следование и через 12 месяцев после первого обследования). 
Из них 9 пациентов не получали базисной терапии, 26 больных 
принимали метотрексат (7,5 — 25 мг в неделю), 7 пациентов — 
сульфасалазин (2-3 г/сут.), 4 больных — метотрексат и суль-
фасалазин, 5 пациентов — циклоспорин А (200-300 мг/сут.), 
один пациент принимал лефлюномид (20 мг/сут.); 37 больных 
принимали нестероидные противовоспалительные средства  
и 26 — глюкокортикостероиды.

Протокол исследования одобрен этическим комитетом 
ГОУ ВПО Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского Минздрав-
соцразвития России. Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с использованием программ «Microsoft 
Exsel», «Statistica 6.0». Для проверки соответствия распреде-
ления признака нормальному распределению использовались 
методы Колмогорова — Смирнова и Шапиро — Уилка. Для 
описания нормально распределенных количественных при-
знаков использовалось среднее значение признака и среднее 
квадратичное отклонение (M±SD); для описания выборочного 
распределения признаков, отличающегося от нормального, 
указывались медиана, верхний и нижний квартили (Me[Q25;Q75]. 
Для сравнения двух групп с нормальным распределением ко-
личественного признака определялся t-критерий Стьюдента 
для независимых групп, при сравнении независимых групп 
с распределением признаков, отличным от нормального ис-
пользовали метод Манна — Уитни, при сравнении зависимых 
групп — критерий Вилкоксона. Корреляция двух нормально 
распределенных количественных признаков изучалась с по-
мощью метода Пирсона, при отклонении распределения от 
нормального, а также при анализе ассоциации качественных 
признаков использовался метод Спирмена и критерий χ2.

Результаты и обсуждение
В ходе исследования выявлено наличие повреждения эндо-

телия у 37,7% больных ПсА и у 5,8% лиц без артрита (p=0,02). 
Количество ЦЭК у больных ПсА составило 6,0 [3,0; 11,0] *104/л, 
у лиц сравнения — 4,0 [3,0; 7,0]* 104/л, p=0,02. Комплексы ЦЭК 
выявлены у 24 (33,3%) больных ПсА и у 3 (13,04%) лиц без 
артрита и псориаза (χ2=3,93, p=0,047). О наличии поврежде-
ния эндотелия также свидетельствовало повышение актив-
ности фактора Виллебранда у больных ПсА по сравнению 
с показателями здоровых лиц: 124 [124; 228]% и 80 [73;112] 

соответственно (p=0,04). При проведении корреляционного 
анализа нами выявлены взаимосвязи между количеством ЦЭК 
и показателями активности артрита: ЧПС (r Спирмена=0,43), 
ЧБС (r=0,38), ВАШ (r=0,44), DAS4 (r=0,41), p<0,05 для всех.

У больных с I–II степенью активности ПсА количество ЦЭК 
не превышало нормальных показателей (4,0 [2,0; 8,0] *104/л) 
и было меньше, чем у больных с III степенью активности ар-
трита (8,0 [3,0; 12,0] *104/л, p=0,43). У больных с системными 
проявлениями артрита количество ЦЭК составило 9,0 [5,5; 
12,5] *104/л, у больных без системных проявлений 4,0 [2,0; 8,0] 
*104/л (p=0,041). Дисперсионный анализ по Краскелу–Уоллису 
показал наличие межгрупповых различий количества ЦЭК при 
различных клинико-анатомических вариантах болезни (p<0,05). 
Наибольшее количество ЦЭК было выявлено у больных с наи-
более тяжелыми — остеолитической и спондилоартритиче-
ской — формами артрита (рис. 1).

Рисунок 1.
Количество ЦЭК у больных с различными
клинико-анатомическими вариантами ПсА

Из традиционных факторов сердечно-сосудистого риска на 
повреждение эндотелия оказывало влияние наличие курения 
и артериальной гипертензии (АГ). У некурящих больных ПсА 
количество ЦЭК составило 5,0 [3,0; 8,0] *104/л, (n=31), у куря-
щих — 8,0 [4,0; 12,0] *104/л (n=38, p=0,02). При этом взаимос-
вязи с длительностью курения и числом выкуриваемых сигарет 
не выявлено. У больных с АГ количество ЦЭК составило 6,0 
[4,0; 7,0] * 104/л (n=29), без АГ — 4,0 [3,0; 5,0] * 104/л (n=17, 
p=0,006). Выявлены взаимосвязи между количеством ЦЭК  
и уровнем фибриногена (r Спирмена=0,26 , p=0,03), ЦЭК и АТ 
III (r=-0,28, p=0,02), ЦЭК и АКИ (r=-0,26, p=0,01). Выявленные 
взаимосвязи повреждения эндотелия с повышением тромбо-
генной и уменьшением антитромбогенной активности плазмы 
крови вполне закономерны, т.к. повреждение эндотелия явля-
ется основным фактором, запускающим процесс свертывания 
крови [5; 7-10; 25]. У здоровых людей при отсутствии нарушения 
целостности сосудистого русла не происходит образования 
тромбов благодаря наличию равновесия между белками коа-
гуляционного каскада и ингибиторами свертывания крови. Дан-
ное равновесие может нарушаться в условиях ишемии [10, 26], 
но в норме при гипоксии и/или в ответ на изменение скорости 
кровотока эндотелиальные клетки выделяют в кровь факторы, 
обеспечивающие непродолжительную гипокоагуляцию (плаз-
миноген тканевого типа, АТ III и простациклин), а также оксид 
азота, обеспечивающий вазодилатацию [22, 23, 25]. В нашем 
исследовании у части больных ПсА мы выявили отсутствие 
нормальной реакции эндотелия на кратковременную ишемию, 
а у части больных нами наблюдалась парадоксальная реакция 
в виде уменьшения антикоагулянтной и фибринолитической 12 
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способности сыворотки крови после выполнения манжеточной 
пробы. Отрицательные значения АКИ и ФЛИ у больных ПсА 
выявлялись существенно чаще, чем у лиц группы сравнения: 
у 28 больных ПсА и 1 здорового отмечался отрицательный 
АКИ 0 (χ2=5,67, p<0,03), у 31 больного ПсА и у 1 здорового — 
отрицательный ФЛИ (χ2=3,83, p<0,03). Это свидетельствует  
о снижении антитромбогенной активности эндотелия в усло-
виях хронического воспаления. 

Помимо снижения антитромбогенной активности эндотелия 
у больных ПсА выявлено нарушение вазорегулирующей функ-
ции эндотелия: индекс окклюзии у больных ПсА составил 1,38 
[1,16; 1,82], у здоровых — 1,7 [1,5; 1,97] (p=0,009). Нарушение 
вазорегулирующей функции эндотелия определяет склонность 
сосудов к вазоконстрикции в условиях ишемии. По имеющимся 
литературным данным, вазоконстрикция является одним из 
звеньев образования тромба. Нарушение вазорегулирующей 
функции эндотелия может рассматриваться как фактор, способ-
ствующий атеротромбозу. Кроме того, отсутствие адекватной 
вазодилатации приводит к сохранению гипоксии и прогресси-
рованию дисфункции эндотелия [10, 26]. Данные длительных 
наблюдений за пациентами с неизмененными коронарными 
артериями, но с наличием эндотелиальной дисфункции, свиде-
тельствуют о том, что этот фактор оказывает самостоятельное 
влияние на прогноз сердечно-сосудистых катастроф [7-10]. 
Воспаление является одной из основных причин нарушения 
функции эндотелия у больных без кардиоваскулярной па-
тологии [7, 11]. Наши данные подтверждают правомочность 
данного утверждения: у больных ПсА без факторов сердечно-
сосудистого риска выявлены значимые взаимосвязи между 
показателями активности артрита и функцией эндотелия: АКИ  
и ЧБС (r Спирмена=0,4), АКИ и ЧПС (r=0,34), АКИ и DAS4 
(r=0,34), индексом окклюзии и оценкой по ВАШ (r=-0,34), ин-
дексом окклюзии и фибриногеном (r=-0,38) (p<0,05 для всех). 

Взаимосвязь между дисфункцией эндотелия и фибриноге-
ном заслуживает особого внимания [27]. Фибриноген играет 
важную роль как фактор сердечно-сосудистого риска при артри-
тах, являясь не только одним из ключевых факторов системы 
свертывания крови, но и маркером активности воспаления. 
В ходе нашего исследования выявлено повышение уровня 
фибриногена у больных ПсА (4,1 [3,4; 4,95] г/л) по сравнению 
с лицами без артрита и псориаза (2,2 [1,7; 3,3] г/л, p=0,0001). 
Выявлена взаимосвязь уровня фибриногена с показателями 
активности артрита: ЧПС и ЧБС (r=0,54 и 0,6, p<0,001), DAS4 
(r=0,55, p<0,01), СРБ (r=0,59, p<0,01), CОЭ (r=0,66, p<0,001).
Уровень фибриногена был повышен у больных с увеитом по 
сравнению с больными без увеита (4,5 [3,8; 6,05] г/л и 4,0 [3,4; 
4,5], соответственно, p=0,01). У курящих больных фибрино-
ген составил 4,4 [3,7; 5,8] г/л, у некурящих — 4,0 [3,3; 4,5], 
р=0,04. Связи с числом сигарет и анамнезом курения не вы-
явлено. По данным ряда эпидемиологических исследований, 
повышение уровня фибриногена увеличивает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний в 2-3 раза [3; 19; 27]. Таким 
образом, у больных с ПсА повышение фибриногена отражает 
не только степень активности артрита, но и риск неблагопри-
ятного сердечно-сосудистого исхода. Хотя вопрос — повыше-
ние уровня фибриногена является причиной или следствием 
сердечно-сосудистых заболеваний, остается нерешенным.

По нашим данным, воспалительный процесс при ПсА ока-
зывает негативное влияние не только на эндотелий сосудов, 
но и на фибринолитическую активность плазмы крови. Время 
фибринолиза у больных ПсА превышало показатели у здо-
ровых (8,0 [5,0; 13,0] мин. и 6,0 [5,0; 7,0] мин.), было связано  
с показателями активности воспаления: с ЧПС (r=0,27, p<0,05), 
DAS4 (r=0,28, p<0,05), СРБ (r=0,35, p<0,001), СОЭ (r=0,35, 
p<0,01) и фибриногеном (r=0,5, p<0,001). 

Таким образом, у больных ПсА имеет место повреждение 
эндотелия с нарушением его антитромбогенной и вазорегу-
лирующей функций эндотелия, что, безусловно, определяет 
высокий риск атеротромбоза у данных больных. Повреждение 
эндотелия в большей степени выражено у больных с высокой 
активностью заболевания, системными проявлениями болезни, 
увеитом, остеолитической и спондилоартритической формами 
заболевания. Повышение активности заболевания связано  
с нарушением функции эндотелия, с повышением уровня 
фибриногена и снижением фибринолитической активности 
плазмы крови, что в совокупности повышает риск сердечно-
сосудистых катастроф. Выявленное нами негативное влияние 
курения и АГ на эндотелий сосудов совпадает с результатами 
многочисленных эпидемиологических исследований, посвя-
щенных влиянию классических факторов сердечно-сосудистого 
риска на систему микроциркуляции и гемостаза.

На фоне лечения у 71% больных удалось достигнуть улуч-
шения по критериям PSARC [17]. На этом фоне отмечено 
уменьшение степени повреждения эндотелия в виде умень-
шения количества ЦЭК и активности фактора Виллебранда. 
Количество ЦЭК снизилось с 7,0 [3,0; 11,0] * 104/л до 5,0 [3,0; 
6,0] * 104/л (p=0,007), активность фактора Виллебранда с 124 
[124;228]% до 80 [70; 112]% (p=0,03), что отражает возмож-
ность уменьшения повреждения эндотелия при проведении 
адекватной терапии артрита. Кроме того, на фоне снижения 
воспаления снизилась протромбогенная и увеличилась анти-
тромбогенная способность крови: снизился уровень фибрино-
гена с 4,3 [3,8; 5,2] г/л до 4,0 [3,3; 4,6] г/л (p=0,003) и увеличи-
лась активность АТ III (с 91,66 ± 7,0 до 96,78 ± 6,09%, p<0,001). 
В то же время, несколько уменьшилась фибринолитическая 
способность плазмы крови: время фибринолиза увеличилось 
с 7,0 [5,0; 12,0] мин. до 9,0 [6,0; 12,0] мин.

Уменьшение активности артрита не привело к значимому 
улучшению функции эндотелия. Увеличение индекса окклюзии 
не достигло нормальных показателей (индекс окклюзии со-
ставил 1,48 [1,1; 1,8]). Отмечено снижение АКИ (с 3,96±13,3% 
до 1,35±4,07, p<0,01). Число больных с отрицательными зна-
чениями АКИ и ФЛИ осталось прежним. Причиной сохранения 
дисфункции эндотелия на фоне снижения активности артрита 
может быть наличие не полностью купированного воспаления 
и/или неблагоприятное воздействие лекарственных средств 
на эндотелий. Межгрупповых различий между антитромбо-
генной активностью эндотелия у лиц, получавших различные 
виды базисной и противовоспалительной терапии, нами не 
выявлено. Также не выявлено динамики со стороны АКИ и ФЛИ  
у больных с исходно невысокой (I и II) активностью артрита.  
В то же время, при исходно высокой активности ПсА динамика 
изменений антитромбогенной функции эндотелия зависела 
от успеха лечения. При сохранении III ст. активности артрита 
отмечалось значимое ухудшение функции эндотелия в виде 
снижения АКИ с 3,65 [1,4; 5,4] до 1,5 [-0,82; 4,2]% (p=0,047), 
причем активность АТ III не изменялась (92 [84; 97]% и 97,5 
[89,0; 101,0]%, p>0,05). У больных с хорошим ответом на те-
рапию (при снижении активности с III до I-II ст.) АКИ оставался 
прежним. Полученные результаты позволяют сделать вывод  
о том, что наличие резистентной к лечению высокой активности 
системного воспаления способствует прогрессированию дис-
функции эндотелия, увеличивая риск атеротромбоза. Снижение 
активности артрита не приводит сразу к улучшению функции 
эндотелия, но останавливает прогрессирование его дисфунк-
ции. Следовательно, больные с ПсА нуждаются в усилении 
терапии за счет назначения лекарственных средств, влияющих 
на уменьшение риска атеротромбоза (необходимо изучение 
возможных комбинаций противовоспалительной терапии со 
статинами, дезагрегантами и др. препаратами).
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Выводы
В настоящем исследовании показано наличие повреждения 

эндотелия с нарушением его антитромбогенной и вазорегули-
рующей функций у больных ПсА. Имеющиеся изменения свя-
заны с активностью системного воспаления и классическими 
факторами сердечно-сосудистого риска (курением и артери-
альной гипертензией). Повреждение и дисфункция эндотелия 
в сочетании с выявленным повышением уровня фибриногена 
и снижением антитромбогенной и фибринолитической активно-
сти плазмы крови способствуют увеличению риска атеротром-
боза у больных псориатическим артритом. Успешная противо-
воспалительная терапия ПсА замедляет прогрессирование 
эндотелиальной дисфункции, но не приводит к нормализации 
функции эндотелия, что делает необходимым решение вопро-
са о назначении лекарственных средств, уменьшающих риск 
атеротромбоза. 
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