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Псоріаз – один із найбільш поширених дерматозів, яким за даними світової статистики ВООЗ 
страждають від 2 % до 4 % населення планети. Проблема псоріазу є досить актуальною, що 
пов’язано зі зростанням захворюваності, хронічним рецидивуючим перебігом, збільшенням кількості 
тяжких та інвалідизуючих форм дерматозу. Незважаючи на велику кількість наукових досліджень, 
етіологія та патогенез цього хронічного дерматозу на сьогодні залишаються до кінця не з'ясова-
ними. У розвитку псоріазу велике значення надають психосоматичним розладам, які часто є три-
герами виникнення захворювання. Зрив захисно-пристосувальних механізмів призводить до струк-
турних і функціональних порушень на всіх рівнях, зокрема нейроендокринної та імунної систем, що 
є патогенетичною основою псоріазу. У більшості таких осіб спостерігається формування гіпер-
фагічного способу реагування на стресову ситуацію, яке проявляються депресіями, тривогою, 
хронічним стресом, порушенням сну та змінами поведінки харчування, що призводять до підвищен-
ня маси тіла та подальшого розвитку ожиріння з низкою метаболічних порушень та зміною цирка-
дного ритму. Збільшення випадків коморбідності псоріазу та ожиріння, що спостерігаються 
останнім часом та призводять до тяжких, атипових, інвалідизуючих та резистентних до терапії 
форм дерматозу, значно погіршує якість життя пацієнтів, знижує працездатність та соціальну 
активність хворих на псоріаз, що визначає не тільки медичну, але й соціальну значимість пробле-
ми. Тому подальше більш поглиблене вивчення взаємозв’язку та патогенезу коморбідності псоріа-
тичної хвороби, ожиріння та змін циркадного ритму є перспективним і вкрай необхідним для розро-
бки науково-обґрунтованих принципів ранньої профілактики та своєчасної корекції даних коморбід-
ностей. 
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лічних захворювань і системного запалення та розробка методики лікування, що скерована на ці процеси» (№ державної ре-
єстрації 0120U101166). 

Псоріаз – один з найбільш поширених дерма-
тозів, яким за даними світової статистики ВООЗ 
страждають від 2 % до 4 % населення планети. 
Проблема псоріазу є досить актуальною, що 
пов’язано зі зростанням захворюваності, хроніч-
ним рецидивуючим перебігом, збільшенням кі-
лькості тяжких та інвалідизуючих форм дерма-
тозу [1, 2]. Незважаючи на велику кількість нау-
кових досліджень, етіологія та патогенез цього 
хронічного дерматозу на сьогодні залишаються 
до кінця не з'ясованими. У розвитку псоріазу ве-
лике значення надають психосоматичним роз-
ладам. У нещодавно проведених дослідженнях 
встановлено, що в осіб з псоріазом особистісна 
тривожність вище реактивної. Таким чином, за-
гострення соматичної патології при сприйнятті 
певних психогенних подразників активує стійку 
індивідуальну схильність пацієнта до стану три-
воги. Крім того, слід зазначити, що наявність ви-
сипу на шкірі стає додатковим психотравмуючим 
фактором, що призводить до зниження самооці-
нки, викликає фрустрацію, яка проявляється різ-
ними дисфункціональними реакціями. Наявність 
косметичного дефекту дезадаптує хворого в со-
ціальному аспекті, формує емоційну неврівно-
важеність, залежність, замкненість [3]. Слід за-
значити, що психотравмуючим впливом володі-
ють не тільки прояви шкірного захворювання, 
пов’язані з його косметичною значущістю, а й 
неадекватне відношення оточення, яке обумов-
лене поширенням серед населення думки про 
небезпеку шкірних захворювань. Усе це прояв-

ляється почуттям сорому, скутістю, невпевненіс-
тю при спілкуванні з іншими людьми, що зава-
жає встановлювати більш близькі відносини, ви-
кликає порушення адаптації, дисгармонію біоло-
гічних і соціальних процесів, впливає на якість 
життя пацієнтів ускладнюючи перебіг дерматозу, 
що збільшує тривалість захворювання та скоро-
чує періоди ремісії. Таким чином, практично в 
усіх хворих на псоріаз виявляють психоемоційні 
розлади, які часто є тригерами виникнення за-
хворювання. Депресія та тривога, які характерні 
для хворих на псоріаз, супроводжуються такими 
ж центральними та периферичними ознаками, 
як тривалий стрес [4, 5]. Тривалий вплив стресу 
при псоріазі провокує зрив адаптаційних механі-
змів, викликаючи загострення або дебют псоріа-
тичного процесу. Зміни в гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирковій системі залежать від її 
надзвичайної лабільності, у зв’язку з чим вона 
першою включається до процесу регулювання 
адаптивної поведінки організму. Зрив захисно-
пристосувальних механізмів призводить до 
структурних і функціональних порушень на всіх 
рівнях, зокрема нейроендокринної та імунної си-
стем, що є патогенетичною основою псоріазу [6, 
7]. Пацієнти відмічають, що встановлення само-
го діагнозу “псоріаз” для них було досить психо-
травмуючим фактором. У більшості таких осіб 
спостерігається формування гіперфагічного спо-
собу реагування на стресову ситуацію [2], який 
проявляється депресіями, тривогою, хронічним 
стресом, порушенням сну та зміною поведінки 
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харчування, що призводять до метаболічних по-
рушень зі збільшенням маси тіла та змін цирка-
дного ритму [1]. У свою чергу відомо, що вжи-
вання їжі не тільки компенсує енерговитрати, а й 
покращує психологічний стан людини завдяки 
утворенню біологічно активних речовин, що во-
лодіють морфіноподібною дією, викликаючи ха-
рчову залежність. Усе це призводить до підви-
щення маси тіла та подальшого розвитку ожи-
ріння з низкою метаболічних порушень, що, без 
сумніву, також впливає на перебіг псоріазу [8]. 

Тож, серед актуальних проблем у хворих на 
псоріаз важливе значення має неадекватне хар-
чування. Пацієнти використовують їжу як адик-
тивний агент, що допомагає їм уникнути 
суб’єктивної реальності, яка викликала незадо-
волення та дискомфорт [9]. Таким чином, посту-
пово формується порушення харчової поведін-
ки, що є предиктором розвитку первинного ожи-
ріння з низкою метаболічних порушень [10]. Збі-
льшення випадків коморбідності псоріазу та 
ожиріння, що спостерігаються останнім часом та 
призводять до тяжких, атипових, інвалідизуючих 
та резистентних до терапії форм дерматозу, 
значно погіршує якість життя пацієнтів, знижує 
працездатність та соціальну активність хворих 
на псоріаз, що визначає не тільки медичну, але 
й соціальну значимість проблеми та спонукає до 
пошуку нових методів у лікуванні даної коморбі-
дності [1, 2]. 

З іншого боку, в сучасних умовах цивілізації у 
зв'язку зі зміною способу життя і факторів на-
вколишнього середовища, відбувається швид-
кий розвиток поняття «хвороб цивілізації». Не-
стача поживних речовин замінюється їх надлиш-
ком з переважанням легко засвоюваних вугле-
водів, рафінованих жирів та зміною біоритмів 
прийому їжі, що пов’язано зі збільшенням трива-
лості світлового дня за рахунок штучного освіт-
лення та зменшенням часу на відпочінок [9]. 

Відомо, що одним з несприятливих факторів 
ризику розвитку метаболічних порушень є не-
адекватна якість сну. За даними різних авторів, 
поширеність порушень сну становить 9-41% 
усього населення земної кулі. Різні дисомнічні 
розлади призводять до зміни основного циркад-
ного ритму - циклу «сон - неспання», в якому 
особливо важливу роль відіграє гормон мелато-
нін [11]. Беручи до уваги, що щоденний ендоген-
ний ритм секреції мелатоніну має циркадний ха-
рактер із низькими рівнями циркулюючого гор-
мону протягом дня і піковими його значеннями в 
сироватці крові в нічний час, будь-які якісні або 
кількісні зміни нічного сну можуть сприяти мета-
болічним змінам, призводячи до збільшення ма-
си тіла [12]. Відкритим залишається питання про 
первинність або вторинність циркадних пору-
шень при ожирінні. Мається на увазі, що зміни в 
циклі «сон - неспання» і пов'язані з ним реверсія 
або зрушення ритму вироблення мелатоніну 
можуть бути як його причиною, так і наслідком 
[13]. Люди витрачають близько третини свого 

життя на сон, а його якість визначає загальний 
рівень здоров'я, яке проявляється повним соціа-
льним, психічним, емоційним і фізичним благо-
получчям. На сьогодні сон розглядається, як 
складний функціонально-хронобіологічний про-
цес. Сон включає в себе ряд послідовних фаз і 
стадій, а саме, фаза повільного сну (ФПС): І 
стадія - дрімота, ІІ стадія - легкий сон, ІІІ стадія - 
помірно глибокий сон і IV стадія - глибокий сон, і 
фаза швидкого сну (ФШС), які складають повний 
цикл, що повторюється 4-6 разів протягом ночі. 
Тривалість одного циклу у здорових людей від-
носно стабільна і становить 60-90 хвилин. Сон є 
невід'ємною частиною здоров'я людини, вико-
нуючи певні функції. Під час ФПС відбувається 
відновлення гомеостазу мозку і обмінних проце-
сів, оптимізація управління внутрішніми органа-
ми. Основною функцією ФШС є психічна адап-
тація [11]. Слід зазначити, що циркадний ритм 
секреції мелатоніну необхідний для регуляції 
нормального циклу «сон - неспання» надзвичай-
но важливий для оптимального здоров'я. На 
жаль, у сучасному темпі життя зі зростанням ур-
банізації та модернізації суспільства, люди змі-
нили функціонування супрахіазматичних ядер, 
порушивши тим самим ритм вироблення мела-
тоніну і організацію циклу «сон - неспання» шля-
хом поширеного використання штучного світла в 
природний темний період доби, що призводить 
до пригнічення природної секреції мелатоніну. 
Незважаючи на те, що використання штучного 
освітлення дало багато переваг, наприклад, до-
зволило значно збільшити число робочих місць 
за рахунок праці в нічну зміну, воно і спричинило 
появу різних проблем зі здоров'ям, наприклад, 
підвищеної стомлюваності і зниження працезда-
тності [12]. Більш серйозне використання штуч-
ного світла випадках призводить до виникнення 
різних патофізіологічних змін. В останні роки 
причиною розвитку багатьох хронічних та аутоі-
мунних захворювань, у тому числі, ожиріння 
вважають порушення сну [11]. Великомасштабні 
дослідження асоціації метаболічних порушень і 
загальної тривалості сну провели вчені серед ді-
тей і дорослих. Так, Shan та співавтори прийшли 
до висновку, що тривалість сну має зв'язок з 
поширенням цукрового діабету 2-го типу [14]. 
Зворотній зв'язок між тривалістю сну і ожирінням 
було показано в обсерваційних дослідженнях 
[15]. Також було показано, що зміни в архітектурі 
сну викликають порушення метаболізму глюко-
зи. Дійсно, як показав Tasali і співавтори (2008), 
виборче обмеження тривалості ФПС знижує чу-
тливість β-клітин підшлункової залози до інсулі-
ну в дорослих, незалежно від загальної трива-
лості сну [16]. Основна функція сну як відновно-
го процесу дозволяє організму максимально 
адаптуватися до мінливих умов зовнішнього і 
внутрішнього середовища. Однак, багато людей, 
створюючи штучне середу освітлення в нічний 
час, змінюють свої хронотипи, тим самим скоро-
чують час природного сну і знижують його захи-
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сні властивості, що спричинює розвиток різних 
патологічних станів. За даними Eckel і співавто-
рів. (2015) обмеження сну до 5 годин протягом 5 
послідовних днів у тиждень із раннім пробу-
дженням під час природної фази відпочинку 
знижувало чутливість до інсуліну на 20% у здо-
рових дорослих [17]. Як зазначалося раніше, ро-
бота в нічну зміну призводить до порушень цир-
кадних ритмів і серйозних наслідків для здоро-
в'я. Так, за даними метааналізу, що включає 
огляд 28 досліджень, було показано, що змінні 
працівники мали вищу частоту розвитку абдомі-
нального ожиріння. При цьому постійні нічні 
працівники продемонстрували на 29% більш ви-
сокий ризик, ніж особи, які працюють позмінно. 
Ще однією серйозною проблемою, що сприяє 
збільшенню маси тіла, є синдром нічної їжі, що 
виявляється порушенням термінів прийому їжі 
протягом дня. При якому споживання їжі відбу-
вається у вечірній і нічний час. У таких людей, як 
правило, змінена секреція фізіологічних марке-
рів, що беруть участь у регуляції апетиту, таких 
як грелін, лептин, інсулін [18]. За даними 
Salgado-Delgado і співавторів було показано, що 
прийом їжі в час, призначений для сну, викликає 
більш значуще збільшення маси тіла, ніж спожи-
вання ідентичної кількості калорій протягом при-
родного періоду активності [19]. Відомо, що ади-
поцити синтезують і секретують ряд біологічно 
активних речовин, наприклад, адипонектин, ре-
зистин, лептин, цитокіни, які прямо або опосере-
дковано впливають на споживання їжі, метабо-
лічну активність та стан мікроциркуляторного 
русла [20, 21]. Крім того, є багато гормонів, що 
виробляються в кишечнику, наприклад, грелін, 
які впливають на апетит, споживання їжі, відкла-
дення жиру і обмін речовин [22]. Порушення у 
виробленні або виділення цих факторів можуть 
надати вплив на терміни прийому їжі і кількість 
жиру, який відкладається в організмі. Однак, цей 
аспект ожиріння як і раніше залишається диску-
табельним і заслуговує більшої уваги. У літера-
турі є дані, що ожиріння, як ізольована патоло-
гія, так і в поєднанні з порушеннями сну, часто 
асоційована з окислювальним стресом [23], ак-
тивацією прозапальних цитокінів і зниженням ні-
чної секреції мелатоніну [24]. Мелатонін - це го-
рмон, який виробляється в шишкоподібній залозі 
у відповідь на дію темряви і регулює ряд важли-
вих центральних і периферичних процесів, по-
в'язаних з циклічною секрецією, в репродуктив-
ній, серцево-судинній, імунній та ендокринній 
системах. Відносно фізіології жирової тканини 
слід зазначити синергетичний ефект мелатоніну 
на деякі інші дії інсуліну на додаток до зниження 
рівнів глюкози. Так, у своїх дослідженнях Alonso-
Vale і співавтори [25] продемонстрували, що ін-
сулін-індукований синтез і вивільнення лептину 
в ізольованих адипоцитах посилюються під дією 
мелатоніну. Крім цього, вчені підтвердили, що 
мелатонін регулює і такі аспекти біології адипо-
цитів, що впливають на енергетичний обмін, гі-

перліпідемію і масу тіла, як ліполіз, ліпогенез, 
диференціювання адипоцитів і поглинання жир-
них кислот [26]. Беручи до уваги той факт, що 
ожиріння є як наслідком, так і причиною пору-
шень циркадного ритму, взаємозв'язок ожиріння 
з дефіцитом сну, хронодеструкцією і порушен-
ням циркадної ритміки секреції мелатоніну є під-
ставою для розробки науково-обґрунтованих 
профілактичних і терапевтичних концепцій у да-
ній категорії пацієнтів, для запобігання розвитку 
супутніх захворювань і ускладнень, зумовлених 
вищевказаними порушеннями. У даний час все 
більша кількість хронобіологічних досліджень 
підкреслюють важливість дотримання термінів 
прийому їжі і, отже, необхідність розробки спеці-
альних дієт, у яких споживання основних нутріє-
нтів чітко пов'язане з циркадною активністю. 
Вченими було доведено, що пропуск першого 
прийому їжі (сніданку) збільшує ризик розвитку 
ожиріння і його ускладнень. Garaulet і співавтори 
у 2013 р встановили взаємозв'язок між наявніс-
тю сніданку і швидкістю втрати маси тіла в осіб з 
ожирінням при подібній загальній калорійності 
добового раціону харчування, руховій активності 
і тривалості сну [27]. У протилежність цього, бу-
ло доведено, що продукти харчування, багаті 
погано засвоюваними вуглеводами, слід вжива-
ти в другій половині дня (але не пізніше, ніж за 3 
години до сну), що сприяє зміні ритму вироблен-
ня гормонів лептину та греліну, тим самим про-
довжуючи почуття ситості і зменшення кількості 
перекусів [28], а також поліпшенню чутливості до 
інсуліну і зниження активності системного запа-
лення при ожирінні. Останнім часом у зарубіжній 
літературі можна зустріти роботи, присвячені за-
стосуванню методу обмеженого за часом харчу-
вання (Time-restricted feeding) в експерименті та 
при проведенні клінічних досліджень у пацієнтів 
з ожирінням, як одного з видів голодування. Так, 
Melkani і співавтори [29] і Villanueva і співавтори 
[30] у своїх оглядах показали, що даний метод 
можна використовувати для лікування ожиріння 
за рахунок нормалізації системи циркадних рит-
мів і ліквідації порушень обміну речовин. За ре-
зультатами досліджень було виявлено, що при 
годуванні піддослідних тільки протягом 8-12 го-
дин на добу з отриманням ними в цей період 
всієї норми калорій, відзначається поліпшення 
толерантності до глюкози, зниження рівня три-
гліцеридів, ліпопротеїнів низької щільності і хо-
лестерину, зменшення системного запалення і 
поліпшення витривалості. Наступним важливим 
моментом у боротьбі з надлишковою вагою, є 
фізичні навантаження [46]. Проведені епідеміо-
логічні дослідження показують, що регулярні фі-
зичні вправи (не пізніше, ніж за 5 годин до пе-
редбачуваного часу сну), роблять позитивний 
вплив на якість сну і денне самопочуття. Крім то-
го, висловлюються припущення, що фізичні на-
вантаження здатні синхронізувати систему цир-
кадних ритмів з фактичним часом доби і регулю-
вати поведінкову активність [8]. Недостатня три-
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валість і неповноцінність сну тісно асоційована з 
надлишковим накопиченням жирової тканини в 
організмі, тому адекватна гігієна сну, як у дитя-
чому і підлітковому віці, так і серед дорослого 
населення, є важливим немедикаментозним ме-
тодом реабілітації пацієнтів з ожирінням. За ре-
зультатами досліджень було доведено, що шту-
чне світло з довжиною хвилі 460-480 нм (синій 
діапазон) діє як найпотужніший сигнал для акти-
вації рецепторів меланопсина і стимулює не-
спання [12], в порівнянні з протилежним ефек-
том червоного світла, що сприяє засипанню. 
Першим доступним способом заблокувати синє 
світло є відмова від перегляду ТБ, роботи за 
комп'ютером і використання смартфона в пізній 
вечірній і нічний час. На ефекті хвиль даного сві-
тлового діапазону пригнічувати вироблення ме-
латоніну заснований метод світлотерапії з вико-
ристанням спеціальних ламп. Цей метод добре 
зарекомендував себе в якості способу корекції 
розладів циклу «сон - неспання» і сезонно-
афективних розладів, як в дитячо-підлітковій 
практиці, так і в дорослих пацієнтів [31]. При 
цьому в доступній літературі знайдено відомості 
тільки про ефективну можливість профілактики 
ожиріння в підлітків і осіб молодого віку при син-
дромі дефіциту уваги і гіперактивності за допо-
могою терапії яскравим світлом. Однак, з огляду 
на хронобіологічні зміни, що відбуваються в ор-
ганізмі при ожирінні, можна припустити можли-
вість використання світлотерапії для корекції 
порушень у системі циркадних ритмів і, отже, 
метаболічних розладів у пацієнтів із даною па-
тологією  [32]. 

З іншого боку, в роботі, представленій вче-
ними Медичної школи Фейнберг Північно-
Західного університету (Northwestern University 
Feinberg School of Medicine) США, встановлено, 
що запалення, яке є основним фактором аутоі-
мунних захворювань надає критичний вплив на 
профіль біоритмів у організмі, приводячи до 
розвитку порушень сну і пов'язаних із цим роз-
ладів. 

Дослідники встановили, що в умовах активно-
го запального процесу в організмі надмірно зро-
стає експресія генетичного фактора, відомого як 
NF-каппа бета (NF-κB). NF-κB є каталізатором 
серії ланцюгових реакцій, що становлять цілісну 
картину патогенезу больових відчуттів і деструк-
ції тканин, обумовлених запаленням. Той же 
тригер, за даними досліджень, контролює і пері-
одичність циркадних ритмів організму. Керівник 
дослідження Джозеф Басс пояснив, що NF-κB 
модулює базовий шлях, який визначає точку 
відліку біоритміки організму. Тож, NF-κB також 
має вирішальне значення у взаємозв'язку між 
запальними процесами і циклами активності та 
відпочинку [33]. 

Крім того, отримані результати опосередко-
вано вказують на ймовірні взаємозв'язки між 
особливостями дієтичних вподобань із перева-
жанням жирів, формуванням набору еволюційно 

нових наслідкових факторів, що призводять до 
зниження фізичної активності та збільшення ка-
лорійності споживаної їжі, активації прозапаль-
них процесів у організмі і закономірним дисба-
лансом циркадних ритмів. Ці фактори впливають 
на організм, вступаючи до взаємодії з клітинами 
та тканинами організму, сприяючи розвитку ін-
сулінорезистентності, ліпотоксичності, ожирінню 
та імунному запаленню [11]. 

Таким чином, на думку авторів порушення 
часових інтервальних процесів у організмі може 
служити одним з можливих зв'язків між якісними 
характеристиками раціону і розвитком аутоімун-
них захворювань. Залежність, що характеризує 
лінію взаємодії між запальними процесами і по-
рушеннями біоритмів у організмі, пов'язана не 
тільки з розумінням того, яким чином запалення 
змінює режим роботи головного мозку і циклів 
«сон-неспання», але і з особливостями імуноре-
гуляції і функцій адипоцитів [12]. 

Таким чином, поведінкові фактори можуть 
бути пов'язані з хронічним запаленням низької 
інтенсивності і деякими хронічними аутоімунни-
ми захворюваннями, що супроводжуються запа-
ленням. Тож зміни способу життя, корекція по-
ведінкових факторів можуть викликати незначне 
зниження рівня хронічного системного запален-
ня, яке може мати важливе клінічне значення. 

Останнім часом у літературі дискутуються 
питання ідентичних патогенетичних механізмів 
запальних процесів при псоріазі, ожирінні та по-
рушенні циркадного ритму, що формують поро-
чне коло на рівні імунної системи, яке необхідно 
розірвати для успішного лікування даних захво-
рювань. 

Тому подальше більш поглиблене вивчення 
взаємозв’язку та патогенезу коморбідності псо-
ріатичної хвороби, ожиріння та змін циркадного 
ритму є перспективним і вкрай необхідним для 
розробки науково-обґрунтованих принципів ран-
ньої профілактики та своєчасної корекції даних 
коморбідностей. 
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Реферат  
ОЖИРЕНИЕ И НАРУШЕНИЕ ЦИРКАДНОГО РИТМА У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 
Емченко Я.А., Ищейкин К.Е., Кайдашев И.П. 
Ключевые слова: псориаз, ожирение, нарушения циркадного ритма. 

Псориаз - один из самых распространенных дерматозов, которым по данным мировой статистики 
ВОЗ страдают от 2% до 4% населения планеты. Проблема псориаза является весьма актуальной, что 
связано с ростом заболеваемости, хроническим рецидивирующим течением, увеличением количества 
тяжелых и инвалидизирующих форм дерматоза. Несмотря на большое количество научных исследо-
ваний, этиология и патогенез этого хронического дерматоза на сегодня остаются до конца не выяс-
ненными. В развитии псориаза большое значение придают психосоматическим расстройствам, кото-
рые часто являются триггерами возникновения заболевания. Срыв защитно-приспособительных ме-
ханизмов приводит к структурным и функциональным нарушениям на всех уровнях, в том числе ней-
роэндокринной и иммунной систем, является патогенетической основой псориаза. В большинстве та-
ких лиц наблюдается формирование гиперфагичного способа реагирования на стрессовую ситуацию, 
которое проявляются депрессиями, тревогой, хроническим стрессом, нарушением сна и изменениями 
поведения питания, приводящие к повышению массы тела и дальнейшего развития ожирения с ря-
дом метаболических нарушений и изменением циркадного ритма. Увеличение случаев коморбиднос-
ти псориаза и ожирение, наблюдаемое в последнее время, приводит к тяжелым, атипичным, инвали-
дизирующим и резистентным к терапии формам дерматоза, значительно ухудшает качество жизни 
пациентов, снижает работоспособность и социальную активность больных псориазом, что определя-
ет не только медицинскую, но и социальную значимость проблемы. Поэтому дальнейшее более углу-
бленное изучение взаимосвязи и патогенеза коморбидности псориатической болезни, ожирения и из-
менений циркадного ритма является перспективным и крайне необходимым для разработки научно 
обоснованных принципов ранней профилактики и своевременной коррекции данных коморбидности. 
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Summary 
OBESITY AND CIRCADIAN RHYTHM DISORDERS IN PATIENTS WITH PSORIASIS 
Yemchenko Ya.A., Ishcheikin K.Ye., Kaidashev I.P. 
Key words: psoriasis, obesity, circadian rhythm disorders. 

Psoriasis is one of the most common dermatoses, which according to WHO world statistics affects from 
2% to 4% of the world's population. The problem of psoriasis is quite relevant as it is associated with an 
increase in morbidity, chronic recurrence, an increase in the number of severe and disabling forms of 
dermatosis. Despite a large number of scientific studies, the aetiology and pathogenesis of this chronic 
dermatosis is still remaining unclear. Among the factors contributing to the development of psoriasis, 
psychosomatic disorders have been considered to play a significant role. Disruption of protective and 
adaptive mechanisms leads to structural and functional disorders at all levels, including the neuroendocrine 
and immune systems and this is regarded as the pathogenetic basis of psoriasis. Many individuals develop a 
hyperphagic way of responding to a stressful situation that is manifested by depression, anxiety, chronic 
stress, sleep disorders and changes in eating behaviour that in turn lead to weight gain and further 
development of obesity with a number of metabolic disorders and to changes in the circadian rhythm. The 
recent increase in comorbid psoriasis and obesity leading to severe, atypical, disabling, and treatment-
resistant forms of dermatosis significantly impairs the quality of life of patients, reduces the efficiency and 
social activity of patients with psoriasis, therefore psoriasis is regarded as the social problem as well. Thus, 
further in-depth study of the relationship and pathogenesis of the comorbidity between psoriasis, obesity and 
circadian rhythm changes is promising and essential for the development of scientifically sound principles of 
early prevention and timely correction of comorbidities. 
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Ждан В.М., Ткаченко М.В., Бабаніна М.Ю., Кітура Є.М., Волченко Г.В. 
АДИПОЦИТОКІНИ ПРИ РЕВМАТОЇДНОМУ АРТРИТІ: ПРИХОВАНИЙ  
ЗВ’ЯЗОК МІЖ ЗАПАЛЕННЯМ ТА КАРДІОМЕТАБОЛІЧНОЮ КОМОРБІДНІСТЮ 
Укpаїнська медична стоматологічна академія, м. Полтава 

У статті узагальнено найсучасніші підходи до розробки методів лікування ревматоїдного артриту 
у пацієнтів з коморбідною патологією. Відомо, що деякі патогенні медіатори запалення при ревма-
тоїдному артриті, такі як інтерлейкін-1β (ІЛ-1β) та фактор некрозу пухлин можуть грати ключо-
ву роль в розвитку серцево-судинних захворювань. Цікаво, що різні доклінічні та клінічні дослідження 
показали, що біологічна терапія, яка широко використовується для лікування пацієнтів з ревматої-
дним артритом, може бути ефективною у лікуванні серцево-судинних захворювань. В цьому кон-
тексті була запропонована до вивчення участь адипоцитокінів. Адипоцитокіни – це плейотропні 
молекули, які, головним чином, вивільняються з білої жирової тканини та імунних клітин. Адипоци-
токіни модулюють функцію різних тканин та клітин, та, крім енергетичного гомеостазу та ме-
таболізму, посилюють процес запалення, імунну відповідь та пошкодження тканин. Адипоцитокіни 
можуть сприяти прозапальному стану у хворих на ревматоїдний артрит та розвитку пошкоджен-
ня кісткової тканини. Крім того, вони можуть бути пов’язані з розвитком серцево-судинних захво-
рювань. Нещодавно, активний агоніст рецепторів адипонектину, який вводився у порожнину рота 
покращив інсулінорезистентність та порушення толерантності до глюкози у піддослідних мишей. 
Враховуючи те, що адипонектин має протизапальні властивості, можна припустити, що адипоне-
ктин чи агоністи адипонектинових рецепторів можуть бути у перспективі досліджені для розроб-
лення терапевтичних препаратів для лікування інсулінорезистентних станів і можливих запальних 
процесів. Останнє десятиліття можливості терапії ревматоїдного артриту помітно покращи-
лись за рахунок використання синтетичних та біологічних хворобомодифікуючих антиревматич-
них препаратів. У цьому дослідженні ми розглянули вже відомі дані про адипоцитокіни у патогенезі 
ревматоїдного артриту, зважаючи на те, що вони також беруть активну участь у патогенезі за-
хворювань серцево-судинної системи та є можливими біомаркерами прогнозу результату лікуван-
ня, а також, у зв’язку з їх потенціалом, в якості можливої нової терапевтичної мішені.  
Ключові слова: інтерлейкін, адипоцитокіни, серцево-судинні захворювання. 
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Ревматоїдний артрит – це хронічне аутоімун-
не захворювання, яке уражує синовіальну обо-
лонку суглобів та призводить до прогресуючого 
пошкодження суглобів, інвалідності та зниження 

якості життя. Ревматоїдний артрит пов’язаний з 
підвищеним рівнем супутніх захворювань, вклю-
чаючи інфекції, злоякісні пухлини та серцево-
судинні захворювання, що призводять до підви-


