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Большинство иммуновоспалительных ревматических 
заболеваний, таких как ревматоидный артрит (РА), си‑

стемная красная волчанка (СКВ), анкилозирующий спон‑
дилоартрит (АС), псориатический артрит (ПсА), васкулиты 
с поражением сосудов разного калибра, связаны с повы‑
шенным риском развития кардиоваскулярных заболеваний 
и сердечно-сосудистых катастроф. Ряд проведенных ис‑
следований среди больных с данными патологиями пока‑
зывает повышение у них частоты развития атеросклероза, 
развивающегося значительно раньше в этой группе, чем 
в общей популяции [1–3]. Хронические ревматические 
заболевания и ишемическая болезнь сердца (ИБС) имеют 
некоторые общие патофизиологические механизмы, связан‑
ные с системным воспалением. В то же время немодифици‑
руемые и модифицируемые традиционные факторы риска, 
такие как возраст, мужской пол, наследственность, курение, 
артериальная гипертензия, гиперхолестеринемия, гипер‑

гликемия, ожирение, гиподинамия, не могут полностью 
объяснить механизм ускоренного развития атеросклероза 
у этих пациентов. Наличие специфических факторов риска, 
таких как активность заболевания, длительность течения, 
наличие повышенной концентрации медиаторов воспаления, 
аутоиммунные механизмы, применение глюкокортикосте‑
роидов, создает условия для развития атеросклероза среди 
больных ревматическими заболеваниями.

Еще в 2008 году Aviña-Zubieta и соавт. провели метаанализ 
смертности при РА на основе 24 исследований с участием па‑
циентов с сердечно-сосудистыми событиями, показывающий, 
что риск смертности от кардиоваскулярных катастроф среди 
больных РА был на 50 % выше, чем в общей популяции. Ав‑
торы не обнаружили существенных различий между полами, 
а повышенная смертность была связана с увеличением смерт‑
ности от ИБС и нарушений мозгового кровообращения [04]. 
Таким образом, эти больные имеют такой же риск кардиальных 
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РЕЗЮМЕ
Хронические воспалительные ревматические заболевания связаны с повышенным риском сердечно-сосудистой патологии. У пациентов 
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ЛПВП) в сыворотке крови и увеличение уровня триглицеридов (ТГ). Повышение последних обусловлено как усиленной продукцией и секрецией 
холестерина липопротеинов очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП) в печени, так и снижением клиренса липопротеинов, богатых ТГ. Механизмы, 
лежащие в основе воздействия иммунного воспаления на уровень ХС-ЛПВП, остаются недостаточно ясными. Наряду с этим при рассматриваемых 
заболеваниях наблюдается стойкое увеличение липопротеина (а) (Лп[а]) из-за его повышенного синтеза. Системное воспаление отрицательно 
влияет на метаболизм липопротеинов: ХС-ЛПНП легче окисляется из-за снижения способности ХС-ЛПВП предотвращать это окисление. Более того, 
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SUMMARY
Chronic inflammatory rheumatic diseases are associated with an increased risk of cardiovascular disease. In this group of patients, inflammation 
causes various changes in lipid metabolism, which in a chronic course may contribute to an increased risk of atherosclerosis. The most frequent 
abnormality is decreased serum high-density lipoprotein cholesterol (HDL–C) and increased triglyceride (TG) levels. This imbalance may be due to 
increased production and secretion of very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL–С) in the liver and decreased clearance of TG-rich lipoproteins. 
The mechanisms by which inflammation lowers HDL–C levels are still unclear. Additionally, there is a persistent increase in lipoprotein (a) (Lp[a]) due 
to its increased synthesis. Thus, systemic inflammation negatively affects lipoprotein function: LDL–C oxidation becomes more active since there is the 
decreased ability of HDL–C to prevent this pathway. Moreover, chronic inflammation adversely affects the reverse cholesterol transport mechanism. 
The greater the severity of the underlying disease is associated with the more pronounced disorders in lipid metabolism. In general, approaches 
to the correction of lipid metabolism in patients with inflammatory rheumatic diseases are similar to those in patients from the general population.
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осложнений, как и пациенты с сахарным диабетом. Manzi 
и соавт. показали, что у женщин с СКВ в возрастной группе 
от 35 до 44 лет вероятность инфаркта миокарда и стенокардии 
была более чем в 50 раз выше, чем у женщин того же возраста 
в исследовании Framingham Offspring Study [5]. А метаанализ 
14 исследований с участием больных с тяжелым псориазом 
выявил повышение относительного риска сердечно-сосудис‑
тых заболеваний в группе молодых пациентов и абсолютного 
риска – в группе пожилых [6]. Кроме того, подтверждая связь 
РА, СКВ и псориаза с атеросклерозом, исследования доказы‑
вают, что у пациентов с этими заболеваниями наблюдается 
повышенная кальцификация коронарных артерий и увеличе‑
ние толщины комплекса интима-медиа сонных артерий [7–9], 
встречающаяся даже у детей и подростков с СКВ [10]. Таким 
образом, у больных с рядом различных хронических воспа‑
лительных заболеваний повышен риск атеросклеротических 
сердечно-сосудистых осложнений.

Были проведены исследования, определяющие влияние 
противовоспалительных препаратов на кардиоваскулярные 
события. В рандомизированном двойном слепом плацебо-
контролированном исследовании CANTOS участвовал 10 061 
пациент с предшествующим инфарктом миокарда и уровнем 
высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ) более 
2 мг/л, получающий канакинумаб (моноклональное антитело 
к интерлейкину 1β) или плацебо [11]. Конечной точкой оценки 
были нефатальные инфаркт миокарда и инсульт. Противо‑
воспалительная терапия с использованием канакинумаба 
в дозе 150 мг каждые 3 месяца привела к значительно более 
низкой частоте повторных кардиоваскулярных событий, чем 
плацебо, независимо от снижения уровня липидов. Несколько 
рандомизированных исследований продемонстрировали, что 
колхицин снижает частоту сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с хроническими заболеваниями [12, 13]. Эти 
результаты подтверждают гипотезу о том, что воспаление спо‑
собно повышать риск сердечно-сосудистых событий. Однако 
в недавнем рандомизированном двойном слепом исследова‑
нии Ridker и соавт. использование низких доз метотрексата 
у пациентов со стабильным атеросклерозом не снижало 
уровни интерлейкинов (ИЛ) 1β, 6 и вчСРБ, и не приводило 
к меньшему количеству кардиальных событий по сравнению 
с плацебо [14]. Очевидно, что необходимы дальнейшие ис‑
следования, определяющие влияние противовоспалительных 
препаратов на сердечно-сосудистые заболевания.

Механизмы, с помощью которых хроническое воспа‑
ление увеличивает риск кардиальной патологии, вероятно, 
многофакторны. Воспаление вызывает различные измене‑
ния метаболизма липидов и липопротеинов, способству‑
ющие повышенному риску атеросклероза.

Ревматоидный артрит
У пациентов с РА отмечается снижение уровня ХС-

ЛПВП [15], который обратно коррелирует с вчСРБ и, сле‑
довательно, активностью заболевания. Касаемо общего 
холестерина (ОХС) и ХС-ЛПНП, нет единого мнения: от‑
мечается как снижение, так и повышение их уровней или 
отсутствие их изменений [15–17]. Уровень ТГ при РА имеет 
тенденцию к повышению [15]. Воспаление при РА может 
также вызывать изменения метаболизма Лп(а), который 

обычно повышен и коррелируют с вчСРБ [17]. Увеличение 
Лп(a), ТГ, а также соотношения ОХС/ХС-ЛПВП и снижение 
ХС-ЛПВП у больных РА может свидетельствовать о высоком 
риске развития атеросклероза.

Системная красная волчанка
Изменения липидов и липопротеинов у пациентов 

с СКВ аналогичны наблюдаемым при РА: снижение уровня 
ХС-ЛПВП, повышение ТГ и Лп(а), вариабельность ХС-
ЛПНП [18]. При этом данные изменения также коррели‑
руют с тяжестью и активностью СКВ.

Псориатический артрит
В большинстве исследований отмечают тенденцию 

к повышению ТГ и снижению ХС-ЛПВП в сыворотке кро‑
ви у пациентов с ПсА [19]. Кроме того, некоторые авторы 
выделяют увеличение ХС-ЛПНП и Лп(а) [19, 20]. Уровни 
мелких плотных субфракций ХС-ЛПНП и окисленного 
Лп(а) также повышены при псориазе.

Другие воспалительные заболевания
При синдроме Шегрена и АС наблюдается снижение 

ХС-ЛПВП [21, 22]. ХС-ЛПНП и ТГ варьируют, но в боль‑
шинстве случаев ТГ имеют тенденцию к повышению.

Таким образом, при различных воспалительных ревма‑
тических заболеваниях отмечается снижение ХС-ЛПВП 
и повышение уровней Лп(а), ХС-ЛПНП и ТГ. Чем выше 
активность основного заболевания, тем выраженнее из‑
менения липидного спектра. Кроме того, лечение основной 
патологии может приводить как к уменьшению воспаления, 
так и к нормализации профиля липидов.

Патофизиология дислипидемии при хронических 
ревматических заболеваниях

Большинство провоспалительных цитокинов (ФНО-α, 
ИЛ‑1, ИЛ‑2, ИЛ‑6 и т. д.) повышают уровни ТГ и ХС-ЛПОНП, 
что обусловлено как увеличением продукции и секреции ХС-
ЛПОНП в печени, так и снижением клиренса липопротеинов, 
богатых ТГ [23]. Повышение продукции ХС-ЛПОНП являет‑
ся результатом усиленного синтеза жирных кислот печенью, 
увеличения липолиза жировой ткани и снижения окисления 
жирных кислот. Эти процессы обеспечивают повышенный 
запас последних, что стимулирует синтез ТГ в печени. Уве‑
личение ТГ приводит к образованию и секреции ХС-ЛПОНП. 
Снижение клиренса липопротеинов, богатых ТГ, связано 
со снижением активности липопротеинлипазы – ключевого 
фермента, метаболизирующего ТГ в кровотоке. Различные 
цитокины способны снижать синтез липопротеинлипазы 
в жировой и мышечной ткани. Biao Lu и соавт. описали 
факторы, регулирующие активность данного фермента при 
РА. Так, экспрессия ангиопоэтин-подобного белка 4, под‑
держивающего хроническое воспаление, ингибирует этот 
фермент, тем самым блокируя метаболизм липопротеинов, 
богатых ТГ [24]. De Carvalho и соавт. сообщали о выработке 
при СКВ антител к липопротеинлипазе, проанализировав 
их связь с клиническими и серологическими признаками 
заболевания, в первую очередь с маркерами воспаления, 
и показав их участие в атерогенезе [25].
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Повышение уровня липопротеинов, богатых ТГ, в свою 
очередь, влияет на другие липопротеины [23]. В частности, 
белок-переносчик сложных эфиров холестерина опосредует 
обмен ТГ из ХС-ЛПОНП и хиломикронов на ХС-ЛПНП, 
увеличивая содержание ТГ в ХС-ЛПНП. Затем ТГ ХС-ЛПНП 
гидролизуются печеночной липазой, что приводит к увели‑
чению продукции мелких плотных субфракций ХС-ЛПНП.

Помимо снижения ХС-ЛПВП, хроническое воспаление 
также может привести к структурным изменениям этого 
липопротеина: частицы ХС-ЛПВП имеют тенденцию к уве‑
личению в размерах при повышении содержания свободного 
холестерина, ТГ и свободных жирных кислот [23]. Кроме 
того, наблюдаются заметные изменения в белках, связанных 
с ХС-ЛПВП, а также в ферментах и белках-переносчиках, 
участвующих в их метаболизме и функционировании. Точ‑
ный механизм, с помощью которого воспаление снижает 
уровень ХС-ЛПВП, неизвестен и, вероятно, включает не‑
сколько механизмов. Снижение синтеза аполипопротеина 
A1 (АпоА1) в печени происходит во время воспаления 
и может привести к снижению образования ХС-ЛПВП. 
Повышенная продукция сывороточного амилоида A (SAA) 
печенью и другими тканями происходит при хронических 
иммуновоспалительных заболеваниях, и SAA связывается 
с ХС-ЛПВП, вытесняя АпоА1, что может ускорять клиренс 
ХС-ЛПВП. Однако сверхэкспрессия SAA при отсутствии 
острофазовой реакции не приводит к снижению уровня ХС-
ЛПВП [26]. Повышение уровня липопротеинов, богатых 
ТГ, которое сопровождает воспаление, может привести 
к обогащению ХС-ЛПВП триглицеридами. Кроме того, 
вызванное цитокинами увеличение количества ферментов, 
таких как секреторная фосфолипаза А2 и липаза эндо‑
телиальных клеток, которые метаболизируют ключевые 
компоненты ХС-ЛПВП, может влиять на их метаболизм. 
Таким образом, системное воспаление может оказывать 
влияние на несколько путей снижения уровня ХС-ЛПВП.

Механизм, ответственный за повышение Лп(а), свя‑
зан с увеличением его синтеза, поскольку он является 
острофазовым белком, экспрессия которого повышается 
во время воспаления [23]. Ген АпоА1 содержит несколько 
ИЛ‑6-чувствительных элементов, которые усиливают его 
транскрипцию. Именно этим объясняется полученный 
Schultz и соавт. эффект тоцилизумаба в снижении уровня 
Лп(а) у больных РА [27].

Функциональные изменения липопротеинов
Многие исследования показали, что воспаление связано 

с мелкими плотными субфракциями ХС-ЛПНП, которые 
считаются наиболее проатерогенными. Они имеют пони‑
женное сродство к рецепторам ХС-ЛПНП, что приводит 
к увеличению времени их пребывания в кровотоке. Кроме 
того, они легче проникают в артериальную стенку и более 
активно связываются с протеогликанами, что удерживает 
их в стенке артерий. И наконец, они более восприимчивы 
к окислению, что может привести к повышенному погло‑
щению макрофагами [28]. Некоторые маркеры перекисного 
окисления липидов повышаются в сыворотке крови больных 
с хроническим воспалением [29]. Окисленные ЛПНП эффек‑
тивно поглощаются макрофагами и, как считается, играют 
важную роль в формировании пенистых клеток в стенке 

артерий. Кроме того, Eduardo F. Borba и соавт. показали, что 
у пациентов с СКВ присутствуют антитела к окисленным 
ЛПНП, которые могут способствовать захвату комплекса 
антител с ЛПНП через Fc-рецептор в макрофагах [30].

Помимо снижения уровня ХС-ЛПВП в сыворотке, вос‑
паление влияет и на их антиатерогенные свойства [30]. Обрат‑
ный транспорт холестерина играет ключевую роль в предот‑
вращении его накопления в макрофагах, тем самым снижая 
риск атеросклероза. Большинство стадий пути обратного 
транспорта холестерина подвергаются неблагоприятному 
воздействию воспаления. Во-первых, провоспалительные 
цитокины снижают продукцию АпоА1 – основного белко‑
вого компонента ХС-ЛПВП. Во-вторых, цитокины приводят 
к уменьшению оттока фосфолипидов и холестерина из ма‑
крофагов в ХС-ЛПВП. В-третьих, структурно измененный 
ХС-ЛПВП, образующийся во время воспаления, является 
плохим акцептором клеточного холестерина и фактически 
может доставлять холестерин в макрофаги [31–33]. Следует 
отметить, что лечение, снижающее активность основного 
заболевания, у пациентов с РА и ПсА может восстановить 
нормальную способность ХС-ЛПВП удалять холестерин 
из клеток. В-четвертых, провоспалительные цитокины сни‑
жают выработку и активность ацилтрансферазы холестерина, 
что ограничивает превращение холестерина в эфиры холе‑
стерина в ХС-ЛПВП. Этот этап необходим для образования 
нормальных сферических частиц ХС-ЛПВП и поддержания их 
способности транспортировать холестерин. В-пятых, цитоки‑
ны снижают уровень белка, переносящего эфиры холестерина, 
уменьшая движение холестерина от ХС-ЛПВП к АпоВ, что 
является важным этапом доставки холестерина в печень. 
И наконец, воспаление снижает как превращение холестерина 
в желчные кислоты, так и секрецию холестерина в желчь.

Другой важной функцией ХС-ЛПВП является предот‑
вращение окисления ХС-ЛПНП. Окисленный ХС-ЛПНП 
легче поглощается макрофагами и является проатерогенным 
[34]. Параоксоназа представляет собой фермент, связанный 
с ХС-ЛПВП и играющий ключевую роль в предотвращении 
окисления ХС-ЛПНП. Воспаление снижает экспрессию па‑
раоксоназы в печени, что объясняет тот факт, что ее уровни 
в плазме снижены у пациентов с РА, СКВ, Пс А.

У пациентов с РА уменьшение воспаления и активности 
заболевания при лечении метотрексатом восстанавливало 
функцию ХС-ЛПВП до нормы, как и лечение аторваста‑
тином в дозе 80 мг [35, 36].

Таким образом, у пациентов с хроническими воспа‑
лительными заболеваниями абсолютные уровни липидов 
и липопротеинов могут быть не единственным фактором, 
повышающим риск атеросклероза. Функциональные из‑
менения ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП также могут оказывать 
проатерогенные свойства.

Стратегия контроля липидов при ревматических 
заболеваниях

Как отмечалось ранее, пациенты с воспалительными 
ревматическими заболеваниями подвержены повышенному 
риску развития атеросклероза, что объясняется не только из‑
менениями профиля липидов, но и другими факторами риска. 
Некоторые авторы выступают за то, чтобы рассматривать 
воспалительные заболевания как риск сердечно-сосудис‑
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тых событий, эквивалентный диабету. Калькуляторы риска 
(ACC/AHA, Framingham и SCORE), обычно используемые 
для принятия решения о гиполипидемической терапии, 
не учитывают этот повышенный риск у больных с данными 
патологиями, в том числе калькулятор Рейнольдса, который 
использует измерения уровня вчСРБ как маркера воспаления. 
Таким образом, использование этих калькуляторов будет 
недооценивать сердечно-сосудистый риск у пациентов с вос‑
палительными заболеваниями. Тем не менее в рекомендациях 
Американского колледжа кардиологов и Американской 
кардиологической ассоциации (ACC/AHA) 2018 года и в ре‑
комендациях Европейского общества кардиологов (ESC) 
и Европейского общества атеросклероза (EAS) 2019 года 
наличие воспалительного заболевания включено в качестве 
фактора риска, который может повлиять на решение о начале 
гиполипидемического лечения [37, 38].

Рациональным подходом является использование стан‑
дартных калькуляторов при увеличении расчетного риска 
на 50 % у пациентов с тяжелыми воспалительными забо‑
леваниями. Например, если у пациента с РА десятилетний 
риск составляет 5,0 %, то можно его увеличить до 7,5 %. 
Этот подход был рекомендован экспертным комитетом, 
который выступал за введение коэффициента умножения 
1,5 (то есть 50 %-ное увеличение) у пациентов с РА.

Как и у всех больных с нарушениями липидного об‑
мена, первоначальным подходом в коррекции изменений 
липидного профиля является изменение образа жизни. 
Диетические рекомендации для пациентов с воспалитель‑
ными заболеваниями аналогичны с общей популяцией. 
Рекомендуется также физическая активность, но в за‑
висимости от клинической ситуации ее роль может быть 
ограничена. Программы упражнений должны быть адап‑
тированы к возможностям каждого пациента. Лечение 
основного заболевания по принципу «до достижения цели» 
уменьшает не только воспаление, но и связанный с ним 
риск сердечно-сосудистых заболеваний [39].

Исследования показывают, что статины снижают уровень 
ХС-ЛПНП у пациентов с воспалительными заболеваниями, 
как и у пациентов без таковых. Например, в исследовании 
IDEAL больные РА и предшествующим инфарктом миокарда 
имели сравнимый гиполипидемический эффект аторвастатина 
в дозе 80 мг и симвастатина в дозе 20–40 мг и частоту сер‑
дечно-сосудистых осложнений, что и пациенты без РА, хотя 
у пациентов с РА исходный уровень холестерина был ниже, чем 
у пациентов без него [40]. В исследованиях Treat to New Target / 
IDEAL и CARDS авторы показали, что снижение уровня ХС-
ЛПНП при терапии статинами было одинаковым у пациентов 
с псориазом и без него [41]. Аналогичное снижение уровней 
ХС-ЛПНП при терапии статинами было получено у пациентов 
с СКВ. Таким образом, статины улучшают липидный профиль 
у пациентов с воспалительными заболеваниями. В некото‑
рых исследованиях частота побочных эффектов, связанных 
со статинами, увеличивалась у пациентов с воспалительными 
заболеваниями. В исследовании IDEAL пациенты с РА со‑
общали о миалгии чаще, чем пациенты без РА (10,4 и 7,7 % 
у пациентов с РА по сравнению с 1,1 и 2,2 % у пациентов без РА, 
получавших симвастатин и аторвастатин соответственно) [40]. 
Однако полученные данные могут быть связаны с повышенной 
распространенностью миалгии у пациентов с РА.

В некоторых исследованиях изучались изменения толщи‑
ны комплекса интима-медиа сонных артерий или изменения 
показателей кальцинирования коронарных артерий у па‑
циентов, получавших статины. Были получены различные 
результаты. Rollefstad и соавт. измеряли размер каротидной 
бляшки ультразвуком в В-режиме у 86 пациентов с воспа‑
лительными заболеваниями суставов (РА, АС), получавших 
розувастатин в течение 18 месяцев [42]. Была отмечена 
атеросклеротическая регрессия со снижением высоты ка‑
ротидных бляшек в среднем с 1,80 до 0,19 мм (р < 0,0001).

Похожее исследование провели Mok и соавт. с участием 
72 пациентов с СКВ: через 24 месяца в группе, получав‑
шей розувастатин, по сравнению с плацебо, уменьшились 
толщина комплекса интима-медиа сонных артерий, а также 
уровни вчСРБ и тромбомодулина, что может способствовать 
снижению сердечно-сосудистого риска [43]. Plazak и соавт. 
показали, что у больных СКВ прием 40 мг аторвастатина 
в течение года приводил к снижению сывороточных липи‑
дов и вчСРБ и сдерживал прогрессирование атеросклероза 
по оценке коронарного кальцинирования на основе мульти‑
спиральной компьютерной томографии [44]. Напротив, Petri 
и соавт., Schanberg и соавт. не наблюдали положительных 
эффектов терапии статинами на толщину комплекса инти‑
ма-медиа сонных артерий у пациентов с СКВ, получающих 
аторвастатин [45, 46]. Tam и соавт. также не смогли обнару‑
жить уменьшение толщины комплекса интима-медиа сонных 
артерий при лечении розувастатином больных РА [47].

В настоящее время нет крупных рандомизированных кон‑
тролируемых исследований, оценивающих влияние терапии 
статинами на исходы сердечно-сосудистых заболеваний у па‑
циентов с воспалительными заболеваниями. В проведенном 
рандомизированном плацебо-контролируемом исследовании 
ALERT изучалось влияние флувастатина на кардиоваскуляр‑
ные события после трансплантации почки у больных СКВ, 
риск которых снижался на 74 % по сравнению с плацебо 
[48]. Кроме того, сообщалось о ретроспективном анализе 
пациентов с воспалительными артритами в исследованиях 
IDEAL и TNT: у пациентов, принимавших 80 мг аторвастатина, 
наблюдалось примерно 20 %-ное снижение риска сердечно-со‑
судистых заболеваний по сравнению с терапией статинами 
в умеренных дозах у пациентов с воспалительным артритом 
и без него. В другое исследование были рандомизированы 
3002 пациента с РА, получающих аторвастатин или плацебо 
[49]. В группе аторвастатина было отмечено снижение риска 
серьезных сердечно-сосудистых событий на 34 %, что не было 
статистически значимым из-за их небольшого числа.

Хорошо известно, что статины обладают противовос‑
палительными свойствами, что демонстрирует снижение 
уровня вчСРБ у пациентов, получающих статины. Метаана‑
лиз Ly и соавт., включающий 15 исследований с участием 
992 пациентов, показал, что терапия статинами понижает 
СОЭ, вчСРБ, количество болезненных и припухших су‑
ставов, утреннюю скованность [50]. В метаанализе Xing 
и соавт. были получены аналогичные результаты [51].

В отличие от положительных эффектов, наблюдаемых 
у пациентов с РА, в рандомизированных плацебо-контро‑
лируемых исследованиях с участием больных СКВ не по‑
лучено снижения активности заболевания при терапии 
статинами [44, 45].
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При псориазе лечение статинами имеет разные резуль‑
таты: в одних исследованиях показано уменьшение кожных 
проявлений [52], в других – отсутствие значительного 
эффекта или даже увеличение активности заболевания.

Таким образом, статины могут уменьшать клиничес‑
кие проявления РА и, возможно, псориаза, но не влияют 
на проявления СКВ. Эти различия могут быть связаны 
с относительной тяжестью воспалительной реакции и (или) 
специфическими путями, вызывающими воспаление при 
этих патологиях.

Фибраты, использующиеся для снижения уровня ТГ 
и повышения уровня ХС-ЛПВП, обладают противовоспа‑
лительным действием. Несколько исследований показали, 
что терапия фибратами улучшает клинические проявления 
у пациентов с РА. Shirinsky и соавт. на примере 27 паци‑
ентов с РА, получающих фенофибрат, показали снижение 
активности основного заболевания [53]. В недавнем об‑
зоре описаны четыре рандомизированных исследования 
с применением фибратов у пациентов с РА, и в целом эти 
исследования показали, что терапия фибратами снижа‑
ет активность артрита у пациентов [54]. Таким образом, 
противовоспалительные свойства фибратов могут благо‑
приятно влиять на активность заболевания, но это требует 
проведение дальнейших исследований.

Эзетимиб используется для снижения уровня ХС-
ЛПНП. Одно шестинедельное исследование с участием 
20 пациентов с РА показало, что лечение эзетимибом 
снижает уровни ОХС, ХС-ЛПНП и вчСРБ [55]. Более того, 
лечение эзетимибом снижало активность заболевания. 
Механизм этого эффекта остается неясным.

Омега‑3-жирные кислоты широко используются для 
снижения уровня ТГ в сыворотке крови и, как известно, 
обладают противовоспалительными свойствами. Метаана‑
лиз 17 рандомизированных контролируемых исследований 
с участием пациентов с РА, проведенный R. J. Goldberg 
и соавт., показал, что лечение омега‑3-жирными кисло‑
тами снижает интенсивность боли в суставах, утреннюю 
скованность, количество болезненных суставов и частоту 
использования нестероидных противовоспалительных 
препаратов [56]. Метаанализ, проведенный Gioxari и соавт., 
также продемонстрировал, что омега‑3-жирные кислоты 
оказывают позитивное влияние на пациентов с РА [57].

Gamret и соавт. оценивали лечение омега‑3-жирными 
кислотами у больных псориазом в 12 рандомизированных 
контролируемых, одном открытом нерандомизированном 
контролируемом и семи неконтролируемых исследованиях [58, 
59]. Они сообщают, что большинство рандомизированных кон‑
тролируемых испытаний не показали значительного улучшения 
при псориазе в отличие от большинства неконтролируемых.

При СКВ четыре рандомизированных исследования 
продемонстрировали клиническую пользу терапии омега‑3-
жирными кислотами, в то время как три исследования 
не показали улучшения течения заболевания.

В совокупности проведенные исследования показы‑
вают, что в дополнение к снижению уровня ТГ терапия 
омега‑3-жирными кислотами в некоторых случаях может 
оказывать благоприятное влияние на основное воспали‑
тельное заболевание.

Ингибиторы PCSK9 используются для снижения уровня 
ХС-ЛПНП, а также понижают уровень Лп(a). На данный 
момент не получено достоверных результатов их применения 
у пациентов с хроническими ревматическими заболеваниями.

Заключение
Современная терапия пациентов с хроническими рев‑

матическими заболеваниями требует коррекции нару‑
шений липидного спектра, чтобы снизить высокий риск 
сердечно-сосудистых заболеваний у данной категории 
больных. Кроме того, лечение липидоснижающими пре‑
паратами в некоторых случаях может улучшить течение 
основного заболевания.

Таким образом, совместная работа ревматологов и кар‑
диологов в изучении механизмов ускоренного развития 
атеросклероза у больных хроническими ревматическими 
заболеваниями позволит разработать адекватные методы 
своевременной диагностики и профилактики сердечно-со‑
судистых осложнений у пациентов с этими широко рас‑
пространенными патологиями.
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