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Динамика показателей липидного профиля
у больных ранним псориатическим артритом
на фоне терапии адалимумабом
Маркелова Е.И., Новикова Д.С., Коротаева Т.В., Логинова Е.Ю.

Пациенты с псориатическим артритом (ПсА) имеют более высокий риск развития сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ) по сравнению с общей популяцией. Значимый вклад в развитие ССЗ и их осложнений

у больных ПсА вносят воспаление и традиционные факторы риска (ФР) ССЗ, в том числе дислипидемия.

Цель – оценить динамику показателей липидного профиля у больных ранним ПсА (рПсА) на фоне терапии

адалимумабом (АДА) в течение 3 мес наблюдения.

Материал и методы. В исследование включено 16 больных ранним ПсА (рПсА) – 11 женщин, 5 муж-

чин, медиана (Me) возраста – 45,5 года, длительности заболевания – 7,7 мес. АДА вводился подкожно

по 40 мг 1 раз в 2 нед в течение 3 мес. До и через 3 мес после начала терапии АДА у всех пациентов оп-

ределяли индекс DAS, уровень С-реактивного белка (СРБ), традиционные ФР ССЗ, в том числе пока-

затели липидного профиля: уровень общего холестерина (ОХС), холестерина липопротеидов низкой

плотности (ХС ЛПНП), триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС

ЛПВП) и коэффициент атерогенности (КА). По шкале SCORE оценивался 10-летний риск фатальных

ССЗ.

Результаты и обсуждение. Нарушения липидного профиля, преимущественно связанные с повышением

уровня ХС ЛПНП, выявлены у 11 (69%) пациентов; 10-летний суммарный риск фатальных ССЗ по шкале

SCORE был низким у 10 (62,5%) и умеренным у 6 (37,5%) больных. Выявлена корреляция исходных значе-

ний индекса DAS с ТГ (r=0,53; p<0,05) и КА (r=0,57; p<0,05); уровня ЛПВП с DAS (r=-0,68; p<0,05), число

болезненных (r=-0,63; p<0,05) и припухших суставов (r=-0,65; p<0,05).

Через 3 мес после начала терапии АДА у 15 (94%) больных достигнута ремиссия рПсА, у одного пациента

(6%) – низкая активность заболевания. Обнаружено повышение медианы уровня ОХС с 4,9 [4,5; 5,9] до 5,5

[4,9; 6,3] ммоль/л (p=0,01) и ТГ с 0,8 [0,7; 1,4] до 1,1 [0,9; 1,4] ммоль/л (p=0,03). Не отмечено достоверной

динамики уровня ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и КА, их медианы в начале и в конце терапии составляли: 3,3 [2,8;

4,1] и 3,6 [3,3; 4,1] ммоль/л, 3,0 [1,2; 1,5] и 1,3 [1,2; 1,6] ммоль/л, 2,6 [2,3; 3,6] и 3,2 [2,4; 3,6] соответственно.

Наблюдалась тенденция к нарастанию частоты нецелевых значений ОХС с 44 до 75%, ХС ЛПНП с 69 до

81%, ТГ с 12,5 до 19%, КА с 37,5 до 62,5% (p>0,05).

Заключение. Изменения показателей липидного профиля обнаружены у 69% больных рПсА и коррелировали

с активностью заболевания. Снижение воспалительной активности на фоне терапии АДА сопровождалось

увеличением уровня ОХС и ТГ.

Ключевые слова: ранний псориатический артрит; ингибитор фактора некроза опухоли α; адалимумаб; дисли-

пидемия.
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TIME COURSE OF CHANGES IN LIPID PROFILE MEASURES IN PATIENTS 
WITH EARLY PSORIATIC ARTHRITIS DURING ADALIMUMAB THERAPY

Markelova E.I., Novikova D.S., Korotaeva T.V., Loginova E.Yu. 

Patients with psoriatic arthritis (PsA) have a higher risk of cardiovascular disease (CVD) compared with the general

population. Inflammation and traditional CVD risk factors (RFs), including dyslipidemia, make a significant contri-

bution to the development of CVD and their complications in patients with PsA.

Objective: to assess the time course of changes in lipid profile measures in patients with early PsA (ePsA) during adali-

mumab (ADA) treatment for 3-months.

Subjects and methods. The investigation enrolled 16 patients (11 women, 5 men; median (Me) age, 45.5 years) with

early PsA (ePsA) (disease duration, 7.7 months). ADA was administered subcutaneously at doses of 40 mg once every

2 weeks for 3 months. Before and 3 months after the start of ADA therapy, DAS, C-reactive protein levels, and tradi-

tional CVD RFs, including lipid profile measures (total cholesterol, TC, low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C,

triglycerides, TG, high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C, and atherogenic coefficient, AC) were estimated.

Ten-year risk for fatal CVD was assessed using the SCORE scale.

Results and discussion. Lipid profile disorders mainly associated with elevated LDL-C levels were revealed in 11 (69%)

patients; according to the SCORE scale, the total 10-year risk for fatal CVD was low and moderate in 10 (62.5%) and

6 (37.5%) patients, respectively. A correlation was found between the baseline DAS and TG (r=0.53; p<0.05) and AC

(r=0.57; p<0.05); between HDL levels and DAS (r=-0.68; p<0.05), and between the number of tender (r=-0.63;

p<0.05) and swollen joints (r=-0.65; p<0.05).

Three months after starting ADA Median level of TC increased from 4.9 [4.5; 5.9] to 5.5 [4.9; 6.3] mmol/L (p=thera-

py, 15 (94%) patients achieved remission of ePSA; one (6%) patient showed a low disease activity. 0.01) and TG –

from 0.8 [0.7; 1.4] to 1.1 [0.9; 1.4] mmol/L (p=0.03). There were no significant changes in the level of LDL-C and

HDL-C, and CA, their medians at the beginning and end of therapy were 3.3 [2.8; 4.1] and 3.6 [3.3; 4.1]; 3.0 [1.2;

1.5] and 1.3 [1.2; 1.6]; 2.6 [2.3; 3.6] and 3.2 [2.4; 3.6] mmol/L, respectively. There was a tendency to increase the fre-

quency of non-target TC values from 44 to 75%, LDL-C from 69 to 81%, TG from 12.5 to 19%, and AC from 37.5 to

62.5% (p>0.05).
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Пациенты с псориатическим артритом (ПсА) имеют

более высокий риск развития сердечно-сосудистых забо-

леваний (ССЗ) по сравнению с общей популяцией [1, 2].

По данным M.H. Favarato и соавт. [3], артериальная гипер-

тензия (АГ) выявлена у 55%, дислипидемия – у 32%, ги-

пертриглицеридемия – у 29%, сахарный диабет – у 23%

больных ПсА.

Дислипидемия – распространенный сердечно-со-

судистый фактор риска (ФР) [4]. Ряд исследований ука-

зывает на прямую связь между концентрацией общего

холестерина (ОХС), холестерина липопротеидов низкой

плотности (ХС ЛПНП), холестерина липопротеидов вы-

сокой плотности (ХС ЛПВП) и риском инфаркта мио-

карда, инсульта, фатальных сердечно-сосудистых ослож-

нений (ССО) в общей популяции [4, 5]. В крупном мета-

анализе продемонстрировано, что изменение уровня

ОХС на 1 ммоль/л ассоциировалось с достоверным уве-

личением риска смерти от ишемической болезни сердца

(ИБС) [6]. У пациентов с ПсА и/или псориазом также

выявляются атерогенные изменения липидного профи-

ля, характеризующиеся повышением в сыворотке крови

концентрации ОХС, ХС ЛПНП, триглицеридов (ТГ)

и снижением уровня ХС ЛПВП [7–10]. Кроме того,

у этих пациентов отмечается нарушение функции ХС

ЛПВП, что приводит к увеличению продукции окислен-

ных липидных частиц и провоспалительным изменениям

в стенке сосудов, предрасполагающим к развитию атеро-

склероза [11]. 

Дислипидемия, как показали крупные исследования,

является независимым ФР развития ССЗ и их осложнений

у больных ПсА [1]. На фоне терапии базисными противо-

воспалительными препаратами (БПВП) у пациентов с псо-

риазом отмечалась положительная динамика уровня ХС

ЛПВП, что предполагает наличие потенциальной связи

между активностью заболевания и атерогенезом [12]. В на-

стоящее время использование ингибиторов фактора нек-

роза опухоли α (ФНОα) рассматривается как эффективная

терапия, направленная на достижение ремиссии ПсА [13,

14]. В метаанализах отмечено повышение уровня ОХС, ХС

ЛПВП и отсутствие динамики концентрации ХС ЛПНП,

коэффициента атерогенности (КА) на фоне применения

ингибиторов ФНОα [15, 16]. Однако роль данных измене-

ний неоднозначна. Низкие значения ОХ, ХС ЛПНП, КА

ассоциировались с увеличением сердечно-сосудистого ри-

ска, так как системное воспаление, с одной стороны, при-

водит к уменьшению концентрации липидов, с другой –

способствует развитию ССЗ [17].

Таким образом, влияние ингибиторов ФНОα на по-

казатели липидного профиля и риск развития ССЗ у боль-

ных ПсА является актуальной проблемой, требующей изу-

чения.

Цель исследования – оценить динамику показате-

лей липидного профиля у больных ранним ПсА (рПсА) на

фоне терапии адалимумабом (АДА) в течение 3 мес на-

блюдения.

Материал и методы
На базе ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой прове-

дено открытое несравнительное исследование влияния

ингибитора ФНОα АДА на активность заболевания и по-

казатели липидного профиля у пациентов с рПсА в усло-

виях обычной медицинской практики. Включено 16 боль-

ных рПсА (5 мужчин, 11 женщин). Критерии включения:

возраст старше 18 лет, достоверный диагноз ПсА, соот-

ветствующий критериям CASPAR [18], длительность за-

болевания <12 мес, отсутствие опыта применения инги-

битора ФНОα. Критерии исключения: наличие других вос-

палительных заболеваний суставов; недавно перенесен-

ные генерализованные инфекции (исключая простудные

заболевания) и сопутствующие воспалительные заболева-

ния в стадии обострения; злокачественное новообразова-

ние или лимфопролиферативное заболевание; ранее про-

веденная терапия антилимфоцитарными препаратами

или недавняя вакцинация живыми вакцинами; ранее

проведенная терапия генно-инженерными биологиче-

скими препаратами; беременность и период лактации;

неконтролируемая АГ; наличие в анамнезе или клиниче-

ские проявления сердечно-сосудистой патологии. Все па-

циенты подписали информированное согласие на уча-

стие в исследовании. 

Активность рПсА оценивалась по индексу DAS.

Пороговые значения DAS для определения активности

рПсА: высокая активность – DAS >3,7, умеренная –

3,7≥ DAS ≥2,4, низкая – DAS <2,4 [19]. Концентрацию

С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови опреде-

ляли методом лазерной нефелометрии на приборе

BNProSpec (Siemens, США).

АДА вводился подкожно по 40 мг 1 раз в 2 нед в тече-

ние 3 мес.

До и через 3 мес после начала терапии АДА у всех

пациентов оценивались традиционные ФР развития

ССЗ – АГ, ожирение, курение, отягощенный семейный

анамнез по ССЗ, сахарный диабет, дислипидемия [4].

АГ соответствовали значения систолического артери-

ального давления (САД) ≥140 мм рт. ст., диастолическо-

го АД (ДАД) ≥90 мм рт. ст. [4]. Дислипидемия расцени-

валась как повышение уровня ОХС ≥5,0 ммоль/л, ХС

ЛПНП ≥3,0 ммоль/л, ТГ ≥1,7 ммоль/л, снижение уров-

ня ХС ЛПВП ≤1,2 ммоль/л у женщин и ≤1,0 ммоль/л

у мужчин [4]. КА рассчитывался по формуле: 

КА = ОХС – ЛПВП/ЛПВП. Отклонением от нормы

считались значения КА ≥3 [20]. Диагностика ожирения

и его степени осуществлялась по индексу массы тела

(ИМТ): ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2 соответствовал избы-

точной массе тела, >30 кг/м2 – ожирению [4]. Абдоми-

нальное ожирение (АО) диагностировалось при

окружности талии (ОТ) ≥94 см у мужчин и ≥80 см

у женщин [4]. По шкале SCORE оценивался 10-летний

риск развития фатальных ССЗ [4].

Статистическая обработка данных проводилась

с помощью программы Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США).

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Conclusion. Lipid profile changes were found in 69% of patients with ePSA and correlated with disease activity. The lower inflammatory activity dur-

ing ADA therapy was accompanied by elevated TC and TG levels.

Keywords: early psoriatic arthritis; tumor necrosis factor-α inhibitor; adalimumab; dyslipidemia.

For reference: Markelova EI, Novikova DS, Korotaeva TV, Loginova EYu. Time course of changes in lipid profile measures in patients with early

psoriatic arthritis during adalimumab therapy. Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya = Rheumatology Science and Practice. 2019;57(5):511-516

(In Russ.).

doi: 10.14412/1995-4484-2019-511-516
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Результаты представлены в виде медианы (Ме) [25-го;

75-го перцентилей]. Для сравнения двух зависимых групп

применялся критерий Вилкоксона. Анализ взаимосвязи

двух признаков проводился с использованием непарамет-

рического корреляционного анализа Спирмена. Резуль-

таты этого анализа представлены коэффициентом корре-

ляции r и значением p. Для сравнения частот качествен-

ных признаков в несвязанных группах применялся крите-

рий χ2. Результаты считались статистически значимыми

при р<0,05.

Результаты
Медиана возраста больных рПсА составила 45,5

[39,5; 51,0] года, длительности рПсА – 7,7 [4,5; 10] мес,

длительности псориаза – 12 [8; 27] мес, числа болезненных

суставов (ЧБС) – 14,5 [10; 17], числа припухших суставов

(ЧПС) – 11 [8,5; 14], индекса DAS – 4,6 [2,9; 6,3]. У 13

(81%) больных была высокая активность, у 3 (19%) – уме-

ренная активность ПсА по DAS.

Среди традиционных ФР ССЗ чаще выявлялись дис-

липидемия (n=11; 69%) и АО (n=11; 69%; табл. 1). Дисли-

пидемия преимущественно была обусловлена повышени-

ем уровня ХС ЛПНП (см. рисунок).

Выявлена корреляция между значениями индекса

DAS и показателями липидного профиля: ТГ (r=0,53;

p<0,05), КА (r=0,57; p<0,05). Также выявлена обратная

корреляция между сывороточной концентрацией ХС

ЛПВП и DAS (r=-0,68; p<0,05), ЧБС (r=-0,63; p<0,05),

ЧПС (r=-0,65; p<0,05).

По шкале SCORE 10-летний риск развития фаталь-

ных ССЗ был низким у 10 (62,5%) и умеренным у 6 (37,5%)

пациентов.

К концу 3-го месяца лечения наблюдалось снижение

показателей активности рПсА (табл. 2). У 15 (94%) боль-

ных удалось достичь ремиссии и у 1 (6%) – низкой актив-

ности заболевания.

Обнаружено повышение медианы уровня ОХС

с 4,9 [4,5; 5,9] до 5,5 [4,9; 6,3] ммоль/л (p=0,01) и ТГ с 0,8

[0,7; 1,4] до 1,1 [0,9; 1,4] ммоль/л (p=0,03). Не отмечено

достоверной динамики уровня ХС ЛПНП, ХС ЛПВП

и КА. Их медианы в начале и в конце исследования со-

ставляли 3,3 [2,8; 4,1] и 3,6 [3,3; 4,1] ммоль/л, 1,3 [1,2;

1,5] и 1,3 [1,2; 1,6] ммоль/л, 2,6 [2,3; 3,6] и 3,2 [2,4; 3,6]

соответственно.

Прослеживалась тенденция к нарастанию частоты

нецелевых значений ОХС с 44 до 75%, ХС ЛПНП с 69 до

81%, ТГ с 12,5 до 19%, КА с 37,5 до 62,5% (p>0,05). Часто-

та нецелевых значений ХС ЛПВП за время наблюдения не

менялась и составляла 19%.

Обсуждение
По нашим данным, дислипидемия встречалась

у 69% больных рПсА с умеренной или высокой активно-

стью заболевания и была обусловлена преимущественно

повышением сывороточного уровня ХС ЛПНП и сниже-

нием содержания ХС ЛПВП. В ряде исследований проде-

монстрировано наличие нарушений липидного профиля

у пациентов с ПсА и/или псориазом, характеризующихся

повышением концентрации ХС ЛПНП, ТГ и снижением

уровня ХС ЛПВП [7–10, 21]. По-видимому, у пациентов

с ПсА ускоренный атеросклероз играет ключевую роль

в возникновении сердечно-сосудистых и цереброваску-

лярных событий [22]. Вклад в атерогенез у этих больных

вносит и дислипидемия, являющаяся независимым ФР

развития ССЗ [1]. В общей популяции, по данным на-

блюдательных исследований, низкая концентрация ХС

ЛПВП связана с увеличением риска ИБС [23], в то время

как высокая концентрация ХС ЛПВП – с его снижением

[24]. Межпопуляционные и внутрипопуляционные эпи-

демиологические исследования выявили прямую корре-

ляцию концентрации ХС ЛПНП с риском развития ССЗ

и их осложнений [4, 25], в то же время снижение уровня

ХС ЛПНП на фоне назначения статинов приводило

к уменьшению числа случаев ССЗ [4, 25, 26]. По данным

проспективных исследований и метаанализов, высокая

концентрация ТГ также является независимым ФР ССЗ

[25, 27]. 

В группе больных рПсА, включенных в наше иссле-

дование, выявлена статистически значимая связь между

показателем активности заболевания и атерогенными из-

менениями липидного профиля: прямая корреляция зна-

чений DAS с уровнем ТГ и КА, обратная – с уровнем ХС

ЛПВП. Существует предположение, что высокий сердеч-

но-сосудистый риск, как и дислипидемия, у пациентов

с тяжелым ПС и/или ПсА связан с длительностью и тяже-

стью воспалительных изменений [9]. F. Oliviero и соавт.

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Таблица 1 Распространенность традиционных ФР 
развития ССО, n (%)

Показатели Больные ПсА (n=16)

Дислипидемия 11 (69)

АО 11 (69)

ИМТ ≥30 кг/м2 5 (31)

АГ 4 (25)

Повышение уровня глюкозы 0

Курение 1 (6)

Отягощенная наследственность по ССЗ 1 (6)

Таблица 2 Показатели активности ПсА до 
и через 3 мес после начала терапии АДА, 
Me [25-й; 75-й перцентили]

Показатель
До начала Через 3 мес 

p
терапии терапии АДА

ЧБС 14,5 [10; 17] 1,5 [0; 3,5] 0,001

ЧПС 11 [8,5; 14] 1,0 [0; 2] 0,001

СРБ 27,2 [9,6; 33,7] 1,8 [0,75; 3,1] 0,001

DAS 4,6 [2,92; 6,29] 1,6 [1,2; 1,9] 0,001

Частота нецелевых значений показателей липидного профиля
у больных ПсА, %

%
80
70
60
50
40
30
20
10

0
Повышение Повышение Снижение Повышение Повышение

уровня уровня уровня уровня КА
ОХС ХС ЛПНП ХС ЛПВП ТГ

44,0

69,0

19,0
12,5

37,5
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[28] обнаружили снижение уровня ОХС и аполипопроте-

ина A-I (АпоA-I) в сыворотке крови и повышение содер-

жания этих факторов в синовиальной мембране у пациен-

тов с ревматоидным артритом (РА) [28]. Авторы предпо-

ложили, что ХС ЛПВП может накапливаться в воспален-

ных суставах и ингибировать продукцию провоспалитель-

ных цитокинов. Кроме того, секвестрация АпоA-I в вос-

паленные суставы может привести к снижению сыворо-

точного уровня ХС ЛПВП и способствовать увеличению

риска ССЗ у пациентов с РА и ПсА [28]. E. Myasoedova

и соавт. [17] описали связь между снижением уровня сы-

вороточных липидов и повышенным риском ССЗ у паци-

ентов с активным РА. Этот феномен получил название

«липидный парадокс», поскольку низкий уровень ОХС

и ХС ЛПНП ассоциировался с увеличением сердечно-со-

судистого риска [17]. Воспаление не только меняет уро-

вень сывороточных липидов, но и приводит к проатеро-

генным изменениям в липидном профиле – образованию

окисленных форм ЛПНП, выработке аутоантител

к ЛПВП и АпоA-I [29].

В нашем исследовании риск развития фатальных

ССЗ по шкале SCORE был низким в 62% случаев, даже

у пациентов с нецелевыми показателями ОХС, ХС

ЛПНП, ХС ЛПВП, КА и ТГ. Известно, что алгоритмы

определения риска ССЗ занижают его у больных ПсА

и реальный риск превышает прогнозируемый [30].

Адаптация этих алгоритмов по рекомендациям Евро-

пейской антиревматической лиги (EULAR) не привела

к повышению точности прогноза у пациентов с ПсА

[31]. Возможно, это обусловлено недооценкой вклада

воспаления, способствующего активации эндотелиаль-

ных клеток, повышению экспрессии молекул адгезии,

продукции ряда цитокинов [32]. Кроме того, хрониче-

ское воспаление потенцирует развитие инсулинорези-

стентности, дислипидемии, эндотелиальной дисфунк-

ции [33].

Так как влияние ингибиторов ФНОα не ограничива-

ется противовоспалительным эффектом, а приводит

и к качественным изменениям в структуре и функции ХС,

можно предположить, что эти препараты способны не

только контролировать клинические проявления систем-

ных заболеваний, но и снижать ССЗ и смертность у данной

категории больных [34–36]. N. Ronda и соавт. [37] показа-

ли, что АДА снижает захват ХС макрофагами и предотвра-

щает их превращение в пенистые клетки, таким образом

уменьшая риск развития атеросклероза. Использование

ингибиторов ФНОα у пациентов с ПС или ПсА приводило

к уменьшению числа случаев инфаркта миокарда на 55%

по сравнению с пациентами, получавшими фототерапию

или БПВП [38]. В другом исследовании, после назначения

ингибиторов ФНОα, у пациентов с псориазом отмечено

значимое снижение риска развития инфаркта миокарда по

сравнению с группой больных, получавших метотрексат

[39]. Кроме того, использование ингибиторов ФНОα было

связано с 11% снижением числа ССЗ за каждые 6 мес лече-

ния [39]. 

Ингибиторы ФНОα позволяют эффективно конт-

ролировать активность ПсА [13, 14]. По нашим данным,

ремиссия заболевания через 3 мес после начала терапии

АДА была достигнута в 94% случаев, низкая активность –

в 6%. При оценке показателей липидного профиля обна-

ружено повышение уровней ОХС и ТГ, не отмечено дос-

товерной динамики уровня ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и КА

по сравнению с исходными показателями. Прослежива-

лась тенденция к нарастанию числа нецелевых значений

ОХ, ХС ЛПНП, ТГ, КА, что согласуется с результатами

других работ [15, 16]. J.H. Hoffmann и соавт. [40] наблю-

дали увеличение уровня ТГ на 9% у пациентов с ПсА на

фоне терапии ингибиторами ФНОα (АДА, этанерцеп-

том) и антагонистом интерлейкина 12/23 устекинумабом

[40]. Напротив, K.F. Hjuler и соавт. [41] не отметили ди-

намики уровня липидов у пациентов с псориазом, полу-

чавших один из ингибиторов ФНОα (АДА, этанерцепт

или инфликсимаб) в течение 13 мес. Однако у пациентов,

не получавших ингибиторы ФНОα, обнаружено прогрес-

сирование атеросклероза коронарных артерий по дан-

ным компьютерной ангиографии с контрастом, в то вре-

мя как у пациентов в группе, получавшей эти препараты,

не выявлено прогрессирования атеросклероза.

R. Bissonnette и соавт. [42] не отметили достоверной ди-

намики параметров липидного профиля у пациентов

с псориазом после 15 нед лечения АДА, однако сообщи-

ли об уменьшении воспалительных изменений аорты по

данным позитронно-эмиссионной томографии с 18F-

фтордезоксиглюкозой. В ряде исследований продемон-

стрировано уменьшение толщины комплекса инти-

ма–медиа по результатам ультразвукового исследования

сосудов у пациентов с ПсА и ПС при назначении инги-

биторов ФНОα, которое может быть связано со сниже-

нием воспаления в сосудистой стенке [43, 44]. Аналогич-

ные данные получены в нашей группе больных рПсА

и были ранее опубликованы – показано достоверное

уменьшение толщины комплекса интима–медиа через

3 мес терапии АДА. [45]. Таким образом, снижение ак-

тивности системного воспаления при использовании ин-

гибиторов ФНОα имеет положительное кардиопротек-

тивное действие. В то же время процессы, связывающие

хроническое воспаление с изменениями липидного об-

мена, при ПсА еще не изучены. Не ясно, является ли хро-

ническое воспаление причиной или следствием наруше-

ний липидного обмена. Продолжается изучение потен-

циальных механизмов, которые могут лежать в основе

ассоциации между ПсА и ССЗ, включая воспаление, сек-

рецию адипокинов, инсулинорезистентность, структуру

и функцию липопротеинов, ангиогенез, окислительный

стресс [10, 29, 32, 33].

По нашим данным, у больных рПсА с умеренной

или высокой активностью заболевания почти в 2/3 слу-

чаев выявлены нарушения липидного профиля, что соот-

ветствует ранее проведенным исследованиям [7–10, 21].

Поскольку системное воспаление в настоящее время

считается основной причиной повышения риска ССЗ

при ПсА и псориазе, терапия ингибиторами ФНОα, по-

видимому, может не только способствовать достижению

ремиссии системного заболевания, но и снижать сердеч-

но-сосудистый риск. Выявленное нами парадоксальное

увеличение уровня ОХС и ТГ на фоне снижения актив-

ности заболевания согласуется с результатами других ис-

следований [17, 46] и требует дальнейшего изучения.

Своевременное выявление больных ПсА с высоким рис-

ком ССЗ особенно важно для реализации профилактиче-

ских стратегий, таких как изменение образа жизни и ран-

нее назначение статинов. В то же время подавление сис-

темного воспаления при использовании ингибиторов

ФНОα может улучшить сердечно-сосудистый прогноз

у пациентов с ПсА.

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я
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В заключение следует отметить, что нарушения ли-

пидного обмена характерны для больных ПсА и псориа-

зом. Однако причинно-следственные связи между воспа-

лением и нарушениями липидного обмена у больных ПсА

еще не ясны. Применение ингибиторов ФНОα для подав-

ления системного воспаления оказывает положительный

кардиопротективный эффект, и в то же время имеют место

противоречивые данные о динамике показателей липид-

ного профиля, что требует проведения крупных проспек-

тивных исследований и дальнейшего изучения.
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