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Системная красная волчанка (СКВ) –

хроническое аутоиммунное заболевание, ха-

рактеризующееся продукцией широкого

спектра патогенных аутоантител, мультивари-

абельными проявлениями, течением и про-

гнозом, развитием обострений и ремиссий

[1–3]. 

Распространенность заболевания варь-

ирует от 1,4 до 11 случаев на 100 тыс. населе-

ния [4]. Наряду с разнообразной клинической

картиной в течении болезни можно выделить

характерную «бимодальность». Так, в первые

три года после постановки диагноза преиму-

щественной причиной, определяющей тя-

жесть течения заболевания и смертность па-

циентов, являются поражение почек и инфек-

ционные осложнения на фоне высокой ак-

тивности заболевания. Однако причиной вто-
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Атеросклероз и его осложнения – главная причина поздней смертности среди пациентов с системной крас-

ной волчанкой (СКВ). СКВ и ишемическую болезнь сердца (ИБС) объединяют общие патофизиологиче-

ские механизмы, связанные с системным и хроническим воспалением. В то же время традиционные факто-

ры риска, например артериальная гипертензия, пожилой возраст, курение, гиперхолестеринемия, ожирение

и мужской пол, не могут полностью объяснить механизм ускоренного развития атеросклероза у пациентов

с СКВ. Наличие специфических факторов риска, таких как длительность течения, применение глюкокорти-

коидов, присутствие аутоантител к двуспиральной (нативной) ДНК и наличие антифосфолипидных антител,

создают условия для ускорения развития атеросклероза в данной группе больных.

Имеющиеся факты указывают на то, что ревматолог может понизить риск развития сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ), контролируя активность СКВ. Также должна проводиться коррекция традиционных фак-

торов риска ССЗ, начиная с отказа от курения, контроля массы тела и артериального давления. Необходимо

учитывать роль проводимой противовоспалительной терапии, в частности позитивное влияние таких препа-

ратов, как противомалярийные средства и микофенолата мофетил, и прогностически неблагоприятный эф-

фект длительного применения глюкокортикоидов. Дальнейшие исследования должны помочь разработать

эффективные шкалы риска развития, конкретные терапевтические программы профилактики и лечения

ССЗ у больных СКВ.
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CARDIOVASCULAR EVENTS IN SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS: 
MECHANISMS FOR THE ACCELERATED DEVELOPMENT 

OF ATHEROSCLEROSIS, DIAGNOSIS, CORRECTION CAPABILITIES
Arshinov A.V., Levshin N.Yu., Maslova I.G.

Atherosclerosis and its complications are the major cause of late mortality among patients with systemic lupus erythe-

matosus (SLE). SLE and coronary heart disease share common pathophysiological mechanisms associated with sys-

temic and chronic inflammation. At the same time, traditional risk factors, such as hypertension, elderly age, smok-

ing, hypercholesterolemia, obesity, and male sex, cannot fully explain the mechanism for the accelerated development

of atherosclerosis in patients with SLE. Specific risk factors, such as its duration, glucocorticoid use, anti-double-

stranded (native) DNA autoantibodies and antiphospholipid antibodies, create conditions for the accelerated develop-

ment of atherosclerosis in this group of patients.

The available facts indicate that a rheumatologist can reduce the risk of cardiovascular disease (CVD), by controlling

the activity of SLE. Traditional CVD risk factors should be also modified with smoking cessation, weight loss, and

blood pressure control. It is necessary to keep in mind the role of anti-inflammatory therapy, in particular the positive

effect of drugs, such as anti-malarial drugs and mycophenolate mofetil, and the adverse prognostic effect of prolonged

glucocorticoid use. Further studies should assist in elaborating effective risk scales and specific therapeutic programs

for the prevention and treatment of CVD in patients with SLE.
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diovascular events. 
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рого пика смертности, через 4–20 лет после постановки

диагноза, преимущественно являются сердечно-сосуди-

стые заболевания (ССЗ) [5, 6]. Следует отметить, что, в то

время как смертность от всех причин при СКВ за послед-

ние десятилетия значительно снизилась в связи с повыше-

нием эффективности терапии, смертность от сердечно-со-

судистых заболеваний сохраняется на высоком уровне

и они остаются ведущей причиной гибели больных [7, 8].

При этом следует отметить высокую распространенность

ССЗ у больных СКВ, значительно превышающую таковую

в общей популяции [9–11].

В канадском исследовании Hopkins Lupus Cohort

ишемическая болезнь сердца (ИБС) была зарегистрирова-

на у 8% пациентов, с пиковым уровнем через 8 лет от по-

становки диагноза, и была причиной 30% летальных случа-

ев в трехлетнем наблюдении [12]. В Hopkins Lupus Cohort

общий риск ССЗ, связанных с СКВ, в 2,66 раза выше, чем

в популяции, при одинаковой выраженности традицион-

ных сердечно-сосудистых факторов риска [13].

Риск развития ИБС особенно велик у женщин

с СКВ, превышая популяционный в 5–9 раз [14, 15], а по

данным S. Manzi и соавт. [16, 17] – в 50 раз. В Колумбии

распространенность ССЗ среди больных СКВ составила

36,5%, а в Северной Америке – 6–10% [9, 14, 18]. Кроме

того, в итальянском исследовании А. Doria и соавт. [19]

субклинический атеросклероз зафиксирован у 10–40 % па-

циентов с СКВ. А.Е. Ильина и соавт. [20] при обследова-

нии 62 пациентов с СКВ обнаружили поражение сонных

артерий в 58% случаев. Клинические проявления атеро-

склероза имели место у 42% больных, в том числе стено-

кардия диагностирована у 37% пациентов.

Фактически СКВ является независимым фактором

риска ускоренного развития атеросклероза [14, 21, 22]. Од-

нако его патогенез нуждается в дальнейшем изучении.

Роль аутоантител в ускоренном развитии атероскле-

роза при СКВ в настоящее время остается неясной [23].

Антифосфолипидные антитела (АФА) часто обнаружива-

ются у пациентов с СКВ и рассматривались как возмож-

ные предикторы атеросклероза, хотя исследования, про-

веденные для оценки их роли, показали неоднозначные

результаты [24–27]. В то же время отмечается существен-

ное увеличение субклинического маркера атеросклеро-

за – толщины комплекса интима–медиа (КИМ) у паци-

ентов с первичным антифосфолипидным синдромом

(АФС) по сравнению с контрольной группой [25]. В раз-

витии ССЗ могут участвовать антитела против аполипо-

протеина A1, липопротеидов высокой плотности (ЛПВП)

[28] и белка теплового шока 60 [29]. В последнем сообще-

нии, анализирующем материалы Хопкинсовской когор-

ты, на основании анализа наблюдения 2000 пациентов

с СКВ делается вывод о том, что волчаночный антикоагу-

лянт является единственным АФА, ассоциированным

с инфарктом миокарда (ИМ). Ни волчаночный антикоа-

гулянт, ни антитела к кардиолипинам не ассоциируются

с атеросклерозом [27, 30]. Некоторые исследования рас-

сматривают АФА как стимулятор экспрессии тканевого

фактора (ТФ) на поверхности мононуклеарных клеток

периферической крови при СКВ, коррелирующий с рис-

ком развития атеросклероза периферических артерий

[31]. Учитывая роль ТФ в атерогенезе [32], так же как

в АФА-индуцированном тромбозе [33], авторы предпола-

гают, что ТФ может играть пусковую роль в развитии ССЗ

при СКВ [31].

Эндотелиальные клетки при СКВ повреждаются

под воздействием циркулирующих иммунных комплек-

сов и провоспалительных клеток, приобретая протромбо-

тические свойства [34]. Поврежденный эндотелий экс-

прессирует молекулы адгезии, которые привлекают лим-

фоциты и моноциты, инфильтрирующие субэндотелий.

Одним из подтверждений существования данного про-

цесса является увеличение числа эндотелиальных клеток,

отмеченное в крови пациентов с СКВ [35, 36]. В свою оче-

редь моноциты при СКВ показали измененный митохон-

дриальный мембранный потенциал и повышенный окси-

дативный стресс. Проведенный анализ подтвердил выра-

женные ассоциации между активацией аутоиммунитета,

оксидативным стрессом, воспалением и увеличением ри-

ска атеротромбоза при СКВ [37]. 

В последние годы большое внимание уделяется ин-

терферонам I типа (ИФН I) как важному медиатору пато-

генеза СКВ [38–40]. Отмечена способность ИФН I к ини-

циированию повреждения эндотелия и формированию

атеромы, наличие которых коррелирует с активностью

СКВ [41]. В 2004 г. была описана новая форма запрограм-

мированной смерти клетки – формирование нейтро-

фильной внеклеточной ловушки (НВЛ) [42]. НВЛ пред-

ставляют собой внеклеточный хроматин в сочетании

с белками нейтрофила и предназначены для того, чтобы

«заманить» в ловушку и уничтожить болезнетворные ми-

кроорганизмы [43]. У пациентов с СКВ отмечено наруше-

ние образования НВЛ [44, 45]. Нейтрофилы при СКВ об-

ладают способностью усиленно формировать НВЛ, сти-

мулирующие продукцию ИФН I и аутоантител, таких как

антикателицидин-LL37 и антирибонуклеопротеин [46,

47]; кроме того, волчаночные нейтрофилы способны вы-

делять НВЛ, оказывающие повреждающее действие на

эндотелий in vitro [48].

Активированные тромбоциты играют важную роль

в развитии атеротромбоза [49], а также как медиаторы им-

мунитета и воспаления. Они не только выделяют цитоки-

ны, но и экспрессируют CD40-лиганд (CD40L/CD154),

FcγRIIa и Toll-подобные рецепторы на своей поверхности

[50]. У пациентов с СКВ достоверно повышена активация

тромбоцитов по сравнению с контрольной группой [51].

Тромбоциты при СКВ в ответ на активацию CD40L на сво-

ей поверхности иммунными комплексами активируют

дендритные клетки, участвуя в повышенной продукции

ИФН I. В свою очередь, усиленная продукция ИФН I спо-

собствует сосудистому повреждению. По-видимому, имен-

но воздействие на данный механизм путем блокирования

тромбоцитов объясняет улучшение течения нефрита

и снижение активности воспаления после применения

клопидогрела на модели СКВ у крыс [52].

Ряд генетических исследований показал возмож-

ную связь между генетическими нарушениями и повы-

шенной частотой развития ССЗ у больных СКВ. В боль-

шой группе больных СКВ у 23% пациентов были зареги-

стрированы тромбозы в анамнезе и идентифицирован

прогнозирующий однонуклеотидный полиморфизм

(SNP) в генах V фактора и метилентетрагидрофолат реду-

ктазы [53]. Ранее сообщалось о повышенном уровне мат-

риксной металлопротеиназы 2 (MMП2) и MMП9 в крови

больных СКВ [54]. Генотип промоутер, связанный с вы-

сокой активностью MMП2, развитием ССЗ и повышен-

ным уровнем холестерина, также был выявлен у больных

СКВ [55]. 
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ЛПВП обычно играют защитную роль при атероскле-

розе, осуществляя обратный транспорт холестерина и за-

щищая липопротеиды низкой плотности (ЛПНП) от окис-

ления. Однако при СКВ так называемые провоспалитель-

ные ЛПВП обнаружены у 45% пациентов, их наличие кор-

релирует с повышенным формированием оксидированных

ЛПНП, количеством каротидных атеросклеротических

бляшек и увеличением толщины КИМ [56].

Таким образом, помимо традиционных факторов ри-

ска ССЗ, ассоциация между СКВ и атеросклерозом может

быть обусловлена дополнительными факторами риска –

воспалением и аутоиммунными процессами [1, 16, 57].

Учитывая сложный механизм патогенеза СКВ, перед

врачами часто встает вопрос, как осуществлять профилак-

тику и лечение ССЗ у больных СКВ. В практике кардиоло-

га широко используется Фрамингемская шкала риска, по-

зволяющая определить категории риска ССЗ для выбора

последующей профилактики ИБС. Однако данная шкала

жестко зависит от возраста больного и ее применение не-

достаточно эффективно у молодых пациентов с СКВ [9,

58]. Поэтому оценка только традиционных факторов риска

ИБС у пациентов с СКВ может привести к недооценке

у них риска развития ССЗ. 

В ряде больших проспективных исследований пока-

зана зависимость развития ССЗ у больных СКВ как от

классических (пожилой возраст, курение, гиперхолестери-

немия, ожирение, мужской пол и гипертензия), так и от

новых специфических факторов риска, таких как длитель-

ность течения СКВ, применение глюкокортикоидов (ГК),

присутствие аутоантител к двуспиральной (нативной)

ДНК, наличие АФА и психоневрологический люпус [59,

60]. 

Эпидемиологические данные в работе S. Schoenfeld

и соавт. [61], проанализировавших 28 исследований по это-

му вопросу, подтверждают тот факт, что пациенты с СКВ

находятся в группе повышенного риска развития ССЗ. Об-

щий риск развития ИМ, сердечной недостаточности, цере-

броваскулярной болезни и смертности от ССЗ по крайней

мере удвоен среди пациентов с СКВ по сравнению с общей

популяцией. У молодых пациентов с СКВ отмечается чрез-

вычайно высокий риск развития ССЗ по сравнению с их

сверстниками, и он увеличивается с возрастом.

В последние годы большое внимание уделяется вы-

сокочувствительному С-реактивному белку (вчСРБ).

На основании ряда работ и в особенности результатов ис-

следования JUPITER [62, 63] СРБ признан важнейшим

фактором риска ССЗ и вторичной целью терапии статина-

ми. 

В отличие от общей популяции, где уровень СРБ был

связан с повышенным риском развития ССЗ, эта зависи-

мость менее выражена среди пациентов с СКВ. В исследо-

вании LUMINA [64], так же как в менее крупном исследо-

вании, включавшем 208 шведских пациентов с СКВ [65],

повышенный риск ИБС у пациентов с СКВ отмечался при

уровне СРБ между 1,5 и 3,3 мг/л. 

Учитывая широкую распространенность ИБС,

в клинике Университета Торонто у 472 пациентов с СКВ

проведен анализ риска развития ИБС. В проспективном

исследовании СРБ и 10-летний Фрамингемский индекс

позволяли эффективно прогнозировать развитие ИБС

(ИМ или стенокардия) у пациентов с СКВ при уровне

СРБ >1,6 мг/л. Авторы приводят веские доводы в пользу

применения СРБ в качестве предиктора возникновения

ССЗ, поскольку определения его уровня было достаточно

для отбора пациентов в группу риска ИБС в общей попу-

ляции [66]. В исследовании А.Е. Ильиной и соавт. [20]

выявлена достоверная корреляция между уровнем СРБ

и толщиной КИМ у больных СКВ с АФС и без него. Од-

нако в настоящее время роль СРБ в прогнозировании

ИБС среди пациентов с СКВ нуждается в дальнейшем

изучении.

В настоящее время толщина КИМ – расстояние ме-

жду внутренней поверхностью интимы и наружной по-

верхностью медии – является сонографическим маркером

раннего атеросклеротического поражения сосудистой

стенки и ИБС. Она не только отражает местные изменения

сонных артерий, но и свидетельствует о распространенно-

сти атеросклероза. Локальные утолщения КИМ >1,3 мм

считаются свидетельством присутствия атеросклеротиче-

ской бляшки. G.C. Wu и соавт. [67] провели метаанализ

71 исследования, в которых оценивалась толщина КИМ

(4814 пациентов с СКВ и 3773 пациента группы контроля)

и 44 исследований, изучавших распространенность каро-

тидных атеросклеротических бляшек (4417 пациентов

с СКВ и 3528 пациентов группы контроля). По сравнению

с группой контроля, пациенты с СКВ имели большую тол-

щину КИМ (p<0,001) и повышенную распространенность

каротидных атеросклеротических бляшек (p<0,001). Мета-

регрессивная модель показала, что традиционные факторы

риска ССЗ, такие как возраст, уровень ЛПВП и триглице-

ридов, а также факторы риска, связанные с СКВ, такие как

продолжительность заболевания, СОЭ, SLEDAI и лечение

ГК, имели существенное влияние на величину КИМ,

а применение ГК и уровень триглицеридов были достовер-

но связаны с распространенностью каротидных атероскле-

ротических бляшек [67].

Сходные результаты, подтверждающие взаимосвязь

повышенного риска развития ИБС с толщиной КИМ

и распространенностью атеросклеротических бляшек, бы-

ли получены K. Tselios и соавт. [68] при проведении мета-

анализа 101 работы, посвященной данному вопросу.

Таким образом, имеющиеся результаты позволяют

рекомендовать определение толщины КИМ и распростра-

ненности каротидных атеросклеротических бляшек с по-

мощью ультразвукового исследования для выявления ран-

них признаков атеросклероза, при разработке мер профи-

лактики и лечения сердечно-сосудистой патологии у паци-

ентов с СКВ.

Обобщая имеющиеся данные, M. Petri и L. Magder

[69] недавно предложили шкалу риска развития кардиова-

скулярных событий у пациентов с СКВ, основанную на ре-

зультатах длительного проспективного исследования, поз-

воляющую оценить 10-летний риск развития ССЗ более

эффективно, чем Фрамингемский индекс. В этой шкале

интегральный счет включает возраст старше 40 лет, муж-

ской пол, систолическое артериальное давление >140 мм

рт. ст., курение, индекс активности СКВ (SLEDAI), нали-

чие волчаночного антикоагулянта и низкий уровень С3-

компонента комплемента. Несмотря на определенные огра-

ничения, дальнейшая ее разработка представляется крайне

актуальной.

Кроме аутоиммунных механизмов, неблагоприятное

влияние на сердечно-сосудистую систему может оказывать

современное лечение. Лекарственная терапия аутоиммун-

ных болезней сопровождается развитием широкого спект-

ра неблагоприятных реакций (НР) [70]. 
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Глюкокортикоиды, которые традиционно применя-

ются для лечения СКВ, могут индуцировать: артериаль-

ную гипертензию (62%), сахарный диабет (18%), дисли-

пидемию (66%) и тромбоэмболические осложнения [71,

72]. Считается, что ГК увеличивают суммарный риск раз-

вития ССЗ, хотя ряд авторов и не подтверждают данное

предположение [73]. С другой стороны, недавние иссле-

дования у больных СКВ и ревматоидным артритом (РА)

позволяют предположить, что ГК способны снижать чис-

ло сердечно-сосудистых осложнений, вероятно, за счет

уменьшения аутоиммунной активности и выраженности

воспаления [74].

Противомалярийные средства. В последние годы

противомалярийные средства привлекают наибольшее

внимание в плане оценки их возможных кардиопротектив-

ных свойств. Действительно, использование противомаля-

рийных препаратов при СКВ коррелирует с уменьшением

жесткости сосудистой стенки [75], роста каротидной ате-

росклеротической бляшки [76] и уровня общего холесте-

рина, особенно у пациентов, получающих ГК [77]. В иссле-

дованиях на моделях СКВ у животных выявлен противо-

тромботический эффект данных препаратов [78]. Доказана

способность гидроксихлорохина уменьшать риск развития

как артериальных, так и венозных тромбов при СКВ,

в особенности у пациентов с АФС [79]. Гидроксихлорохин

улучшал липидный профиль у пациентов с СКВ, однако

возможность предупреждения развития ССЗ подтвердить

не удалось [80].

В то же время при использовании гидроксихлорохи-

на отмечались НР, связанные преимущественно с нару-

шением проводимости, – удлинениие интервала Q–T и,

в редких случаях, развитие атриовентрикулярной блока-

ды [81].

Широкая распространенность ССЗ у больных СКВ

закономерно вызывает вопрос о применении антиагреган-

тов, и в частности – ацетилсалициловой кислоты. M. Iudici

и соавт. [82] анализировали результаты лечения в группе,

включавшей 167 пациентов с СКВ, из которых 146 регу-

лярно принимали аспирин и 21 отказался от его примене-

ния. Наблюдение осуществлялось в среднем в течение 8 лет.

В группе, получавшей аспирин, зарегистрировано 5 случа-

ев развития ИБС, в группе без аспирина – 4. На фоне при-

менения ацетилсалициловой кислоты НР не было. На ос-

новании полученных данных авторы делают вывод о целе-

сообразности назначения низких доз аспирина пациентам

с СКВ для профилактики ИБС.

Микофенолата мофетил (ММФ) способен умень-

шать активность Т-лимфоцитов в атеросклеротических

бляшках, замедлять процессы атерогенеза у животных, яв-

ляющихся моделью СКВ и атеросклероза [11, 83]. Несмот-

ря на эти интересные экспериментальные данные, в двух-

летнем исследовании, в котором изучалось влияние ММФ

на толщину КИМ, у больных СКВ положительного эффе-

кта отмечено не было [18]. Тем не менее уже имеющиеся

данные позволяют надеяться на положительные результа-

ты и обосновать продолжение исследования на более круп-

ных когортах пациентов и с большими сроками наблюде-

ния. 

Метотрексат. Широко известен положительный

эффект метотрексата в профилактике ССЗ у больных РА.

Однако имеющиеся данные не позволяют делать заключе-

ния относительно протективного эффекта имурана и мето-

трексата на развитие ССЗ при СКВ [84].

Тиазолидиндионы, такие как розиглитазон и пиогли-

тазон, изменяют генную экспрессию как агонисты перок-

сисом пролифератор-активирующего рецептора γ, регуля-

торы дифференцировки адипоцитов, метаболизма липи-

дов и углеводов, а также воспаления. В исследовании на

волчаночно/атеросклеротической модели мышей розигли-

тазон уменьшал продукцию аутоантител, почечную пато-

логию и развитие атеросклероза [85]. Пиоглитазон оказы-

вал положительное влияние на функции эндотелия и его

регенерацию [86]. Применение пиоглитазона в небольшой

группе молодых женщин с СКВ в течение 3 мес привело

к улучшению липидного профиля и уменьшению уровня

маркеров воспаления, таких как СРБ и сывороточный

амилоид A [87].

Статины могут играть роль в предотвращении уско-

ренного развития атеросклероза при СКВ. Их применение

приводит к снижению содержания протромботических фа-

кторов при АФС и уменьшению числа сердечно-сосуди-

стых осложнений у пациентов с СКВ [88]. Они также обла-

дают иммуномодулирующим эффектом.

Лечение пациентов с СКВ флувастатином в течение

1 мес уменьшало индекс активности SLEDAI, уровень ли-

пидов, окислительный стресс и сосудистое воспаление

[37]. Терапия статинами в исследовании LUMINA

(LXXVI) привела к существенному уменьшению индекса

активности SLAM-R и значительному клиническому

улучшению у пациентов с СКВ [89]. На модели СКВ

у мышей NZB/W F1 лечение аторвастатином уменьшило

уровень антител к нативной ДНК [90]. На волчаноч-

но/атеросклеротической модели животных терапия сим-

вастатином уменьшала область атеросклеротического по-

вреждения [91]. 

В исследовании, проведенном у 27 пациентов с СКВ,

получавших 20 мг флувастатина в день в течение 1 мес, от-

мечены уменьшение индекса активности SLEDAI, сниже-

ние концентрации липидов, окислительного стресса и вос-

паления сосудистой стенки. Имеющиеся данные показали,

что применение флувастатина у больных СКВ, по-видимо-

му, подавляет окислительно-воспалительные механизмы,

вовлеченные в развитие атерогенеза [37].

В то же время в исследовании LAPS отмечено, что,

несмотря на снижение уровня холестерина на фоне ле-

чения аторвастатином, риск развития ССЗ у больных не

уменьшался [92]. Кроме того, применение аторвастати-

на у педиатрического контингента больных с СКВ в те-

чение 36 мес не повлияло на толщину КИМ, хотя уро-

вень СРБ и липидный профиль действительно улучша-

лись [93].

Данные противоречия, по-видимому, объясняются

недостаточным числом пациентов, включенных в исследо-

вание, неоднородностью групп больных и относительно

небольшой продолжительностью наблюдений. В связи

с этим, несмотря на потенциально антивоспалительные,

иммуномодулирующие и антитромбогенные эффекты ста-

тинов, в настоящее время стандартные показания их на-

значения при СКВ отсутствуют [88].

Атеросклероз и его осложнения – главная причина

поздней смертности среди пациентов с СКВ. СКВ и ИБС

объединяют общие патофизиологические механизмы, свя-

занные с системным хроническим воспалением. В то же

время традиционные факторы риска не могут полностью

объяснить механизм ускоренного развития атеросклероза

при СКВ. Наличие специфических факторов риска, таких
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как длительность течения, применение ГК, присутствие

аутоантител к двуспиральной (нативной) ДНК и АФА, со-

здают условия для ускорения развития атеросклероза

в данной группе больных. 

Имеющиеся факты указывают на то, что ревматолог

может снизить риск возникновения ССЗ, контролируя ак-

тивность СКВ. Также должна проводиться коррекция тра-

диционных факторов риска ССЗ, начиная с отказа от куре-

ния, контроля массы тела и артериального давления. Не-

обходимо учитывать роль проводимой противовоспали-

тельной терапии, в частности позитивное влияние таких

препаратов, как противомалярийные средства и ММФ,

а также прогностически неблагоприятный эффект дли-

тельного применения ГК. Дальнейшие исследования

должны помочь разработать эффективные шкалы риска

развития и конкретные терапевтические программы про-

филактики и лечения ССЗ у больных СКВ.
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