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Резюме. Дислипидемия является традиционным фактором риска атеросклероза и наблюдается при 
большинстве ревматических заболеваний, что обусловливает высокий сердечно-сосудистый риск 
у пациентов с аутоиммунной патологией. В обзоре рассмотрены основные аспекты метаболизма 
холестерина при аутоиммунных ревматических заболеваниях, связанные с дисфункцией моноци-
тов и макрофагов. Изучение патогенетических механизмов обмена холестерина при хронических 
воспалительных заболеваниях имеет важное фундаментальное и клиническое значение, поскольку 
дает возможность разрабатывать новые диагностические алгоритмы и терапевтические подходы для 
снижения сердечно-сосудистого риска у данной категории пациентов, а также может стать основой 
для создания альтернативных стратегий воздействия на функции иммунных клеток.
Ключевые слова: метаболизм холестерина, дислипидемия, макрофаги, воспаление, аутоиммунные 
заболевания
Для корреспонденции: Юлия Владимировна Маркина. E-mail: yu.v.markina@gmail.com
Для цитирования: Богатырева А.И., Маркина Ю.В., Толстик Т.В., Кириченко Т.В., Маркин А.М. 
Метаболизм холестерина при ревматических заболеваниях. Клин. эксп. морфология. 2023;12(4):5–13. 
DOI: 10.31088/CEM2023.12.4.5-13.
Финансирование. Исследование выполнено в рамках государственного задания Научно-исследовательского 
института морфологии человека имени академика А.П. Авцына ФГБНУ «Российский научный центр хирургии 
имени академика Б.В. Петровского» (№ 123030700024-4). 
Статья поступила 12.04.2023. Получена после рецензирования 11.05.2023. Принята в печать 20.06.2023.

Cholesterol metabolism in rheumatic diseases
A.I. Bogatyreva, Yu.V. Markina, T.V. Tolstik, T.V. Kirichenko, A.M. Markin
Avtsyn Research Institute of Human Morphology of FSBSI “Petrovsky National Research Centre of Surgery”, Moscow, Russia

Abstract. Dyslipidemia is a conventional risk factor for atherosclerosis and is observed in most rheumatic 
diseases, which leads to a high cardiovascular risk in patients with autoimmune pathology. The review consi-
ders the main aspects of cholesterol metabolism associated with dysfunction of monocytes and macrophages 
in autoimmune rheumatic diseases. The study of the pathogenetic mechanisms of cholesterol metabolism in 
chronic inflammatory diseases is of great fundamental and clinical importance, since it allows the development 
of new diagnostic algorithms and therapeutic approaches to reduce cardiovascular risks in these patients. 
Moreover, it can be used for creating alternative strategies to modify the functions of the immune system.
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Введение
Аутоиммунные заболевания представляют собой 

группу гетерогенных болезней, поражающих множе-
ство органов и систем, которые приводят к высокой 
смертности и инвалидизации населения. С каждым 

годом их распространенность увеличивается, однако 
сложная этиология в настоящий момент ограничивает 
понимание патогенеза аутоиммунных заболеваний. 
Результаты многочисленных исследований свидетель-
ствуют о том, что данная группа нозологий возникает 
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в результате взаимодействия как экологических, так 
и генетических факторов риска при относительном 
отсутствии защитных факторов [1]. Распространен-
ность аутоиммунных заболеваний, по разным оцен-
кам, в разных популяциях колеблется от 3 до 10% [2]. 
Они входят в число десяти ведущих причин смерт-
ности и инвалидности во всем мире. Известно около 
100 различных аутоиммунных ревматических забо-
леваний [3], среди которых наиболее распространен-
ными являются ревматоидный артрит (РА), системная 
красная волчанка (СКВ), системный склероз, синдром 
Шегрена, системный васкулит, псориатический артрит 
и другие [4]. 

В настоящее время активно изучаются механизмы 
взаимодействия иммунной системы с процессами ме-
таболизма в патогенезе аутоиммунных ревматических 
заболеваний. Исследования сосредоточены на основ-
ных метаболических путях, включающих гликолиз, 
цикл трикарбоновых кислот, пентозофосфатный путь, 
окисление и синтез жирных кислот, а также метабо-
лизм аминокислот и липидов [5]. Системное хрониче-
ское воспаление сопровождает ревматические заболе-
вания и представляет собой важный патогенетический 
фактор прогрессирования ряда болезней, включая ате-
росклероз [6, 7]. Стоит отметить, что дислипидемия – 
традиционный фактор риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и наблюдается при большинстве 
ревматических болезней. Повышенный уровень обще-
го холестерина (ОХ), липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП), триглицеридов (ТГ), а также низкое содержа-
ние липопротеинов высокой плотности (ЛВП) корре-
лируют с риском развития атеросклероза [8]. В целом, 
атеросклероз представляет собой многофакторное хро-
ническое заболевание, при котором ключевую роль 
играет системное воспаление, поражающее крупные 
и средние сосуды. Атеросклероз рассматривают как 
болезнь накопления холестерина в интиме сосудов [9]. 
Хорошо известен факт, что модифицированные ате-
рогенные ЛНП поглощаются клетками иммунной 
системы, в частности макрофагами, что приводит к 
образованию пенистых клеток и дальнейшему раз-
витию атеросклеротических поражений [10]. В ряде 
исследований показано, что современные методы 
лечения ревматических заболеваний оказывают по-
ложительный эффект на метаболизм липидов и могут 
использоваться не только для терапии аутоиммунных 
осложнений, но и для коррекции сопутствующих сер-
дечно-сосудистых [11]. 

РА является наиболее распространенным аутоим-
мунным ревматическим заболеванием с частотой встре-
чаемости 0,5–1% в мире, сопровождается хроническим 
воспалением и разрушением суставов [12]. Механизмы, 
связывающие РА и ССЗ, включают общие медиаторы 
воспаления, посттрансляционные модификации белков 
и последующие иммунные реакции, изменения состава 
и функции липопротеинов, повышенный окислитель-
ный стресс и эндотелиальную дисфункцию. Известно, 

что провоспалительные цитокины, участвующие в раз-
витии РА, усиливают атерогенез [13]. 

СКВ – также системное аутоиммунное заболевание, 
при котором повышается продукция множественных 
аутоантител, которые связывают различные ядерные 
антигены. Циркулирующие иммунные комплексы от-
кладываются в разных органах, включая почки, кожу и 
суставы, вызывая воспаление [14]. Этиология данного 
заболевания до сих пор точно не выяснена, но выяв-
лены полиморфизмы различных генов, обусловливаю-
щие генетическую предрасположенность к развитию 
СКВ [15]. Показано, что у пациентов с СКВ атероскле-
роз развивается намного быстрее, чем у не имеющих 
данной патологии, причем сочетание факторов риска, 
таких как артериальная гипертензия, дислипидемия, 
повышенный уровень окисленных липидов, аутоан-
тител и воспаления, может ускорять процессы атеро-
генеза [16]. 

Выявление факторов риска и изучение механизмов, 
способствующих прогрессированию аутоиммунных 
заболеваний, представляет интерес в современной на-
уке. Все больше данных свидетельствует о централь-
ной роли иммунной системы в патогенезе ССЗ, что 
открывает новые перспективы для разработки мер 
своевременной коррекции сердечно-сосудистого рис ка 
у пациентов с аутоиммунными ревматическими забо-
леваниями. В своем обзоре мы обобщили имеющиеся 
данные о влиянии метаболизма холестерина в макро-
фагах, ключевых участниках иммунных реакций, на 
развитие и прогрессирование атеросклероза при ауто-
иммунных заболеваниях. 

Патофизиология обмена холестерина:  
роль макрофагов 

Воспалительные механизмы, лежащие в основе 
аутоиммунных ревматических заболеваний, играют 
важную роль как в патогенезе развития сердечно-со-
судистых событий, так и в атерогенезе. Неизвестно, 
являются ли медиаторы воспаления, которые способ-
ствуют развитию атеросклероза, общими для всех хро-
нических воспалительных заболеваний [17]. В данной 
патологии несомненную значимость имеет нарушение 
процессов обмена холестерина, в частности поглоще-
ние холестерина макрофагами в интиме сосудов с обра-
зованием пенистых клеток [18]. Процессы метаболизма 
холестерина в организме в настоящее время хорошо 
изучены. В норме обратный транспорт холестерина 
является атеропротективным процессом, в котором 
большое значение имеют ЛВП, действующие как спе-
цифические акцепторы холестерина, которые перено-
сят его избыточные запасы из периферических тканей 
в плазму, а затем доставляют в печень, где холестерин 
выводится с желчью [19]. Для обратного оттока холе-
стерин должен находиться в неэтерифицированной 
форме. В экспериментах in vitro и in vivo, в том числе 
при атеросклерозе, показано, что гидролиз липидных 
капель в пенистых клетках ограничивает скорость об-
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ратного транспорта холестерина [20]. Избыток клеточ-
ного холестерина откладывается в виде эфиров холе-
стерина, данный процесс катализируется ферментом 
холестеринацилтрансферазой (ХАТ). В процессе ате-
рогенеза хроническое накопление эфиров холестерина 
в макрофагах вызывает пенистость этих клеток и явля-
ется признаком ранних стадий атеросклероза. В связи 
с этим ХАТ может стать эффективной лекарственной 
мишенью для терапии атеросклероза и других воспа-
лительных заболеваний [21]. 

Известно большое количество ферментов, рецеп-
торов и других факторов, снижение или повышение 
экспрессии которых может влиять на метаболизм 
холестерина в клетках. В частности, Х-рецепторы 
печени (liver X receptor, LXR) являются ключевыми 
транскрипционными факторами в регуляции мета-
болизма липидов и гомеостаза холестерина. Помимо 
этого они влияют на врожденный и адаптивный им-
мунитет, включая ответы на воспалительные стиму-
лы, пролиферацию и дифференцировку, миграцию и 
апоптоз [22]. Активация LXR приводит к индукции 
экспрессии генов, кодирующих белки, участвующие 
в процессах оттока холестерина, в частности АТФ-
связывающего кассетного транспортера A1 (ATP 
binding cassette subfamily a member 1, ABCA1) и G1 
(ATP-binding cassette sub-family G member 1, ABCG1), 
аполипопротеина E (apolipoprotein E, ApoE). Экс-
прессия этих факторов способствует переносу из-
быточного внутриклеточного холестерина к внекле-
точным акцепторам (ЛВП, ApoE, аполипопротеин 
(apolipoprotein) А-I, ApoA-I) и обратному транспор-
ту холестерина из периферических тканей [23]. По-
казано, что ABCA1 опосредует отток холестерина к 
ApoA-I, а ABCG1 – отток холестерина в ЛВП. Кроме 
того, рецептор-мусорщик класса B типа 1 (scavenger 
receptor class B type 1, SR-B1) также способствует от-
току холестерина в ЛВП [24]. В связи с этим особая 
роль в процессах метаболизма холестерина отводит-
ся ABCA1 и ABCG1, в настоящее время также рас-
сматривающихся как малые молекулы, воздействие 
на которые может служить эффективным средством 
терапии ССЗ. Показано, что агонисты рецепторов, ак-
тивируемых пероксисомным пролифератором PPARα 
и PPARγ, увеличивают экспрессию ABCA1 и ABCG1 
зависимым от LXR образом и также могут рассматри-
ваться как эффективная терапевтическая мишень [25]. 

Следующий шаг после переноса холестерина на 
частицы ЛВП – его этерификация лецитинхолестери-
нацилтрансферазой (ЛХАТ) с образованием наиболее 
гидрофобной формы – эфиров холестерина (ЭХ). Ремо-
делирование холестерина ЛВП может происходить по-
средством гидролиза триглицеридов, опосредованного 
печеночной липазой, или фосфолипидов ЛВП за счет 
эндотелиальной липазы. Холестерин может проникать 
в макрофаги в результате поступления липопротеинов 
внутрь клетки или в результате эффероцитоза апопто-
тических клеток [26]. С целью предотвращения ток-

сичности избыток холестерина выводится из клеток 
к акцепторам или превращается в эфир холестерина, 
который хранится в цитозольных липидных каплях. 

Помимо роли LХR в метаболизме холестерина 
важным механизмом регуляции повышенного уров-
ня клеточного холестерина является ингибирование 
процессинга белка, связывающего регуляторный эле-
мент стерола (sterol regulatory element-binding protein, 
SREBP), которое приводит к снижению экспрессии 
генов, регулирующих синтез (HMG-CoA reductase, 
HMGCR) и обратный захват холестерина (low density 
lipoprotein receptor, LDLR) [27]. Выделяют две разно-
видности белка: SREBP1 участвует в основном в регу-
ляции генов, контролирующих синтез жирных кислот, 
а SREBP2 регулирует экспрессию генов биосинтеза 
холестерина, в том числе в ответ на его низкие уровни 
в клетках [28, 29]. В интронной области SREBP вслед-
ствие избытка клеточного холестерина происходит 
снижение экспрессии микроРНК, miR-33, мишенями 
репрессии трансляции которой являются мРНК, коди-
рующие многочисленные факторы метаболизма холе-
стерина, в том числе ABCA1 [30]. Неактивные формы 
SREBP находятся в мембране эндоплазматического ре-
тикулума, транспорт которых осуществляется в аппарат 
Гольджи SCAP – белком, активирующим расщепление 
SREBP. N-концевые домены SCAP могут объединяться 
с инсулининдуцированным генным белком (INSIG), 
образуя комплекс INSIG/SCAP/SREBP. При снижении 
уровня стеролов SCAP диссоциирует от INSIG и опос-
редует SREBP, транспортируя комплекс SCAP/SREBP 
из эндоплазматического ретикулума в аппарат Гольджи. 
Далее в аппарате Гольджи SREBP расщепляется се-
риновыми протеазами S1P и S2P, высвобождая транс-
крипционно активные N-концевые домены, после чего 
перемещается в ядро и связывается с регуляторными 
элементами генов, контролирующих синтез холестери-
на и ненасыщенных жирных кислот [31].

Известно, что SCAP регулирует метаболизм липи-
дов в органах и тканях, таких как печень и мышцы, 
однако влияние дефицита SCAP, специфичного для 
макрофагов, в макрофагах жировой ткани у пациен-
тов с метаболическими заболеваниями до конца не 
изучено. Регуляция сигнального пути SCAP/SREBP 
в макрофагах может обеспечить новую терапевтиче-
скую стратегию в лечении дислипидемий при разных 
воспалительных заболеваниях [32, 33].

В норме макрофаги поглощают липопротеиды, по-
падающие в интиму сосудов, таким образом усваивая 
холестерин, а его избыток возвращается в кровоток, за-
тем поглощается и выводится печенью. Отток холесте-
рина из клеток включает несколько механизмов, один 
из которых заключается в перемещении холестерина 
в ЛВП посредством прямого взаимодействия между 
ЛВП и транспортерами АТФ-связывающей кассеты 
(ATP-binding cassette, АВС) на поверхности плазма-
тической мембраны. Экспрессия транспортеров ABC 
регулируется факторами LXR, которые активируются 



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ / CLINICAL AND EXPERIMENTAL MORPHOLOGY       Том 12  № 4  20238

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

стеролами [34]. Другим механизмом оттока холесте-
рина из макрофагов является высвобождение так на-
зываемых микрочастиц, везикул или экзосом, проис-
ходящих из плазматической мембраны и содержащих 
холестерин [35]. Данный факт способствовал обнару-
жению того, что ABCA1-дефицитные макрофаги могут 
переносить холестерин в соседние гладкомышечные 
клетки (ГМК). В экспериментах в клеточной культуре 
выявлено, что холестерин перемещается из макрофагов 
в ГМК через мембранные соединения между различ-
ными клетками [36]. Еще один путь транспорта холе-
стерина опосредуется белками, родственными домену 
связывания оксистерола (OSBP) – ORP [37]. Данные 
протеины входят в семейство белков, которые могут 
способствовать невезикулярному переносу холестери-
на между липидными бислоями, увеличивая эффектив-
ность транспорта холестерина между субклеточными 
мембранными органеллами [38]. Выявлено, что один 
из белков этого семейства – ORP6 – регулирует отток 
холестерина и гомеостаз ЛВП и может представлять со-
бой новый регулятор пути обратного транспорта холе-
стерина. Транскрипция гена этого белка регулируется 
факторами транскрипции LXR, которые активируются 
в ответ на повышение уровня клеточного холестери-
на и координируют экспрессию генов, участвующих 
в доставке, оттоке и экскреции холестерина [27]. Так, 
в исследованиях повышение экспрессии LXR в ма-
крофагах оказывало антиатерогенное действие за счет 

увеличения оттока холестерина, а потеря LXR приво-
дила к заметному увеличению размера атеросклеро-
тического поражения [39]. Кроме того, на первичной 
культуре CD4+ Т-клеток человека было показано, что 
в Т-клетках LXR регулировал метаболизм холестерина 
и гликосфинголипидов, а также активация LXR ослаб-
ляла провоспалительную функцию Т-клеток [40]. Тем 
не менее последние данные показывают, что ингиби-
рование LXR вызывает дифференцировку макрофагов 
по противовоспалительному фенотипу, и предлагают 
использование антагонистов LXR в качестве потенци-
альных терапевтических стратегий лечения иммуно-
воспалительных заболеваний [41]. На рисунке пред-
ставлены основные этапы метаболизма холестерина 
в организме.

Метаболизм холестерина в макрофагах  
при аутоиммунных ревматических заболеваниях

Ревматоидный артрит
РА является независимым сердечно-сосудистым 

фактором риска, повышающим риск развития атеро-
склероза примерно на 50%, включая пациентов с ран-
ней и субклинической стадией [42]. Механизмы, спо-
собствующие ускорению данного процесса, до конца 
не изучены, но ведущую роль в этом играет системное 
воспаление, которое считается основным фактором ате-
рогенеза при РА [43]. Показано, что у пациентов с РА по 

Рис. Метаболизм холестерина
 ЛНП – липопротеины низкой плотности, ЛВП – липопротеины высокой плотности, ЛОНП – липопротеины очень  

низкой плотности, ТГ – триглицериды, ЭХ – эфиры холестерина, ЛХАТ – лецитинхолестеринацилтрансфераза,  
ХАТ – холестеринацилтрансфераза, LDL-R – рецептор липопротеинов низкой плотности, LXR – Х-рецепторы печени,  
SR-B1 – рецептор-мусорщик класса B типа 1, ABCA1 – АТФ-связывающий кассетный транспортер A1,  
ABCG1 – АТФ-связывающий кассетный транспортер G1, ApoA-I – аполипопротеин A1

Fig. Cholesterol metabolism
 LDL – low density lipoprotein, HDL – high-density lipoprotein, VLDL – very-low-density lipoprotein, TG – triglycerides,  

CE – cholesterol ester, LCAT – lecithin cholesterol acyltransferase, CAT – cholesterol acyltransferase, LDLR – low-density 
lipoprotein receptor, LXR – liver X receptor, SR-B1 – scavenger receptor class B type 1, ABCA1 – ATP binding cassette  
transporter A1, ABCG1 – ATP binding cassette transporter G1, ApoA-I - apolipoprotein A-I
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сравнению со здоровыми людьми наблюдается большее 
количество циркулирующих CD14+ моноцитов в кро-
ви, причем после стимуляции ЛПС они продуцируют 
провоспалительные медиаторы (IL-1β, TNFα, IL-6, IL-
27, CXCL10, CXCL11) с большей экспрессией [44].

Плюрипотентные гемопоэтические стволовые клет-
ки, а также образующиеся из них миелоидные клетки 
(моноциты, макрофаги, нейтрофилы, тромбоциты и 
другие) регулируют отток холестерина, как было опи-
сано ранее, через АТФ-связывающие кассетные транс-
портеры ABCA1 и ABCG1 и их внутренний клеточный 
лиганд ApoE [45]. В исследованиях показано, что у 
пациентов с РА наблюдается нарушение оттока холе-
стерина из-за подавления экспрессии генов ABCA1 и 
ABCG1, а также ApoE [46]. Данные нарушения метабо-
лизма холестерина в макрофагах могут способствовать 
изменению гомеостаза клеточного холестерина, увели-
чению секреции воспалительных цитокинов, повышая 
риск ССЗ [47]. 

В исследованиях на животных обнаружено, что 
ревматоидный артрит может ускорять процессы ате-
рогенеза независимо от системного уровня холестерина 
в плазме крови [48]. В результате развития системного 
воспаления происходит нарушение метаболизма вну-
триклеточного холестерина, которое приводит к ги-
перпролиферации клеток-предшественников и усиле-
нию миелопоэза. Миелоидные клетки сохраняют этот 
дефект в метаболизме холестерина, что способствует 
появлению пенистых клеток и увеличению частоты 
сердечно-сосудистых осложнений при прогрессиро-
вании РА [48]. У пациентов с РА нарушено участие 
ЛВП в оттоке холестерина, что коррелирует с показа-
телями системного воспаления и антиоксидантными 
свойствами ЛВП, в частности повышенной активнос-
тью миелопероксидазы, которая также повышена при 
сердечно-сосудистых поражениях, в том числе при 
атеросклерозе [49].

Системная красная волчанка
При СКВ одной из ведущих причин смертности 

являются ССЗ, в основе которых лежит атероскле-
роз [50]. У пациентов, страдающих СКВ, наблюдаются 
снижение уровня ЛВП, нарушение антиоксидантных 
функций, а также эффективного оттока холестерина. 
В исследованиях показано, что у пациентов с СКВ в 
10 раз чаще наблюдалось снижение функциональной 
активности ЛВП, чем у не имеющих данной патоло-
гии, причем эта способность обратно коррелировала 
с наличием атеросклеротических бляшек в бассейне 
сонных артерий [51]. В другом исследовании при СКВ 
отмечены повышенные уровни окисленных ЛНП, ко-
торые были связаны с ССЗ в анамнезе и утолщением 
слоя интима–медиа сонных артерий [52]. Ключевым 
атеропротективным механизмом является удаление из-
быточного холестерина из макрофагов. Как уже было 
отмечено, в этом процессе важную роль играет обрат-
ный транспорт холестерина из макрофагов с участием 

ЛВП [53]. Снижение способности ЛВП к регуляции 
оттока холестерина при СКВ ассоциировано с повыше-
нием уровня белка сывороточного амилоида А (serum 
amyloid A, SAA). В исследованиях показано, что по-
вышенные уровни SAA способствуют дисфункции 
ЛВП и снижают способность выведения холестерина 
из макрофагов и транспорта эфиров холестерина в пе-
чень [54]. Сообщается, что SAA обладает провоспа-
лительными и проатерогенными свойствами и, таким 
образом, может влиять на развитие атеросклероза при 
данной патологии [55]. Кроме того, нарушение процес-
са оттока холестерина может быть связано с окислени-
ем АpоА-I, в результате которого ЛВП изменяют свои 
функции. При окислении остатка метионина в ApoA-I 
ЛВП теряют способность взаимодействовать с ЛХАТ, 
в связи с чем АpоА-I может быть ключевым фактором 
нарушения процесса оттока холестерина при СКВ [56]. 
Также ЛВП могут непосредственно воздействовать на 
воспалительные процессы, ослабляя передачу сигналов 
толл-подобных рецепторов (Toll-like receptor, TLR) и 
уменьшая этим выработку провоспалительных цитоки-
нов. Помимо этого, ЛВП могут индуцировать экспрес-
сию активирующего фактора транскрипции 3 (ATF3), 
который играет ключевую роль в транскрипции генов 
врожденного иммунного ответа, и тем самым сни-
жать экспрессию TLR-индуцированных провоспали-
тельных цитокинов. ЛВП также снижают экспрессию 
молекул клеточной адгезии, активируемых ядерным 
фактором-κB (NF-κB), чем оказывают проатерогенное 
действие [57]. В исследованиях показано, что ЛВП, 
полученные от пациентов с СКВ, индуцируют провос-
палительный ответ, в отличие от ЛВП здоровых людей. 
В частности, ЛВП при СКВ не способны ингибиро-
вать TLR-опосредованную индукцию цитокинов [58, 
59]. Помимо этого у пациентов с СКВ ЛВП способны 
напрямую активировать рецептор тромбоцитарного 
фактора роста β (PDGFRβ), а также увеличивать хе-
мотаксис и высвобождение ФНО-α, усиливающих вос-
паление [58].

Другие аутоиммунные ревматические заболевания
РА и СКВ являются наиболее распространенными 

и изученными аутоиммунными ревматическими за-
болеваниями. Однако при других заболеваниях также 
происходят нарушения в метаболизме холестерина, 
способствующие прогрессированию болезни и разви-
тию сопутствующей сердечно-сосудистой патологии. 
Так, при рассеянном склерозе провоспалительные ли-
попротеины обусловливают возникновение некоторых 
типичных клинических симптомов, характерных для 
аутоиммунных ревматических заболеваний, в частно-
сти это отек, боль, скованность в суставах [11]. В не-
скольких исследованиях подтверждена связь наруше-
ния метаболизма холестерина с неблагоприятными 
клиническими исходами при рассеянном склерозе [60]. 
Кроме того, для пациентов с рассеянным склерозом 
свойственно повышение уровня ApoB и ЛНП, которые 
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положительно коррелируют с развитием заболевания, а 
также участие LXR в данных процессах [61]. Для псо-
риаза, тоже являющегося аутоиммунным заболевани-
ем, характерно нарушение метаболизма липидов [62]. 
Данные исследований показывают значительное повы-
шение уровня общего холестерина и ЛНП у пациентов 
с псориазом в отличие от здоровых людей [63]. 

Заключение
В обзоре рассмотрены основные аспекты метабо-

лизма холестерина при аутоиммунных ревматических 
заболеваниях. Дисфункция моноцитов и макрофагов 
при хронических воспалительных заболеваниях при-
водит к нарушению липидного обмена и имеет ключе-
вое значение в атерогенезе, что обусловливает высокий 
риск сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов 
с ревматическими заболеваниями. Изучение патоге-
нетических аспектов обмена холестерина при хрони-
ческих воспалительных заболеваниях имеет важное 
фундаментальное и клиническое значение, поскольку 
дает возможность разработки новых диагностических 
алгоритмов и терапевтических подходов для сниже-
ния сердечно-сосудистого риска у данной категории 
пациентов, а также может стать основой для создания 
альтернативных стратегий воздействия на функции 
иммунных клеток.
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