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Введение
Иммуновоспалительные ревматические заболевания 

(ИВРЗ) характеризуются универсальными «триггерны-
ми» факторами, генетической предрасположенностью и 
едиными механизмами развития, включающими неадек-
ватную активацию приобретенного и врожденного им-
мунитета. Спектр данных заболеваний достаточно широк 
и включает преимущественно аутоиммунные или ауто-
воспалительные либо смешанные формы. Классическими 
примерами аутоиммунных ИВРЗ являются ревматоидный 
артрит (РА) и системная красная волчанка (СКВ). Небла-

гоприятный прогноз этих ИВРЗ определяется не только 
тяжестью самой болезни, но и коморбидной патологией, 
в первую очередь сердечно-сосудистыми осложнениями 
(ССО), раннее появление и высокая частота которых свя-
заны со сходством патогенеза между ними и основным за-
болеванием [1]. Именно с изучения факторов риска ССО в 
ревматологии начались исследования по проблеме сахар-
ного диабета 2-го типа (СД 2) при ИВРЗ.

СД 2 представляет собой нарушение углеводного обмена 
(УО), вызванное преимущественно инсулинорезистентно-
стью (ИР) и нарушением секреции инсулина. В настоящее 
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Abstract
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время выделяют и другие дефекты, приводящие к хрони-
ческой гипергликемии при СД 2, в частности снижение эф-
фекта инкретинов, гиперпродукцию глюкагона, повышение 
резорбции глюкозы в почках. Активно обсуждается роль 
иммунной дисрегуляции и хронического воспаления, изме-
нений микробиоты кишечника. СД 2 ассоциируется с ожи-
рением и наличием метаболического синдрома (МС). Его 
особенностью является длительное бессимптомное течение, 
а диагноз нередко ставят только после появления осложне-
ний (например, ишемической болезни сердца, инсультов, по-
тери зрения) [2]. Согласно официальным данным на 2019 г. 
СД 2 в Российской Федерации страдали 2,6% населения, но 
масштабные эпидемиологические исследования показали, 
что в реальной клинической практике регистрируется толь-
ко около 1/2 случаев этого заболевания [2, 3]. 

У пациентов с РА частота СД составляет 4–15% [4–7], 
при этом СД 2 занимает в его структуре не менее 90% [6]. 
В различных когортах СД 2 встречается у 1,41–7,4% боль-
ных СКВ [8–12]. Несмотря на то что СД 1 также рассматри-
вается как аутоиммунное заболевание и имеет ряд общих с 
указанными ИВРЗ генетических детерминант, его распро-
страненность при РА и СКВ мала, хотя выше, чем в популя-
ции в целом [13–15]. 

В метаанализе когортных исследований, опубликован-
ном P. Jiang и соавт. в 2015 г., показано увеличение риска 
СД 2 при РА по сравнению со здоровыми людьми на 24% 
(относительный риск/отношение рисков – ОР 1,24, 95% до-
верительный интервал – ДИ 1,14–1,35) [16]. Спустя 6 лет в 
другом метаанализе подтверждено, что заболеваемость СД 
в целом при РА выше, чем в популяции (ОР 1,23, 95% ДИ 
1,07–1,40) [17]. Однако в одной из не вошедших в него по-
следних работ по этой теме новые случаи СД 2 развивались 
при РА даже реже, чем при его отсутствии, при остеоартри-
те или псориатическом артрите [18]. При СКВ достоверно-
го увеличения риска СД не выявлено [19, 20]. 

Чтобы выяснить, что в наибольшей степени влияет на 
нарушения УО при РА и СКВ, в последнее десятилетие ак-
тивно изучали как традиционные факторы риска (ТФР) 
эндокринного заболевания (ЭЗ), так и факторы, непосред-
ственно связанные с ИВРЗ. 

Традиционные факторы риска СД 2  
и воспаление
ТФР для СД 2 включают возраст ≥45 лет, избыточную 

массу тела – МТ (индекс МТ – ИМТ≥25 кг/м2 для европе-
оидной или 23 кг/м2 для азиатской расы), абдоминальное 
ожирение (АО), привычно низкую физическую актив-
ность, семейную историю СД 2 у родителей или сибсов, на-
рушения гликемии натощак, толерантности к глюкозе или 
признаки гестационного СД в анамнезе, артериальную ги-
пертензию – АГ (артериальное давление ≥140/90 мм рт. ст. 
или медикаментозную антигипертензивную терапию), 
дислипидемию (холестерин липопротеидов высокой 
плотности ≤0,9 ммоль/л и/или уровень триглицеридов 
≥2,82 ммоль/л), синдром поликистозных яичников и нали-
чие сердечно-сосудистых заболеваний [2]. 

Ранее нами показано, что частота большинства 
ТФР при РА и СКВ не отличается от таковой у лиц без 
ИВРЗ [21, 22]. Однако при СКВ чаще, чем в контроле, обна-
руживали АГ, АО. Кроме того, среди них оказалась больше 
доля лиц с умеренным /высоким / очень высоким 10-лет-
ним риском развития СД 2, рассчитанным на основании 
опросника FINDRISK, который учитывает все основные 
ТФР (29% против 17% в контроле) [21]. При РА, наоборот, 
реже диагностировали АО, а процент больных с умерен-

ным / высоким / очень высоким риском развития СД 2 был 
сопоставим с таковым в группе условно здоровых людей 
(42% против 44%) [22]. 

В поперечных исследованиях СД при РА коррелиро-
вал с возрастом, длительностью заболевания, функци-
ональными нарушениями (индексом Health Assessment 
Questionnaire  – HAQ), повышенным ИМТ, ассоциировал-
ся с мужским полом, АГ и отягощенной наследственно-
стью [6, 23–25]. Недавно выявлены общие однонуклеотид-
ные полиморфизмы (Single Nucleotide Polymorphisms – SNP) 
генов, характерные как для СД 2, так и для РА  [26]. При 
СКВ у пациентов с волчаночным нефритом (ВН) ЭЗ встре-
чалось чаще, чем без него (отношение шансов 1,88, 95% ДИ 
1,09–3,25; p=0,02) [27]. 

Показательны результаты продольных исследова-
ний [20, 28–32]. У больных СКВ существенную роль в от-
ношении развития СД играли ИМТ и длительность забо-
левания  [28], но не активность, возраст, пол или наличие 
АГ [20]. По данным M. Dubreuil и соавт. (2014 г.) [29], при 
РА появление новых случаев СД обусловлено ожирением, 
коморбидностью, стилем жизни (курением, потреблением 
алкоголя). P. Ruscitti и соавт. (2017 г.) сообщили, что наи-
более значимыми факторами риска СД 2 при проспектив-
ном наблюдении в течение 1 года стали АГ (ОР 6,8, 95% ДИ 
2,2–21,3), предшествующая гипергликемия (ОР 30,6, 95% 
ДИ 6,5–142,8) и неудовлетворительный эффект противо-
воспалительной терапии с сохранением индекса активно-
сти болезни – Disease Activity Score (DAS)28>3,7 (ОР 33,6, 
95% ДИ 7,0–162,2) [30]. Влияние активности РА подчерки-
вается и в других работах [31, 32]. В одной из них (в суб
анализе исследования BeST) за 10-летний период СД впер-
вые установили у 6,2% из 504 пациентов с РА. Повышение 
DAS44/53 на один пункт с течением времени было связано 
с выраженным увеличением риска СД (ОР 1,80, 95% ДИ 
1,28–2,53) [31]. J. Baker и соавт. (2021 г.) обнаружили при РА 
независимые взаимосвязи заболеваемости СД 2 с уровня-
ми DAS28-СРБ, интерлейкина (ИЛ)-1 и 6 [32]. 

Известно, что в общей популяции гиперпродукция про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-6, 1, 18, фактора некроза 
опухоли α  – ФНО-α) также является предиктором разви-
тия СД 2  [33]. Источником провоспалительных цитоки-
нов могут быть не только иммунные клетки, но и жировая 
ткань [34, 35], которая при ожирении претерпевает опреде-
ленную морфологическую и функциональную трансфор-
мацию, приводящую в дальнейшем к системному субкли-
ническому воспалению, метаболическим нарушениям и 
дисфункции эндотелия сосудов. Увеличивается инфильтра-
ция жировой ткани иммунными клетками, в ней происходит 
поляризация макрофагов по М1 типу, повышаются локаль-
ная выработка ИЛ-6, ФНО-α, лептина и других адипокинов, 
связанных с ИР [35, 36], сборка NLRP3-инфламмасом, цито-
зольной мультибелковой платформы, где неактивный про-
ИЛ-1β расщепляется, превращаясь в активную форму, под 
действием каспазы-1  [37–39]. Провоспалительные цитоки-
ны в свою очередь через активацию путей различных киназ 
(янус-киназы  – JAK / трансдукторы сигнала и активаторы 
транскрипции  – STAT, белки-супрессоры сигнализации 
цитокинов – SOCS, N-концевые киназы c-Jun – JNK, проте-
инкиназу С  – PKC, киназу I каппа-би  – IKK / нуклеарный 
фактор каппа-би  – NF-κB) блокируют проведение сигнала 
инсулина в адипоцитах, скелетных мышцах и клетках пече-
ни за счет нарушения связывания рецептора гормона с его 
внутриклеточным субстратом, а также повреждают β-клет-
ки островков Лангерганса поджелудочной железы, проду-
цирующие инсулин, вызывая их гибель [40–42]. В последнее 
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время стало активно обсуждаться возможное участие в этих 
процессах также ИЛ-17 [43].

По некоторым данным, у пациентов с РА чувствитель-
ность к инсулину хуже, чем при СКВ [44, 45], хотя ТФР ока-
зывали сходное воздействие на ИР при обоих ИВРЗ  [45]. 
Это косвенно подтверждает предположение о том, что 
различия связаны с другими факторами, например с вы-
раженностью воспаления, профилем цитокинов и лекар-
ственной терапией. Концентрации ФНО-α, ИЛ-6 и 17 в 
крови при СКВ и особенно при РА выше, чем у здоровых 
людей [46–51]. По данным С. Chung и соавт. (2008 г.), при 
обоих ИВРЗ индекс HOMA-IR  – показатель, который ис-
пользуют для оценки ИР, коррелировал с ИМТ и уровнями 
маркеров воспаления (со скоростью оседания эритроцитов 
и С-реактивным белком), а при РА – еще с концентрацией 
ИЛ-6 и ФНО-α [44]. Более того, в метаанализе, включавшем 
суммарно 297 пациентов c активным РА, доказан положи-
тельный эффект терапии ингибиторами ФНО-α (иФНО-α) 
на ИР, в частности объединенная стандартизированная 
средняя разница (SMD) от исходного HOMA состави-
ла -0,82 (95% ДИ -1,38–-0,25) [52]. В отдельных исследова-
ниях аналогичную пользу в отношении ИР у больных РА 
с/без СД 2 принесло применение антагониста рецепторов 
ИЛ-1α и 1β анакинры [53] и ингибитора янус-киназы то-
фацитиниба [54, 55]. Вместе с тем не во всех работах под-
тверждено снижение ИР у больных РА на фоне блокады 
пути ИЛ-6  [56–60], что требует дальнейшего изучения. 
Улучшение функции островковых β-клеток у пациентов с 
нарушенной толерантностью к глюкозе и СД 2 продемон-
стрировано только для прерывания сигналов ИЛ-1 [61, 62].

Другие факторы, связанные с ИВРЗ
Помимо провоспалительных цитокинов еще одним 

значимым фактором для развития ИР при ИВРЗ может 
быть воздействие интерферона (ИФН). Нарушение в си-
стеме ИФН типа I наряду с продукцией аутоантител явля-
ется важным компонентом патогенеза СКВ. Оценка экс-
прессии ИФН типа I генного автографа (Type I IFN gene 
signature  – IFNGS) помогает выделить определенный им-
мунофенотип СКВ и выбрать оптимальный метод имму-
носупрессивной терапии  [63, 64]. При наличии ИР у лиц 
без ИВРЗ отмечена устойчивая сверхэкспрессия генов, 
стимулируемых ИФН, а также повышены его сывороточ-
ные уровни  [65]. Однако СД и МС при СКВ реже встре-
чались у пациентов с высоким, а не с низким ИФН типа I 
генным автографом, а индексы HOMA были сопоставимы 
в этих подгруппах [66, 67]. Противомалярийный препарат 
гидроксихлорохин рекомендован всем пациентам с СКВ 
при отсутствии противопоказаний [68]. Он уменьшает вы-
работку ИФН, улучшает резистентность к инсулину и сни-
жает риск развития СД 2 [20, 69–71]. В 2024 г. в Российской 
Федерации зарегистрирован новый препарат для лечения 
СКВ – анифролумаб, который представляет собой челове-
ческое моноклональное антитело к субъединице 1 рецеп-
тора ИФН типа I. В единственном пока исследовании, где 
оценивали кардиометаболические нарушения на фоне ле-
чения анифролумабом, доля больных СКВ с ИР в течение 
одного года не уменьшалась [67].

В ряде работ при РА прослеживаются взаимосвя-
зи между органонеспецифическими аутоантителами и 
ИР  [72,  73]. Так, в работе J. Giles и соавт. (2015 г.) индекс 
HOMA-IR был выше при позитивности по ревматоидному 
фактору (РФ)  [72]. При раннем недифференцированном 
полиартрите ИР ассоциировалась с обнаружением РФ и 
антител к циклическому цитруллинированному пепти-

ду  [73]. Однако убедительных доказательств влияния РФ, 
антител к циклическому цитруллинированному пептиду 
или антинуклеарных антител на риск СД 2 при РА и СКВ 
пока не получено. 

У взрослых пациентов с РА (n=290) изучали и диа-
бет-ассоциированные аутоантитела [74]. Преимуществен-
но это были антитела к декарбоксилазе глутаминовой кис-
лоты (GADA), тирозинфосфатазе (IA2-ab) и транпортеру 
8  цинка (ZnT8-ab). Исходно их чаще обнаруживали у боль-
ных СД 1 (у 75%), однако в ряде случаев также выявляли 
и у пациентов с СД 2 (13%) и без ЭЗ (8%). У тех, у кого не 
было СД при включении в исследование, за 10 лет проспек-
тивного наблюдения новые случаи заболевания регистри-
ровались одинаково часто как при наличии, так и при от-
сутствии диабет-ассоциированных аутоантител [74].

Дополнительным фактором, способствующим появле-
нию ИР и СД 2 при ИВРЗ, может быть саркопения, так как 
мышцы являются одним из самых важных «потребителей» 
глюкозы в организме  [75]. Больные РА и СКВ чаще, чем 
сопоставимые с ними по полу и возрасту люди без ИВРЗ, 
имеют патологический состав тела, включая саркопению и 
саркопеническое ожирение [76, 77].

Лекарственная терапия
Наконец, принципиальное значение для УО при ИВРЗ 

имеет выбор противовоспалительных препаратов. Из-
вестно, что применение глюкокортикоидов (ГК) связано 
с увеличением риска СД при РА на 46% [78], а при СКВ – 
на  45%  [20]. Вероятность развития СД напрямую зависит 
от суточной и кумулятивной дозы, а также от длительности 
приема ГК [28, 79], поэтому внедрение в реальную клиничес
кую практику современных рекомендаций по лечению РА 
и СКВ, ограничивающих их [68, 80], будет способствовать 
профилактике ЭЗ. Однако подавление воспаления на фоне 
ГК может нивелировать их собственный неблагоприятный 
метаболический эффект. Так, результаты субанализа ис-
следования BeST показали, что применение преднизолона 
(медиана дозы 7,5 мг/сут) при РА достаточно безопасно в 
отношении развития СД  [31]. Ранее в небольших группах 
больных продемонстрировано, что использование низких 
доз ГК не усиливало ИР ни при РА [81], ни при СКВ [82]. 
В то же время, по данным J. Wu и соавт. (2020 г.), даже ми-
нимальные дозы преднизолона (<5 мг/сут) увеличивают 
риск СД [28], вероятно, из-за того, что они способны стиму-
лировать аппетит и приводят к накоплению жировой ткани 
в долгосрочной перспективе. 

Другие препараты при РА и СКВ тоже могут воздейство-
вать на УО за счет купирования воспаления, а также плей-
отропных и стероид-сберегающих эффектов. Использова-
ние метотрексата и гидроксихлорохина ассоциировалось 
со снижением [78, 83–85], а лефлуномида и такролимуса – с 
увеличением риска СД при РА [84]. Как уже сказано ранее, 
аминохинолиновый препарат имел протективный эффект 
и при СКВ, тогда как иммуносупрессанты в целом не ока-
зывали подобного влияния [20, 70]. В ряде работ продемон-
стрирована способность генно-инженерных биологических 
препаратов (ГИБП), в том числе ингибиторов ФНО-α [78], 
тоцилизумаба [86] и блокатора ко-стимуляции Т-лимфоци-
тов абатацепта [87], снижать вероятность развития СД при 
РА по сравнению с различными базисными противовоспа-
лительными препаратами (БПВП). В метаанализе W. Xie и 
соавт. (2020 г.)  [78] риск СД у пациентов с РА уменьшался 
при приеме гидроксихлорохина на 39% (ОР 0,61, 95% ДИ 
0,56–0,66), метотрексата  – на 19% (ОР 0,81, 95% ДИ 0,75–
0,87), иФНО-α – на 37% (ОР 0,63, 95% ДИ 0,55–0,71) по срав-
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нению с теми, кто такого лечения не получал. Кроме того, у 
больных РА с уже существующим сопутствующим СД те же 
БПВП (гидроксихлорохин, метотрексат), ГИБП (иФНО-α, 
тоцилизумаб, абатацепт) [88–92], а также барицитиниб [93] 
улучшали контроль гликемии, тогда как такролимус ухуд-
шал его при ВН  [94]. Однако большинство результатов о 
снижении уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) 
на фоне терапии ИВРЗ получено в отдельных небольших 
группах. Кроме того, прямых сравнений ГИБП, позволяю-
щих выбрать оптимальную схему лечения у коморбидных 
пациентов, очень мало. Все более пристальное внимание 
ревматологов и эндокринологов в последние годы уделяет-
ся блокаде сигнальных путей ИЛ-6 и 1. Так, при проведении 
post-hoc-анализа таких 3 клинических исследований, как 
MOBILITY, TARGET, MONARCH, показано, что добавление 
к БПВП сарилумаба, являющегося антителом к рецепторам 
ИЛ-6, приводило к уменьшению уровня HbA1c, а его при-
менение в качестве монотерапии было связано с большей 
выраженностью подобного эффекта к 24-й неделе терапии, 
чем использование иФНО-α (адалимумаба), особенно у па-
циентов с СД и/или исходным уровнем HbA1c≥7% [95]. В ме-
таанализе 8 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний I–IV фазы (суммарно – 2921 больной) подтверждено 
достоверное снижение уровня HbA1c на фоне различных 
препаратов, блокирующих ИЛ-1 у больных СД (n=2921) [96], 
причем наилучшие результаты достигнуты в многоцентро-
вом открытом рандомизированном контролируемом иссле-
довании TRACK при использовании анакинры у пациентов 
с сочетанием СД и РА [97]. В этом исследовании 17 пациен-
тов получали анакинру, 15 – иФНО-α в течение 6 мес. В обе-
их группах наблюдались прогрессирующее снижение ак-
тивности РА и отсутствие серьезных побочных эффектов. 
Однако только в группе анакинры отмечено значительное 
уменьшение концентрации глюкозы натощак в сыворотке 
крови и HbA1c. Преимущества, выявленные при использова-
нии анакинры по сравнению с иФНО-α, привели к досроч-
ному прекращению исследования. При дальнейшем наблю-
дении до 18 мес в группе анакинры сохранялось стабильное 
снижение уровня HbA1c, что позволило уменьшить антиди-
абетическую терапию, тогда как в группе иФНО-α требова-
лось ее увеличение для достижения сопоставимых значений 
HbA1c [98]. Данная работа продемонстрировала очевидную 
пользу ингибирования ИЛ-1 у пациентов с сочетанием РА 
и СД 2, так как одновременно достигнуты терапевтические 
цели лечения обоих заболеваний. Однако в рутинной прак-
тике анакинра не очень удобна для применения из-за крат-
ности подкожного введения (1 раз в сутки), частоты мест-
ных аллергических реакций и стоимости лечения. Остается 
неизвестным, можно ли добиться сопоставимых результа-
тов, используя другие подходы для снижения уровня ИЛ-1, 
например подавление экспрессии NLRP3-инфламмасомы 
низкими дозами колхицина. В общей популяции приведен-
ный препарат уменьшает выраженность воспаления, обла-
дает благоприятными кардиопротективными эффектами, 
повышает чувствительность тканей к инсулину  [39,  99].  
Все это ставит перед ревматологами вопрос о целесообраз-
ности его применения у больных ИВРЗ не из группы микро-
кристаллических артритов, у которых выявлены ИР, МС и 
высок риск ССО [99].

Безусловно, больные ИВРЗ с сопутствующим СД пред-
ставляют собой одну из наиболее тяжелых для курации 
групп из-за коморбидности, серьезных осложнений и вы-
нужденной полипрагмазии. Показано, что увеличиваются 
вероятность макро- и микроваскулярных ССО [100–103], 
частота терминальной стадии хронической болезни почек 

(ХБП) [104, 105], риск инфекций [106] и смертность [74, 107]. 
Кроме того, СД при РА может ассоциироваться с фор-
мированием особого, «трудно поддающегося лечению» 
(difficult-to-treat – D2T) варианта заболевания [108], кото-
рый в широком понимании этого термина подразумевает 
недостижение намеченных целей адекватной терапии из-за 
рефрактерности к препаратам, их плохой переносимости, 
неблагоприятных явлений или недостаточной комплаент-
ности пациентов [109, 110]. В этой связи возникает вопрос 
о возможности гипогликемических препаратов влиять 
на выраженность воспаления и отдаленные исходы при 
ИВРЗ. Конечно, предотвращение развития РА или СКВ с 
их помощью вряд ли возможно. Однако ряд сахароснижа-
ющих препаратов обладают дополнительными позитивны-
ми для лечения ИВРЗ свойствами. Речь идет в первую оче-
редь о группе агонистов рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1 (арГПП-1), которые применяют в терапии СД 2 
и ожирения [111]. В культуре синовиальных фибробластов, 
полученных от пациентов с РА, под действием арГПП-1 
уменьшался синтез провоспалительных цитокинов, вклю-
чая ФНО-α, ИЛ-1β и 6, а также матриксных металлопро-
теиназ-3 и 13 [112, 113]. В небольшом исследовании, вклю-
чавшем 15 пациентов с РА и псориатическим артритом в 
комбинации с СД 2, отмечали снижение индекса DAS28 на 
фоне арГПП-1 (лираглутида), при этом у большинства «от-
ветчиков» на терапию параллельно уменьшалась МТ [114]. 
Кроме того, у здоровых добровольцев назначение арГПП-1 
предотвращало индуцированную высокими дозами пред-
низолона гипергликемию и дисфункцию островковых кле-
ток поджелудочной железы, что потенциально можно ис-
пользовать для профилактики стероидного диабета [115].

Метформин и ингибиторы натрий-глюкозного котранс-
портера 2-го типа (иSGLT2), по-видимому, обладают не-
которыми нефро- и кардиопротективными преимуще-
ствами  [116–118]. Показано, что назначение метформина 
при СКВ ассоциировалось со снижением риска ВН, ХБП и 
ССО [116]. В большом многоцентровом когортном исследо-
вании пациентов с СКВ и СД 2 (n=3550) участники, которые 
получали иSGLT2, имели меньшую вероятность развития 
сердечной недостаточности, ВН, необходимости диализа, 
трансплантации почки, смертности от всех причин, чем те, 
кто не принимали данные препараты [117]. В другой рабо-
те включение в схему лечения иSGLT2 у пациентов с СКВ и 
СД 2 было связано с большим снижением числа кардиоре-
нальных осложнений: острого повреждения почек (ОР 0,49, 
95% ДИ 0,39–0,63), ХБП (ОР 0,61, 95% ДИ 0,50–0,76), тер-
минальной стадии почечной недостаточности (ОР  0,40,  
95% ДИ 0,20–0,80), сердечной недостаточности (ОР  0,72, 
95% ДИ 0,56–0,92), визитов в отделение неотложной помо-
щи (ОР 0,90, 95% ДИ 0,82–0,99) и тяжелого сепсиса (ОР 0,61, 
95% ДИ 0,39–0,94) по сравнению с ингибиторами дипептил-
пептидазы-4  [118]. Возможно, иSGLT2 следует вводить в 
комплексную терапию ВН наряду с ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента или блокаторами рецеп-
торов ангиотензина после стабилизации функции почек с 
помощью соответствующей иммуносупрессии [119].

Заключение
Таким образом, несмотря на явный прогресс в области 

знаний, касающихся нарушений УО при ИВРЗ, в этой про-
блеме остается много спорных моментов и ограниченных, 
не подтвержденных данных. В ближайшие годы наиболее 
актуальными и перспективными будут исследования, по-
священные изучению вклада сигнальных путей отдельных 
цитокинов и других ИВРЗ-ассоциированных факторов в 
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различные аспекты патогенеза ЭЗ, а также разработка пер-
сонифицированных рекомендаций по лечению больных с 
указанной коморбидностью. Данные работы должны вне-
сти свой вклад в развитие ревматологии и совершенство-
вание курации пациентов с РА и СКВ, а также способство-
вать появлению новых подходов к терапии самого СД 2.
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Список сокращений
АГ – артериальная гипертензия
АО – абдоминальное ожирение
арГПП-1 – агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида-1
БПВП – базисный противовоспалительный препарат
ВН – волчаночный нефрит
ГИБП – генно-инженерный биологический препарат
ГК – глюкокортикоид
ДИ – доверительный интервал
ИВРЗ – иммуновоспалительное ревматическое заболевание
ИЛ – интерлейкин
ИМТ – индекс массы тела
ИР – инсулинорезистентность
ИФН – интерферон
иФНО-α – ингибитор фактора некроза опухоли α
иSGLT2 – ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа
МС – метаболический синдром

МТ – масса тела
ОР – относительный риск/отношение рисков
РА – ревматоидный артрит
РФ – ревматоидный фактор
СД 1 – сахарный диабет 1-го типа
СД 2 – сахарный диабет 2-го типа
СКВ – системная красная волчанка
ССО – сердечно-сосудистое осложнение
ТФР – традиционный фактор риска
УО – углеводный обмен
ФНО-α – фактор некроза опухоли α
ХБП – хроническая болезнь почек
ЭЗ – эндокринное заболевание
DAS (Disease Activity Score) – индекс активности болезни
HbA1c – гликированный гемоглобин
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