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Атеросклероз – це процес утворення бля-
шок в інтимі судин, що супроводжується 

хронічним судинним запаленням, опосередкова-
ним факторами ризику [1]. Традиційно атероскле-
роз розглядався як захворювання накопичення 
холестерину, спричинене затримкою ліпопротеїнів, 
зокрема ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), 
в інтимі артерій. Накопичення ліпопротеїнів 
викликає безперервну інфільтрацію імунних клі-
тин в атеросклеротичні бляшки [2]. Гіпотеза про 
те, що атеросклероз є запальним захворюванням, 
була вперше запропонована Расселом Россом у 
1999 році на основі спостережень за тим, що цир-
кулюючі в крові моноцити інфільтрують у жирову 
смужку. Антигени, що беруть участь в ініціації 
запалення при цьому захворюванні, тільки недавно 
почали з’ясовуватися. Дослідження показали, що 

механізми вродженого та адаптивного імунітету 
можуть сприяти як розвитку, так і сповільненню 
атеросклерозу [3]. Багато даних свідчать про те, що 
потенційні антигени, залучені до атеросклерозу, 
містять неоепітопи окиснених ЛПНЩ (окЛПНЩ), 
що утворюються в стінці судини. Крім того, інші 
потенційні антигени, які вивільняються апопто-
тичними клітинами в бляшках, можуть додатково 
сприяти прогресу атеросклерозу. Спостерігається 
дисрегуляція імунних клітин у бляшках [4]. 
Спостереження підкреслюють різноманітність 
фенотипу та функцій імунних клітин у бляшках, а 
взаємодія між системною імунною відповіддю та 
локальним запаленням у бляшці є стимулами про-
гресування та дестабілізації бляшок.

За останні три десятиліття були зроблені зна-
чні зусилля щодо розшифрування ролі Т-клітин 
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У дослідженнях з первинної профілактики запалення та гіперліпідемія передбачали майбутні серцево�судинні 
події з аналогічною точністю. Ці початкові епідеміологічні дані зрештою сприяли клінічним випробуванням, які пока�
зали, що протизапальні засоби можуть суттєво знизити частоту серцево�судинних подій без зміни ліпідів крові. 
Поряд зі зростанням ефективності гіполіпідемічної терапії запалення стало важливим джерелом залишкового сер�
цево�судинного ризику. Ці дані мають значення у виборі додаткових методів лікування зниження серцево�судинного 
ризику, оскільки вони припускають, що протизапальні методи лікування ще повністю не використані для клінічної 
допомоги і що зосередження уваги лише на зниженні атерогенних ліпідів навряд чи усуне весь судинний ризик. Це 
питання набуло більшої актуальності, оскільки колхіцин у низьких дозах став першим протизапальним засобом, 
схваленим Управлінням з контролю за продуктами та ліками США, для використання як додаткової терапії для зни�
ження ризику рецидиву інфаркту міокарда, інсульту, коронарної реваскуляризації та серцево�судинної смерті. 
Останні дані свідчать про те, що втручання в запальні механізми ще не повністю використані для користі пацієнта.
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CD4+ при атеросклерозі. Численні дані свідчать, 
що Т-клітини Т-хелпери 1 (Th1) CD4+, що проду-
кують інтерферон-гамма (IFN-γ), є проатерогенни-
ми і сприяють дестабілізації бляшок. Навпаки при-
родні регуляторні Т-клітини (CD4+CD25+Foxp3+) 
(Treg), що мають вирішальне значення для під-
тримки імунного гомеостазу, пригнічують патоген-
ні ефекторні Т-клітинні реакції та обмежують ате-
росклероз. У контексті гострого інфаркту міокарда 
експерименти показують, що регуляторні Т-кліти -
ни захищають від патологічного постішемічного 
ремоделювання [5]. Нові імуномодулювальні під-
ходи до атеросклеротичних серцево-судинних 
захворювань (ССЗ), засновані на підвищені Treg in 
vivo, останнім часом привернули велику увагу. 
Спостереження, що Treg добре реагує на наднизькі 
дози інтерлейкіну(ІЛ)-2, спонукало до терапії низь-
кими дозами ІЛ-2 при ССЗ. У дослідженні LILACS 
низькі дози ІЛ-2 значно збільшили кількість Treg у 
пацієнтів зі стабільною або нестабільною ішеміч-
ною хворобою серця [6].

Атеросклеротичні ураження людини, що про-
гресують, містять численні Т-клітини CD8+, які 
мають цитотоксичну функцію за допомогою секре-
ції білків, таких як перфорин і гранзими, які 
роблять клітини-мішені пористими [7]. Виснажен  -
ня CD8+ Т-клітин за допомогою моноклональних 
антитіл у мишей, схильних до атеросклерозу, зни-
жує розвиток атеросклерозу [8]. CD8+ Т-клітини 
також беруть участь і в ускладненнях атеросклеро-
зу. Експериментальні атеросклеротичні ураження 
залучають CD8+ Т-клітини, які демонструють мар-
кери активації. В експерименті виснаження 
Т-клітин CD8+ при лікуванні моноклональними 
антитілами обмежило розмір інфаркту та зберегло 
систолічну функцію лівого шлуночка. У людей 
рівні гранзиму B корелюють зі стихійним неспри-
ятливим ремоделюванням [9] і передбачають 
смертність протягом одного року [10]. Загалом, ці 
дані підтверджують, що націлювання на цитоток-
сичні Т-клітини CD8+ є перспективним методом 
лікування атеросклеротичних серцево-судинних 
захворювань. У наш час розробляється перше люд-
ське моноклональне антитіло, що руйнує Т-кліти -
ни CD8+.

Розуміння ролі підгруп В-клітин в атероскле-
розі останнім часом суттєво покращало [11]. 
Клітини В1, що секретують природні антитіла 
IgM незалежним від Т-клітин чином, зв’язуються 
з окиснювально-специфічними епітопами, наяв-
ними на окиснених ЛПНЩ, окиснених фосфоліпі-
дах та апоптотичних клітинах, і обмежують роз-
виток атеросклерозу. У людей рівні IgM у плазмі 
проти окиснених ЛПНЩ обернено корелюють з 
розміром атеросклеротичної бляшки та ішемічни-
ми атеротромботичними серцево-судинними 

подіями [12]. Роль антитіл IgG проти окиснених 
ЛПНЩ залишається невизначеною. Фолікулярні 
В-клітини – це звичайні В2-клітини, розташовані 
у вторинних лімфоїдних органах і крові, з декіль-
кома функціями, крім секреції антитіл, що вклю-
чають вироблення цитокінів, костимуляцію 
Т-клітин і презентацію антигенів. В2-клітини 
сприяють атеросклерозу за допомогою модуляції 
дендритних клітин та патогенної активності 
Т-клітин CD4+. Лікування антитілами до CD20 
для виснаження В2-клітин зменшує атеросклероз 
у мишей [13]. Ба більше, виснаження клітин B2, 
опосередковане анти-CD20, зменшує розмір 
інфаркту та покращує систолічну функцію лівого 
шлуночка у мишей з інфарктом міокарда, запобі-
гає мобілізації клітин B2 та залучення запальних 
моноцитів у ішемічну тканину серця [14]. Загалом, 
ці недавні результати свідчать про те, що висна-
ження клітин B2 шляхом лікування моноклональ-
ними антитілами анти-CD20 має забезпечити 
терапевтичний ефект при ССЗ. 

Модуляція відповіді антитіл на специфічні 
окиснені епітопи є ще одним привабливим підхо-
дом до лікування ССЗ, пов’язаних з атеросклеро-
зом. Дослідження GLACIER з використанням анти-
окЛПНЩ IgG1 не зменшило запалення артеріаль-
ної стінки. Однак багато методологічних недоліків 
ускладнюють інтерпретацію результатів GLACIER. 
Була перевірена ефективність ортикумабу (люд-
ського антималондіальдегіду-ApoB100 IgG1, наці-
леного на цей специфічний для окиснення епітоп) 
для зниження запалення коронарних бляшок. Було 
виявлено зниження біомаркера візуалізації, 
пов’язаного із запаленням [15]. Різні стратегії вак-
цинації були вивчені щодо обмеження атероскле-
розу, включаючи підходи імунізації проти антиген-
них епітопів, пов’язаних з ApoB. Ці підходи прохо-
дять остаточні клінічні випробування у людей [16]. 
Протизапальні втручання можуть не зменшити 
обсяг атероми, але пригнічення запалення сприят-
ливо змінює структурні особливості (наприклад, 
товщину фіброзної капсули) та функціональні 
властивості бляшок (наприклад, протромботич-
ний потенціал та активацію макрофагів), тим 
самим знижуючи ризик руйнування бляшок та 
утворення тромбів [17].

Через величезну складність і значною мірою 
невивченість механізмів запалення при атероскле-
розі ефективні молекулярні мішені для розробки 
терапевтичних стратегій обмежені. Ймовірно, що 
досягнення в галузі технологій допоможуть вирі-
шити багатовимірну проблему, викликану великою 
кількістю медіаторів та безліччю шляхів, які сприй-
нятливі до терапевтичного втручання. Розширення 
знань про основні молекулярні механізми та сиг-
нальні каскади запалення при атеросклерозі має 
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стати пріоритетом для розробки ефективних тера-
певтичних втручань.

Інгібітори інтерлейкіну-1. Активація та 
вивільнення ІЛ-1β макрофагами бляшок пов’язані 
з хемотаксичними ефектами та підвищеним утво-
ренням пінистих клітин, що значно сприяє запа-
ленню в атеросклеротичних бляшках [18]. Крім 
того, інші клітини бляшок, такі як гладком’язові 
(ГМК), ендотеліальні (ЕК) та імунні клітини, також 
активуються та вивільняють ІЛ-1β [19]. Збільшен -
ня активного ІЛ-1 за допомогою ін’єкції екзогенно-
го ІЛ-1β або зниження ІЛ-1Ra призводять до зрос-
тання бляшок та загострення атеросклерозу. Ці 
факти поряд з доказами досліджень на тваринах 
[19] демонструють атерогенну роль ІЛ-1β. Отже, 
ІЛ-1β є потенційною терапевтичною мішенню при 
атеросклерозі. Канакінумаб – це схвалене FDA 
моноклональне антитіло, яке специфічно націлене 
на ІЛ-1β [20]. У дослідженні CANTOS вивчалася 
терапевтична ефективність та протизапальна дія 
канакінумабу при атеросклерозі та його ускладнен-
нях [21]. Канакінумаб вводився підшкірно групам 
пацієнтів у різних дозах (50, 150, 300 мг) з подаль-
шим спостереженням протягом 3,7 року. Було 
показано, що вчCРБ знизився на 26, 37 і 41  % у 
групах, які отримували 50, 150 та 300 мг канакіну-
мабу відповідно. При дозуванні 150 мг канакінумаб 
виявився ефективною протизапальною терапією, 
яка значно знизила рецидивні серцево-судинні 
події. Крім того, у пацієнтів, які отримували кана-
кінумаб, спостерігалися нижчі показники госпіта-
лізації та смертності, пов’язані з серцевою недо-
статністю [22]. Однак канакінумаб збільшував 
ризик інфекції, смертності та нейтропенії. Тому, 
незважаючи на ефект, ІЛ-1β є відносно небезпеч-
ною метою через його вирішальну роль у захисті 
організму від інфекцій. Це говорить про те, що 
ІЛ-1β не є ідеальною метою блокування запалення 
та його ускладнень при атеросклерозі. 

Інгібітори інтерлейкіну-6. Тоцилізумаб є 
моноклональним антитілом, що контактує з 
мембранозв’язаним і розчинним рецептором ІЛ-6 
(ІЛ-6Р). Перешкоджання активації ІЛ-6Р знижує 
рівні С-РБ разом із численними прозапальними 
медіаторами. Тоцилізумаб покращує ендотеліальну 
функцію, знижує окиснювальний стрес та посла-
блює протромботичні і запальні властивості моно-
цитів [23]. Інгібування ІЛ-6 тоцилізумабом у паці-
єнтів з інфарктом міокарда у дослідженнях ASSAIL-
MI та MRC-ILA привело до зниження запальної 
реакції та помітного зниження вивільнення тропо-
ніну [24]. Однак не було значної різниці між група-
ми тоцилізумабу та плацебо в кінцевому розмірі 
інфаркту [24]. Зилтивекімаб – нове людське анти-
тіло IgG1, спрямоване проти ліганду ІЛ-6. 
Зилтивекімаб може спричинити зниження загаль-

ного серцево-судинного ризику в пацієнтів із під-
вищеним запаленням на гемодіалізі шляхом змен-
шення запалення [25].

Колхіцин. Колхіцин – це схвалений FDA проти-
запальний препарат, який використовується для 
лікування різних захворювань, таких як, наприклад, 
гостра подагра, перикардит та хвороба Бехчета [26]. 
Протягом століть цей алкалоїд витягувався з без-
часника осіннього і використовувався для лікуван-
ня набряку суглобів. Основний протизапальний 
механізм колхіцину – це зв’язування з димерами 
тубуліну та інгібування полімеризації мікротрубо-
чок у нейтрофілах та моноцитах. Колхіцин знижує 
активацію комплексу інфламасоми NLPR3, пригні-
чуючи вивільнення ІЛ-1β та ІЛ-6, що виробляються 
у відповідь на сигнали небезпеки [27]. Колхіцин зна-
чно знижує рівні С-реактивного білка та ліпопроте-
їн-асоційованої фосфоліпази А2, збільшує виро-
блення оксиду азоту, що вказує на покращення 
функції ендотелію. Дослідження низьких доз колхі-
цину у вторинній профілактиці серцево-судинних 
захворювань (LoDoCo) показало зниження частоти 
серцево-судинної смерті, інсульту, гострого коро-
нарного синдрому та зупинки серця поза стаціона-
ром на 67  % [28]. Колхіцин рекомендований до 
застосування настановою Європейського товари-
ства кардіологів 2024 р. У дослідженні LoDoCo2 
також виявлено зниження несприятливих серцево-
судинних подій на 31  % серед пацієнтів зі стабіль-
ною ІХС, які отримували лікування колхіцином 
протягом 28,6 міс [29]. Лікування колхіцином у 
дослідженні COLCOT призвело до 23  % зниження 
первинної кінцевої точки, включаючи інфаркт міо-
карда, інсульт, зупинку серця, термінову госпіталіза-
цію з приводу нестабільної стенокардії та серцево-
судинну смерть. Ранній початок прийому колхіцину 
протягом 0–3 днів після інфаркту міокарда проде-
монстрував найбільшу користь з відносним знижен-
ням ризику первинної кінцевої точки на 48 % [30]. 
Однак у групі лікування спостерігалися побічні 
ефекти, такі як дискомфорт у животі та нудота. 
Лікування колхіцином збільшило частоту пневмонії 
з 0,4 до 0,9 %. У дослідженні COPS колхіцин не впли-
нув на серцево-судинний результат протягом одно-
го року в пацієнтів з гострим коронарним синдро-
мом (ГКС), але був пов’язаний з вищою не-серцево-
судинною смертністю, насамперед пов’язаною з 
виникненням серйозних інфекцій [31]. У досліджен-
ні CLEAR SYNERGY (OASIS 9) (n=7062) визначалися 
довгострокові (3 роки) серцево-судинні ефекти кол-
хіцину (0,5 мг/день) після черезшкірного коронар-
ного втручання (ЧКВ) при інфаркті міокарда. 
Первинний результат основних небажаних серцево-
судинних подій (MACE), включно зі смертю від 
серцево-судинних захворювань, інфарктом міокар-
да, інсультом або реваскуляризацією, спричиненою 
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ішемією, для колхіцину порівняно з плацебо стано-
вив: 9,1 % проти 9,3 %, відношення ризиків (HR) 0,99 
(95  % довірчий інтервал [ДI] 0,85–1,16; p=0,93). 
Таким чином, рутинне використання колхіцину 
після ЧКВ при гострому інфаркті міокарда не при-
несло користі [32]. Незважаючи на багатообіцяючий 
результат дослідження COLCOT, воно страждає від 
неспецифічного націлювання, оскільки колхіцин не 
діє специфічно на імунні клітини або молекулярні 
мішені і загалом пригнічує нейтрофіли та макрофа-
ги та їх секрецію цитокінів. Це демонструє необхід-
ність визначення конкретних запальних мішеней 
для розробки більш точних протизапальних препа-
ратів.

Інгібітори натрій-глюкозного котранспорте-
ра 2-го типу (SGLT2). Інгібування SGLT2 одно-
значно визнане за його суттєвий вплив на цукро-
вий діабет, серцеву недостатність та захворювання 
нирок [33]. Плейотропні ефекти пригнічення 
SGLT2 пояснюються різними механізмами, зокре-
ма вираженими протизапальними ефектами [34]. 
Показано, що пригнічення SGLT2 знижує запальні 
маркери ІЛ-6, C-РБ, фактор некрозу пухлини α 
(ФНП-α) та моноцитарний хемотаксичний проте-
їн-1 у моделях тварин [35]. Було показано, що кана-
гліфлозин має значні антиоксидантні властивості, 
що приводить до протизапального та антиапопто-
тичного ефектів [36]. Інгібітори SGLT22 рекомен-
довані до застосування настановою Європейського 
товариства кардіологів 2024 р.

Метотрексат. Метотрексат пригнічує синтез 
прозапальних цитокінів, включно з ФНП-α, ІЛ-1β 
та ІЛ-6, що беруть участь у розвитку як атероскле-
розу, так і імуноопосередкованих запальних захво-
рюваннях. Терапія метотрексатом показала покра-
щення профілю ЛПВЩ у пацієнтів з ревматоїдним 
артритом [37]. Ба більше, метотрексат продемон-
стрував антиатеросклеротичний ефект, активуючи 
рецептор аденозину A2A, що обмежує утворення 
пінистих клітин з макрофагів та стимулює зворот-
ний транспорт холестерину. Метотрексат також 
знижував сироваткові рівні ліпопротеїну (а) і 
Е-селектину [38]. Однак у дослідженні CIRT низькі 
дози метотрексату не знижували нефатальний ІМ, 
нефатальний інсульт або смерть від серцево-судин-
них захворювань, а також рівні C-РБ [39]. Щобіль -
ше, метотрексат був пов’язаний з побічними ефек-
тами, зокрема з підвищенням рівня ферментів 
печінки, зниженням кількості лейкоцитів, рівня 
гематокриту та вищою частотою раку шкіри [39].

Глюкокортикоїди. Глюкокортикоїди, безумов-
но, мають протизапальну дію, але спричиняють 
численні побічні ефекти при лікуванні серцево-
судинної патології, оскільки послаблюють захисні 
сили організму, посилюють глікемію та дисліпіде-
мію, підвищують артеріальний тиск, погіршують 

загоєння ран. Дійсно, хоча експериментально глю-
кокортикоїди можуть зменшувати розмір інфаркту 
міокарда, вони можуть збільшувати ризик розриву 
шлуночка при гострому інфаркті міокарда.

Інгібітори ксантиноксидази (КО). Алопу ри-
нол і оксипуринол діють як конкурентний субстрат 
для ксантиноксидази, ферменту, відповідального 
за перетворення гіпоксантину на ксантин та ксан-
тину на сечову кислоту [40]. Інгібітори КO значно 
зменшують вироблення сечової кислоти та окис-
нювальний стрес, знижуючи ризик ендотеліальної 
дисфункції та запалення [41]. Було показано, що 
алопуринол має три ключові дії, які забезпечують 
значну користь для серцево-судинної системи. 
По-перше, він знижує рівень сечової кислоти у 
крові, що має прозапальні ефекти. По-друге, він 
пригнічує генерацію активних форм кисню, які 
сприяють ендотеліальній дисфункції та нестабіль-
ності атеросклеротичних бляшок [42]. Нарешті, він 
має потенціал уповільнювати атеросклероз, запо-
бігати гострим ішемічним подіям і захищати від 
ішемічно-реперфузійного пошкодження [42]. У 
пацієнтів з ендотеліальною дисфункцією введення 
оксипуринолу призводило до значного збільшення 
мінімального діаметра артеріального просвіту та 
коронарного кровоплину. Лікування алопурино-
лом значно збільшувало загальний час виконання 
вправ, час до депресії сегмента ST і час до стенокар-
дії аналогічно до багатьох антиангінальних препа-
ратів [43].

Антагоніст P-селектину. Інклакумаб безпосе-
редньо націлений на молекулу клітинної адгезії 
P-селектин, який бере участь у тромбоутворенні та 
запаленні. Крім того, P-селектин був ідентифікова-
ний як незалежний фактор ризику захворювань 
периферійних артерій та зниження кістково-пле-
чового індексу. Інклакумаб знижує ушкодження 
міокарда при інфаркті міокарда [44]. Хоча дані екс-
перименту і вказують на те, що антагоніст 
P-селектину інклакумаб здатний покращувати 
перебіг захворювання периферійних артерій, дока-
зів у клінічних дослідженнях немає [45].

Пропротеїнова конвертаза субтилізин/кек-
син типу 9 (PCSK9). PCSK9 в наш час визнали 
важливим фактором патофізіології атеросклерозу. 
Це розчинний білок, який руйнує рецептори 
ЛПНЩ печінки та підвищує рівень холестерину 
ЛПНЩ у крові. PCSK9 в основному синтезується та 
секретується печінкою, а також експресується у 
клітинах центральної нервової системи, легень, 
нирок, кишківника та кровоносних судин. Крім 
метаболізму холестерину, PCSK9 також регулює 
інші фізіологічні процеси, такі як запалення, гемо -
стаз та відновлення тканин [46]. PCSK9 діє як про-
запальний медіатор. Декілька досліджень проде-
монстрували, що дефіцит PCSK9 значно знижує 
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рівні плазмових прозапальних цитокінів ІЛ-6, ІЛ-8,  
ФНП-α та MCP-1 [48]. Були виявлені неліпідозни-
жувальні ефекти PCSK9, такі як активація тромбо-
цитів та посилення запалення. Тому інгібування 
PCSK9 є потенційною терапевтичною метою для 
запобігання ускладнень атеросклерозу [47]. За 
останнє десятиліття пасивна імунотерапія з вико-
ристанням моноклональних антитіл PCSK9 є важ-
ливим проривом у терапії зниження рівня ліпідів. 
Однак дослідження на тваринних моделях показа-
ли, що інгібітори PCSK9 мають прямий протиза-
пальний ефект незалежно від зниження рівня 
холестерину ЛПНЩ, що потребує подальших 
досліджень. Вакцинація є новою стратегією інгібу-
вання PCSK9, що активно розробляється. Вакцини 
PCSK9 AT04A, L-IFPTA та алірокумаб знизили 
рівень сироваткового холестерину, зменшили 
судинне та системне запалення та обмежили роз-
виток атеросклерозу [48]. У недавніх метааналізах 
інгібітори PCSK9, такі як два повністю людські 
моноклональні антитіла до PCSK9 (алірокумаб і 
еволокумаб), показали значне зниження серцево-
судинних подій, таких як коронарна реваскуляри-
зація, інфаркт міокарда та ішемічний інсульт, але 
не продемонстрували позитивного впливу на сер-
цево-судинну смертність [49]. Інгібітори PCSK9 
рекомендовані до застосування настановою 
Європейського товариства кардіологів 2024 р.

Статини. Дослідження показали, що статини 
ефективні у первинній та вторинній профілактиці 
серцево-судинних подій не лише внаслідок гіполі-
підемічного ефекту, але також через їх протиза-
пальні властивості [50]. Загалом метааналізи ран-
домізованих досліджень показують, що протиза-
пальні втручання у пацієнтів з ішемічною хворо-
бою серця, які вже перебували на терапії статина-
ми, знижують ризик інфаркту міокарда та інсуль-
ту [51]. Дослідження візуалізації з використанням 
18F-фтордезоксиглюкози показали, що статини 
зменшують запалення у бляшках, що виражається 
у зменшенні некротичного ядра та об’єму бляшки, 

незалежно від змін у холестерині ЛПНЩ [52]. 
Водночас терапія аторвастатином не виявляла 
холестерин-незалежних ефектів щодо запалення 
при атеросклеротичних ураженнях у мишей [53]. 
Показано також, що терапія статинами зменшує 
прогресування коронарного атеросклерозу у хво-
рих на ішемічну хворобу серця незалежно від 
вихідних рівнів C-РБ [54]. Встановлено зниження 
рівня С-РБ, але жодного впливу статинів не було 
знайдено на рівні ІЛ-1β, ІЛ-6 та ФНП-α. Розуміння 
перехресних взаємодій запалення, атерогенезу та 
ІХС вкрай необхідне для покращення прогнозу-
вання ризику, розробки цільових протизапальних 
методів лікування та покращення клінічних 
результатів у пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця.

Розширюються можливості в терапії атеро-
склерозу, які стали можливими завдяки викорис-
танню корекції вродженого імунітету та перспек-
тиві модуляції адаптивного імунітету як антиате-
росклеротичної стратегії. Досягнуто значного про-
гресу в контролі атерогенних ліпопротеїнів. Однак 
націлення на запалення та імунітет дає можливість 
усунути залишковий ризик, що виникає в осіб з 
добре контрольованими ліпідними профілями. 
Зрештою, нормалізація способу життя, ліпідів та 
усунення залишкового запалення допоможе покра-
щити серцево-судинні наслідки.

Отже, локальне та системне запалення при ате-
росклерозі забезпечується активацією клітинних і 
гуморальних вроджених та адаптивних ланок іму -
нної системи. Лікарські засоби, що гальмують 
запалення при атеросклерозі, здатні сприятливо 
впливати на прогноз серцево-судинних усклад-
нень. Інгібітори SGLT2, колхіцин, інгібітори PCSK9 
рекомендовані до застосування настановами Євро-
 пейського товариства кардіологів 2024 р. Склад-
ність механізмів запалення при атеросклерозі 
потребує значних зусиль у пошуку молекулярних 
мішеней для розробки ефективних та безпечних 
терапевтичних втручань.
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Anti-inflammatory therapy of atherosclerotic cardiovascular diseases
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L.M. Tkachenko
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Kyiv, Ukraine 

In primary prevention studies, inflammation and hyperlipidemia predicted future cardiovascular events with similar 
accuracy. These initial epidemiological data eventually led to clinical trials that demonstrated that anti�inflammatory 
agents can significantly reduce the incidence of cardiovascular events without altering blood lipids. As lipid�lowering 
therapy has become more effective, inflammation has emerged as an important source of residual cardiovascular risk. 
These data are important in selecting additional therapies to reduce cardiovascular risk because they suggest that anti�
inflammatory therapies are not yet fully utilized in clinical care and that focusing solely on lowering atherogenic lipids is 
unlikely to eliminate all vascular risk. This issue has gained more relevance since low�dose colchicine became the first 
anti�inflammatory agent approved by the US Food and Drug Administration for use as an adjunctive therapy to reduce 
the risk of recurrent myocardial infarction, stroke, coronary revascularization, and cardiovascular death. Recent evidence 
suggests that inflammatory mechanisms have not yet been fully exploited for the benefit of the patient.

Key words: atherosclerosis, local and systemic inflammation, dyslipidemia, treatment.


