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В настоящее время хроническая обструктивная болезнь легких и ишемическая болезнь сердца (ИБС) часто сочета-
ются у одного пациента. Системное воспаление, формирующееся при длительно текущей хронической обструктив-
ной болезни легких, также является патогенетическим механизмом развития ИБС. Высокая концентрация маркеров 
системного воспаления ассоциирована с усугублением атеросклероза, развитием его осложнений и прогрессировани-
ем ИБС.
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Chronic obstructive pulmonary disease and coronary heart disease frequently occur in combination. Systemic infl ammation 
concomitant with protracted COPD is the pathogenetic mechanism of CHD. High concentration of the markers of systemic 
infl ammation is associated with deterioration of atherosclerosis, its complications, and CHD progression.
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Среди ведущих причин заболеваемости и смертно-
сти хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
и ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимают лиди-
рующее положение [1] и обладают высокой коморбид-
ностью. Сердечно-сосудистые заболевания обнару-
живаются не менее чем у 50% пациентов с ХОБЛ [2]. 
В исследовании J. Chen и соавт. [3] с участием 201 752 
пациентов с ИБС показано, что ХОБЛ встречается у 
21% таких больных. Высокая частота сочетания ХОБЛ 
и сердечно-сосудистых заболеваний делает актуаль-
ным подробное изучение особенностей сочетанной кар-
диопульмональной патологии, однако патологическим 
изменениям сердечно-сосудистой системы при ХОБЛ 
уделяется недостаточно внимания, а больные с соче-
танными заболеваниями вообще часто исключаются из 
протоколов клинических исследований (American Heart 
Association, Heart Disease and Stroke Statistics-2005).

При сочетании ХОБЛ и ИБС у одного пациента про-
исходит взаимное отягощение течения заболеваний. 
Гипоксия, развивающаяся при хронической бронхооб-

струкции, приводит к увеличению потребности мио-
карда в кислороде и дальнейшему ухудшению микро-
циркуляции. Кроме того, при прогрессировании гипок-
сии повышается порог болевой чувствительности, что 
приводит к формированию безболевой ишемии мио-
карда, аналогичной таковой у пациентов, страдающих 
сахарным диабетом [4, 5].

Общеизвестно, что в основе ХОБЛ лежит длитель-
но протекающий воспалительный процесс, который 
затрагивает все структуры легочной ткани (бронхи, 
бронхиолы, альвеолы, легочные сосуды). На ранних 
стадиях воспалительный процесс имеет локальный ха-
рактер. При прогрессировании ХОБЛ локальное воспа-
ление приобретает системный характер [1].

Хроническое системное воспаление — это мульти-
синдромный патологический процесс, развивающий-
ся при системном повреждении и характеризующийся 
тотальной воспалительной реактивностью эндотелио-
цитов, плазменных и клеточных факторов крови, со-
единительной ткани, а на заключительных этапах — и 
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ИЛ-6, ИЛ-8, IF-каппа В (ИФН-B), вазоактивного ин-
тестинального пептида и молекул адгезии. Результаты 
многочисленных исследований показывают повышен-
ный уровень ФНОα в сыворотке крови больных атеро-
склерозом на начальных этапах развития заболевания 
с прогрессирующим возрастанием по мере утяжеления 
процесса [14, 18].

Значимость воспаления в прогрессировании ИБС 
отчетливо проявилась в проспективном исследовании 
5360 мужчин (средний возраст 77 лет). На протяжении 
7 лет наблюдения отмечено 853 случая кардиальной 
смерти, и риск ее наступления коррелировал с активно-
стью системного воспаления и содержанием СРБ  более 
значимо, чем с традиционными липидными фактора-
ми атеросклероза (уровень риска соответственно 2,09 
и 1,45) [19].

Патоморфологической основой ОКС является деста-
билизация атеросклероза коронарных артерий, ослож-
ненная тромбозом и вазоспазмом. Большинство ате-
росклеротических бляшек у больных ИБС стабильны 
в течение длительного времени, однако часть из них 
трансформируются в нестабильные. Большую роль 
в этом превращении играет воспаление. Истончение 
фиброзной покрышки (менее 65 мкм) и увеличение ли-
пидного ядра (более 30% размера бляшки) — важные 
факторы дестабилизации атеросклеротической бляш-
ки, обусловливающие возникновение тромботических 
осложнений [20].

Высвобождение большого количества цитокинов 
(ФНОα, ИЛ, ИФНγ, колониестимулирующего фактора 
макрофагов), хемоаттрактантных факторов, а также экс-
прессия молекул адгезии в месте атеросклеротическо-
го повреждения способствуют инфильтрации бляшки 
клетками воспаления (макрофагами, Т-лимфоцитами, 
тканевыми базофилами и др.) [21]. Цитокины способ-
ствуют также увеличению продукции коллагеназы и 
стромелизина гладкомышечными клетками [22].

Таким образом, клетки воспаления могут вызывать 
истончение фиброзной покрышки, что приводит к раз-
рыву атеросклеротической бляшки. Контакт липидного 
ядра с тромбоцитами инициирует тромбообразование.

При избыточном выбросе цитокинов активируют-
ся тромбоциты, подавляются факторы фибринолиза в 
месте атеросклеротического поражения, что повышает 
вероятность возникновения атеротромбоза [23].

Роль противовоспалительных цитокинов в патоге-
незе атеросклероза изучена значительно хуже, однако 
установлено, что они играют существенную роль в 
поддержании баланса про- и противовоспалительных 
цитокинов и тем самым влияют на течение ИБС и воз-
никновение ее осложнений. ИЛ-10, который продуци-
руется активированными лимфоцитами, макрофагами 
и тканевыми базофилами, является одним из основных 
ингибиторов синтеза провоспалительных цитокинов, а 
также подавляет активность макрофагов [24].

Помимо активации локального воспалительного про-
цесса в стенке сосудов, у пациентов с ИБС отмечается по-
вышение содержания лейкоцитов в периферической кро-

микроциркуляторными расстройствами в жизненно 
важных органах и тканях [6].

В патогенезе развития ХОБЛ и ИБС системное вос-
паление является общим механизмом [4, 5].

Среди основных медиаторов хронического вос-
паления выделяют провоспалительные интерлейки-
ны (ИЛ) 1, 2, 6, 8, 9, 12, 18 [10], фактор некроза опу-
холей α (ФНОα) [6], матриксные металлопротеиназы 
[7], C-реактивный белок (CРБ) [8] и т. д. Биомаркерами, 
специфичными для воспаления, вызванного ХОБЛ, се-
годня можно считать изомеры десмозина [9], лейкотри-
ен В4 [10], ИЛ-8 [11], эластазу нейтрофилов [12] и сур-
фактантный протеин Д [13].

Высокая концентрация маркеров системного вос-
паления ассоциирована с усугублением атеросклероза 
и развитием его осложнений. Повышенная продукция 
провоспалительных цитокинов способствует усилению 
адгезии лейкоцитов сосудистым эндотелием, стимули-
рует захват липопротеинов низкой плотности макро-
фагами, обусловливает развитие острого воспаления в 
основании атеромы, ее дестабилизацию, вазоконстрик-
цию, тромбообразование и окклюзию коронарных ар-
терий. Все это лежит в основе острого коронарного 
синдрома (ОКС) [3, 4].

ИЛ-6 играет особую роль в патогенезе атероскле-
роза. Этот цитокин, по данным современных авторов, 
имеет значение для раннего прогнозирования высокого 
риска возникновения серьезных сердечно-сосудистых 
событий [14], является показателем тяжести течения за-
болеваний сердца [15] и маркером высокого риска смер-
ти от инфаркта миокарда.

Остается до конца не изученным значение провос-
палительного цитокина ИЛ-2, продуцируемого Т-лим-
фо цитами. Имеются данные, указывающие на прямое 
участие ИЛ-2 в ассоциации с СРБ в провоцирующем 
механизме развития ОКС [16]. По другим источникам, 
повышение концентрации растворимых рецепторов 
ИЛ-2 в крови имеет независимое прогностическое зна-
чение агрессивного клинического течения дилатацион-
ной кардиомиопатии и превышает их уровень в крови 
больных ИБС в сравнительном исследовании.

Важное место в патогенезе атеросклероза зани-
мает интерферон (ИФН) γ-цитокин, относящийся к 
Т-клеткам первого типа. Это один из трех типов ИФН 
человека, который обладает наиболее выраженны-
ми иммуномодулирующими свойствами и в меньшей 
степени противовирусной активностью. Кроме того, 
как известно из современных источников литературы, 
ИФНγ уменьшает синтез коллагена гладкомышечны-
ми клетками и активирует макрофаги, разрушающие 
коллаген и эластин [17], стимулирует систему свер-
тывания крови и нарушает продукцию оксида азота 
клетками эндотелия, что способствует возникновению 
и прогрессированию атеросклероза и его осложнений.

Среди цитокинов, играющих значительную роль 
в патогенезе атеросклероза, современные исследова-
тели выделяют также ФНОα, усиливающий продук-
цию провоспалительных цитокинов, таких как ИЛ-1, 
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чески здоровых людей, после определяется кратность 
его превышения при патологии. Хаотичность, нелиней-
ность изменения концентрации отдельных цитокинов в 
крови ограничивает возможность их использования в 
качестве критериев системной воспалительной реакции 
в клинической практике [35].

Высокая частота коморбидности ХОБЛ и ИБС в на-
стоящее время в значительной степени обусловлена по-
старением населения и наличием единых патогенети-
ческих механизмов [36].

В основе взаимного отягощения инфаркта миокарда 
и ряда сопутствующих заболеваний лежит общность 
многих факторов риска и звеньев патогенеза, включая 
микроциркуляторные расстройства и иммуновоспа-
лительные сдвиги, которые могут изменять течение 
системной воспалительной реакции. Вместе с тем све-
дения о механизмах такого влияния единичны, а ино-
гда — противоречивы; до сих пор остается нерешенным 
вопрос о роли "фонового" воспаления в течении и про-
гнозе инфаркта миокарда у этой категории пациентов. 
В настоящее время наиболее перспективным направле-
нием является мультимаркерная тенденция исследова-
ния воспаления с целью диагностики и выработки стра-
тегии профилактики и лечения больных с ОКС [37].

Все изложенное делает актуальными вопросы про-
тивовоспалительной терапии, направленной на умень-
шение количества провоспалительных цитокинов, 
однако эффективная противовоспалительная терапия 
ХОБЛ в настоящее время недостаточно разработана. 
Полностью контролировать количество обострений 
ХОБЛ пока не представляется возможным. Системное 
воспаление, имеющее место при ХОБЛ, влияет на про-
грессирование ИБС. Актуальными являются поиск ме-
тодов эффективной противовоспалительной терапии 
ХОБЛ, определение маркеров системной воспалитель-
ной реакции и применение их в клинической практике 
для оценки системного воспаления и прогнозирования 
коморбидного течения ХОБЛ и ИБС.

ви, скорости оседания эритроцитов [25] и концентрации 
ряда белков острой фазы воспаления: фибриногена [26], 
фактора фон Виллебранда [27], альбумина, СРБ [28], ци-
токинов и растворимых молекул адгезии в плазме крови. 
При этом степень выраженности системного воспаления 
у больных с ОКС прямо связана с прогнозом.

Большинство современных исследователей акцен-
тируют внимание на оценке цитокиновой реакции у 
больных с инфарктом миокарда, что позволяет прогно-
зировать течение и исход заболевания [29—34]. Вместе 
с тем именно с особенностями цитокиновой реакции 
связаны основные проблемы оценки системного воспа-
ления. Несмотря на то что основная масса цитокинов и 
других медиаторов утилизируется в очаге воспаления, 
часть их поступает в системный кровоток. Наличие 
иммунодепрессивных, гипореактивных вариантов си-
стемного воспаления также затрудняет интерпретацию 
уровня цитокинов. Кроме того, в доступной литерату-
ре сложно найти однозначные ответы на ряд принци-
пиально важных вопросов: являются ли проявления 
воспаления маркерами или медиаторами кардиоваску-
лярной болезни, а также являются ли эти показатели 
повышенными вторично по отношению к развивающе-
муся атеросклерозу или они отражают прямую причи-
ну ускоренного атерогенеза [30]. Задача идентификации 
уровня системного воспаления для обеспечения приня-
тия клинического решения является весьма актуальной. 
В качестве одного из вариантов ее решения предлагает-
ся оценка системной воспалительной реакции в баллах с 
использованием интегральных критериев, полуколиче-
ственных показателей: коэффициента реактивности для 
группового анализа и его производного — уровня реак-
тивности, предназначенного для оценки системной вос-
палительной реакции у конкретных пациентов. Расчет 
коэффициента реактивности основан на определении в 
плазме крови ключевых цитокинов: ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, 
ФНОα и СРБ. За исходный уровень принимается верх-
няя граница предельно допустимых значений у практи-
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Проанализированы данные отечественных и зарубежных авторов о взаимосвязи хронического гепатита C и атеро-
склероза. Рассмотрена роль хронического гепатита C как возможного фактора риска развития раннего атероскле-
роза даже у молодых больных хроническим гепатитом C, обусловленного свойствами вируса гепатита C, медиато-
рами воспаления и метаболическими нарушениями.
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We analysed the data of domestic and foreign authors on the relationship between hepatitis C and atherosclerosis. The possible 
role of the former condition as a risk factor of atherosclerosis even in very young patients is due to the properties of hepatitis 
C virus, mediators of infl ammation, and metabolic disorders.
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Возможная роль инфекции в развитии атероскле-
роза рассматривалась более 120 лет назад в работе 
A. Gilbert и G. Lion [1]. Введение инфекционных пато-
генов в аорту кролика вызывало развитие атероскле-
ротических изменений. В последние 10—15 лет об-
суждается значение хронического гепатита C (ХГС) в 
прогрессировании атеросклероза [2—7] и подвергается 
сомнению точка зрения о том, что наличие вируса гепа-
тита C (HCV) может снижать риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний, в частности из-за благопри-
ятного влияния на липидный спектр. Участие в патоге-
незе атеросклероза свойственно инфекциям, имеющим 
особый тропизм к клеткам сосудистой стенки. Напри-
мер, Chlamydia pneumoniae способна инфицировать 
эндотелиальные и гладкомышечные клетки сосудов, 
в то время как цитомегаловирус и вирус простого гер-
песа способствуют участию моноцитов/макрофагов и 

Т-клеток в повреждении сосудов. HCV обладает осо-
бым тропизмом к клеткам сосудистой стенки, что, по-
видимому, позволяет ему влиять на прогрессирование 
атеросклероза [8, 9].

В Японии проведено исследование частоты атеро-
склероза у 4784 человек в возрасте от 24 до 86 лет за пе-
риод с 1994 по 2000 г. на основании изучения толщины 
комплекса интима — медиа сонных артерий [8]. При-
знаки атеросклероза в сонных артериях обнаружены 
у 1070 (22%) обследованных. При наличии атероскле-
ротических бляшек в сонных артериях HCV-инфекция 
выявлялась чаще (3,7%), чем у пациентов, у которых не 
было изменений в сонных артериях (1,7%). При много-
факторном анализе наличие антител к HCV оказалось 
независимым фактором риска формирования атеро-
склеротических бляшек в сонных артериях (p = 0,002) 
и увеличения толщины комплекса интима — медиа со-
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