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Именно системные РЗ аутоиммунной природы явля-
ются своеобразной моделью для изучения взаимосвязи 
аутоиммунитета, АТ и АГ [28—33].

РЗ относятся к процессам, в развитии которых ауто-
иммунные механизмы играют ведущую роль [13, 34—36].

В то же время и атерогенез рассматривают как хрониче-
скую воспалительную реакцию, подобную реакции гиперчув-
ствительности и замедленного типа с саморегуляцией [37—
40]. Аутоиммунные механизмы выявлены при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) разной этиологии [41].

В. И. Мазуров и соавт. [29] обследовали 136 боль-
ных ишемической болезнью сердца и выявили активное 
участие иммуновоспалительных механизмов в форми-
ровании коронарного атеросклероза. Существенная роль 
в этом процессе принадлежит цитокинам. Уровни ин-
терлейкинов (ИЛ) 1β, 2, 6, 8, фактора некроза опухоли α 
(ФНОα), рИЛ-2 в крови у больных ИБС оказались выше, 
чем в группе здоровых лиц. Сосудистая стенка аорты и 
лучевой артерии содержала мРНК ИЛ-1β, ИЛ-2 и ИЛ-6 
[36, 39, 42, 43]. Получены данные, свидетельствующие о 
том, что развитие АТ, АГ и ХСН при аутоиммунных про-
цессах определяется не только классическими факторами 
риска, но и иммуновоспалительными патогенетическими 
механизмами этих заболеваний [14, 28, 38, 44—48].

Функцию запускающего и модулирующего механизма 
по отношению к ряду патологических изменений системы 
кровообращения, определяющих сроки жизни человека: 
АТ, ишемическим и склеротическим изменениям в орга-
нах, развитию сосудисто-мозговой и сердечной недоста-
точности, выполняет АГ [8, 49—54].

В настоящее время проблема АГ выходит за рамки чи-
сто кардиологической, принимая многодисциплинарный 
и социально значимый характер [55].

Вовлечение сердечно-сосудистой системы определяет 
течение и прогноз многих заболеваний ревматического 
профиля, а также служит основной причиной летального 
исхода при этой патологии [1—5].

Факторы риска возникновения сердечно-сосудистых 
поражений имеют значение и при ревматических заболе-
ваниях (РЗ) [6—12].

Инфаркт миокарда и инсульт, связанные с атероскле-
ротическим поражением сосудов и тромботическими ос-
ложнениями при РЗ, являются частыми причинами пре-
ждевременной смерти больных и развиваются, по данным 
разных авторов, у 64—76% больных [3, 13—20].

По крайней мере 3 из 4 классических факторов риска 
(гиподинамия, гиперлипидемия, избыточная масса тела 
и курение) наблюдают у половины больных с системной 
красной волчанкой (СКВ), что требует проведения пер-
вичной профилактики сердечно-сосудистых осложнений 
[21—24]. Так, у 40 мужчин с СКВ отмечены высокая ча-
стота традиционных факторов риска развития атероскле-
роза (АТ), в первую очередь нарушения липидного обмена 
с повышением атерогенных фракций липопротеинов, ар-
териальная гипертензия (АГ) и курение [25].

На ранней стадии СКВ у 44,4% больных выявлены 
факторы риска развития АТ: АГ, семейный анамнез, дис-
липидемия, курение, диагностированы аритмии, наруше-
ния сократительной функции миокарда и клапанного ап-
парата [26].

По данным Т. В. Попковой и соавт. [27], хотя бы один 
классический фактор риска развития кардиоваскулярных 
заболеваний имелся у 92% больных СКВ, причем наиболее 
часто отмечались дислипидемия и АГ — значимые факторы 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, связан-
ных с АТ.
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Высокочувствительным, хотя и неспецифичным по-
казателем наличия воспаления является СРБ — белок 
острой фазы воспаления, который рассматривают как 
маркер кардиоваскулярного риска [48, 72—76].

Появились сообщения об обнаружении в крови боль-
ных с АГ повышенного содержания СРБ и ФНОα. У боль-
ных гипертонической болезнью уровень СРБ положитель-
но коррелировал с уровнем систолического АД и индексом 
массы тела, а также с пульсовым давлением. Некоторые ис-
следователи объясняют механизм взаимосвязи повышенно-
го АД и маркеров воспаления развитием дисфункции зави-
симой от эндотелия вазодилатации. Повышение АД может 
активизировать процессы неспецифического воспаления 
с помощью воздействия разных биохимических стимулов 
на пульсовый ток крови. Циклическое напряжение АД уве-
личивает адгезию растворимых внутриклеточных молекул 
(SICAM-1) и их экспрессию, а также нарушает регуляцию 
агрегации эндотелиальных клеток. Эти изменения приво-
дят к усилению адгезии моноцитов на эндотелии, способ-
ствуя развитию его дисфункции [47, 54, 77—79].

Предполагается, что СРБ является связующим звеном 
между воспалением, коагуляцией и тромбозом [59, 73, 
80—83].

Установлено, что СРБ оказывает прямое проатероген-
ное действие на сосудистую стенку, стимулируя продук-
цию цитокинов и молекул адгезии [81, 84—86]. Получе-
ны интересные данные о том, что СРБ — «суррогатный» 
маркер субклинического воспаления и в концентрации 
1—3 мг/л является предиктором раннего АТ и кардиова-
скулярных нарушений у больных СКВ [27, 87].

По данным А. Е. Ильиной и соавт. [30], группу высо-
кого риска развития АТ представляют мужчины с СКВ. 
Средняя концентрация СРБ в группе с АТ была достовер-
но выше, чем в группе без атеросклеротического пораже-
ния сосудов, причем повышение уровня СРБ ассоцииро-
валось с утолщением комплекса интима—медиа.

В эксперименте установлено, что уровень СРБ положи-
тельно коррелирует с окислительным стрессом полиморф-
но-ядерных лейкоцитов и мононуклеарных клеток [88].

СРБ активирует воспаление [89] и в свою очередь уве-
личивает продукцию эндотелина-1 — потенциального ва-
зоконстриктора, в связи с чем может вызвать экспрессию 
хемоаттрактанта-1 моноцитов и SICAM-1 посредством 
зависимого от эндотелина-1 и ИЛ-6 пути [52].

Положительная корреляция между содержанием СРБ 
и антигеном фактора фон Виллебранда свидетельствует о 
том, что уровень СРБ является общепризнанным лабора-
торным показателем активности васкулитов [64, 90].

При ССД СРБ отражает выраженность иммуновоспа-
лительного процесса, коррелируя с маркерами Т-клеточной 
активации, и рассматривается как показатель активности 
болезни, тяжести кожного и легочного фиброза и как про-
гностический фактор кардиоваскулярного риска [72, 81, 91].

В то же время в работе Т. А. Невской и соавт. [72] 
атерогенный липидный профиль, субклинический атеро-
склероз сонных артерий и суммарный коронарный риск 
не ассоциировались с повышенным уровнем СРБ.

Для ранней оценки атеросклеротического поражения со-
судов предложены исследования толщины комплекса инти-
ма—медиа при ультразвуковом исследовании сонных арте-
рий, так как доказана взаимосвязь этого показателя с риском 
развития кардиальных и цереброваскулярных осложнений, 
особенно отчетливая при наличии АГ [13, 26, 30, 92, 93].

Состояние эндотелия определяет течение сосудистых 
поражений при различных заболеваниях как ревматическо-

Наши данные включали такие методы исследования, 
как определение активности ренина плазмы, концентрации 
альдостерона, катехоламинов (норадреналина и адренали-
на), уровня эндотелина-1 в сыворотке крови, подсчет числа 
десквамированных эндотелиоцитов, суточный профиль ар-
териального давления (АД), исследование функционально-
го состояния почек [6]. При СКВ АГ встречалась у 57,8% 
больных, при системной склеродермии (ССД) — у 52,3% и 
у 47,1% пациентов с системным васкулитом (СВ). Для паци-
ентов с АГ было характерно нарушение суточного профи-
ля АД с наличием неблагоприятных суточных ритмов типа 
night-peaker (11,9%) и non-dipper (35,4%), Гипертонические 
изменения параметров суточного мониторирования АД с вы-
сокой степенью достоверности сопровождались нарушением 
внутрисердечной гемодинамики, включая гипертрофию мио-
карда, расширение полостей и диастолическую дисфункцию. 
Интегральный систолический индекс ремоделирования лево-
го желудочка (ЛЖ) был достоверно ниже при наличии АГ, 
что свидетельствовало о переходе адаптивного ремоделиро-
вания ЛЖ в дезадаптивное с развитием наиболее неблагопри-
ятной в плане прогноза эксцентрической гипертрофии ЛЖ.

Особое внимание в развитии и прогрессировании АТ и 
АГ уделяют исследованию роли провоспалительных цитоки-
нов, низкомолекулярных белковых молекул, обеспечивающих 
процессы межклеточных коммуникаций [13, 38, 52, 57—60].

Механизмы действия провоспалительных цитокинов 
включают отрицательный инотропный эффект, ремоде-
лирование сердца, прогрессирование снижения функции 
ЛЖ, нарушение эндотелийзависимой дилатации арте-
риол, усиление процесса запрограммированной гибели 
(апоптоза) кардиомиоцитов [6, 58, 61, 62].

Важным медиатором воспаления суставов при РЗ 
служит ФНОα, который также является маркером сосу-
дистого воспаления и атеросклеротического поражения 
сосудов. Уровень ФНОα коррелирует с выраженностью 
атеросклеротического поражения сонных артерий, эндо-
телиальной дисфункцией, уровнем триглицеридов и ли-
попротеинов высокой плотности при СКВ [13, 30, 63]. Со-
держание ФНОα повышено при ССД [64, 65].

Получены данные о корреляции ФНОα с фракцией вы-
броса ЛЖ при ХСН, что обусловлено хронической гипок-
сией и эндотоксемией [66]. Исследования M. Rauchhaus и 
соавт. [67] показали, что высокая концентрация ФНОα яв-
ляется неблагоприятным независимым прогностическим 
фактором у больных с ХСН. Отмечена корреляция ФНОα 
и других маркеров воспаления (С-реактивный белок — 
СРБ, ИЛ-6) с АГ [48].

Отмечена связь АГ с активностью иммуновоспали-
тельного процесса. Определена прямая статистически 
значимая корреляционная зависимость между повышени-
ем среднесуточного АД, индексами нагрузки давлением, 
недостаточной степенью ночного снижения АД и степе-
нью активности заболевания у пациентов с СКВ по шка-
лам SLAM, SLEDAI, индексом клинической активности 
васкулита и степенью активности при ССД [56].

Нарушение нейрогуморальной регуляции и активация 
нейрогормонов играют основную роль в становлении и 
прогрессировании АГ на всех этапах ее развития — от са-
мых ранних до стойких проявлений [46, 50, 68—70].

При РЗ с АГ имела место гиперактивация симпато-
адреналовой системы с повышением уровня вазоактив-
ных аминов (адреналина и норадреналина) и ростом 
уровня ренина плазмы [56]. При РЗ показатели суточного 
мониторирования АД четко коррелировали с поражением 
почек и активностью воспалительного процесса [71].



КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 1, 2012 15

воспалением при ревматических заболеваниях. Эндотелий 
играет ключевую роль в поддержании нормального тонуса 
и структуры сосудов, локального гомеостаза и процессов 
пролиферации клеток сосудистой стенки [94].

Результаты проведенных исследований убедительно 
свидетельствуют о роли воспалительного процесса в воз-
никновении и прогрессировании АГ при РЗ.

го, так и неревматического характера. Механизм участия 
эндотелия в возникновении и развитии различных патоло-
гических состояний многогранен и связан не только с регу-
ляцией сосудистого тонуса, но и с участием в процессе ате-
рогенеза, тромбообразования, защиты целости сосудистой 
стенки. Предполагается патогенетическая связь нарушений 
функции эндотелия, процессов атероматоза и системным 
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