
4 НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ №  5, 2005

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОЕ ПОРАЖЕНИЕ СОСУДОВ 
ПРИ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ И 

АНТИФОСФОЛИПИДНОМ СИНДРОМЕ У МУЖЧИН
А.Е. Ильина, Н.Г. Клюквина1, Е.Н. Александрова, Т.В. Попкова,

А.А. Новиков, Э.С. Ман, О.В. Булгакова2, E.JI. Насонов 
ГУ Институт ревматологии РАМН 

1 Кафедра ревматологии ФППО Московской медицинской академии им. И. М. Сеченова 
2Кардиологический диспансер №  2 Южного административного округа, Москва

Резюме

Цель. Выявить распространенность клинических и субклинических проявлений атеросклероза при сис
темной красной волчанке (СКВ) и антифосфолипидном синдроме (АФС) у мужчин; оценить связь меж
ду атеросклеротическим поражением сосудов, факторами риска, концентрацией С-реактивного белка 
(СРВ) и антителами к кардиолипину (аКЛ).
Материал и методы. Обследовано 62 пациента, средний возраст 35,7± 11,6 лет, продолжительность забо
левания - 129,3±102 мес.
Анализировались традиционные и связанные с заболеванием факторы риска. Для выявления атероск
леротического поражения сосудов проводилось ультразвуковое сканирование сонных артерий. Конце
нтрацию СРВ в сыворотке крови определяли высокочувствительным иммунонефелометрическим мето
дом. аКЛ изотипов Ig G и lg М изучали твердофазным иммуноферментным методом.
Результаты. По данным ультразвукового исследования поражение сонных артерий определялось у 58% 
больных, клинические проявления атеросклероза - у 42%. В зависимости от толщины комплекса инти
ма-медиа (КИМ) пациенты разделены на 2 группы, в 1-ую включено 36 больных с признаками атероск
леротического поражения сосудов (КИМ > 0,9 мм), во 2-ую - 26 пациентов с толщиной КИМ < 0,9 мм. 
Средний возраст на момент обследования, возраст начала заболевания, длительность болезни, частота 
курения, индекс массы тела (ИМТ) и индекс повреждения были выше у пациентов группы 1 по сравне
нию со 2-ой группой. Средняя концентрация СРВ в группе с атеросклерозом была достоверно выше, 
чем в группе без атеросклеротического поражения сосудов (р=0,007).
19 больных имели признаки АФС, у 43 пациентов симптомы АФС отсутствовали. Продолжительность 
заболевания и индекс повреждения были выше у первых по сравнению со вторыми. Выявлена достовер
ная корреляция между уровнем СРВ и толщиной КИМ у пациентов СКВ с и без АФС (р<0,05). Больные 
с атеросклерозом имели более высокие уровни Ig G аКЛ, хотя различия не были статистически значи
мыми.
Заключение. Мужчины с СКВ с/без АФС представляют собой группу высокого риска в отношении раз
вития атеросклероза. Увеличение СРВ ассоциируется с утолщением КИМ.

К л ю ч евы е  с л о в а : системная красная волчанка, мужчины, антифосфолипидный синдром, атероскле
роз, С-реактивный белок, антитела к кардиолипину, толщина комплекса интима-медиа

Согласно современным представлениям атеросклеротичес
кое поражение сосудов относится к хроническим воспалитель
ным заболеваниям, в основе патогенеза которого лежат два вза
имосвязанных процесса: дислипидемия и системное воспале
ние, индуцированное и поддерживаемое разнообразными им
мунными механизмами [1-5[ . Хотя истинные этиологические 
факторы атерогенеза до конца не ясны, обсуждается роль боль
шого числа иммунологических медиаторов. К ним относят бел
ки острой фазы воспаления, показатели активации иммунитета 
(провоспалительные цитокины, их растворимые рецепторы, не- 
оптерин) и дисфункции эндотелия (клеточные молекулы адге
зии, фактор Виллебранда), органонеспецифические антитела и 
иммунные комплексы [6-8] .

Своеобразной моделью для изучения взаимосвязи аутоим
мунитета и атеросклероза является иммунно-обусловленная
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тромбофилия, известная как антифосфолипидный синдром 
(АФС), к основным проявлениям которого относят венозные и 
артериальные тромбозы, тромбоцитопению, привычное невы
нашивание беременности, а также поражение центральной 
нервной системы и сосудов. Серологическими маркерами АФС 
являются антифосфолипидные антитела (аФЛ), представленные 
антителами, обусловливающими ложноположительную реак
цию Вассермана (ЛПРВ), волчаночным антикоагулянтом (ВА) и 
антителами к кардиолипину (аКЛ). АФС может быть первичным 
(ПАФС) или развиваться в рамках других ревматических заболе
ваний (РЗ), чаще системной красной волчанки (СКВ) [1] . СКВ
- аутоиммунное РЗ неизвестной этиологии, характерной осо
бенностью которого является гиперпродукция аутоантител к 
широкому спектру ядерных, цитоплазматических и мембранных 
аутоантигенов [1,9] .

Еще в ранних исследованиях M.B.Urowitz и соавт. [10] опи
сали бимодальный характер смертности при СКВ - "ранняя" на
иболее часто связана с активностью заболевания и присоедине
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Таблица 1
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ СКВ С/БЕЗ АФС В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВЫЯВЛЕНИЯ ПРИЗНАКОВ 

АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ СОСУДОВ

Показатели С атеросклерозом (п=36) Без атеросклероза (п=26) Р

Возраст, годы 42,6±8,6 26,2±7,9 <0,001

Возраст начала заболевания, годы 30,3±12,8 18,5±5,0 <0,001

Продолжительность болезни, мес. 153,3± 107,4 96,2±85,4 0,01

ИМТ, кг/м* 25,9±4,3 23,3 ±4,1 0,01

АГ (АД > 140/90 мм рт. ст. или прием 
антигипертензивных препаратов) 23 (64%) 13 (50%) нд

Наследственность по ССЗ 16 (44%) 8(31%) нд

Курение на момент исследования 27 (75%) 13(50%) 0,03

Холестерин > 190 мг/дл, % 27 (75%) 18 (70%) нд

ECLAM (баллы) 2,9+2,0 2,9+2,5 нд

SLEDAI (баллы) 12,3±9,7 14,1±11,6 нд

Индекс повреждения (баллы) 2,14+1,6 1,38± 1,4 0,04

Кумулятивная доза ГК, г 37,6+31,2 27,5+24 нд

АФС (%) 15(42%) 4(15%) 0,02

СРВ, мг/л 5,1+4,5 2,4±2,2 0,007

Таблица 3
ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С СКВ С НАЛИчИЕМ И ОТСУТСТВИЕМ АФС

Показатели С АФС (п=19) Без АФС (п=43) Р

Возраст, годы 37,3+10,4 35,0+12,2 нд

Возраст начала заболевания, годы 22,2±9,8 26,8± 12,4 нд

Продолжительность болезни, мес. 181,8± 109,5 106,1+90,4 0,01

ИМТ, кг/м2 25,4+4,1 24,5±4,48 нд

АГ (АД > 140/90 мм рт. ст. или прием 
антигипертензивных препаратов) 11 (57,9%) 25 (58%) нд

Наследственность по ССЗ 7 (36,8%) 17(39,5%) нд

Курение на момент исследования 15(79%) 24 (56%) нд

Холестерин > 190 мг/дл, % 13 из 19 (68%) 32 из 40 (80%) нд

ECLAM (баллы) 2,68±2,2 2,98±2,22 нд

SLEDAI (баллы) 13,3+10,8 12,95+10,4 нд

Индекс повреждения (баллы) 2,74+1,7 1,42+1,3 0,002

Кумулятивная доза ГК, г 42,9±33,6 29,1 ±25,5 нд

Толщина КИМ >0,9 мм 15 из 19 (79%) 21 из 43 (49%) 0,02

Клинические проявления атеросклероза:

- стенокардия 8 из 19 (42%) 15 из 43 (35%)

- инфаркт миокарда 2 -

- инсульт 4 1

Всего 12 из 19 (63%) 16 из 43 (37%) 0,05

нием вторичной инфекции, в то время как по мере увеличения 
продолжительности болезни одно из первых мест (примерно у 
трети пациентов) в структуре летальности занимает сердечно
сосудистая патология, обусловленная атеросклерозом и тромбо
тическими осложнениями [11-15] . Поданным проспективных 
исследований примерно у 10% пациентов с СКВ наблюдаются 
клинические проявления атеросклероза (стенокардия, инфаркт 
миокарда, поражение мозговых и периферических артерий), а

на аутопсии атеросклероз выявляется более чем у половины па
циентов 1[, 12, 13, 16] . Субклинические формы заболевания 
(наличие бессимптомных атеросклеротических бляшек) регист
рируются у 35-40% больных [17]. В недавних исследованиях бы
ло показано, что относительный риск развития атеросклероза 
при СКВ составляет 4,8 (по выявлению атеросклеротических 
бляшек в сонных артериях с помощью ультразвукового исследо
вания - УЗИ) [18] и [9,8] (при изучении содержания кальция в
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коронарных артериях по данным электронно-лучевой компью
терной томографии) [19].

Таблица 2
СВЯЗЬ МЕЖДУ КОНЦЕНТРАЦИЕЙ СРБ 

И ТОЛЩИНОЙ КИМ

ление СРБ с помощью высокочувствительных (high-sensitive - 
hs), хорошо стандартизованных методов (hsCPB) рассматривает
ся как информативный лабораторный тест для оценки риска 
развития и прогрессирования атеросклероза и атеротромбоза 
[23-27] .

Одним из наиболее чувствительных и специфичных методов 
раннего выявления атеросклеротического поражения сосудов и 
риска сердечно-сосудистых катастроф является УЗИ сонных ар
терий с высоким разрешением, позволяющее выявлять атероск
леротические бляшки, оценить толщину комплекса интима-ме
диа (КИМ) и диаметр сонных артерий [28, 29]. Увеличение тол
щины КИМ на каждые 0,1 мм сопряжено с повышением риска 
развития инфаркта миокарда на 11%.

Полагают, что повышенный уровень СРБ и утолщение КИМ 
сонных артерий следует рассматривать в качестве независимых 
факторов риска развития инсульта и инфаркта в общей популя
ции [30-35].

В последние годы опубликован ряд работ, в которых оцени
валась связь между развитием атеросклеротического поражения 
сосудов и концентрацией СРБ при СКВ [17, 18, 36, 37-43] , од
нако полученные результаты противоречивы.

Концентрация 
С-реактивного белка (мг/л)

Р

<3 >3

п=29 п=32

КИМ средн., мм 0,75±0,17 0,96±0,36 0,005

КИМ макс., мм 0,89+0,27 1,38+0,76 0,001

Исходя из теоретических предпосылок, особенно сущест
венную роль в патогенезе атеротромбоза при СКВ и АФС могут 
играть аутоиммунные нарушения, лабораторными признаками 
которых является увеличение уровня органонеспецифических 
аутоантител и циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК).

Таблица 4
ИССЛЕДОВАНИЯ ПО АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОМУ ПОРАЖЕНИЮ СОСУДОВ ПРИ СКВ И/ИЛИ АФС И СВЯЗИ

С ЧАСТОТОЙ ВЫЯВЛЕНИЯ АФЛ

Авторы n Женский пол АФС+СКВ Частота выявления утолщения КИМ 
и (или) атеросклеротических бляшек 

(АТБ) в сонных артериях
Корреляция с аФЛ

G. Medina et al, 2003 
[81]

28 57% ПАФС Утолщение КИМ и АТБ - 82% 
Контроль - 25% Нет данных (нд)

P.G.
Vlachoyiannopoulos 
et al, 2003 
[38]

33 100% 33-ПАФС,
33-СКВ/аКЛ+,
33-СКВ/аКЛ-,

33-РА,
3 - контроль

АТБ - 
ПАФС-15% 

СКВ/аКЛ+ - 6% 
РА-3% 

СКВ/аКЛ- 12%, 
Контроль-3%

нд

P.R. Ames et al, 2002 
[48]

42 69% 29-ПАФС, 13-с 
повышенным 

иаКЛ

ТИМ выше у мужчин 
по сравнению с женщинам 
и (р=0,02), коррелировала 

с возрастом

СаКЛ Ig G, р<0,005

P.R. Ames et al, 2005 
[82]

20 65% ПАФС ТИМ выше у б-х с ПАФС, 
чем в контроле (р=0,04) нд

Собственные
данные 62 Все

мужчины
СКВ ± АФС

Утолщение КИМ - 23% 
АТБ - 35%

нд

19 Вторичный АФС Утолщение КИМ - 37% 

АТБ - 42%

Среди аутоантител широко обсуждается значение аФЛ. Кроме 
того, увеличение концентрации ЦИК и аутоантител связано с 
риском сердечно-сосудистых катастроф в общей популяции 
больных коронарным атеросклерозом [1, 20, 13] .

Характерным лабораторным признаком воспаления являет
ся увеличение синтеза острофазовых белков, прежде всего С-ре- 
активного белка (СРБ). Его синтез регулируется интерлейкином 
(ИЛ)-6, а также другими провоспалительными цитокинами - 
фактором некроза опухоли-ос (ФНО-а) и ИЛ-1, играющими 
важную роль в развитии воспалительного компонента атероск
лероза [1, 21, 22] .

В сыворотке здоровых людей СРБ обнаруживается в следо
вых количествах, находящихся за пределами чувствительности 
стандартных лабораторных тестов (< 1 мг/л) (базовый уровень). 
Полагают, что при отсутствии очевидных причин (инфекция, 
травма, опухоли и др.) небольшое увеличение концентрации 
СРБ отражает субклиническое воспаление в сосудистой стенке, 
связанное с атеросклеротическим процессом. Поэтому опреде-

В патогенезе атеросклероза при СКВ и АФС широко обсуж
дается роль аФЛ. Сведения об атерогенезе при АФС неоднознач
ны. По данным R.A. Asherson и соавт., из 70 больных с ПАФС у 
5 развился инфаркт миокарда [44]. J. Font и соавт. сообщают об 
инфаркте миокарда у 1 из 23 пациентов с ПАФС [45]. В Хопки- 
нской когорте развитие инфаркта миокарда описано у 3,3% 
аКЛ-позитивных и у 5,9% аКЛ-негативных больных СКВ 
(р=0,06), а наличие атеросклеротических бляшек при УЗИ было 
равным в обеих группах пациентов [46] . Установлено, что риск 
развития сосудистых осложнений у женщин с СКВ в возрасте 
35-44 лет в 50 раз выше, чем в основной популяции, однако дан
ные о роли аКЛ в атерогенезе отсутствуют [47]. Среди 42 паци
ентов с аКЛ без СКВ P.R. Ames и соавт. выявили положительную 
корреляцию титров Ig G аКЛ с утолщением КИМ [48]. В общей 
популяции распространение аКЛ-позитивных больных, пере
несших инфаркт миокарда, составляло от 5 до 15% [49] и повы
шалось до 21% у пациентов в возрасте до 45 лет [50]. По резуль
татам A. Hamsten и соавт., и A. Bili и соавт. [51] , аКЛ являлись
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Рисунок
СООТНОШЕНИЕ ЧИСЛА БОЛЬНЫХ С ВЕНОЗНЫМИ 

ТРОМБОЗАМИ С УРОВНЕМ СРБ

1. Больные без венозных тромбозов и без атеросклероза
2. Больные с венозными тромбозами и атеросклерозом
3. Больные без венозных тромбозов с атеросклерозом

независимым предиктором возникновения повторных инфарк
тов миокарда. Противоположные данные получены К.Е. Sletnes 
и соавт. [52] , которые не выявили положительной корреляции 
между наличием аКЛ и развитием инфаркта миокарда. R. De 
Caterina и соавт. [53] также не установили различий в уровне 
аКЛ между пациентами с ангиографически доказанной ИБС и 
здоровым контролем.

Таким образом, роль аФЛ и СРБ в патогенезе атеросклероза 
и атеротромбоза остается неизвестной и нуждается в дальней
ших исследованиях.

Материал и методы
Обследовано 62 пациента с достоверным диагнозом СКВ по 

критериям Американской Ревматологической Ассоциации [54, 
55] , 19 из которых имели признаки вторичного АФС [56] . Воз
раст больных колебался от 15 до 55 лет (средний возраст 35,7 ± 
11,6 лет), продолжительность болезни варьировала от 3 до 372 
мес. (в среднем 129,3 ± 102 мес.). У пациентов определялось на
личие традиционных факторов риска (возраст на момент обсле
дования, артериальная гипертензия, сахарный диабет, курение, 
избыточная масса тела, наследственность по сердечно-сосудис
тым заболеваниям, дислипопротеинемия) [57] и специфических 
(связанных с заболеванием) (возраст начала и длительность за
болевания, активность СКВ, индекс повреждения (Systemic 
Lupus International Collaborating Clinics/American College of 
Rheumatology Damage Index) [58] , кумулятивная доза глюко- 
кортикоидов - ГК). Активность СКВ оценивалась по шкалам 
SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index)
[59] и ECLAM (European Consensus Lupus Activity Measurement)
[60] . У больных с АФС венозные тромбозы встречались в 17 
(90%) случаях, артериальные - в 4 (21%), сетчатое ливедо - в 14 
(74%), хронические язвы голеней - в 12 (63%). Детальная харак
теристика пациентов представлена в табл. 1 и 3.

Всем пациентам проводилось ультразвуковое сканирование 
сонных артерий в режиме реального времени; использовался ли
нейный датчик с частотой излучения 7,5 MHz, УЗ-аппарат 
Voluson 730 Expert, Австрия. Определялась толщина КИМ сон
ных артерий (мм) в трех точках (задняя стенка): начальной, на 1 
см от входа в луковицу и перед входом в бифуркацию. Наличие 
атеросклероза оценивалось по толщине КИМ при его утолще
нии от 0,9 до 1,2 мм и выявлении атеросклеротических бляшек 
(локальное увеличение интима-медиа более 1,2 мм) [61]. Клини
ческие проявления атеросклеротического поражения сосудов

(стенокардия, инфаркт миокарда, инсульт) диагностировались 
на основании соответствующих клинико-инструментальных и 
лабораторных критериев [62] .

АКЛ изотипов Ig G и Ig М изучали твердофазным иммуно- 
ферментным методом, результаты выражались в международ
ных единицах концентрации MPL и GPL [63].

Концентрацию СРБ в сыворотке крови определяли высоко
чувствительным иммунонефелометрическим методом с по
мощью автоматического анализатора BN 100 фирмы 
"BEHRING”, Германия [64] .

Статистическая обработка данных проводилась с использо
ванием ППП Statistica. Применялись методы описательной ста
тистики, непараметрические методы определения статистичес
кой значимости различий между множествами значений (крите
рии Фишера, Манна-Уитни), метод ранговой корреляции Спир
мена. Результаты представлены в виде М ± SD. За достоверные 
принимались отличия на уровне 95% значимости (р < 0,05).

Результаты и обсуждение
По данным УЗИ поражение сонных артерий определялось у 

36 (58%) больных, при этом утолщение КИМ - у 14 (23%), атеро
склеротические бляшки - у 22 (35%) пациентов. Клинические 
проявления атеросклероза имели место у 26 (42%) больных, в 
том числе стенокардия - у 23 (37%), инфаркт миокарда - у 2-х, 
инсульт - у 5-и.

В зависимости от толщины КИМ пациенты были условно 
разделены на 2 группы. В группу 1 было включено 36 больных с 
признаками атеросклеротического поражения сонных артерий 
(атеросклеротические бляшки и утолщение КИМ более 0,9 мм). 
В группу 2 вошли 26 пациентов с толщиной КИМ менее 0,9 мм. 
Как видно из табл.1, средний возраст на момент обследования, 
возраст начала заболевания, длительность болезни, частота ку
рения, индекс массы тела (ИМТ) и индекс повреждения были 
выше у пациентов группы 1 по сравнению со 2-ой группой. Раз
личий по частоте других кардиоваскулярных факторов риска, а 
также активности СКВ (индексы ECLAM и SLEDAI) и по куму
лятивной дозе ГК не выявлено (р>0,05 во всех случаях).

Средняя концентрация СРБ в группе 1 составила 5,1 ± 4,5 
мг/л и была достоверно выше, чем в группе 2 (2,4 ± 2,21 мг/л) 
(р=0,007).

Отмечена достоверная связь между увеличением толщины 
КИМ и значениями СРБ менее 3 и более 3 мг/л (табл. 2).

Для изучения особенностей атеросклеротического пораже
ния сосудов у пациентов СКВ с и без АФС больные также были 
разделены на 2 группы: 1-ую составили 19 пациентов с клинико
лабораторными проявлениями АФС (30,7%), 2-ую - 43 человека 
без симптомов АФС. Как видно из табл. 3, продолжительность 
болезни и индекс повреждения были выше у пациентов группы
1 по сравнению со 2-ой группой. Различий по возрасту, частоте 
кардиоваскулярных факторов риска, а также активности СКВ 
(индексы ECLAM и SLEDAI) и кумулятивной дозе ГК не выяв
лено (р>0,05 во всех случаях). Признаки атеросклеротического 
поражения сонных артерий (атеросклеротические бляшки и 
утолщение КИМ более 0,9 мм) достоверно чаще выявлялись у 
больных с АФС - у 15 из 19 чел. (79%) по сравнению с пациента
ми без АФС - у 21 из 43 чел. (49%) (р < 0,05). Клинические про
явления, обусловленные атеросклеротическим изменением со
судов, имелись у 12 (63%) больных с АФС и у 16 (37%) без АФС 
(Р = 0,05).

Пациенты с вторичным АФС также были разделены на 2 
группы в зависимости от толщины КИМ (> 0,9 мм и < 0,9 мм). 
При этом больные с признаками атеросклероза оказались зна
чительно старше по возрасту (р = 0,01), по другим же показате
лям группы достоверно не различались (р > 0,05). Следует отме
тить, что пациенты с атеросклеротическим поражением сосудов 
имели более высокие уровни Ig G аКЛ (44,5 ± 65,8 vs 20,1 ± 10,9), 
хотя различия не были статистически значимыми.

В то же время выявлена достоверная корреляция между 
уровнем СРБ и толщиной КИМ у пациентов СКВ с и без АФС.

В зависимости от наличия венозных тромбозов в анамнезе и 
атеросклеротического поражения сосудов больные были разде
лены на 3 группы: 1-я - пациенты без тромбозов и с толщиной
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КИМ < 0,9 мм; 2-я - с тромбозами и с толщиной КИМ > 0,9 мм;
3-я - без тромбозов и толщиной КИМ > 0,9 мм. Установлено, что 
у пациентов с тромбозами уровень СРБ оказался достоверно вы
ше, чем у больных без тромбозов (р < 0,05) (рис.).

Исследование сонных артерий при СКВ и АФС проводилось 
многими авторами (табл. 4). Поданным S. Manzi и соавт., обсле
довавших 175 женщин с СКВ, средняя толщина КИМ составила
0.71.( 0,14) мм, у 40% пациенток были найдены атеросклероти
ческие бляшки, однако связи с выявлением аКЛ и ВА не было 
обнаружено [43] . В недавнем исследовании M.J. Roman и соавт. 
[65], в котором участвовали 180 пациентов с СКВ и 180 чел. 
контрольной группы, установлено достоверное увеличение тол
щины КИМ при СКВ (0,67 мм) по сравнению с контролем (0,62 
мм) (р<0,002) и высокая частота атеросклеротических бляшек 
(37% - при СКВ и 16% - в контрольной группе, р< 0,001). При 
этом каких-либо различий в частоте "традиционных" факторов 
риска отмечено не было. В нашем исследовании средняя толщи
на КИМ составила 0,86 (0,3) мм, максимальная 1,16 (0,62) мм, 
что несколько выше, чем по данным литературы. В исследова
нии P.G. Vlachoyiannopoulos и соавт. у пациентов с СКВ и СКВ в 
сочетании с АФС чаще, чем у больных ревматоидным артритом 
или здоровых лиц, обнаруживали атеросклеротические бляшки 
в сонных артериях (р=0,042). У пациентов с АФС и СКВ без 
АФС частота выявления бляшек была примерно одинаковой. 
Статистический анализ показал, что наличие АФС или СКВ уве
личивает риск атеросклеротического поражения сосудов в 4,35 
раз, в то время как выявление аФЛ не связано с повышенным 
риском атеросклероза [38] . G. Medina и соавт. представили ре
зультаты УЗИ толщины КИМ у 28 пациентов ПАФС и 28 здоро
вых лиц контрольной группы. Утолщение КИМ обнаружено у 23 
из 28 пациентов с ПАФС и только у 7 человек из контрольной 
группы (р=0,0001) [66] . Поданным P.R.J. Ames и соавт., увели
чение уровня Ig G аКЛ является независимым фактором риска 
утолщения КИМ у пациентов с ПАФС (р<0,005) [67] . По на
шим данным поражение сонных артерий определялось у 36 
(58%) больных СКВ с/без АФС, при этом утолщение КИМ - у 14 
(23%), атеросклеротические бляшки - у 22 (35%) пациентов. 
Следует отметить, что эти признаки атеросклеротического пора
жения сонных артерий достоверно чаще выявлялись у больных с 
АФС - у 15 чел. (79%) по сравнению с пациентами без АФС - у 21 
чел. (49%) (р < 0,05). Значения Ig G aKJI были выше у больных 
АФС с атеросклерозом по сравнению с пациентами с толщиной 
КИМ < 0,9 мм, однако различия не были статистически значи
мыми.

Согласно современным представлениям уровень hsCPB от
ражает субклинически текущее (low grade) воспаление в интиме 
сосуда, а увеличение СРБ ассоциируется с риском развития ате
росклеротических осложнений, дополняя прогностическую ин
формацию, которую дают классические факторы риска [68]. 
HsCPB является независимым сильным предиктором острого 
инфаркта миокарда у практически здоровых лиц среднего воз
раста, мужчин и женщин, у пожилых, у больных ИБС [32, 69-74].
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Данные недавних исследований также продемонстрировали, что 
hsCPB является более сильным маркером кардиоваскулярного 
риска, чем холестерин липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП), а наибольшее прогностическое значение имеет сочетан
ное определение hsCPB и соотношения общего холестерина к 
холестерину липопротеинов высокой плотности (ЛВП) (hsCPB 
+ оХс/Хс-ЛВП) [1, 21-25, 68-74]. Эти данные согласуются с ре
зультатами нашего исследования, где уровень СРБ в группе 
больных с атеросклерозом оказался достоверно выше, чем у па
циентов без атеросклеротического поражения сосудов 
(р=0,007). При этом уровень холестерина значительно не разли
чался между группами.

В ряде исследований выявлена ассоциация между венозны
ми тромбозами и атеросклеротическим поражением сосудов [75
- 78] . Так, в работе P. Prandoni и соавт. обследовано 153 пациен
та со спонтанными венозными тромбозами, 146 с вторичными 
тромбозами и 150 человек контрольной группы без тромбозов. 
Всем проводилось УЗИ сонных артерий. Оказалось, что у боль
ных со спонтанными тромбозами значительно чаще выявлялись 
атеросклеротические бляшки (в 47,1% случаев) по сравнению с 
пациентами второй и третьей групп (27,4% и 32% соответствен
но). Авторы делают вывод, что, возможно, наличие атеросклеро
тического поражения может индуцировать развитие венозных 
тромбозов путем активации системы коагуляции или же оба сос
тояния имеют общие факторы риска [77] . В нашем исследова
нии венозные тромбозы выявлялись у 17 из 62 пациентов 
(27,4%), из них признаки атеросклероза имелись у 14 (82,4%) 
больных (р<0,001). Уровень СРБ оказался повышенным в груп
пе больных с венозными тромбозами и атеросклерозом по срав
нению с пациентами без тромбозов (р<0,05), что, вероятно, 
обусловлено наличием субклинического системного воспаления 
у этих больных, которое, по мнению ряда авторов, может спосо
бствовать тромбообразованию (рис.). Однако между 2-ой и 3-ей 
группами пациентов (с венозными тромбозами и без, но с атеро
склерозом) статистически значимых различий выявлено не бы
ло, что может быть объяснено наличием атеросклеротического 
поражения сосудов в обеих группах больных, которое также ас
социируется с повышенным уровнем СРБ. Эти данные открыва
ют новые возможности в профилактике как венозных, так и ар
териальных тромбозов, что может быть достигнуто при исполь
зовании, в частности, статинов, обладающих, помимо гиполи- 
пидемического действия, многочисленными плейотропными 
эффектами (противовоспалительным, антитромботическим, ан- 
тиоксидантным и др.) [79, 80] .
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Abstract

A.I. Iljina, N.G. Klyukvina, E.N. Alexandrova, T.V. Popkova, A.A. Novikov, E.S. Mach, O.V. Bulgakova, 
E.L. Nasonov
Atherosclerotic vessel damage in systemic lupus erythematosus and antiphospholipid syndrome in men.

Objective. To study prevalence of clinical and subclinical atherosclerosis signs in men with systemic lupus erythe
matosus (SLE) and antiphospholipid syndrome, to assess relationship between atherosclerotic vessel damage, risk 
factors, CRP and anti-cardiolipin antibodies (АСА)
Material and methods. 62 pts were included. Mean age was 35,7± 11,6 years, mean disease duration - 129,3+102 
months. Traditional and related to the disease risk factors were analyzed. To reveal atherosclerotic vessel damage 
carotid sonographic examination was performed. Serum CRP concentration was evaluated by high sensitivity 
nephelometric immunoassay. IgG and IgM АСА were assessed by solid-phase immuno-enzyme assay.
Results. Sonographic signs of carotid damage was revealed in 58% of pts, clinical signs of atherosclerosis - in 42%. 
Pts were divided into two groups according to intima-media complex thickness (IMCT). Group 1 included 36 pts 
with atherosclerotic vessel damage signs (IMCT?0,9 mm), Group 2 - 2 6  pts with IMCT<0,9 mm. Mean age at 
the examination, age of disease onset, disease duration, smoking frequency damage index in group 1 pts were 
higher than in group 2 pts. Mean CRP concentration in atherosclerosis group was significantly higher than in 
group 2 (p=0,007). 19 pts had APS signs, 43 pts did not. CRP level significantly correlated with IMCT in SLE pts 
with and without APS (p<0,05). Pts with atherosclerosis had higher IgG АСА level though the differences were 
not statistically significant.
Conclusion. Men with SLE with or without APS have high risk of atherosclerosis development. CRP elevation is 
associated with IMCT increase.

Key words:  systemic lupus erythematosus, antiphospholipid syndrome, C-reactive protein, anti-cardiolipin anti
bodies, intima-media complex thickness




