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Резюме. В статье обсуждаются вопросы цереброваскулярной патологии у больных системной красной волчан-
кой по данным современной литературы.
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Summary. The problems of the cerebrovascular pathology in patients with lupus erythematosus are discussed in this 
article according to the data of modern literature.
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Сосудистые заболевания мозга – важнейшая и наи-
более приоритетная проблема современной медицины. 
В структуре многообразия этиологии и патогенеза це-
реброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) основными фак-
торами риска являются артериальная гипертензия и 
атеросклероз, а также их сочетание, которым уделяется 
достаточно много внимания современными исследова-
телями. К не менее значимым факторам риска в настоя-
щее время относят различные клинические формы ва-
скулопатий и васкулитов, которые в свою очередь зна-
чительно менее изучены. Церебральные васкулопатии и 
васкулиты (преимущественно артериопатии и артерии-
ты) делятся в свою очередь на инфекционные и неинфек-
ционные. В качестве причин инфекционных поражений 
сосудов известны сифилис, малярия, риккетсиозные 
заболевания, туберкулез, аспергиллез, опоясывающий 
герпес, трихиноз, мансониевый шистосомоз, лаймская 
болезнь. К неинфекционным заболеваниям, которые 
также могут вызывать сосудистую патологию головного 
мозга, относят: СКВ, узелковый периартериит, грануле-
матозный ангиит, височный артериит, болезнь Такаясу, 
болезнь Бехчета, гранулематоз Вегенера, ревматоидный 
артрит, синдром Шегрена, саркоидоз [9].

Актуальность неинфекционных поражений сосу-
дов, на фоне которых развивается ЦВП, обусловлена 
увеличением частоты заболеваний, их вызывающих (в 
основном аутоиммунных), заболеваемостью лиц преи-
мущественно молодого и трудоспособного (женщины 
фертильного) возраста, а также ранней инвалидизаци-
ей. Одной из самых ярких нозологических форм и наи-
более часто встречающихся, при которых ЦВП разви-
вается преимущественно на фоне артериальной васку-
лопатии и в значительно меньшей степени в результате 
васкулита, является СКВ.

СКВ – это системное аутоиммунное заболевание 
неизвестной этиологии, патогенетически связанное с 
нарушениями иммунорегуляции, являющимися причи-
ной гиперпродукции широкого спектра органонеспеци-
фических аутоантител к различным компонентам ядра 
и иммунных комплексов, вызывающих иммуновоспа-
лительное повреждение тканей и нарушения функции 
внутренних органов [7]. СКВ может рассматриваться 
как самая приемлемая и удобная модель для изучения 
данных причин ЦВП.

Известно, что одним из главных проявлений пора-
жения ЦНС при СКВ является сосудистая патология, 
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которая в свою очередь делится на артериальную и ве-
нозную. По данным отечественных авторов, доля нару-
шений артериального кровообращения составляет 90%, 
а венозного – 10% [3], а по зарубежным источникам, ча-
стота церебральных венозных тромбозов при СКВ со-
ставляет в целом 1,5%.

Причины ЦВП при СКВ. Патоморфология 
(церебральных сосудов и вещества мозга) и патогенез

Причины ЦВП при СКВ сложны, многообразны и 
недостаточно изучены. Важным является понимание 
патоморфологии церебральных сосудов и изменения 
вещества мозга на фоне СКВ.

В начале рассуждений о причинах ЦВП необходимо 
обозначить основные виды патологических изменений 
в сосудах, которые включают: 1) васкулопатию у 65% 
больных с гиалинизацией сосудов, периваскулярным 
лимфоцитозом и эндотелиальной пролиферацией, 2) 
тромбозы и преимущественно васкулиты – до 15% слу-
чаев, 3) инфаркты и геморрагии, преимущественно в 
поверхностных слоях коры головного мозга.

При морфологических исследованиях мозга у 54% 
больных СКВ обнаруживали гиалиновую дегенерацию 
менингеальных, субкортикальных, кортикальных ар-
териол, у 28% – периваскулярную инфильтрацию лим-
фоцитами, у 21% – эндотелиальную пролиферацию; 
истинный же васкулит наблюдался редко. В целом на-
блюдавшиеся изменения в сосудах головного мозга при 
СКВ напоминали таковые при гипертонической энце-
фалопатии [17]. По данным других авторов, в стенках 
артериол, прекапилляров и венул выявляются следую-
щие изменения – экссудативно-продуктивный воспа-
лительный процесс в виде эндопанваскулита, а также 
крупные и мелкие очаги некрозов и геморрагий, микро-
гранулемы в виде розеток с периваскулярной локализа-
цией [1].

Важным в изучении вопроса патоморфологии ЦВП 
при СКВ является понимание того, что одной из основ-
ных причин данной патологии при СКВ является раз-
витие вторичного антифосфолипидного синдрома 
(АФС) в 20-30% случаев. АФС – клинико-лабораторный 
симптомокомплекс, характеризующийся сочетанием 
выработки патогенетически значимых антител к фос-
фолипидам (ФЛ) с рядом клинических проявлений, 
основными из которых являются венозные и артери-
альные тромбозы различной локализации, невынаши-
вание беременности (спонтанные аборты, выкидыши, 
внутриутробная гибель плода), тромбоцитопения. 
Дополнительные признаки включают различные невро-
логические нарушения, изменение кожи в виде ливедо, 
поражение клапанов сердца, почечный синдром, гемо-
литическую анемию, хронические язвы ног, легочную 
гипертензию, артериальную гипертензию, асептические 
некрозы костей [3].

К настоящему времени благодаря морфологическим 
исследованиям установлено, что в основе тромбозов, 
кардинального проявления АФС, лежит невоспали-
тельная васкулопатия, обозначаемая 
также, как ангиопатия или артерио-
патия. Признаки истинных васкули-
тов в виде фибриноидного некроза, 
инфильтрации сосудистой стенки 
воспалительными клетками, форми-
рования микроаневризм отсутствуют 
[31,19,29].

Таким образом, в целом морфоло-
гические изменения в сосудах мозга 
при вторичном АФС определяются 
как невоспалительная тромботи-
ческая васкулопатия (ангиопатия, 
артериопатия). Типичным является 
поражение небольших лептоменин-
геальных, корковых артерий и арте-
риол. В них выявляются фибринные и 
фибринно-тромбоцитарные тромбы 
различной давности, нередко с явле-

Таблица 1
Частота сердечно-сосудистых заболеваний при СКВ по данным 

проспективных исследований

Исследование Число
больных

Число больных (%)
Поражение
коронарных

артерий

Поражение
мозговых
артерий

Сердечно-
сосудистые

заболевания
Urowitz M.D. et al. 81 6 (7,4%) - -
Badui E. et al. 100 16 (16,0%) 3 (3%) 19 (19,0%)
Gladman и 
Urowitz M.D.

507 45 (8,9%) - -
Jonsson H. et al. 86 17 (19,8%) 7 (8,1%) 29 (33,7%)
Petri M. et al. 229 19 (8,3%) - -
Heart-Holmes M.
et al.

89 5 (6,0%) - 13 (13,4%)
Stahl-Hallengren C.
et al.

85 12 (14,1%) 9 (11,0%) 21 (25,0%)

Всего 155/1442
(10,8%)

19/266
(7,1%)

72/560
(20,0%)

ниями реканализации; фиброзно-мышечно-клеточная 
гиперплазия интимы, приводящая к концентрическому 
сужению, а иногда и к окклюзии лептоменингеальных 
артерий; гиперплазия интимы с сопутствующим тром-
бозом; иногда – локальные периваскулярные лимфоци-
тарные инфильтраты [15,20,31]. Поражения крупных 
артерий мозга или экстракраниальных отделов сонной и 
позвоночной артерий при патоморфологическом иссле-
довании случаев вторичного АФС с нарушением мозго-
вого кровообращения (НМК) не обнаружены [20,22,24]. 
Уместно отметить, что еще до возникновения понятия 
АФС, R. Johnson и E. Richardson (1968) при морфологи-
ческом исследовании 24 случаев СКВ с неврологически-
ми проявлениями отмечали, что истинные васкулиты 
с воспалительной инфильтрацией сосудистой стенки 
встречаются чрезвычайно редко. Можно еще раз под-
черкнуть, что морфологические исследования случаев 
НМК при СКВ с вторичным АФС указывают на то, что 
они обусловлены не васкулитом, а невоспалительной 
окклюзией артерий, характерной для АФС.

Частота ишемических НМК при СКВ составляет 
2-3% [3], а при СКВ, осложненной вторичным АФС, она 
достигает 30% (ишемические инсульты или преходящие 
НМК) [4,5]. Увеличение частоты цереброваскулярных 
нарушений при СКВ, сочетающейся с АФС, указывает 
на ведущее значение гиперкоагуляции, а не васкулита в 
генезе НМК при СКВ. Об этом свидетельствуют и раз-
ные морфологические данные, описанные выше, соглас-
но которым наиболее частой причиной инфарктов моз-
га при СКВ являются невоспалительная артериопатия и 
окклюзия артериол и небольших по диаметру артерий 
фибрино-тромбоцитарными тромбами. Васкулит об-
наруживают чрезвычайно редко, обычно при наличии 
интеркуррентных инфекций, возникающих на фоне 
иммуносупрессивной терапии [16,20,22]. Отсутствие 
морфологических признаков церебрального васкулита 
у больных СКВ с НМК свидетельствуют о неправомоч-
ности применения в этих случаях весьма распростра-
ненного термина «цереброваскулит».

Невоспалительная окклюзирующая васкулопатия 
при СКВ приводит к развитию инфарктов мозга, кото-
рые, согласно морфологическим исследованиям, нахо-
дятся на разных стадиях организации и имеют различ-
ные, но чаще всего небольшие размеры. Локализация и 
численность инфарктов мозга вариабельны. Инфаркты 
могут располагаться в полушариях, мозжечке и стволе 
мозга, причем очень часто их обнаруживают в коре и 
белом веществе полушарий, что, по-видимому, являет-
ся отражением преимущественного поражения артерий 
поверхности мозга и корковых артерий. В наблюдениях 
М. Hughson еt al. (1993) инфаркты мозга располагались 
поверхностно и имели относительно небольшой размер 
(1-3 см). Многие из них клинически протекали бессим-
птомно. О бессимптомности развития части инфарктов 
мозга свидетельствует и выявление при патологоанато-
мическом исследовании множественных ишемических 
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очагов различной локализации и давности в случаях с 
единичными НМК, по данным анамнеза [3]. Возможно 
непосредственное поражение мозгового вещества анти-
телами, доказано также отложение иммунных комплек-
сов в хориоидальном сплетении.

К наиболее значимым причинам и механизмам раз-
вития ЦВП при СКВ также относится и атеросклеро-
тическое (часто раннее) поражение сосудов, которое 
развивается в результате непосредственного иммуно-
патологического повреждения сосудов, а также в ре-
зультате приема высоких доз глюкокортикоидов. По 
данным проспективных исследований, примерно у 10% 
больных с СКВ клинические проявления атеросклероза: 
стенокардия, инфаркт миокарда, поражение мозговых 
или периферических артерий (табл. 1), а при аутопсии 
атеросклероз выявляют более чем у половины больных. 
В других исследованиях было показано, что относитель-
ный риск развития атеросклероза при СКВ составляет 
4,8 (если критерием атеросклероза считали выявление 
атеросклеротических бляшек в сонных артериях с по-
мощью ультразвукового исследования) и 9,8 – если оце-
нивали содержание кальция в коронарных артериях с 
помощью электронно-лучевой компьютерной томогра-
фии [6].

По данным эпидемиологических исследований, у 
больных с СКВ существенно возрастает риск развития 
сердечно-сосудистой патологии (табл. 2).

Факторы риска ЦВП при СКВ
К сожалению, большинство исследований, посвя-

щенных изучению вклада отдельных факторов риска в 
развитие сердечно-сосудистых осложнений при СКВ, 
выполнено на небольшом клиническом материале, при-
чем нередко ретроспективно. Условно выделяют стан-
дартные и специфические (связанные с СКВ) факторы 
риска развития атеросклероза при СКВ (табл. 3).

По крайней мере, 3 «классических» фактора риска 
из 4 (адинамия, гиперлипидемия, избыточный вес и 
курение) выявляют у половины больных СКВ. По дан-
ным I.N. Bruce и соавт., которые наблюдали 250 боль-
ных с СКВ (по сравнению с 250 лицами в контрольной 
группе), такие факторы риска, как сахарный диабет и 
артериальная гипертония, значимо чаще отмечены у 
больных СКВ. Примечательно то, что, хотя среднее чис-
ло факторов риска у больных с СКВ было выше, чем в 

Таблица 2
Риск сердечно-сосудистой патологии при СКВ по данным эпидемиологических 

исследований
Исследование Тип

исследо-
вания

Число
больных

Возраст
больных,

годы

Относи-
тельный
риск ИМ

Относи-
тельный
риск сте-
нокардии

Относи-
тельный

риск
ЦВП

Jonsson H. 
et al.

Проспек-
тивное

86 9 - -

Manzi S. et al. Проспек-
тивное

498 25-34
35-44
45-54
55-64

-
50,43
2,47
4,21

1,96
2,35
1,03
2,33

Ward M.M.
et al.

Проспек-
тивное

3851
2754
2137

18-44
45-64
> 65

8,5
2,8
0,7

-
-
-

8,7
2,5
0,7

Таблица 3
Факторы риска развития атеросклероза и «протективные» 

факторы при СКВ
Стандартные факторы риска Специфические факторы риска

Артериальная гипертензия Иммунные комплексы
Избыточная масса тела Длительность заболевания
Гиперлипидемия Активность заболевания
Возраст Нефротический синдром
Курение Тяжесть повреждения внутренних органов 

(счет SLEICCDI)
Cахарный диабет Кумулятивная доза ГК
Преждевременная менопауза «Протективные» факторы
Малоподвижный образ жизни Лечение гидроксихлорохином
Гипергомоцистеинемия Лечение циклофосфамидом

контрольной группе, 10-летний риск возникновения 
сердечно-сосудистых осложнений в сравниваемых 
группах был одинаковым (3,2%) [6].
Структура и клинические проявления цереброваскуляр-

ных нарушений при вторичном АФС у больных СКВ
Более изученной является ЦВП у больных СКВ в 

сочетании с АФС. В структуре ЦВП у больных СКВ с 
вторичным АФС доля преходящих НМК, ишемиче-
ских инсультов или их сочетания, по данным Л. А. 
Калашниковой и соавт., составляет соответственно 77, 
13 и 10% [4]. Преходящие нарушения мозгового крово-
обращения (ПНМК) развиваются не только в бассейне 
мозговых, но и в глазничной артерии, проявляясь крат-
ковременным исчезновением или «затуманиванием» 
зрения на один глаз. Инсульты обычно происходят в 
бассейне средней или задней мозговых артерий, приво-
дя к развитию двигательных, чувствительных, речевых 
нарушений, гемианопсии. Редким проявлением НМК 
является глобальная амнезия. Часто развитию НМК 
при СКВ предшествует головная боль [25]. Степень 
регресса очаговых неврологических симптомов после 
перенесенного инсульта зависит от локализации и раз-
мера инфаркта мозга.

Так же как и при первичном АФС, НМК у больных 
СКВ с вторичным АФС проявляют склонность к рециди-
вированию, особенно при отсутствии патогенетическо-
го профилактического лечения антикоагулянтами и ан-

тиагрегантами. Повторные 
НМК и хроническая недо-
статочность кровоснаб-
жения мозга с течением 
времени могут приводить 
к деменции [5,10]. Cреди 
наблюдавшихся больных 
с вторичным АФС и цере-
броваскулярными наруше-
ниями деменция развилась 
у 26% больных [3].

Возникновение цере-
броваскулярных нару-
шений редко совпадает с 
клиническими признака-
ми обострения СКВ, но, 

по данным других авторов [25], отмечаются признаки 
активности заболевания.

ЦВП на фоне нейролюпуса, протекающая без острых 
НМК, характеризуется как хроническое НМК и рассма-
тривается традиционно в виде дисциркуляторной энце-
фалопатии, состоящей из трех стадий. По мере увели-
чения длительности патологического процесса, а также 
ввиду его активности и наличия у больных артериаль-

ной гипертензии, происходит переход 
от пирамидной недостаточности к 
развернутой картине дисциркулятор-
ной энцефалопатии с эпизодами и без 
НМК [8].

Последовательность появления 
признаков СКВ и вторичного АФС 

у больных с НМК
К моменту развития НМК у боль-

шинства больных диагноз основного 
заболевания (СКВ), как правило, бы-
вает установлен или же в анамнезе 
имеются указания на типичные кли-
нические проявления СКВ, своевре-
менно не распознанные [25,26]. В еди-

ничных случаях НМК может быть ранним проявлением 
СКВ [21]. Cреди 19 обследованных больных СКВ с вто-
ричным АФС и ишемическими цереброваскулярными 
нарушениями в 95% случаев заболевание дебютировало 
классическими признаками СКВ (артриты, серозиты, 
эритематозное поражение кожи, лихорадка). Только у 
одной больной (5%) оно началось с системных проявле-
ний АФС (спонтанный аборт, тромбоцитопения, гемо-
литическая анемия), через 6 лет развились преходящие 
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НМК, а еще через три года был поставлен диагноз СКВ 
[5].

Ишемические НМК обычно развиваются через не-
сколько лет после появления классических признаков 
СКВ: через 1-28 лет в среднем через 10 лет в наблюде-
ниях Л.А. Калашниковой и соавт., через 4-5 – лет по 
данным других авторов. По мнению N. McHugh и соавт. 
(1988), появление на коже ливедо у больных СКВ может 
указывать на потенциальную возможность развития у 
них ишемических НМК. Это соответствует полученным 
данным [3] о частом (79%) наличии ограниченного или 
распространенного ливедо у больных СКВ с вторичным 
АФС и НМК [25].

Основные клинические проявления АФС (перифе-
рические тромбозы, невынашивание беременности, 
тромбоцитопения) отмечаются у 75% больных СКВ с 
вторичным АФС, эти признаки обычно предшествуют 
цереброваскулярным нарушениям.
Механизм развития НМК при СКВ с вторичным АФС

При вторичном АФС у больных СКВ так же, как и 
при первичном АФС, в качестве основных механизмов 
развития НМК рассматривают тромбоз артерий мозга 
in situ и кардиогенную патологию [16]; не исключается 
роль артериоартериальных эмболий. В условиях имею-
щейся у больных гиперкоагуляции, проявляющейся 
тромбозами разной локализации, основное значение, 
по-видимому, имеет тромбоз церебральных артерий in 
situ. Потенциальным источником эмболов могут быть 
небактериальный эндокардит Либмана-Сакса с тромбо-
тическими наложениями на клапанах сердца, бактери-
альный эндокардит вследствие вторичной инфекции, 
тромбы в полости левого предсердия. По данным R. 
Johnson и E. Richardson (1968), основанным на патомор-
фологическом исследовании 24 случаев СКВ, корреля-
ция между инфарктами мозга и наличием эндокардита 
Либмана-Сакса отсутствует, что предполагает тромбоз 
церебральных артерий in situ, а не их тромбоэмболию 
как причину инфаркта мозга. С этим согласуются и по-
лученные данные Л.А. Калашниковой и соавт., которые 
обнаружили при эхокардиограмме уплотнение ми-
трального/аортального клапанов или небольшой стеноз 
митрального клапана обнаружили только у 30% боль-
ных СКВ с вторичным АФС и ишемическим инсультом. 
При этом ни у одного больного не было найдено вегета-
ций, а корреляция между частотой и тяжестью ОНМК, с 
одной стороны, и наличием изменения клапанов сердца 
– с другой, отсутствовала.

В отдельных случаях НМК у больных СКВ с вторич-
ным АФС могут быть связаны с атеросклерозом, уско-
ренному развитию которого (в том числе и преждевре-
менного) может способствовать прием кортикостерои-
дов [3]. Л.А. Калашникова и соавт. наблюдали больную, 
в течение 20 лет болевшую СКВ с вторичным АФС и 
длительно принимавшую преднизолон. В возрасте 56 
лет произошло ОНМК в бассейне левой средней моз-
говой артерии. При ультразвуковой доплерографии в 
устье левой внутренней сонной артерии (ВСА) обна-
ружили атеросклеротическую бляшку, стенозирующую 
на 90% просвет артерии, что и было непосредственной 
причиной инсульта.

Описаны случаи расслаивающей гематомы стенки 
ВСА и позвоночных артерий как причина НМК при 
СКВ. Патогенетическая связь этой патологии с СКВ 
окончательно не ясна [25].

Нейровизуализация при ЦВП у больных СКВ
Наиболее изучены нейровизуализационные данные 

у больных СКВ в сочетании с АФС. Очаговые измене-
ния при компьютерной томографии (КТ) головного 
мозга находятся у 85% больных с цереброваскулярными 
нарушениями (ЦВН) и антителами к ФЛ, причем у 36% 
из них имелось два и более очага. У 15% больных очаго-
вые изменения в мозге не определяются. В основном это 
больные с преходящими НМК, малыми инсультами или 
НМК в вертебробазилярной системе. Отсутствие очаго-
вых изменений на КТ в этих случаях, очевидно, связано 

с техническими ограничениями метода по обнаруже-
нию очагов небольшого размера и очагов в стволе го-
ловного мозга [4]. Очаговые изменения головного мозга 
при КТ, по данным других исследователей, отсутствуют 
у 23-43% больных с АФС и ЦВН [11]. Некоторая неодно-
родность данных объясняется особенностями контин-
гентов обследованных больных, в первую очередь долей 
больных с преходящими НМК, при которых, как прави-
ло, очаговые изменения мозга на КТ отсутствуют.

Инфаркты мозга при КТ у большинства больных 
при вторичном АФС у больных СКВ обнаруживают в 
полушариях мозга, причем они располагаются чаще 
субкортикально, чем поверхностно.

Размеры инфарктов мозга обычно средние или не-
большие, реже они большого размера. Другие исследо-
ватели также отмечают преимущественно средние или 
небольшие размеры инфарктов мозга [11,12]. В неко-
торых случаях небольшие инфаркты мозга у больных с 
антителами к ФЛ являются случайной находкой при КТ, 
т.е. клинически они развиваются бессимптомно, что в 
целом характерно для инфарктов небольшого размера, 
особенно расположенных вне зон, функционально зна-
чимых для двигательных и речевых функций.

Наряду с очаговым поражением мозга иногда вы-
являют его диффузные изменения. Так, расширение 
субарахноидальных пространств полушарий мозга или 
боковых желудочков (обычно умеренное) обнаружива-
ется при КТ в 5-61% случаев [10,25]. Расширение суба-
рахноидальных пространств с расширением желудоч-
ковой системы и базальных цистерн у больных с СКВ 
без явной клинической неврологической симптоматики 
может свидетельствовать о субклинической церебраль-
ной патологии.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) по срав-
нению с КТ головного мозга имеет большие разрешаю-
щие возможности в обнаружении инфарктов неболь-
шого размера, расположенных как в коре, так и субкор-
тикально. Иногда МРТ выявляет очаговые изменения у 
больных с преходящими НМК или малыми инсультами, 
у которых при КТ они не определяются.

Уточнение природы небольших очагов в белом ве-
ществе головного мозга у больных с АФС и ЦВН ино-
гда бывает затруднено. Внешне эти нарушения могут 
напоминать очаги демиелинизации при рассеянном 
склерозе. Их происхождение нужно оценивать только с 
учетом клинических и лабораторных данных. При этом 
молодой возраст больных, хороший регресс невроло-
гической симптоматики или бессимптомное развитие 
очагов в белом веществе головного мозга не должны 
быть аргументом в пользу рассеянного склероза, так 
как эти же особенности характерны и для больных с 
АФС. Необходимо также иметь в виду, что небольшие 
очаги в белом веществе головного мозга при АФС могут 
быть не только ишемической природы, но и обусловле-
ны первичным, иммунологически детерминированным 
повреждением вещества мозга [3].

Рядом других исследователей, по данным КТ, МРТ 
головного мозга, выявляется следующая картина: уме-
ренная атрофия коры головного мозга, наличие кист с 
наиболее частой локализацией в медиальных отделах 
височных долей, ряд клинических симптомов коррели-
руют с очаговым поражением головного мозга.

Ультразвуковое исследование артерий мозга, 
церебральная ангиография

Ультразвуковое исследование сонных артерий с 
высоким разрешением, позволяющее выявить атеро-
склеротические бляшки, оценить толщину комплекса 
интима-медиа (КИМ) и диаметр сонных артерий, явля-
ется одним из наиболее чувствительных и специфич-
ных методов раннего выявления атеросклеротического 
поражения сосудов и риска сердечно-сосудистых ката-
строф. Так, увеличение толщины КИМ общей сонной 
артерии на каждые 0,1 мм сопряжено с повышением 
риска развития инфаркта миокарда на 11%. В недавнем 
исследовании M.J. Roman и соавт., в котором участвова-
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ли 180 больных с СКВ и 180 человек контрольной груп-
пы, обнаружено значимое увеличение толщины КИМ 
при СКВ (0,67 мм) по сравнению с контролем (0,62 мм) 
(р<0,002) и высокая частота атеросклеротических бля-
шек (37% – при СКВ и 16% – в контрольной группе, 
р<0,001). При этом каких-либо различий в частоте «тра-
диционных» факторов риска отмечено не было [27]. По 
данным J. Font и соавт., обследовавших 60 больных СКВ 
и 20 больных с АФС, эти больные не различались по 
толщине КИМ. Однако частота атеросклеротических 
бляшек при СКВ была выше, чем у больных АФС или 
здоровых лиц, и коррелировала с индексом повреж-
дения SLICC и длительностью заболевания. Толщина 
КИМ и наличие бляшек не были связаны со стандарт-
ными факторами риска, активностью болезни, лечени-
ем ГК, аминохинолиновыми препаратами, поражением 
почек, уровнем анти-ДНК и а-ФЛ [18].

По данным P.G. Vlachoyinnopoulos и соавт., у больных 
с СКВ и СКВ в сочетании с АФС чаще, чем у больных 
РА или здоровых лиц, обнаруживают атеросклеротиче-
ские бляшки в сонных и бедренных артериях (р=0,042 и 
р=0,016 соответственно). У больных с АФС и СКВ без 
АФС частота выявления бляшек была примерно одина-
ковой. Значимых различий по толщине КИМ, а также 
наличию стандартных факторов риска и нарушениям 
липидного обмена не было выявлено. Статистический 
анализ показал, что наличие АФС или СКВ увеличива-
ет риск атеросклеротического поражения сосудов в 4,35 
раз, в то время как выявление аФЛ или а-ГП-1 не связа-
но с повышенным риском атеросклероза [30].

J. Romero-Diaz и соавт. исследовали в динамике изме-
нение толщины КИМ у 74 больных СКВ. Они установи-
ли, что толщина КИМ значимо увеличивается через год 
наблюдения, а через два года у части больных выявля-
ются ранее отсутствующие атеросклеротические бляш-
ки. Увеличение толщины КИМ было связано с приемом 
преднизолона, уровнем общего ХС, ЛНП и активностью 
СКВ, определенной с помощью индекса SLEDAI [28].

Типичной чертой НМК при АФС (в т.ч. при СКВ) 
является их связь с поражением интракраниальных ар-
терий различного диаметра, а не поражение экстракра-
ниальных сосудов. Так, по данным Л.А. Калашниковой 
и соавт., ни у одного больного при ультразвуковом ис-
следовании магистральных артерий головы не обнару-

жили окклюзий или гемодинамически значимых (более 
70%) стенозов экстракраниального отдела внутренних 
сонных либо позвоночных артерий. В отличие от это-
го они имелись у 17% больных молодого возраста без 
антител к ФЛ (р < 0,01) [3].

Окклюзии интракраниальных артерий различного 
диаметра (ветви или основные стволы главных мозго-
вых артерий, редко – интракраниальный отдел ВСА) 
выявлялись при церебральной ангиографии в 58% слу-
чаев. Это было значимо чаще, чем у больных молодого 
возраста без антител к ФЛ (33%). Развитие окклюзий 
на уровне интра-, а не экстракраниальных артерий у 
больных молодого возраста с антителами к ФЛ и ОНМК 
отметили P. Nencini и соавт. (1992). При ангиографиче-
ском исследовании авторы обнаружили окклюзии или 
стенозы главных мозговых артерий либо их ветвей у 
38% больных с антителами к ФЛ. В отличие от этого у 
больных сходного возраста с НМК, но без антител к ФЛ, 
чаще выявляли поражение экстракраниальных (76%), 
чем интракраниальных (26%) артерий. Согласно коо-
перативному исследованию, проведенному в США [3], 
поражение интракраниальных артерий наблюдается в 
39% и экстракраниальных – в 22% случаев. Более частое 
вовлечение в патологический процесс экстракраниаль-
ных, а не интракраниальных артерий, отметили в одной 
из ранних работ R. Brey и соавт. (1990), тогда как в по-
следней их публикации указано на типичность интра-
краниальных тромбозов [11].

У 26-37% больных разного возраста с антителами к 
ФЛ (при СКВ) при церебральной ангиографии патоло-
гические изменения не выявляются [11,25]. У больных 
молодого возраста с антителами к ФЛ и цереброваску-
лярными заболеваниями нормальные ангиографиче-
ские данные отмечены чаще (42-54%) [4,11]. Отсутствие 
изменений при ангиографическом исследовании может 
быть обусловлено поражением интракраниальных ар-
терий небольшого диаметра, визуализация которых при 
ангиографии затруднена. Другой потенциальной причи-
ной может быть лизис тромба, наступивший до прове-
дения ангиографии. Последняя возможность подтверж-
дена повторными ангиографическими исследованиями: 
стенозы или окклюзии средней мозговой либо внутрен-
ней сонной артерии, которые обнаруживали в остром 
периоде инсульта, через 2-3 года не выявляли [11,25].
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ ДЛИТЕЛЬНОСТИ И НАПРЯЖЁННОСТИ ПОСТВАКЦИНАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА 
ПРОТИВ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В В АЛТАЙСКОМ КРАЕ

Т.В. Сафьянова, В.И. Орлов, Н.В. Лукьяненко
(Алтайский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н. проф. В.М. Брюханов, 

кафедра эпидемиологии, зав. – д.м.н. Н.В. Лукьяненко)

Резюме. Цель исследования – изучить напряженность поствакцинального иммунитета против гепатита В у де-
тей и взрослых в различные сроки после вакцинации. Для определения напряжённости иммунитета против ви-
русного гепатита В использовался метод ИФА (количественный) с использованием тест-системы «ВектоHBsAg-
антитела». Минимальный защитный титр антител составлял более 10 мМЕ/мл. Установлено, что иммунитет после 
вакцинации против гепатита В сохраняется на протяжении 8 лет у 41,5% привитых детей; у взрослых иммунитет 
после вакцинации против гепатита В через 6 лет после вакцинации в защитном титре сохраняется у 60,0% приви-
тых; через 3 года после вакцинации против гепатита В иммунитет в защитном титре у детей сохраняется в 94,3%, а 
у взрослых в 76,8%; для определения сроков ревакцинации против гепатита В можно рекомендовать внедрение по-
стоянной системы мониторинга напряженности поствакцинального иммунитета через 7-9 лет после законченной 
вакцинации.

Ключевые слова: вирусный гепатит В, поствакцинальный иммунитет, лабораторная диагностика.

RESULTS OF THE STUDY OF DURATION AND INTENSITY OF POSTVACCINAL IMMUNITY 
AGAINST HEPATITIS B IN THE ALTAI TERRITORY

T.V. Safyanova, V.I. Orlov, N.V. Lukyanenko
(Altay State Medical University)

Summary. The aim – to explore the tensions of postvaccinal immunity against hepatitis B in children and adults in 
different periods after vaccination. To determine the intensity of immunity against hepatitis B was used ELISA (quantitative) 
using the test-system «VektoHBsAg antibodies”. The minimum protective antibody level was more than 10 mIU/ml. It has 
been concluded that the immunity after hepatitis B vaccination persists for 8 years in 41,5% of vaccinated children, in adult 
immunity after vaccination against hepatitis B within 6 years after vaccination in the protective titer remains in 60,0% of 
vaccinated; 3 years after vaccination against hepatitis B immunity in the protective titer in children remains in 94,3%, while 
the adults in 76,8% for the timing of revaccination against hepatitis B. The introduction of a permanent system for monitoring 
the tension of postvaccinal immunity through 7-9 years after complete vaccination has been recommended.

Key words: viral hepatitis B, post vaccination immunity, laboratory diagnosis.

Профилактика вирусного гепатита В является одной 
из актуальных проблем здравоохранения [4]. На терри-

тории Алтайского края в 2008 г. по сравнению с 1999 г. 
в 5 раз увеличилось количество больных хроническими 


