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Comparative analysis of surgical treatment results of external 

abdominal hernias was made. 207 surgeries were performed: 
151 patients underwent plasty of inguinal hernia, 32 patients under-
went plasty of umbilical hernia, and in 24 cases – plastry of epigastric 
hernia. It is established that laparoscopic preperitoneal hernioplasty is 
the most effective and safe treatment mode. Prevention of complica-
tions and palindromias implies in modern high-technology methods of 
dissection and coagulation; use of an adequately sized implant; tho-
rough peritoneal tissue repair. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ НА МАРКЕРЫ ИММУННОГО ВОСПАЛЕНИЯ И 
ЖЕСТКОСТЬСОСУДИСТОГО РУСЛА У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
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В данной статье представлены результаты исследования сыворо-
точного содержания про- и противовоспалительных цитокинов, 
лептина, параметров жесткости и эластичности сосудистого русла у 
98 больных артериальной гипертензией в сочетании с метаболиче-
ским синдромом. Установлено, что при сочетании артериальной ги-
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пертензии и метаболического синдрома имеют место более выра-
женные изменения показателей иммунного статуса и структурно-
функциональных свойств артериального русла в сравнении с пока-
зателями у больных артериальной гипертензией. Телмисартан наря-
ду с антигипертензивной активностью обладает корригирующим 
влиянием на нарушения иммунного статуса и упруго-эластических 
свойств сосудистого русла у больных артериальной гипертензией с 
метаболическим синдромом. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболический син-
дром, про- и противовоспалительные цитокины, лептин, упруго-
эластические свойства сосудов, телмисартан.  

 
Согласно данным Всемирной организации здравоохранения 

почти 30% населения планеты страдают ожирением [9]. 
Распространенность ожирения увеличивается в глобальном 

масштабе и к настоящему времени признана пандемией XXI века 
из-за своей взаимосвязи с предикторами сердечно-сосудистых 
осложнений, такими как дислипидемия, инсулинорезистент-
ность (ИР) и артериальная гипертензия (АГ). Известно, что АГ 
и абдоминальное ожирение (АО) наряду с дислипидемией и ги-
пергликемией являются компонентами метаболического синдро-
ма (МС), распространенность которого достигает 24% у женщин 
и 23% у мужчин [9]. Увеличение распространенности МС ассо-
циируется с прогрессированием поражения органов-мишеней и 
повышением риска кардиоваскулярных событий у больных с АГ. 
Важным аспектом патогенеза кардиоваскулярной патологии яв-
ляется изучение упруго-эластических свойств сосудистого русла, 
поскольку к настоящему времени выявлена тесная взаимосвязь 
патологических изменений, связанных с повышением жесткости 
артериального русла и частоты возникновения сердечно-
сосудистых осложнений [3,4]. Исследования последних лет сви-
детельствуют о многофакторной природе нарушений механиче-
ских свойств артериальной стенки. Поэтому перспективным на-
правлением исследований является уточнение механизмов повы-
шения ригидности сосудистой стенки, в частности, роли иммун-
ного воспаления в ее прогрессировании, что позволит оптимизи-
ровать терапию заболевания.  

При этом следует отметить, что характеристика показате-
лей иммунного статуса и их взаимосвязь с параметрами, опреде-
ляющими структурно-функциональное состояние сосудистой 
стенки у больных АГ с МС, является малоизученной проблемой, 
что затрудняет разработку дифференцированных подходов к 
терапии данной патологии. Поэтому актуальным и практически 
значимым является исследование противовоспалительной и вазо-
протективной активности антигипертензивных препаратов, ис-
пользующихся в лечении АГ, что позволит осуществить выбор 
наиболее эффективного лекарственного средства, избежать до-
полнительной медикаментозной нагрузки на пациента.  

Цель исследования – изучение нарушений иммунного ста-
туса, упруго-эластических свойств сосудистого русла и возмож-
ности их медикаментозной коррекции у больных артериальной 
гипертензией в сочетании с метаболическим синдромом.  

Материалы и методы исследования. Обследовано 
98 больных АГ 2 ст. с МС в возрасте 40-60 лет. Критериями 
включения служили: АГ  I и II стадии по классификации ВНОК; 
наличие признаков метаболического синдрома по критериям 
Adult Treatment Panel III (АТР III) [12]; информированное согла-
сие пациентов. Больные исключались из исследования при нали-
чии: вторичной АГ, сердечно-сосудистых событий в анамнезе, 
аритмий, сахарного диабета, хронической почечной недостаточ-
ности. 

Группу контроля составили 20 клинически здоровых лиц, 
группу сравнения 30 больных АГ без МС, сопоставимых по полу, 
возрасту, тяжести и длительности АГ с основной группой обсле-
дованных.  

Уровень лептина исследовали методом твердофазного им-
муноферментного анализа тест системы – DRV (Германия). Со-
держание ИЛ-6, ФНО-α, ИЛ-10 сыворотке крови исследовали 
иммуноферментным методом («Протеиновый контур, г. Санкт-
Петербург). ТФР-β1 определяли иммуноферментным методом 
(Amersham Pharmacia Biotech, США). Уровень растворимых ре-
цепторов к ИЛ-6 (рИЛ-6р) в сыворотке крови – количественным 
иммуноферментным методом (ОМБ, г. Москва).  

Упруго-эластические свойства сосудистой стенки оценива-
ли с помощью суточного монитора артериального давления (АД) 
компании «Петр Телегин» (Россия) и программного комплекса 
BPLab. Определялись следующие параметры: РТТ – время рас-
пространения пульсовой волны (мс); ASI – индекс ригидности 
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стенки артерий; AIx – индекс аугментации (%); SAI – систоличе-
ский индекс площади (%); СРПВ (см/с) – скорость распростране-
ния пульсовой волны (вычислялась по формуле 

PTT
ABAAAScll

СРПВ срАо )3/1( +++
= ; где lАо – расстояние между 

устьем аорты и подключичной артерии, измеренное сонографи-
чески; lср(ASc+AA+1/3 AB) сумма длин подключичной подмы-
шечной и 1/3 плечевой артерий. Определение толщины комплек-
са интима-медиа (ТИМ) проводилось в В-режиме на аппарате 
«Acuson» (США).  

Клиническое обследование, включающее измерение офис-
ных значений АД и ЧСС; антропометрические измерения (рост, 
масса тела, окружность талии и бедер) проводилось по общепри-
нятым методикам.  

Базисная терапия больных включала комбинацию гипохоле-
стериновой диеты с приемом симвастатина 20 мг/сутки. Всем боль-
ным АГ с МС был назначен телмисартан 80 мг (1 таблетка) в сутки. 

Статистический анализ проводился с использованием про-
граммы Statistica 6,0 for Windows. Применялись параметрические 
и непараметрические методы описательной статистики.  

Результаты и их обсуждение. Исследования последних лет 
свидетельствуют о тесной зависимости между частотой возник-
новения седечно-сосудистых осложнений и состоянием магист-
ральных сосудов, определяемым упруго-эластическими свойст-
вами васкулярного русла у больных с кардиальной патологией 
[3,4, 10]. При оценке данных параметров у больных АГ в сочета-
нии с МС определено достоверное снижение времени распро-
странения пульсовой волны (РТТ) на 30,5±0,4% (p<0,05) в срав-
нении с контролем (164,8±4,8 м/с) и на – 16,7±0,4% (p<0,05)по 
сравнению с пациентами АГ без МС. Максимальная скорость на-
растания АД (dP/dt)max была снижена в 2,1±0,2 раза (p<0,05) у 
больных АГ с МС по сравнению с контролем и в – 
1,3±0,1 (p<0,05) в сравнении с показетелем у больных АГ без 
признаков МС.  

Индекс ригидности (ASI) у пациентов АГ с МС на 
28,2±0,6% (p<0,05) превышал контрольные значения и на 
13,4±0,2% (p<0,05) – показатель у больных АГ; индекс аугмента-
ции (Аlх) – у пациентов АГ и МС был выше показателя в группе 
контроля в 3,4±0,4 (p<0,05) раза и в 1,6±0,2 (p<0,05) раза превы-
шал аналогичный показатель в группе сравнения. Известно, что 
повышение скорости пульсовой волны отражает увеличение же-
сткости и патологическое ремоделирование сосудистой стенки, а 
также связанное с ними нарастание риска сердечно-сосудистых 
осложнений [4]. У больных АГ с МС выявлено, что скорость 
распространения пульсовой волны (СРПВ) превышала значения 
контроля (137,8±2,3 м/с) на 25,3±0,6% (p<0,05), и на 12,2±1,2% 
(p<0,05) – показатель в группе сравнения (у больных АГ без МС).  

Для оценки процессов ремоделирования сосудистого русла 
проведено изучение структурно-функциональных свойств общих 
сонных артерий (ОСА) у больных АГ с МС.  

Анализ полученных данных показал, что толщина КИМ у 
больных АГ превышала показатель (0,72±0,1 мм) в контрольной 
группе в 1,2±0,2 (p<0,05) раза, но при этом была в 
1,3±0,1 (p<0,05) раза меньше данной величины у больных АГ в 
сочетании с МС (1,2±0,2 мм). Диаметр ОСА у больных АГ с МС 
был выше контроля в 1,2±0,3 (p>0,05) и в 1,1±0,1 (p<0,05) раза 
показателя у больных АГ (6,2±0,1 мм), что свидетельствует о 
наличии более выраженных структурных изменений ОСА у 
больных АГ с МС.  

Следует отметить, что гиперинсулинемия и гиперлептинемия 
потенцирует развитие АГ при ожирении [9,11]. Адипоциты висце-
рального жира синтезируют гормоны и биологически активные 
вещества, способные повышать артериальное давление, такие как 
лептин, свободные жирные кислоты, ангиотензиноген и т.д. Лептин 
обладает сходным действием с инсулином на гипоталамус и почки, 
что приводит к повышению активности симпатической нервной 
системы и ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [14]. 

Известно, что лептин оказывает и плейотропные эффекты, 
действуя через семейство I класса цитокиновых рецепторов, вклю-
чающих рецептор для ИЛ-6 и по структуре гомологичен с ФНО-α и 
ИЛ-6 и другими семействами цитокинов, вследствие чего считается 
цитокиноподобной субстанцией [13]. Результаты исследования 
показали, что у больных АГ сывороточная концентрация лептина 
составили 12,4±0,4 нг/мл и была достоверно выше контроля 
(4,9±0,5 нг/мл). У больных АГ с МС уровень лептина в среднем в 

4,3±0,3 раза (p<0,05) превышал значения контрольной группы и в 
1,7±0,3 раза (p<0,05) – показатель больных АГ без МС. 

В ряде исследований показана прямая корреляционная за-
висимость между уровнем ИЛ-6 и утренним подъемом АД при 
АГ. Артериальная гипертензия, в свою очередь, выполняет функ-
цию запускающего и модулирующего механизма по отношению 
к целому ряду патологических изменений системы кровообраще-
ния, определяющих сроки жизни пациентов: атеросклероз, ише-
мия и склеротические изменения в органах, развитие цереброва-
скулярной и сердечной недостаточности [5]. 

Результаты определения исходного уровня ИЛ-6 (табл.) по-
казали достоверное его повышение у больных артериальной ги-
пертензией в сравнении с группой контроля. При этом выявлены 
достоверные различия в содержании ИЛ-6 в сравниваемых груп-
пах больных АГ с МС и больных АГ без признаков МС. Наи-
больший уровень ИЛ-6, составивший 158,4±5,2 пг/мл (p<0,05), 
имел место у больных АГ с МС.  

ИЛ-6 является основным цитокином, стимулирующим вы-
работку в гепатоцитах вторичных участников воспаления – бел-
ков острой фазы: С-реактивного белка (СРБ), амилоида А, апо-
липопротеина-α, фибриногена, компонентов комплемента. Ука-
занные факторы запускают каскад локальных и системных вос-
палительных реакций в эндотелии сосудов. Увеличение содержа-
ния ИЛ-6 в стенках артерии коррелирует с маркерами эндотели-
альной дисфункции и признаками инсулинорезистентности, что 
ассоциируется с повышенным риском поражения сосудистого 
русла, прогрессированием атеросклероза. Важное свойство ИЛ-6 
– влияние на прокоагулянтную активность крови, что способст-
вует развитию кардиоваскулярных осложнений у больных АГ с 
МС. Поэтому данный цитокин рассматривается многими автора-
ми как фактор повреждения эндотелия сосудов, индуцирующий 
эндотелиальную дисфункцию, обусловливающую повышение 
жесткости сосудов [1,2,8].  

 
 Таблица  

 
Уровень про- и противовоспалительных цитокинов 

 в сыворотке крови больных АГ с МС 
 

№ п/п Группы
 обследованных 

ИЛ-6
пг/мл 

рИЛ-6р 
мг/мл 

ТФР-β1
пг/мл 

ИЛ-10
пг/мл 

1. Группа 
контроля (n=20) 13,6±1,2 1004,2±9,8 41,2±5,4 13,1±3,2 

2. Больные АГ (n=30) 122,4±1,2*1 1266,2±12,4*1 58,6±3,6*1 18,2±1,6

3. Больные
АГ с МС (n=98) 158,4±5,2*1,2 1529,0±11,4*1,2 98,4±4,2*1,2 24,6±1,7*1,2

 
Примечание: * – отмечены достоверные различия средних арифметических 

(p<0,05) 
 

Учитывая, что полноценный иммунный ответ на действие 
ИЛ-6 возможен только при соответствующим увеличении числа 
рецепторов к этому медиатору воспаления, важным представля-
ется анализ изменения уровня pИЛ-6р в сыворотке крови боль-
ных АС с МС (табл.). Результаты исследования выявили повы-
шение содержания pИЛ-6р во всех анализируемых группах боль-
ных. Максимальный уровень pИЛ-6р определен в сыворотке 
крови больных АГ и МС (1529±11,4 мг/л), который в 1,5±0,2 раза 
превышал уровень контрольной группы и в 1,2±0,4 раза показа-
тель у больных АГ без МС.  

Цитокины составляют сеть взаимодействий, в рамках кото-
рой каждый цитокин обладает перекрещивающейся и синергети-
ческой активностью с другими цитокинами. Цитокиновая сеть 
является саморегулирующейся системой, нарушение в которой 
приводит к избыточному или недостаточному синтезу опреде-
ленных цитокинов, что в свою очередь может приводить к разви-
тию разнообразных патологических процессов, составляющих 
широкий спектр заболеваний человека [2,8]. Поэтому представ-
ляло интерес изучение содержания противовоспалительных ци-
токинов – ИЛ-10, ТФР-β1 у больных АГ с МС. 

Определено достоверное повышение сывороточной кон-
центрации ТФР-β1 при АГ в сравнении с группой контроля 
(табл.). Следует отметить, что при наличии у больных АГ мета-
болического синдрома имело место более высокое содержание 
ТФР-β1 (98,4±4,2 пг/мл, p<0,05). 

Следует помнить о плейотропном характере действия ТФР-
β1, если на начальных этапах воспаления усиление продукции 
ТФР-β1, играет защитную роль, то когда степень активации его 
экспрессии перестает быть адекватной и его гиперпродукция 
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становится персистирующей, то первоначальный защитный ме-
ханизм перерастает в патологический процесс, результатом кото-
рого является гиперпролиферация фибробластов, гиперплазия 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки, приводящее к нару-
шению упруго-эластических свойств сосудов, прогрессированию 
ремоделирования артериального русла. 

При этом надо отметить, что одним из индукторов синтеза 
ТФР-β1 эндотелиальными клетками является лептин и его уро-
вень в плазме крови коррелирует с концентрацией ТФР-β1 у па-
циентов с артериальной гипертензией [11]. Что нашло подтвер-
ждение и в нашей работе, установлена прямая корреляционная 
связь между уровнем ТФР-β1 и лептина в сыворотке крови боль-
ных АГ с МС (r=0,61, p<0,05). 

С учетом противовоспалительной активности ИЛ-10 пред-
ставляло интерес изучение концентрации данного цитокина у 
больных АГ с МС. Исследования показали, что содержание ИЛ-
10 в сыворотке крови больных АГ без МС было в 1,4±0,2 раза 
(p<0,05)больше в сравнении с контролем. У больных АГ с МС 
уровень ИЛ-10 был достоверно выше и составлял 24,6±1,2 пг/мл.  

Известно, что ИЛ-10 оказывает противовоспалительные 
эффекты при локальной продукции в сосудистой стенке. Хрони-
ческая гиперпродукция ИЛ-10 и увеличение его уровня в сыво-
ротке крови (на системном уровне) сопровождается иммуности-
мулирующими эффектами и отражает прогрессирование и гене-
рализацию воспаления сосудистой стенки, потенцирование на-
рушений механических свойств сосудистого русла [2]. 

Таким образом, проведенные исследования выявили акти-
вацию провоспалительных цитокинов у больных АГ с МС. Наря-
ду с установленной провоспалительной цитокинемией имеет 
место повышение активности противовоспалительных цитокинов 
ИЛ-10, ТФР-β1, что вероятно, имеет компенсаторный характер и 
направлено на подавление активности провоспалительных цито-
кинов с целью ограничения воспаления и тяжести повреждения 
сосудистого русла при изучаемой патологии. 

Результаты исследований показали наличие достоверных 
положительных корреляционных взаимосвязей между уровнем 
лептина у больных АГ с МС и содержанием в сыворотке крови 
ИЛ-6, р ИЛ-6, ИЛ-10 (r=0,52, p<0,05; r=0,58, p<0,05; r=0,49, 
p<0,05 соответственно). 

Проведение многофакторного корреляционного анализа 
показало наличие прямых корреляционных связей между СРПВ и 
уровнем лептина (r=0,56, p<0,05); между сывороточной концен-
трацией ИЛ-6, рИЛ-6р и СРПВ (r=0,49, p<0,01; r=0,67, p<0,05 
соответственно). Обратная зависимость определена между PTT и 
уровнем лептина (r=-0,48, p<0,05). 

Достоверные положительные взаимосвязи выявлены между 
уровнем лептина и индексом ASI (r=0,52, p<0,05). Установлены 
прямые взаимосвязи между ИЛ-6 и индексами AIx и ASI (r=0,52, 
p<0,05; r=0,49, p<0,05 соответственно); рИЛ-6р и индексом ASI 
((r=0,47, p<0,05); рИЛ-6р и индексом аугментации (r=0,46, 
p<0,05), а также между диаметром ОСА и СРПВ, индексами ASI 
и AIx (r=0,52, p<0,05; r=0,54, p<0,05; r=0,56, p<0,05 соответствен-
но), толщиной КИМ и СРПВ, AIx и ASI (r=0,62, p<0,05; r=0,65, 
p<0,05; r=0,59, p<0,05 соответственно).  

Гиперлептинемия и провоспалительные цитокины иниции-
руют процессы воспаления в сосудистой стенке, приводящие к 
усугублению повреждения эндотелия, следствием чего является 
гиперпродукция эндотелина-1, ангиотензина II, обусловливаю-
щие повышение АД и прогрессирование ремоделирования сосу-
дистого русла [9,11].  

Проведенный корреляционный анализ выявил наличие дос-
товерных взаимосвязей между показателями иммунного статуса и 
жесткостью артериального русла, что свидетельствует о патоге-
нетической роли активности иммунного воспаления в прогресси-
ровании нарушений упруго-эластических свойств сосудистого 
русла у больных АГ с МС.  

Результаты исследований показали, что на фоне проводи-
мой терапии телмисартаном в дозе 80 мг/сут. достигнут положи-
тельный клинический эффект: у 83,7% больных АГ с ожирением 
достигнута нормализация уровня АД, у 16,3% – снижение АД не 
менее чем на 15% от исходного уровня.  

Оценка показателей иммунного статуса у больных АГ с МС 
после 6-ти месяцев терапии телмисартаном выявила снижение уров-
ня ИЛ-6 в 1,6±0,2 раза (p<0,05), рИЛ-6р в 1,4±0,3 раза (p<0,05) по 
сравнению с исходным. Снижение содержания после лечения ТФР-β1 

составило 20,5±1,2% (p<0,05), ИЛ-10 – 15,5±1,2% (р<0,05). Также 
установлено уменьшение в 1,3±0,2 раза (p<0,05) уровня лептина. 

Изучение параметров жесткости сосудистой стенки после те-
рапии телмисартаном показало достоверное увеличение PTT на 
10,2±0,2%; уменьшение индекса аугментации в 1,2±0,2 раза 
(p<0,05), индекса ригидности на 15,2±0,4% (p<0,05); снижение 
СРПВ составило 8,2±1,2% (p<0,05) по сравнению с исходными ве-
личинами, эти изменения свидетельствуют об улучшении структур-
но-функциональных свойств сосудистого русла и уменьшении риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений у больных АГ с МС.  

Определение структурно-функциональных показателей 
ОСА у больных АГ с МС после лечения телмисартаном выявило 
снижение диаметра ОСА на 8,8±0,2% (p<0,05) и толщины КИМ 
на 11,7±0,2% (p<0,05).  

Таким образом, полученные данные показали, что наряду с 
клинической эффективностью телмисартан обладает противовос-
палительным (уменьшение уровня лептина, ИЛ-6, рИЛ-6р) дей-
ствием, одним из основных механизмов реализации которого 
является снижение продукции ангиотензина II, обладающего 
свойством индуцировать экспрессию провоспалительных цито-
кинов, молекул адгезии клетками эндотелия, увеличивать про-
дукцию эндотелина-1, препятствовать созреванию преадипоци-
тов. Блокатор рецепторов ангиотензина II – телмисартан, дейст-
вуя через блокаду активности ангиотензина II, устраняет патоло-
гическую вазоконстрикцию, подавляя клеточный рост и проли-
ферацию миокарда и гладкомышечных клеток сосудов, ослабляя 
симпатическую активацию. Кроме того, активация PPAR-γ ре-
цепторов под влиянием препарата способствует снижению инсу-
линрезистентности, оказывает положительное влияние на угле-
водный, липидный обмен, функцию эндотелия [5,6,7]. Указанные 
механизмы лежат в основе достижения противовоспалительного, 
вазопротективного эффектов у больных АГ с МС на фоне тера-
пии телмисартаном.  

Выводы: 
1. Нарушения упруго-эластических свойств артериального 

русла у больных артериальной гипертензией в сочетании с мета-
болическим синдромом коррелирует с увеличением в сыворотке 
крови про- и противовоспалительных цитокинов (ИЛ-6, р ИЛ-6р, 
ИЛ-10, ТФР-β1) и гиперлептинемией. 

2. Применение телмисартана наряду с нтигипертензивным 
действием оказывает корригирующее влияние на показатели 
иммунного статуса и параметры ремоделирования сосудистого 
русла у больных АГ с МС.  
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THE INFLUENCE OF THERAPY ON MARKERS OF THE IMMUNE 

INFLAMMATION AND RIGIDITY OF THE VASCULAR COURSE IN 
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98 patients with arterial hypertension and metabolic syndrome 
were determined serum levels of proinflammatory cytokines (interleu-
kin-6 (IL-6), soluble receptor of IL-6 (sIL-6r), and antiinflammatory 
(IL-10, TFR-β1) cytokines, leptin, parameters of rigidity and elasticity 
of vessel wall and structure-functional characteristics of common 
carotid arteries walls. In the patient with the combination of arterial 
hypertension and metabolic syndrome the changes of vessel wall were 
more severe, than in the patients with arterial hypertension. It was 
found out, that expect antihypertensive and antiinflammatory activity, 
“Telmisartan” also has vasoprotective activity.  

Key words: arterial hypertension, metabolic syndrome, proin-
flammatory cytokines and antiinflammatory cytokines, leptin, rigity of 
vessel wall, “Telmisartan”. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ПАРАМЕТРОВ ЖЕСТКОСТИ АРТЕРИАЛЬНОГО РУСЛА 

У БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ БЕХТЕРЕВА НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ 
ИНФЛИКСИМАБОМ 

 
Н.А.ГУРЕЕВА, И.И. ГОРЯЙНОВ, М.А. СТЕПЧЕНКО* 

 
В настоящей статье представлены результаты исследования парамет-
ров ригидности сосудистой стенки (AIx – индекс аугментации; SAI – 
систолический индекс площади; СРПВ – скорость распространения 
пульсовой волны; РТТ – время распространения пульсовой волны) у 
74 пациентов с анкилозирующим спондилитом. Установлены разли-
чия в показателях жесткости артериального русла у больных с различ-
ной длительностью заболевания. Определена высокая эффективность 
корригирующего действия инфликсимаба на клинические проявления 
анкилозирующего спондилитома и параметры ригидности сосудистой 
стенки, большая результативность терапии достигнута у пациентов с 
анамнезом заболевания менее 5 лет. 
Ключевые слова: анкилозирующий спондилоартрит, инфликсимаб, 
ригидность артерий. 

 
Анкилозирующий спондилит (АС, болезнь Бехтерева) являет-

ся системным воспалительным заболеванием, характеризующимся 
поражением осевого скелета (позвоночника, крестцово-
подвздошных сочленений) с развитием у некоторых пациентов 
периферического артрита и типичных системных проявлений (ре-
цидивирующего увеита, аортита, апикального фиброза легких и 
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т.д.). Распространенность АС в России составляет от 0,2 до 2%. [5]. 
Сердечно-сосудистая патология является одной из основных при-
чин смерти больных АС, причем риск смерти вследствие кардиова-
скулярных осложнений в 1,5-2 раза превосходит общепопуляцион-
ный уровень. Учитывая природу и патогенез этих заболеваний, 
основной причиной повышения риска развития сердечно-
сосудистых осложнений считают персистирующее системное вос-
паление [4]. Однако, механизмы, связывающие системное воспале-
ние и кардиоваскулярные осложнения при АС, до сих пор полно-
стью не выявлены. Установлено, что системное воспаление при АС 
может приводить к развитию дислипидемии [8], дисфункции эндо-
телия [9]. Одним из интенсивно исследуемых в последние годы 
направлений является изучение роли жесткости сосудистой стенки 
в развитии сердечно-сосудистой патологии. Известно, что повыше-
ние жесткости артериального русла является независимым факто-
ром кардиоваскулярного риска и ассоциируется с увеличением 
частоты инсульта, ИБС, расслаивающей аневризмы аорты, общей 
смертности от сердечно-сосудистых осложнений и определяет 
прогноз в клинической практике [2]. 

С учетом ключевой роли хронического воспаления и ауто-
иммунных нарушений в развитии атеросклероза и связанных с 
ним сердечно-сосудистых осложнений, важное значение в их 
профилактике имеет проведение эффективной противовоспали-
тельной терапии [7]. Поэтому в рамках проблемы кардиоваску-
лярных осложнений при АС несомненно важным является изуче-
ние сосудистых эффектов противоревматических лекарственных 
средств, прежде всего базисных противовоспалительных препа-
ратов (БПВП). В последние годы в лечении ревматологической 
патологии в качестве базисных противовоспалительных средств 
применяются генно-инженерные биологические препараты 
(ГИБП). Наиболее эффективным ГИБП для лечения АС является 
ингибитор фактора некроза опухолей α (ФНО-α) – инфликсимаб. 
Несмотря на то, что ГИБП, в частности инфликсимаб, уже около 
5 лет применяется для лечения АС, до настоящего времени не 
определены сосудистые эффекты препарата, его влияние на же-
сткость артериального русла у больных АС, что обусловливает 
актуальность проведения исследований в этом направлении.  

Цель исследования – изучение влияния инфликсимаба на 
параметры жесткости сосудистого русла у больных анкилози-
рующим спондилитом. 

Материалы и методы исследования. На базе ревматоло-
гического отделения Курской областной клинической больницы 
обследовано 74 пациента с анкилозирующим спондилитом уме-
ренной и высокой степени активности.  

В открытое, рандомизированное исследование были вклю-
чены 74 больных (мужчины) с определенным идиопатическим 
АС. Диагноз АС устанавливался согласно модифицированным 
Нью-Йоркским критериям [10]. Средний возраст больных соста-
вил 35,4±7,3 лет. Средняя длительность АС равнялась 
10,2±6,3 года. Группа контроля была представлена 20 клинически 
здоровыми лицами мужского пола в возрасте 34,5±6,4 лет. Кли-
ническая характеристика больных представлена в таблице 1. 
 

Таблица 1 
 

Клиническая характеристика обследованных пациентов с АС 
 

Количество человек (мужчины) 74
Средний возраст, лет 35,4 ± 7,3

n %
Длительность АС 

1 – 5лет 
6 – 10 лет

 
38 
36 

51,3 
48,7

Степень активности АС (количество человек) 
Умеренная (индекс BASDAI < 40) 
Высокая (индекс BASDAI ≥ 40) 

 
34 
40 

46 
54

Рентгенологическая стадия сакроилеита: 
II 
III 
IV

 
32 
38 
4 

43,2 
51,4 
5,4

Наличие периферического артрита 30 40,5
Наличие системных проявлений 39 52,8

Функциональный класс 
II 
III

 
48 
26 

64,8 
35,2

 
Критериями включения пациентов в исследование явились: 

АС 2-3 степени активности; пациенты, получавшие в качестве 
БПВП инфликсимаб; информированное согласие на участие в 
исследовании. 

Критерии исключения: АС 1 степени активности, больные 
АС в возрасте моложе 18 и старше 60 лет, инфекционно-


