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Системная склеродермия (ССД)- аутоиммун-
ное заболевание соединительной ткани, характе-
ризующееся кожным и висцеральным фиброзом и 
генерализованной сосудистой патологией. Важным 
звеном патогенеза ССД является нарушение мик-
роциркуляции с активацией и пролиферацией 
эндотелия и гладкомышечных клеток, вазоспаз-
мом, агрегацией форменных элементов, стазом, 
деформацией и редукцией капиллярной сети [1, 2]. 

Эндотелиальная дисфункция и гемореологичес-

кие нарушения, характерные для ССД, рассматри-
ваются как ранние предикторы развития атероскле-
роза. Общие патогенетические механизмы данных 
заболеваний предполагают высокую вероятность 
атеросклеротического поражения сосудов у боль-
ных с ССД [3-6]. 

Известно, что наряду с генерализованным пора-
жением сосудов мелкого калибра, которое опре-
деляется уже на ранних стадиях заболевания, при 
ССД наблюдаются изменения и в сосудах средне-
го калибра [2, 5-12]. Поражение периферических 
артерий по данным ангиографии и ультразвукового 
сканирования сосудов у больных ССД обнаружи-
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валось со значительно большей частотой при срав-
нении с группой контроля и ассоциировалось с 
тяжелым клиническим течением заболевания [11]. 
В ряде исследований при изучении сосудов сред-
него калибра у больных ССД продемонстрировано 
преимущественное поражение локтевых артерий, 
являющееся предиктором развития дигитальных 
некрозов [12-13]. При биопсии локтевых артерий 
обнаружено сужение просвета артерий, при этом 
отсутствовали атеросклеротические бляшки [8]. 
Методом ангиографии у больных ССД выявлена 
ригидность периферических артерий [8]. Другими 
исследователями определялось снижение эластич-
ности сонных артерий у больных с лимитированной 
и в большей степени- с диффузной формой ССД 
[14]. По данным шотландской группы по изучению 
системного склероза (M.Ho, D.Veale, C.Eastmond), 
стеноз сонных артерий наблюдался у 64% больных 
ССД в среднем возрасте 57 (31-82) лет и почти вдвое 
реже (35%) в контрольной группе. Частота атеро-
склеротических бляшек и поражения перифери-
ческих сосудов также была выше среди пациентов с 
ССД, несмотря на отсутствие значимых различий в 
частоте кардиоваскулярных факторов риска между 
двумя группами [7].

Уплотнение стенок аорты, являющееся незави-
симым фактором кардиоваскулярного риска, диа-
гностировалось у больных ССД вне зависимости 
от выраженности кожного и легочного фиброза и 
также достоверно отличалось от группы контроля 
[15]. 

Представляют интерес данные о том, что сни-
жение резерва коронарных артерий по результатам 
Допплерэхокардиографии с контрастированием у 
пациентов с ССД определялось с большей частотой 
при сравнении с контрольной группой [16]. 

В недавно проведенном исследовании было 
показано достоверное снижение эндотелий-зави-
симой вазодилатации как раннего маркера атерос-
клероза при тенденции к увеличению толщины 
комплекса интима-медиа у больных ССД по срав-
нению с контрольной группой, при этом группы 
не различались по кардиоваскулярным факторам 
риска [17]. 

Наряду с данными инструментального обследо-
вания, подтверждающими диагноз атеросклероза, 
описаны и клинические признаки атеросклероза на 
фоне ССД. По результатам Эдинбургского эпиде-
миологического исследования, диагноз перемежа-
ющейся хромоты был установлен у 22%, ишемичес-
кой болезни сердца (ИБС) у 15%, цереброваскуляр-
ной болезни у 6,5 % больных ССД [9]. 

По данным различных исследований, для боль-
ных ССД характерен высокий риск летальности от 
сердечно-сосудистых заболеваний [18,19]. При ана-
лизе причин смерти 344 пациентов с ССД в Дании 
было показано, что группа больных со смертельным 
исходом, вызванным другими, не связанными с 

ССД состояниями, вдвое превышала группу паци-
ентов, у которых непосредственно причиной смер-
ти была ССД. При этом главной причиной смерти у 
первых была кардиоваскулярная патология [19].

Таким образом, диагноз ССД предполагает ран-
нее развитие атеросклероза сосудов, который явля-
ется одной из основных причин смерти пациентов. 
Исследований о распространенности атеросклероза 
у больных ССД в настоящее время недостаточно, 
особенно по сравнению с большим количеством 
работ по изучению атеросклероза при системной 
красной волчанке (СКВ), ревматоидном артри-
те (РА) и антифосфолипидном синдроме (АФС). 
Проблема взаимоотношения атеросклероза и пора-
жения сосудов при ССД остается до конца не изу-
ченной. 

Целью настоящего исследования явилась оцен-
ка частоты традиционных кардиоваскулярных фак-
торов риска, клинических и субклинических прояв-
лений атеросклероза у больных ССД. 

Материал и методы
Обследовано 70 больных с достоверным диа-

гнозом ССД (66 жен. и 4 муж.), находившихся на 
стационарном лечении в ГУ Институт ревмато-
логии РАМН в период с 2005 по 2007 гг. Средний 
возраст больных – 46 ±10,8 лет (от 20 до 64 лет). 
Диффузная форма склеродермии определена у 18 
(25,7%), лимитированная у 39 (55,7%), перекрес-
тный синдром (ССД/РА и ССД/ПМ) у 13 (18,6%) 
больных. Длительность заболевания колебалась от 
6 мес до 38 лет, в среднем 10(4-15) лет. Критериями 
включения в исследование являлись достоверный 
диагноз ССД (критерии АРА) [20] и возраст паци-
ентов от 17 до 65 лет. 

Клиническая характеристика больных ССД 
представлена в табл.1.

Терапию глюкокортикоидами (ГК) получали 59 
(84%), Д-пеницилламином- 15(21%), метотрекса-
том- 6 (8,6%), плаквенилом- 10 (14%), циклофос-

Таблица 1
КлиничесКая хаРаКтеРистиКа больных ссД

Признаки больные CCД

n %

с-м Рейно 70 100

Дигитальные язвы 15 21

Контрактуры кистей 49 70

Эзофагит 47 67

Пневмофиброз (рентген грудной клетки) 55 79

Рестриктивные нарушения (функц. тесты) 21 30

легочная гипертензия (Эхо-КГ) 14 20

Диастолическая дисфункция (Эхо-КГ) 28 40

нарушения ритма мердца (хМ-ЭКГ) 31 44

анФ (+)* 58 83

*АНФ (антинуклеарный фактор) определялся методом 
непрямой иммунофлюоресценции 
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фаном- 17 (24%) больных. Все пациенты с ССД 
принимали сосудистые препараты (антиагреганты, 
антагонисты кальция). 

Контрольная группа состояла из 50 «условно» 
здоровых добровольцев (сотрудников Института 
ревматологии РАМН), не имеющих системных рев-
матических заболеваний и синдрома Рейно, подоб-
ранных по полу (45 жен. и 5 муж.) и возрасту 
(44,1±7,4 лет). 

В исследование не включались пациенты и доб-
ровольцы, имеющие клинические признаки инфек-
ции, терминальную стадию почечной, печеночной 
недостаточности, неконтролируемый сахарный 
диабет. 

Для верификации диагноза ССД и характерис-
тики органной патологии всем больных прово-
дись инструментальные исследования, включаю-
щие рентгенографию органов грудной клетки, ЭКГ, 
Эхо-КГ, холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ-
ЭКГ), функциональные легочные тесты (спиро-
метрия, исследование диффузионной способности 
легких).

У всех пациентов основной и контрольной групп 
анализировались классические факторы риска ате-
росклероза: семейный анамнез по кардиоваскуляр-
ным заболеваниям (КВЗ) у ближайших родствен-
ников (инфаркт миокарда (ИМ) или внезапная 
смерть у мужчин моложе 55 лет, у женщин моло-
же 65 лет) [21], увеличение индекса массы тела 
(ИМТ) (вес, кг/рост, м2 ≥ 25 кг/м2) [22], дислипи-
демия (отклонение от нормы уровней одного или 
нескольких классов липопротеидов [уровни обще-
го холестерина (ХС) > 5,0 ммоль/л, холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП) < 1,0 
ммоль/л, триглицеридов (ТГ) > 1,7 ммоль/л] [23], 
артериальная гипертензия (уровень систолического 
АД (САД) ≥140 мм рт. ст., диастолического (ДАД)  ≥ 
90 мм рт. cт. или прием гипотензивных препаратов) 
[23], курение, менопауза, сахарный диабет [24]. 
Суммарный коронарный риск (СКР%) (10-летний 
риск развития кардиоваскулярных катастроф) оце-
нивался по Фрамингемской шкале [25]. 

Клинические проявления атеросклеротического 
поражения сосудов – ИМ, ИБС, острое нарушение 
мозгового кровообращения (ОНМК) диагности-
ровались с помощью соответствующих клинико-
инструментальных и лабораторных критериев ВОЗ 
(1979, 1999 гг.).

Для выявления субклинических форм атероск-
лероза у больных ССД (n=60) и в группе контроля 
(n=45) проводилось ультразвуковое сканирование 
сонных артерий с использованием линейного дат-
чика частотой излучения 7,5 МНz на аппарате 
Voluson 730 Expert (Австрия) с измерением толщи-
ны комплекса интима-медиа (ТИМ) в трех точках 
(1 точка – общая сонная артерия – 10 мм до луко-
вицы; 2 точка – 5-10 мм краниальнее от начала 
луковицы; 3 точка – внутренняя сонная артерия 

– 10 мм после разветвления с двух сторон) и вычис-
ления среднего и максимального значения ТИМ. 
Наличие атеросклероза оценивалось по утолще-
нию комплекса интима-медиа (ТИМ от 0,9 до 1,2 
мм) и наличию атеросклеротических бляшек (АТБ) 
(локальное увеличение ТИМ > 1,2 мм) [26, 27].

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с использованием пакета прикладных программ 
“Statistica 6.0” (“StatSoft”, США). Количественные 
значения приведены в виде M±SD при правильном 
распределении и в виде Me(LQ-UQ)- медианы с 
интерквартильным размахом (25-й – 75-й процен-
тиль) при неправильном распределении признаков. 
Для статистической оценки результатов исполь-
зовались непараметрические методы: тест Манна-
Уитни, вычисление точного критерия Фишера и 
корреляционный анализ Спирмана. Различия счи-
тались статистически значимыми при p<0,05. 

Результаты
Сравнение традиционных кардиоваскулярных 

факторов риска у больных ССД и в группе контроля 
не выявило достоверных различий за исключением 
того, что частота курения была достоверно выше в 
группе контроля (p=0,002), а менопауза чаще встре-
чалась среди больных ССД (p=0,005) (табл.2). 

СКР% у больных ССД составил 3(1-27)%, что 

совпадало со средним значением СКР% в группе 
контроля- 3(1-15)%. 

При анализе клинических проявлений атерос-
клероза оказалось, что ИБС с большей частотой 
определялась среди больных ССД. ИБС была диа-
гностирована у 9 (13%) больных ССД и только у 1 
(2%) добровольца из группы контроля (p<0,05). ИМ 
(один случай) был зафиксирован только в группе 
больных ССД, ОНМК – у одного больного ССД и у 
1 добровольца из группы контроля. 

Сравнение концентрации липидов в крови 
показало, что уровень триглицеридов у больных 
ССД был достоверно выше, чем в группе контроля 
(p<0,001) (табл.3). 

Таблица 2
тРаДиЦионные КаРДиовасКуляРные ФаКтоРы 

РисКа у больных ссД

Факторы риска 
атеросклероза:

больные ссД 
n=70
n(%)

Группа контроля 
n=50
n(%)

наследственность 
по КвЗ

22 (31) 18 (36)

иМт≥25 кг/м2 28(40%) 22(44%)

Дислипидемия 53(76%) 34(72%)

артериальная 
гипертензия

25 (36%) 12(24%)

Курение 5(7%)* 14(28%)*

Менопауза 38(57%)* 11(24%)*

сахарный диабет 3(4,3%) -

* p<0,05
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Средние и максимальные значения ТИМ сонных 
артерий, полученные при ультразвуковом сканиро-
вании этих сосудов, в группах больных ССД и кон-
троля достоверно не различались. Отмечалась лишь 
некоторая тенденция к увеличению ТИМ макс. (1,0 
± 0,36 и 0,88 ± 0,14) и частоты утолщения ТИМ (42% 
и 38% соответственно) у больных ССД по сравнению 
с группой контроля. Атеросклеротические бляшки 
(ТИМ >1,2 мм) определялись у 10% больных ССД и 
отсутствовали в группе контроля (р<0,05) (табл.4).

Установлена высокая положительная корреля-
ция ТИМ средней и ТИМ макс. с возрастом боль-
ных ССД (соответственно r= 0,64, t=6,28, p<0,001 
и r=0,44, t=3,74, p<0,001). Средняя ТИМ коррели-
ровала также с длительностью заболевания (r=0,28, 
t=2,23, p<0,05). 

В группе больных ССД обнаружены положи-
тельные корреляции между СКР% и ТИМ, как 
средней (r=0,51, t=4,5, p=0,00003), так и макс. 
(r=0,41, t=3,4, p=0,001). Кроме того, у них выявлена 
корреляция средней ТИМ с уровнем холестерина 
(r=0,31, t=2,44, p<0,05). 

Обсуждение
Генерализованное поражение сосудов – харак-

терный признак ССД, лежащий в основе патогенеза 
данного заболевания, предрасполагает к развитию 
атеросклероза [2, 4-9,14-17]. 

Ранний атеросклероз и кардиоваскулярная пато-
логия являются одной из главных причин смерти 
больных аутоиммунными заболеваниями. В настоя-
щее время показано, что, наряду с патологией мик-
роциркуляторного русла, у 50-60% больных ССД 
наблюдается поражение сосудов среднего калибра, 
которое в большинстве случаев является резуль-

татом атеросклероза [2, 4-9]. Окклюзия сосудов и 
воспаление сосудистой стенки могут приводить к 
повреждению тканей при ССД [8]. 

Традиционные кардиоваскулярные факторы 
риска и суммарный коронарный риск, изученные 
нами у больных ССД, не отличались от конт-
рольной группы, за исключением большей час-
тоты менопаузы и меньшей распространенности 
курения у больных ССД. Важно подчеркнуть, что 
группы пациентов с ССД и здоровых добровольцев 
были строго подобраны по полу и возрасту. 

Высокая частота менопаузы, по-видимому, 
явилась одним из факторов, повышающих риск 
развития атеросклероза у больных ССД. Данное 
наблюдение свидетельствует о более раннем угаса-
нии менструальной функции на фоне системного 
аутоиммунного заболевания и, возможно, иммуно-
супрессивной терапии. Дефицит эстрогенов, обла-
дающих кардиопротективным эффектом, приводит 
к увеличению риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. Как известно, у женщин в период 
менопаузы значительно повышается распростра-
ненность метаболического синдрома, дислипиде-
мии, ИБС, артериальной гипертонии и ОНМК 
[28-30].

Несмотря на то, что частота дислипидемии 
была почти одинаковой в обеих группах, средний 
уровень триглицеридов у больных ССД оказал-
ся достоверно выше, чем в контрольной группе. 
Гипертриглицеридемия ранее описывалась и при 
других системных аутоиммуных заболеваниях, в 
частности при СКВ [31,32]. В этих работах повы-
шенный уровень триглицеридов у больных СКВ 
ассоциировался с высокой активностью заболева-
ния, что позволяет обсуждать влияние иммуновос-
палительного процесса на развитие дислипидемии.

Частота заболеваемости ИБС среди больных 
ССД значительно превосходила таковую в кон-
трольной группе (13% против 2%). В работе D.J. 
Veale и соавт. распространенность ИБС среди боль-
ных ССД была еще выше, достигая 15% [9]. 

Согласно ранее проведенному исследованию, 
частота стеноза сонных артерий различной степени 
выраженности (от 20% до 70% от просвета сосудов), 
по данным ультразвукового сканирования больных, 
ССД достигала 64%. В то же время, несмотря на 
сходство клинических и инструментальных данных 
с атеросклерозом, вопрос о генезе поражения круп-
ных сосудов при ССД остается открытым [7].

Утолщение комплекса интима-медиа стенки 
сосудов является достоверным маркером атерос-
клероза. В единичных исследованиях у больных 
ССД обнаруживалось увеличение ТИМ и наличие 
атеросклеротических бляшек, хотя статистически 
значимых различий с контрольной группой не было 
[7, 17]. 

По нашим данным, в группе больных ССД также 
прослеживалась тенденция к увеличению макси-

Таблица 3
сРеДние Значения лиПиДов у больных ссД и в 

ГРуППе КонтРоля

липиды: 
(ммоль/л)

больные ссД, n=70
Группа контроля, 

n=50

холестерин 5,5 (4,8-6,4) 5,6 (5,0-7,3)

триглицериды 0,87 (0,63-1,76)* 0,55 (0,30-0,93)*

лПвП 1,24 (0,99-1,68) 1,4 (1,21-1,62)

Me(LQ-UQ); * p<0,001; * p<0,001

Таблица 4
толщина КоМПлеКса интиМа-МеДиа сонных 
аРтеРий у больных ссД и в ГРуППе КонтРоля

тиМ, мм
больные ссД, 

n=60
Группа контроля, 

n=45

тиМ средняя 0,78 ±0,18 0,74 ± 0,08

тиМ средняя правая 0,77 ± 0,18 0,74 ± 0,09

тиМ средняя левая 0,8 ± 0,2 0,75 ± 0,09

тиМ максимальная 1,0 ± 0,36 0,88 ± 0,14

тиМ 0,9-1,2 (n,%) 25 (42%) 17 (38%)

тиМ>1,2 (n,%) 6 (10% )* 0*

M±SD, n (%), *p<0,05
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мальной ТИМ и частоты утолщения комплекса 
интима-медиа сонных артерий при сравнении с 
контрольной группой. В то же время атеросклеро-
тические бляшки в сонных артериях определялись у 
10% больных ССД и отсутствовали в группе контро-
ля, что свидетельствует о более выраженном атеро-
склеротическом поражении сосудов на фоне ССД. 

Увеличение ТИМ с возрастом и с большей дли-
тельностью заболевания, выявленное в нашем 
исследовании, свидетельствует о преимуществен-
ном развитии атеросклероза у пациентов старшего 
возраста. Кроме того, показана зависимость ТИМ 
от СКР% и уровня холестерина у больных ССД. 

Большая распространенность кардиоваскуляр-
ной патологии и атеросклеротического поражения 
сосудов у больных ССД при отсутствии значимых 
различий в частоте основных кардиоваскулярных 
факторов риска наблюдалась и в других исследова-

ниях [7, 11-12, 14-17]. Можно полагать, что в разви-
тии раннего атеросклероза у больных ССД перво-
степенное значение имеют факторы, участвующие 
в патогенезе этого заболевания. Это предположение 
подтверждается серией работ, в которых показа-
но, что анти-эндотелиальные антитела, нарушение 
функций коагуляционной и фибринолитической 
систем, увеличение уровня гомоцистеина, СРБ и 
межклеточных молекул адгезии значительно повы-
шают риск развития атеросклероза при ССД [33-
36]. Таким образом, у больных ССД наряду со скле-
родермической ангиопатией имеют место клини-
ческие и субклинические признаки атеросклероза. 
Эти данные свидетельствуют о целесообразности 
назначения больным ССД препаратов, оказываю-
щих протективное воздействие на сосудистую стен-
ку – статинов и антиоксидантов [36-37]. 
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Abstract 

S.S. Shabanova, L.P. Ananjeva, T.V. Popkova, E.S. Mach, D.S. Novikova, M.N. Starovoytova, 
L.N. Kashnikova
Traditional cardiovascular risk factors and atherosclerosis in patients with systemic 
sclerosis 

Objective. To assess frequency of traditional cardiovascular risk factors, clinical and sub-
clinical atherosclerosis features in patients with systemic sclerosis (SS). 
Material and methods. 70 pts with definite diagnosis of SS ( 66 female and 4 male with 
mean age 46±10,8 years) were included. Control group consisted of 50 relatively healthy 
volunteers without systemic rheumatic diseases and Raynaud’s phenomenon, matched on 
sex and age. Classic risk factors of atherosclerosis were analyzed. Total coronary risk (TCR) 
(10-years risk of cardiovascular catastrophes development) was assessed with Framingham 
scale. Carotid sonographic examination with intima-media complex thickness (IMT) 
measurement using a 7.5 MHz frequency linear transducer was performed in 60 SS pts and 
45 volunteers with Voluson 730 Expert apparatus (Austria).
Results. Frequency of traditional cardiovascular risk factors and TCR was comparable 
in in SS pts and control. Menopause was more frequent in SS pts (p=0,005). Coronary 
heart disease was more frequent SS pts (13% versus 2%, p<0,05). Mean triglyceride 
level in SS pts was significantly higher than in the control group (p<0,001). There was 
a tendency to increase of IMTmax and IMT thickening in SS compared with control 
group. Atherosclerotic plaques were present in 10% of SS pts and were absent in control 
group. IMTmean and IMTmax positively correlated with age of SS pts (p<0,001; p<0,001) 
and TCR (p<0,001, p=0,001). IMTmean correlated with disease duration (p<0,05) and 
cholesterol level (p<0,05) in SS pts.
Conclusion. Frequency of clinical and subclinical atherosclerosis features in SS pts was 
higher than in the control group but frequency of  main cardiovascular risk factors did not 
significantly differ. It is possible that generalized SS angiopathy predisposes to vascular 
atherosclerosis development in SS pts.

K e y  wo r d s :  systemic sclerosis, vascular atherosclerosis, cardiovascular risk factors


