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Оценка лабораторных показателей 
воспаления ,  инфекции и  признаков 
субклинического атеросклероза 
у  больных системной красной волчанкой
А.В. Аршинов, Н.Ю. Левшин, И.Г. Маслова, А.А. Баранов, В.И. Емануйлов

Цель исследования – выявить взаимосвязь между активностью воспаления, инфекцией, функцией тромбо-
цитов и дислипидемией в развитии субклинического атеросклероза у пациентов с системной красной вол-
чанкой (СКВ).
Материал и методы. Обследовано 50 женщин с СКВ, медиана возраста – 52,0 [48,0–58,0] года, медиана 
длительности заболевания – 11,5 [6,0–22,0] лет. Контрольную группу составила 21 здоровая женщина. 
Концентрацию С-реактивного белка (СРБ), интерлейкина 6 (ИЛ-6), IgG антител к Chlamydia pneumonia 
(АCP), Толл-подобного рецептора (TLR, Toll like receptor) 2, тромбоцитарного фактора 4 (ТФ4) и антител 
к окисленным липопротеинам низкой плотности (АОЛПНП) определяли иммуноферментным методом. 
Исследовали показатели агрегации тромбоцитов, липидного спектра, толщину комплекса интима – медиа 
(ТКИМ) общих сонных артерий. 
Результаты. У больных СКВ по сравнению c контролем выявлено значительное увеличение ТКИМ общей 
сонной артерии (медиана – 1,00 [0,80–1,10] и 0,80 [0,70–0,90] мм соответственно; p<0,01) и ТКИМ бифур-
кации сонной артерии (1,10 [1,00–1,20] и 0,80 [0,70–1,10] мм соответственно; p<0,01), повышение кон-
центрации СРБ (3,67 [2,17–5,92] и 0,74 [0,30–1,26] мг/л соответственно; p<0,01), ИЛ-6 (1,72 [1,39–2,68] 
и 0,60 [0,22–0,75] пг/мл соответственно; p<0,01). При СКВ отмечена значительная активация тромбоцитов 
со статистически значимым увеличением концентрации ТФ4 (медиана – 21,5 [19,80–23,28] и 18,30 [13,88–
20,46] нг/мл соответственно; p<0,01), выраженная дислипидемия, повышение концентрации АОЛПНП 
(3,16 [1,45–4,60] и 1,39 [1,26–2,04] МЕ/мл соответственно; p<0,01). Концентрация АCP и TLR2 у пациентов 
с СКВ и в контроле не различалась. 
Заключение. Ассоциация между СКВ и субклиническим атеросклеротическим поражением сосудистой стен-
ки, помимо традиционных факторов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, может быть связана 
с дополнительными факторами риска – воспалением и аутоиммунными процессами. Роль инфекции подле-
жит дальнейшему изучению.
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ASSESSMENT OF LABORATORY INDICATORS OF INFLAMMATORY, INFECTION AND INDICATORS 
OF SUBCLINICAL ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Andrey V. Arshinov, Nikolay Yu. Levshin, Irina G. Maslova, Andrey A. Baranov, Vladislav I. Emanuylov

The aim of the study was to reveal the relationship between the activity of inflammation, the infectious component, 
platelet function and dyslipidemia, in the development of subclinical atherosclerosis in patients with systemic lupus 
erythematosus (SLE). 
Material and methods. Fifty women with SLE at the age of 52.0 [48.0–58.0] years and disease duration – 11.5 [6.0–
22.0] years were examined. The control group consisted of 21 healthy women. The concentration of high-sensitivity 
C-reactive protein (hsCRP), interleukin 6 (IL-6), IgG antibodies to Chlamydia pneumonia (at IgG CP), the level 
of Toll-like receptor (TLR2), platelet factor 4 (PF4) and antibodies to oxidized high-density lipoproteins (at oxLDL) 
were determined by enzyme immunoassay. Platelet aggregation indices, lipid spectrum, intima-media thickness (IMT) 
of common carotid arteries were investigated.
Results. A significant increase in IMT of the common carotid artery (1.00 [0.80–1.10] and 0.80 [0.70–0.90] mm, 
respectively; p<0.01) and TKIM of the carotid bifurcation (1.10 [1.00–1.20] and 0.80 [0.70–1.10] mm, respectively; 
p<0.01), increased hsCRP concentration (3.67 [2.17–5.92] and 0.74 [0.30–1.26] mg/L, respectively; p<0.01), IL-6 
(1.72 [1.39–2.68] and 0.60 [0.22–0.75] pg/mL, respectively; p<0.01). Significant platelet activation was noted in SLE: 
significant increase in TF4 concentration (21.5 [19.80–23.28] and 18.30 [13.88–20.46] ng/mL, respectively; p<0.01), 
marked dyslipidemia, increased concentration of oxLDL (3.16 [1.45–4.60] and 1.39 [1.26–2.04] kp, respectively; 
p<0.01). At IgG CP concentration and TLR2 values in patients with SLE did not differ from controls. 
Conclusion. In addition to traditional risk factors for the development of cardiovascular disease, the association 
between SLE and subclinical atherosclerotic lesions of the vascular wall can be explained by additional risk factors – 
inflammation and autoimmune processes. The role of the infectious component is for further study. 
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Введение

Системная красная волчанка (СКВ) – хрониче-
ское аутоиммунное заболевание, характеризующееся 
продукцией широкого спектра патогенных аутоантител, 
мультивариабельными проявлениями, течением и про-
гнозом, чередованием обострений и ремиссий [1, 2]. В те-
чении болезни можно выделить характерную «бимодаль-
ность». Так, в первые три года после постановки диагноза 
преимущественной причиной, определяющей тяжесть те-
чения и смертность пациентов, являются поражение почек 
и инфекции. Однако причиной второго пика смертности, 
через 4–20 лет после постановки диагноза, преимуществен-
но являются сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) [3]. 
Распространенность ишемической болезни сердца у паци-
ентов с СКВ варьирует от 3,8% до 16% [4]. 

Традиционные факторы риска, связанные с атеро-
склерозом, такие как курение, диабет, повышенный ин-
декс массы тела (ИМТ), дислипидемия или гипертония, 
также присутствуют у пациентов с СКВ. Однако высокую 
частоту ишемических событий, наблюдаемую до сих пор, 
нельзя объяснить только традиционными факторами ри-
ска, поскольку атеросклеротический процесс ускоряется 
у пациентов с СКВ из-за сложного взаимодействия тради-
ционных и воспалительных механизмов. Более того, СКВ 
сама по себе является независимым фактором риска раз-
вития эндотелиальной дисфункции и ускоренного течения 
атеросклероза [4, 5]. 

Необходимо отметить, что в то время как смертность 
от всех причин при СКВ за последние десятилетия значи-
тельно снизилась в связи с улучшением мониторинга боль-
ных и применения эффективной иммуносупрессивной те-
рапии, частота их гибели от ССЗ сохраняется на высоком 
уровне, и ССЗ остаются ведущей причиной смерти паци-
ентов [6, 7]. Однако механизмы ускоренного развития ССЗ 
при СКВ нуждаются в дальнейшем изучении. 

Целью исследования является анализ взаимосвя-
зи между активностью воспаления, инфекцией, функ-
цией тромбоцитов и дислипидемией в развитии субклини-
ческого атеросклероза у пациентов с системной красной 
волчанкой.

Материалы и методы

В исследование включено 50 больных СКВ (все жен-
щины). Медиана возраста составила 52,0 [48,0–58,0] года, 
медиана длительности заболевания на момент исследова-
ния – 11,5 [6,0–22,0] лет. В контрольную группу включена 
21 практически здоровая женщина, сопоставимая по воз-
расту с больными СКВ. 

Критерии включения в исследование: наличие ин-
формированного согласия; женский пол; возраст ≥18 лет; 
диагноз СКВ, соответствующий критериям Американской 
коллегии ревматологов (ACR, American College of Rheu-
matology). Критерии исключения: антифосфолипидный 
синдром; наличие тяжелых интеркуррентных инфекций; 
прием на момент исследования статинов или их отмена ме-
нее чем за 6 месяцев до включения; прием на момент ис-
следования антиагрегантов.

Степень активности СКВ определяли по рекоменда-
циям В.А. Насоновой [8, 9]. Среди наблюдаемых больных 
СКВ преобладали пациенты с подострым и хроническим те-
чением (67,5%) и минимальной степенью активности (55%); 

медиана счета по индексу SLEDAI-2К (Systemic Lupus Ery-
thematosus Disease Activity Index 2000) – 4,5 [4,0; 7,0] балла. 

Среди поражений кожи и слизистых оболочек наи-
более часто встречались фотосенсибилизация (14%) и «со-
судистая бабочка» (16%). Алопеция и трофические язвы 
обнаружены у 22% и 4% пациентов соответственно. Син-
дром Рейно выявлен в 22% случаев. Вовлечение суставов 
отмечалось у 52% больных, преимущественно по типу ар-
тралгий. Поражение почек (преимущественно мочевой 
синдром) выявлено у 54% больных (табл. 1).

Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика больных 
системной красной волчанкой (n=50)

Признаки
Количество больных

n %

Фотосенсибилизация 7 14

«Сосудистая бабочка» 8 16

Алопеция 11 22

Трофические расстройства 2 4

Миалгии 14 28

Артрит/артралгии 26 52

Синдром Рейно 11 22

Поражение почек 27 54

Поражение нервной системы 8 16

Анемия 15 30

Лейкопения 4 8

Тромбоцитопения 7 14

Все больные СКВ на момент исследования полу-
чали глюкокортикоиды в дозе 5–10 мг/сут. в пересчете 
на преднизолон. 8% пациентов принимали цитостатики 
(азатиоприн), 26% – нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (не более 3 месяцев), 11% – аминохиноли-
новые препараты. На момент госпитализации 34% боль-
ных получали ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, 42% – бета-блокаторы.

Определение концентрации С-реактивного бел-
ка (СРБ) проводилось методом нефелометрии, интерлей-
кина 6 (ИЛ-6) – количественным ультрачувствительным 
иммуноферментным методом с использованием коммер-
ческого набора реагентов, антител к окисленным липо-
протеинам низкой плотности (АОЛПНП) и тромбоци-
тарного фактора 4 (ТФ4) – методом иммуноферментного 
анализа согласно инструкции фирмы-производителя. Ис-
следование агрегационной функции тромбоцитов прово-
дилось in vitro с помощью двухканального лазерного анали-
затора агрегации тромбоцитов BIOLA-230LA (ООО НПФ 
«Биола», Россия) по методу G.V.R. Born. В качестве ин-
дуктора агрегации использовали: 5 мкМ аденозин-5’-ди-
фосфата (АДФ) производства «Технология-Стандарт» 
(Барнаул). Определение липопротеидов низкой плотно-
сти (ЛПНП) производилось селективным ФС- методом 
с использованием коммерческих реактивов; триглицери-
дов – ферментативным фотометрическим методом с при-
менением теста с глицерол-3-фосфатоксидазой, с исполь-
зованием коммерческих реактивов; общего холестерина 
(ХС) – ферментативным фотометрическим методом, че-
ловеческого Толл-подобного рецептора 2 (ТLR2, Toll like 
receptor 2) – количественным ультрачувствительным 
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иммуноферментным методом с использованием коммер-
ческого набора реагентов, IgG антител к Chlamydia pneumo-
niae (ACP) – иммуноферментным методом с использова-
нием тест-системы «Chlamydophila pneumoniae-IgG».

Атеросклеротическое поражение сосудов выявляли 
с помощью ультразвукового дуплексного сканирования 
в дистальной трети общей сонной артерии (ОСА) и в об-
ласти бифуркации ОСА (БСА), справа и слева в режи-
ме реального времени, оценивая толщину комплекса ин-
тима – медиа (ТКИМ) в мм, используя линейный датчик 
с диапазоном частот 12–5 MHz, ультразвуковой аппарат 
Philips Envisor c HD (Philips, Нидерланды). ТКИМ опреде-
ляли как расстояние между поверхностью интимы и медиа-
адвентиции. Значение ТКИМ, проанализированное в на-
шем исследовании, представляло собой среднюю ТКИМ 
как левой, так и правой сонных артерий. Бляшка определя-
лась как величина ТКИМ более 1,5 мм или очаговое утол-
щение интимы в медиальной части более чем на 50% окру-
жающей площади [10, 11]. 

Статистический анализ данных проводился с по-
мощью статистического пакета Statistica версии 10.0 
(StatSoft Inc., США) с соблюдением принципов и требо-
ваний к статистической обработке материала в биологи-
ческих и медицинских исследованиях. Сравнение двух 
независимых групп в зависимости от вида распределения 
количественного признака проведено с использованием 
непараметрического критерия Манна – Уитни. При анали-
зе связей двух признаков применялся непараметрический 
коэффициент корреляции Спирмена (R). Результаты пред-
ставлены в виде медианы (Ме) с интерквартильным разма-
хом [25-й; 75-й перцентили]. 

Результаты

Не отмечено статистически значимых различий меж-
ду пациентами с СКВ и группой контроля по количеству 
эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, концентрации ге-
моглобина и триглицеридов (табл. 2). 

У пациентов с СКВ в сравнении с контролем, от-
мечалось статистически значимое увеличение скоро-
сти оседания эритроцитов (СОЭ) и уровня СРБ, а так-
же ИЛ-6 (табл. 2). Кроме того, при СКВ наблюдалось 
статистически значимое повышение концентрации об-
щего ХС и ХС ЛПНП, а также снижение содержания 
ХС ЛПВП. При этом у больных СКВ зафиксировано зна-
чительное увеличение концентрации АОЛПНП по срав-
нению с группой контроля (медиана – 3,16 [1,45; 4,60] 
и 1,39 [1,26; 2,04] МЕ/мл соответственно; p<0,01). 

Проявлением активации агрегации тромбоцитов 
у больных СКВ явилось статистически значимое увели-
чение показателя агрегации с АДФ (ПААДФ) по срав-
нению с контрольной группой (67,20 [55,60; 86,70] 
и 51,90 [49,60; 52,70] соответственно; p<0,01). Значения 
ПААДФ имели статистически значимые корреляции 
с ТКИМ БСА (R=0,35; p<0,05) и уровнем СРБ (R=0,30; 
p<0,05). 

Повышение агрегации тромбоцитов происходило од-
новременно с увеличением уровня ТФ4. Так, его концентра-
ция в плазме больных СКВ статистически значимо превы-
шала контрольные значения (медиана – 21,5 [19,80; 23,28] 
и 18,30 [13,88; 20,46] нг/мл соответственно; p<0,01) (рис. 1). 
Концентрация ТФ4 у больных СКВ статистически значи-
мо коррелировала с СОЭ (R=0,32; p<0,05). 

Таблица 2. Характеристика лабораторных показателей больных системной красной волчанкой в сравнении с группой контроля 

Показатели Больные СКВ (n=50) Контроль (n=21) p

Количество эритроцитов, ×1012/л 4,16 [3,87; 4,47] 3,91 [3,69; 4,36] >0,05

Гемоглобин, г/л 125,5 [116,0; 133,0] 124,0 [118,0; 136,0] >0,05

Количество лейкоцитов, ×109/л 7,25 [5,2; 9,4] 6,6 [5,0; 7,5] >0,05

Количество тромбоцитов, ×109/л 253,5 [212,0; 314,0] 264,0 [194,0; 308,0] >0,05

СОЭ, мм/ч 21,0 [18,0; 26,0] 10,0 [7,0; 14,0] <0,01

Общий ХС, ммоль/л 6,63 [5,93; 7,12] 4,9 [4,50; 5,10] <0,01

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,50 [3,05; 4,57] 3,1 [2,29; 3,24] <0,01

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,17 [0,88; 1,30] 1,32 [1,24; 1,37] <0,01

Триглицериды, ммоль/л 1,52 [1,20; 1,98] 1,75 [1,38; 1,90] >0,05 

Коэффициент атерогенности 4,75 [4,10; 7,10] 2,45 [2,40; 2,70] <0,01

СРБ, мг/л 3,67 [2,17; 5,92] 0,74 [0,30; 1,26] <0,01

ИЛ-6, пг/мл 1,72 [1,39; 2,68] 0,60 [0,22; 0,75] <0,01

АО ЛПНП, МЕ/мл 3,16 [1,45; 4,60] 1,39 [1,26; 2,04] <0,01

ТФ4, нг/мл 21,5 [19,80; 23,28] 18,30 [13,88; 20,46] <0,01

ПААДФ, % 67,20  [55,60;86,70] 51,90 [49,60; 52,70] <0,01

TLR2, пг/мл 635,71 [357,14; 978,50] 451,535 [352,045; 775,0] >0,05 

IgG ACP, кп 0,06 [0,04; 0,12] 0,04 [0,02; 0,07] >0,05

ТКИМ ОСА, мм 1,00 [0,80; 1,10] 0,80 [0,70; 0,90] <0,01

ТКИМ БСА, мм 1,10 [1,00; 1,20] 0,80 [0,70; 41,10] <0,01

Количество атеросклеротических бляшек, n (%) 10 (20) 1 (5) <0,05
Примечание: СКВ – системная красная волчанка; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ХС – холестерин; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ЛПВП – липопроте-
ины высокой плотности; СРБ – C-реактивный белок; ИЛ-6 – интерлейкин 6; АОЛПНП – антитела к окисленным липопротеинам низкой плотности; ТФ4 – тромбоцитарно-
го фактора 4; ПААДФ – показатель агрегации с аденозин-5-дифосфатом; TLR2 – Толл-подобный рецептор 2 (Toll like receptor 2); ACP – антитела к Chlamydia pneumoni-
ae; ТКИМ – толщина комплекса интима-медиа; ОСА – общая сонная артерия; БСА – бифуркация общей сонной артерии; данные представлены как Me [25-й; 75-й пер-
центили], если не указано иначе
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Концентрация TLR2 у пациентов с СКВ и в контроле 
существенно не различалась, ее медиана составила соот-
ветственно 635,7 [357,1; 978,5] и 451,54 [352,05; 775,0] пг/мл 
(p>0,05). У больных СКВ отмечена статистически значи-
мая корреляция уровня TLR2 с содержанием окисленных 
(ок) ЛПНП (R=0,34; p<0,05), ТКИМ ОСА (R=0,32; p<0,05) 
и СОЭ (R=0,36; p<0,05).

Концентрация IgG ACP у пациентов с СКВ и в кон-
троле не различалась, ее медиана составляла соответствен-
но 0,07 [0,04; 0,12] и 0,04 [0,02; 0,07] кп (p>0,05).

При СКВ отмечалось статистически значимое увеличе-
ние ТКИМ. Так, у больных СКВ медиана ТКИМ ОСА соста-
вила 1,00 [0,80; 1,10] мм, ТКИМ БСА – 1,10 [1,00; 1,20] мм, 
а в контроле – соответственно 0,80 [0,70; 0,90] (p<0,01) 
и 0,80 [0,70; 1,10] мм (p<0,01).

Кроме того, у больных СКВ обнаружено увеличение 
количества атеросклеротических бляшек по сравнению 
с группой контроля (20% и 5% соответственно; p<0,05). 
ТКИМ БСА при СКВ статистически значимо коррели-
ровала с возрастом пациентов (R=0,38; p<0,05), значе-
нием ПААДФ (R=0,35; p<0,05) и уровнем ИЛ-6 (R=0,30; 
p<0,05). 

Таким образом, у больных СКВ выявлено стати-
стически значимое увеличение ТКИМ сонной артерии 
и количества атеросклеротических бляшек по сравнению 
с контролем. Одновременно у пациентов с СКВ зафик-
сировано статистически значимое повышение уровня 
лабораторных маркеров воспаления, агрегации тромбо-
цитов, концентрации АОЛПНП и явления дислипиде-
мии. Повышения содержания TLR2 и IgG ACP не от-
мечено. 

Обсуждение

Проанализировав полученные результаты, можно от-
метить, что у больных СКВ действуют механизмы, харак-
терные для атерогенеза: секреция воспалительных цитоки-
нов, активация тромбоцитов, нарушение синтеза и обмена 
липидов, увеличение ТКИМ и формирование атероскле-
ротических бляшек. 

Подтверждением активации процессов воспаления 
явилось повышение СОЭ, уровня СРБ и концентрации 
ИЛ-6. При проведении корреляционного анализа отмече-
на связь СОЭ и уровня СРБ с активацией агрегации тром-
боцитов у больных СКВ. Обнаружена корреляция между 
СОЭ и концентрацией ТФ4 (R=0,32; p<0,05), между кон-
центрацией СРБ и ПААДФ (R=0,30; p<0,05).

Концентрация ИЛ-6, ассоциирующегося, по дан-
ным литературы [12], с увеличением активности воспа-
ления, изменением липидного профиля и выраженно-
стью атеросклеротических проявлений у больных СКВ, 
статистически значимо коррелировала с уровнем СРБ 
(R=0,63; p<0,05), числом тромбоцитов (R=0,34; p<0,05) 
и ТКИМ БСА (R=0,30; p<0,05). ИЛ-6 способствует внутри-
клеточному накоплению окЛПНП в макрофагах. В ответ 
на стимуляцию окЛПНП тромбоциты выделяют большое 
количество ТФ4, который вызывает фенотипичные изме-
нения в макрофагах, приводящие к увеличению их про-
атерогенного потенциала, делая их более восприимчивыми 
к формированию пенистых клеток [13]. 

Одна из важных функций ХС ЛПВП заключается 
в предотвращении окисления липидов низкой плотности. 
Окисленные ХС ЛПНП легче проникают в макрофаги, де-
лая их проатерогенными. Параоксоназа – фермент, связан-
ный с ХС ЛПВП, играет ключевую роль в предотвращении 
окисления ХС ЛПНП. Воспаление и инфекция уменьшают 
экспрессию параоксоназы 1 в печени, что приводит к сни-
жению ее активности в организме. Отмечено, что уровень 
параоксоназы снижен у пациентов с ревматоидным артри-
том, СКВ и при инфекции [14]. ЛПНП транспортируются 
в стенку артерии по градиенту концентрации. Затем эти за-
хваченные ХС ЛПНП накапливают дополнительные реак-
тивные перекисные соединения кислорода. Когда критиче-
ский порог перекисных соединений достигнут, ХС ЛПНП 
становятся окисленными, заканчивается формирование 
специфических провоспалительных окисленных липидов – 
окЛПНП. Под влиянием окЛПНП активированный эндо-
телий интенсивно продуцирует фактор активации тромбо-
цитов, тканевой фактор, ИЛ-6 и ИЛ-8 [15]. 

Повышение уровня АОЛПНП, которое было описа-
но в общей популяции, в некоторых исследованиях рас-
сматривается как предиктор инфаркта миокарда и про-
грессирования атеросклероза. Роль АОЛПНП у больных 
СКВ остается менее выясненной. В единичных исследо-
ваниях была отмечена ассоциация уровня АОЛПНП с ак-
тивностью болезни при СКВ по SLEDAI, развитием суб-
клинического атеросклероза, увеличением ТКИМ [16–18]. 

В соответствии с имеющимися данными литерату-
ры, в нашем исследовании у пациентов с СКВ зафиксиро-
вано значительное увеличение уровня АОЛПНП. Уровень 
АОЛПНП у больных СКВ превышал значения в группе 
контроля.

Взаимодействие тромбоцитов с окЛПНП приводит 
к активации тромбоцитов, выделению хемокинов и цито-
кинов, способствующих ускорению процессов развития 

Рис. 1. Содержание тромбоцитарного фактора 4 в крови больных 
системной красной волчанкой (1) и у здоровых лиц (2) (p<0,05)
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атеросклероза. [19]. Проявлением активации агрега-
ции тромбоцитов у больных СКВ в нашем исследовании 
явилось статистически значимое увеличение ПААДФ 
(p<0,01) по сравнению с группой контроля. Его значе-
ние статистически значимо коррелировало с ТКИМ БСА 
и уровнем СРБ. 

Повышение агрегации тромбоцитов происходи-
ло одновременно с увеличением уровня ТФ4, экскре-
тируемого в процессе их активации. Так, содержа-
ние ТФ4 в плазме больных СКВ было выше, чем в группе 
контроля (p<0,01). В свою очередь ТФ4 является важ-
ным медиатором атерогенеза, и повышение его концен-
трации связано с выраженностью атеросклеротического 
поражения. Он взаимодействует с ХС ЛПНП, ингиби-
руя деградацию их рецептора и способствуя поглощению 
окЛПНП макрофагами [20]. Его концентрация кор-
релирует с повреждением сосудистой стенки и прояв-
лениями атеросклероза [21]. Можно констатировать, 
что тромбоциты облегчая миграцию лейкоцитов игра-
ют решающую роль в формировании и прогрессировании 
атеросклероза, а также отрицательно влияют на стабиль-
ность атеросклеротической бляшки [22, 23]. В нашем ис-
следовании концентрация ТФ4 у больных СКВ статисти-
чески значимо коррелировала с СОЭ.

Молекулы, полученные из нейтрофилов в про-
цессе воспаления, в свою очередь способствуют акти-
вации тромбоцитов посредством нейтрофильных вне-
клеточных ловушек (NET, neutrophil extracellular traps) 
через TLR4 тромбоцитов. TLR не могут непосред ственно 
индуцировать активацию тромбоцитов, но они усили-
вают активацию, стимулируемую ядерным фактором κB 
(NF-κB, nuclear factor κB), тромбоксаном, АДФ и аде-
нозинтрифосфатом [20, 24]. Так, у пациентов с острым 
коронарным синдромом отмечено повышение уров-
ня TLR1, 2, 4, 6 тромбоцитов [25]. Активированные 
TLR2 ускоряют развитие атеросклероза путем иници-
ирования сигнальных каскадов, кульминацией кото-
рых являются выработка провоспалительных цитокинов 
и активация адаптивного иммунитета [26]. Инфициро-
вание C. pneumoniae может индуцировать высвобожде-
ние провоспалительных цитокинов через TLR2 [27]. 
Ассоциация TLR2 и рецептора хемокинов CXCR4 необ-
ходима для ускорения развития атеросклероза, вызван-
ного C. pneumoniae, путем индуцирования миграции со-
судистых гладкомышечных клеток (vSMC, vascular smooth 
muscle cells). Через инфицирование моноцитов, получен-
ных из альвеол, C. pneumoniae может переноситься из лег-
ких на стенку сосуда, а затем инфицировать vSMC и раз-
виваться в них. Это вызывает фенотипические изменения, 
а также пролиферацию и миграцию vSMC [28], способ-
ствуя тем самым развитию атеросклероза [29]. В нашем ис-
следовании концентрация TLR2 у пациентов с СКВ была 
повышена, хотя статистически значимых различий их со-
держания при СКВ и в контроле отмечено не было. 

Одним из чувствительных и специфичных методов ран-
него выявления атеросклеротического поражения сосудов 
является ультразвуковая каротидная со но  графия [30]. Дан-
ный метод позволяет судить о развитии субклинического ате-
росклероза у больных СКВ [31]. 

В нашем исследовании отмечено, что, несмотря 
на сопоставимый возраст женщин в группе СКВ и в кон-

троле, у пациенток с СКВ отмечалось статистически зна-
чимое увеличение ТКИМ, которое вместе с наличием ате-
росклеротических бляшек является признаком развития 
субклинического атеросклероза [32, 33]. Так, у больных 
СКВ ТКИМ ОСА и ТКИМ БСА превышали соответству-
ющие показатели в группе контроля. ТКИМ БСА при СКВ 
статистически значимо коррелировала с возрастом паци-
ентов, ПААДФ и уровнем ИЛ-6. 

Таким образом, у больных СКВ выявлено стати-
стически значимое увеличение ТКИМ сонной артерии 
по сравнению с контролем. Данные изменения ассоцииро-
вались с повышением уровня маркеров воспаления. Кро-
ме того, у пациентов с СКВ отмечена значительная акти-
вация тромбоцитов. Несмотря на имеющиеся тенденции, 
участие TLR и C. pneumoniae в формировании атеросклеро-
тического повреждения сосудистой стенки не нашло свое-
го подтверждения. Данный механизм атерогенеза нуждает-
ся в дальнейшем изучении.

Заключение

Актуальность проблемы, связанной с фактора-
ми риска ССЗ у больных СКВ, не вызывает сомнения. 
Аутоиммунное воспаление является основным факто-
ром в развитии атеросклероза у данной категории боль-
ных. Анализируя полученные результаты, можно отметить, 
что повышение уровня маркеров воспаления у больных 
СКВ сочеталось с характерным для субклинического ате-
росклероза увеличением ТКИМ и количества атероскле-
ротических бляшек. Полученные результаты согласуются 
с мнением авторов, расценивающих воспаление как один 
из компонентов патогенеза атеросклероза и рассматри-
вающих СКВ как модель его раннего развития. Актива-
ция агрегации тромбоцитов и дислипидемия, отмеченные 
у больных СКВ в нашем исследовании, также соответству-
ют имеющейся концепции развития атеросклеротического 
поражения сосудистой стенки. 

Сообщения об участии инфекции и, в частности, 
Chlamidia pnevmonia в развитии субклинического атеро-
склероза обусловили определение АСР и TLR2 в обследо-
ванной группе больных. Однако повышения их концен-
трации у пациентов с СКВ в нашем исследовании не было 
отмечено. Таким образом роль инфекции подлежит даль-
нейшему изучению.

Подтверждением выраженности воспаления у паци-
ентов с СКВ было, в частности, значительное увеличение 
концентрации ИЛ-6, являющееся важным маркером риска 
повышенной смертности от ССЗ, что позволяет рассма-
тривать данный показатель в качестве предиктора разви-
тия сердечно сосудистых осложнений у пациентов с СКВ. 
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