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Резюме
Цель. Выявить частоту и значимость ф акторов риска атеросклероза и связанны х с ним КВН у 
пациентов СКВ.
Материал и методы. Обследовано 99 пациентов, средний возраст - 35,9± 10,8 лет (М ± а), дли­
тельность заболевания - 106+115,5 мес.
А нализировались классические факторы  риска. Риск коронарны х ослож нений оценивался по 
"Схеме определения индивидуального суммарного (общего) риска клинических проявлений 
ИБС". П роводилось дуплексное сканирование общих сонных артерий. С -реактивны й белок оп ­
ределялся вы сокочувствительным иммуноферментным методом с использованием  коммерчес­
ких наборов фирмы  Bender MedSystems.
Результаты. У 92% пациентов СКВ встречался хотя бы один классический ф актор риска атеро­
склероза (чаще всего ДЛ П  и АГ). С убклинические проявления атеросклероза, характеризую щ и­
еся повы ш ением толщ ины  комплекса интима-медиа, и ДЛП чаще определялись при АГ, чем 
без нее (р=0,001 и р=0,008 соответственно).
Суммарный риск клинических проявлений И БС  в группе с признакам и атеросклероза был вы­
ше, по сравнению  с группой пациентов без атеросклероза (р=0,0001).
О бнаружена полож ительная корреляция между суммарным риском коронарны х ослож нений и 
концентрацией С РБ  (г=0,27; р=0,02).
Заключение. К лассические и некоторые "суррогатные" факторы  риска имею т сущ ественное зн а­
чение в прогрессировании атеросклероза и связанных с ним КВН. Для изучения механизмов 
развития раннего атеросклероза необходим многофакторный анализ различных показателей, 
изучение их роли в развитии КВН у пациентов СКВ.
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Одна из наиболее важных проблем соврем енной ревма­
тологии - преждевременное развитие атеросклероза и свя­
занная с ним кардиоваскулярная патология при аутоим­
мунных заболеваниях.

Сосудистые катастрофы - инф аркт миокарда (И М ) и 
инсульт, связанны е с атеросклеротическим поражением со ­
судов, приводят к преждевременной смерти больных сис­
темной красной волчанкой (С К В ). Т ак, у ж енщ ин молодо­
го и среднего возраста, страдаю щ их С К В , ИМ встречается 
в 50 раз чащ е, чем в популяции, и связан  с классическими 
факторами риска [1, 2].

Раннее и прогрессирую щ ее атеросклеротическое пора­
жение сосудов при С КВ обусловлено наруш ениям и в сис­
теме иммунитета, составляю щ ими основу патогенеза этой 
болезни, и рассматривается как процесс взаимодействия 
различных факторов, ассоциирую щ ихся как с самой болез­
нью, так и ее терапией, а такж е с классическим и и "сур­
рогатными" (косвенны м и лабораторны м и или инструмен­
тальными показателями) ф акторами риска, которые опре­
деляю т клинический исход [3).

Кроме того, очевидно, что и лабораторны е показатели 
активности воспаления (белки острой фазы , провоспали- 
тельные цитокины, молекулы адгезии, аутоантитела и им ­
мунные комплексы) имею т больш ое значение в акселера­
ции атеросклеротического пораж ения сосудов [4]. Э т и  
данны е позволили по-новом у подойти к проблеме изуче­
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ния факторов риска развития иш емической болезни сердца 
(И Б С ), в частности, у больных ревматическими заболева­
ниями (РЗ) [5,6,7].

М еханизмы патогенеза, связанны е с СКВ, во многом 
определяю т раннее повреждение сосудов, однако истинные 
триггерные механизмы атерогенного воспалительного отве­
та до конца не ясны. В связи с этим обсуждается значение 
многих медиаторов, вклю чая хорош о известные факторы 
риска возникновения атеросклероза [8, 9]. Тем не менее 
ряд вопросов, в том числе: какие же факторы риска атеро­
склероза наиболее специф ичны , какова их роль в развитии 
кардиоваскулярных наруш ений (К В Н ) при системных РЗ, 
остаются до сих пор не реш енны ми.

Цель исследования: вы явить частоту и значимость ф ак­
торов риска атеросклероза и связанны х с ним КВН у паци­
ентов СКВ.

Материалы и методы
Обследовано 99 пациентов (81 жен. и 18 муж.) с досто­

верной СКВ (по критериям АРА, 1982), наблюдавшихся в 
Институте ревматологии РАМН. Средний возраст больных 
СКВ при обследовании составил 35,9+10,8 лет (М±ст), 
длительность заболевания - 106± 115,5 мес.

А нализировались классические факторы риска: наличие 
связанных с атеросклерозом заболеваний у близких родст­
венников, индекс массы тела (И М Т>25 к г/м 2), дислипиде- 
мия (ДЛП), артериальная гипертензия (АГ), курение, мено­
пауза, сахарный диабет.

Риск коронарны х ослож нений в ближайшие 10 лет оце­
нивался по "Схеме определения индивидуального суммар­
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ного (общего) риска клинических проявлений ИБС ", со­
ставленной по данны м Ф рам ингем ского исследования. 
Кроме указанных выше, учитывались также такие факторы 
риска, как возраст, пол, наличие И БС , уровень общ его хо­
лестерина (ХС) и холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛВП) [10].

Всем пациентам с целью вы явления субклинических 
форм атеросклероза, проводилось дуплексное сканирова­
ние общих сонных артерий в трех точках с измерением тол­
щины интима-медиа (ТИ М ) на аппарате Vivid 3 Logic. В за­
висимости от результатов исследования были сф орм ирова­
ны 2 группы: 1-ая, состоявш ая из 34 больных с атероскле­
розом (величина ТИ М >0,9 мм, наличие атеросклеротичес­
кой бляш ки (АБ) - Т И М >  1,2мм) , 2-ая - у которых не бы ­
ло обнаружено признаков атеросклероза (п=51).

С -реактивны й белок (С РБ ) определялся высокочувст­
вительным иммуноф ерментны м методом с использованием 
коммерческих наборов фирмы  Bender MedSystems.

Результаты
Хотя бы один классический фактор риска атеросклеро­

за (чаще всего - ДЛП и АГ) встретился у 92% пациентов 
СКВ.

Таблица
ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ КЛАССИЧЕСКИХ 

ФАКТОРОВ РИСКА У ПАЦИЕНТОВ СКВ

Факторы риска Частота признака* 

Абс. (чел) %

Наличие у близких родственников 
заболеваний, связанных 
с атеросклерозом 50/91 55

Увеличение ИМТ > 25 кг/м2 40/90 44

Дислипидемия: 74/80 93

Г иперхолестеринемия 
(ХС>190 мг/дл) 72/94 77

Г ипертриглицеридемия 
(ТГ>180 мг/дл) 26/94 28

Повышение уровня 
ХС ЛНП >115 мг/дл 71/92 77.

Снижение концентрации 
ХС ЛВП <39 мг/дл 23/94 25

Артериальная гипертензия 56/99 57

Курение 25/91 28

Менопауза 15/74 20

Сахарный диабет 1/58 2

* знаменатель - число пациентов, обследованных на наличие 
данного признака

Как видно из табл., гиперхолестеринемия и повы ш ен­
ный уровень холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ХС Л Н П ) отмечены у 77% (средний уровень ХС составил
- 240+68,7 мг/дл, ХС Л Н П  - 162,6±64,2 мг/дл соответствен­
но), гипертриглицеридемия и сниж ение концентрации ХС 
ЛВП встречались реже - у 28% и 25% больных соответст­
венно.

Причем субклинические проявления атеросклеротичес­
кого поражения сосудов и ДЛП достоверно чащ е опреде­
лялись при АГ, чем без нее: при наличии АГ признаки ате­
росклероза выявлены у 26/34 (76,5% ), без нее - в 3 раза ре­
же (23,5%) (р=0,001); ДЛП у 46/74 (62,2% ) при наличии 
АГ, без АГ у 28/74 (37,8%) (р=0,008).

Больные с признаками субклинического атеросклероза (1

группа) были старше - 41, 8±8,7 лет, имели повышенную мас­
су тела - 25,3±6,4 кг/м 2, дольше принимали глюкокортикои- 
ды (ГК) - 152,3± 111,1 мес. по сравнению с группой пациен­
тов без атеросклероза (2-ая): 32,8± 10,7 лет, 23,9±4,2 кг/м2 и 
77,4+78,7 мес соответственно (р <0,05 во всех случаях).

С уммарный риск развития клинических проявлений 
И БС  в группе с признакам и атеросклероза был выше по 
сравнению  с группой пациентов без атеросклероза и соста­
вил 4,96±6,14%  и 1,57±1,32%  соответственно (р=0,0001) 
(рис. 1).

Рисунок 1
СУММАРНЫЙ РИСК КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ  
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* по данным дуплексного сканирования сонных артерий

Из других параметров (рис.2) обращ ает на себя вним а­
ние положительная корреляция между суммарным риском 
коронарны х ослож нений и концентрацией С РБ. П росле­
жена интересная особенность: при повы ш ении уровня С РБ 
увеличивается суммарны й риск клинических проявлений 
И БС  у пациентов С КВ в ближ айш ие 10 лет (г=0,27; 
р=0,02).

Рисунок 2
КОРРЕЛЯЦИЯ СУММАРНОГО КОРОНАРНОГО  
РИСКА У ПАЦИЕНТОВ СКВ С УРОВНЕМ  СРБ

Суммарный риск клинических проявлений 1ГБС в 
бшскайшие 10 лет (%)

Обсуждение
О сновой научной концепции предупреждения КВН яв­

ляется сниж ение значим ости ф акторов риска в генезе ате­
росклероза.
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По представленным выше данны м  частота встречаемо­
сти классических факторов риска у пациентов СКВ оказа­
лась достаточно высокой, подтверждая положение о том, 
что сочетание двух и более факторов риска у человека по­
вышает вероятность развития И Б С  и острых сосудистых 
осложнений. Это полож ение согласуется с точкой зрения 
М. Urowitz и соавт.,. обнаруж ивш их, что по крайней мере 3 
из 4 факторов риска (адинам ия, гиперлипидем ия, избыточ­
ный вес и курение) выявляю тся у половины  больных СКВ 
[11].

Большим материалом располагаю т I. N. Bruce и соавт., 
показавш ие, что среди 250 пациентов с СКВ сахарный д и ­
абет и АГ встречались достоверно чаще по сравнению  с 250 
лицами в контрольной группе. Среднее число факторов ри­
ска развития атеросклероза у пациентов с СКВ было выше, 
чем в контрольной группе. Вместе с тем 10-летний риск 
возникновения сердечно-сосудистых ослож нений в сравни­
ваемых группах был одинаковы м (3,2% ) [12].

По результатам J.M . Esdale и соавт. риск сердечно-со­
судистых осложнений при СКВ сущ ественно выше, чем в 
популяции, с поправкой на стандартные (Fram ingham ) ф ак­
торы риска , такие как пол, возраст, АГ, гипергликемия, 
ДЛ П , курение, гипертрофия левого желудочка [13].

Однако в нашем исследовании суммарный риск клини­
ческих проявлений И БС  был выше в группе больных СКВ, 
у которых атеросклероз был выявлен при дуплексном ска­
нировании сосудо. Это дает основание считать, что класси­
ческие факторы риска играют важную роль в развитии ран­
него атеросклеротического пораж ения сосудов при СКВ и 
наиболее значимые из них - ДЛП и АГ.

При системных РЗ ДЛП встречается чащ е, чем в общей 
популяции [14, 15, 16, 17]. Те или иные наруш ения липид­
ного обмена имеют место более чем у 50% пациентов СКВ 
против 30% контрольных лиц  [18].

Частота ДЛП в наших наблю дениях составила 93%, 
преобладающей была гиперхолестеринемия и повыш ение 
уровня ХС Л Н П . Гиперхолестеринемия при системных РЗ 
может быть транзиторной с колебаниям и от 16 до 44%. 
Отмечено, что спустя 3 года с момента постановки ревма­
тического диагноза 80% пациентов имею т повы ш енный 
уровень ХС, который в дальнейш ем становится постоян­
ным у половины больных. И м енно в этой группе развива­
ются КВН [19].

Снижение уровня ХС ЛВП и увеличение общего ХС, 
ХС Л Н П  и триглицеридов (ТГ) такж е предрасполагаю т к 
развитию атеросклероза. При этом предполагается, что 
ДЛП на фоне высокой активности аутоиммунного процес­
са сопровождается выработкой провоспалительны х цитоки- 
нов (Ф Н О -а , ИЛ-1 и гам м а-интерф ерона) [20,21]. Рассма­
тривается роль аутоантител, влияю щ их на липиды  и белко­
вые компоненты липопротеинов и вызываю щ их измене­
ния последних в сторону атерогенности [22, 23, 24].

С другой стороны, ДЛП может быть обусловлена не 
только активностью  аутоиммунного процесса, но и приме­
нением ГК [14,16] . Д Л П , связанная с приемом ГК, часто 
сочетается с другими факторам и риска развития атероскле­
роза, такими как избыточный вес, повы ш ение артериаль­
ного давления (АД) и др. [25], что наш ло подтверждение и 
в наших данных.

Неясно, обладают ли ГК прямым или опосредованным 
(за счет стандартных факторов риска) атерогенным дейст­
вием. В последнее время появилось предполож ение, что 
одним их механизмов ДЛП на ф оне лечения ГК может 
быть развитие гиперинсулинемии [20], поэтому необходи­
мы дальнейш ие наблю дения , чтобы вы яснить влияние по­
вышения уровня инсулина на акселерацию  атеросклероза.

АГ занимает особое место среди факторов риска атеро­
склероза и КВН, ассоциируемых с формированием  атеро­
склеротических "бляшек" в стенках сосудов [26].П овы ш е­
ние АД чаще наблюдается у больных СКВ с нефритом [27].

Среди других возможных причин обсуждается использова­
ние лекарственны х препаратов - нестероидных противовос­
палительных (Н П В П ) и ГК.

Примечательно, что даже небольш ое уменьш ение уров­
ня АД приводит к сниж ению  частоты КВН. Так, Р. К. 
W helton [28] и R. Collins [29] показали,что сниж ение систо­
лического АД на 12-13 мм рт.ст. и диастолического АД на 
5-6 мм рт.ст. сопровождалось уменьш ением частоты коро­
нарной болезни на 25%, как и частоты инсультов в общей 
популяции [30].

В соответствии с полученными нами данны ми частота 
АГ составила 57%, причем ДЛП и субклинические призна­
ки атеросклероза у больных СКВ встречались наиболее ча­
сто в группе пациентов с вы сокими цифрами АД.

Установлено такж е, что у пациентов с СКВ, наряду с 
классическими факторам и риска атеросклероза, на уско­
ренное развитие последнего влияю т собственно иммунопа­
тологический процесс и тяжесть основного заболевания.

В то же время по данным S. Manzi и F. Selser [26] при вы­
сокой активности системных РЗ классические факторы рис­
ка имеют меньшее значение в прогрессировании атероскле­
роза и в развитии КВН, чем у больных в неактивных стади­
ях болезни. В связи с этим представляется важным определе­
ние места воспаления в акселерации атеросклероза. Возмож­
но, высокая активность заболевания в сочетании с гиперхо- 
лестеринемией способствуют более частому развитию атеро­
склероза, поэтому контроль активности аутоиммунного про­
цесса поможет предотвратить или сделать обратимым атеро­
склеротический процесс у таких больных. С другой стороны, 
пока не установлено, какие конкретные показатели активно­
сти заболевания ассоциированы с КВН.

Среди ш ирокого спектра биологических и иммунологи­
ческих маркеров (медиаторов), используемых в клиничес­
кой практике для оценки активности воспаления, особое 
значение придаю т С РБ , относящ емуся к семейству белков 
"острой фазы" воспаления [5]. До сих пор не ясно: прини­
мает ли С РБ непосредственное участие в патогенезе атеро­
склероза или является неспециф ическим  маркером, отра­
жаю щ им его распространенность? В пользу его прямого па­
тогенетического зн ачени я свидетельствую т следую щ ие 
факты: обнаруж ение С РБ в атеросклеротических бляш ках 
аорты [31], в интиме коронарны х артерий в зонах атероск­
леротического поражения [32] и в сердечной мышце при 
ИМ [33]. В ряде исследований показана положительная 
корреляция между уровнем С РБ , классическими и про- 
тромботическими (способствую щ ими тромбозу) факторами 
риска, отрицательная - с таким и "протективными" ф акто­
рами, как ХС ЛВП и апобелки А I и II [34,35,36].

С этой точки зрения материалы нашего исследования, 
показавш ие положительную  корреляцию  между концентра­
цией С РБ и риском сосудистых ослож нений, особенно при 
сочетании с классическим и ф акторам и, подтверждают его 
влияние на развитие сердечно-сосудисты х наруш ений. 
Аналогичные результаты получены М. A. Albert и соавт., 
которые обнаружили в популяции корреляцию  между уров­
нем С РБ и 10-летним риском коронарны х ослож нений, 
включающего показатели Ф рам ингем ского исследования 
[37]. Другие исследователи также подчеркиваю т, что одно­
временное определение С РБ  и липидов крови может повы ­
сить возмож ность прогнозирования последующих сосудис­
тых ослож нений в некоторых группах больных, не страда­
ющих РЗ [38,39].

Таким образом, классические и некоторые "суррогат­
ные" факторы риска имеют сущ ественное значение в про­
грессировании атеросклероза и связанны х с ним КВН. 
Вместе с тем, для изучения механизмов развития раннего и 
клинически бессим птом ного атеросклероза, необходим 
м ногоф акторны й анализ различных показателей с изуче­
нием их роли в развитии сердечно-сосудистой патологии у 
пациентов СКВ.
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Abstract
Т. V. Popkova, Z.S. Alekberova, E.N. Aleksandrova, О. V. Bulgakova, E.L. Nassonov 
Cardiovascular disturbances and atherosclerosis risk factors in systemic lupus erythematosus

Objective. To assess frequency and significance of atherosclerosis and connected  with it cardiovascular 
disturbances (CVD) risk factors in pts with systemic lupus erythem atosus (SLE).
Material and methods. 99 pts (m ean age 35,9±10,8 years, mean disease duration 106+115,5 m onths) 
were examined. Classical risk factors were analyzed. Coronary com plications risk was assessed with 
"Scheme o f individual total (general) coronary heart disease (C H D ) clinical signs risk determ ination". 
Duplex scanning o f  com m on carotid arteries was perform ed. C -reactive protein (C R P) was evaluated 
by high-sensitivity im m une-enzym e assay with Bender MedSystems com m ercial kits.
Results. 92% o f SLE pts had at least one classical atherosclerosis risk factor, most often - dislipidemia 
(D LP) or hypertension (H T). Subclinical atherosclerosis signs characterized by increase o f  intim a-m edia 
complex thickness and D L P were more frequent in pts with HT than without HT (p=0,001 and p=0,008 
respectively. Total C H D  clinical signs risk in group with atherosclerosis features was higher than in 
group o f pts w ithout atherosclerosis (p=Q,0001).A positive correlation between total risk o f coronary 
com plications and C R P  concentration  (r=0,27, p=0,02).
Conclusion. Classical and some "ersatz" risk factors are o f considerable significance in atherosclerosis 
and connected with it CV D  progression. M ultiple-factor analysis o f different indices and evaluation of 
their role in the CVD developm ent in SLE pts are essential for exam ination o f m echanism s o f early 
atherosclerosis developm ent.

K ey  w o r d s :  SLE , atherosclerosis, cardiovascular risk factors.




