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Резюме. 

Эпидемиологические, клинические и лабораторные исследования последних лет указывают на то, что системные 

ревматические заболевания сопровождаются прогрессирующим развитием атеросклероза и его осложнений и их 

следует рассматривать как независимые факторы риска атеросклеротической болезни.

Среди системных ревматических заболеваний с клиническим преобладанием суставного синдрома выделяется 

ревматоидный артрит (РА). Ведущей причиной преждевременной смертности пациентов с РА является карди-

оваскулярная патология – инфаркт миокарда, сердечно-сосудистая недостаточность, инсульт. У молодых лиц с 

небольшой продолжительностью заболевания и при низкой активности воспалительного процесса было доказано 

наличие начальных изменений артерий атеросклеротического характера.

В основе атеросклероза и РА лежит хронический воспалительный процесс со схожими молекулярными и клеточ-

ными механизмами. 

Одной из причин развития системного воспаления могут быть хронические инфекции. В качестве возможных 

кандидатов рассматриваются Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Helicobacter pylori, Herpes 

Simplex Virus-1, Cytomegalovirus.

Роль хронических бактериальных и вирусных инфекций в развитии атеросклероза частично может быть связана 

с их способностью вызывать изменения проатерогенного характера в липидном обмене.

Как и при атеросклерозе, в этиопатогенезе РА в качестве возможных триггерных факторов рассматриваются раз-

личные инфекционные агенты.

Ключевые слова: атеросклероз, ревматоидный артрит, атеросклеротическая бляшка, воспаление, инфекция.

Abstract.

Epidemiological, clinical and laboratory studies of the recent years indicate that systemic rheumatic diseases are 

accompanied by the progressive development of atherosclerosis and its complications, and they should be considered as 

independent risk factors for atherosclerotic disease.

Among systemic rheumatic diseases with a clinical predominance of joint syndrome, rheumatoid arthritis (RA) is 

distinguished. The leading cause of premature death in patients with RA is cardiovascular disease – myocardial infarction, 

cardiovascular failure, and stroke. In young people with a short duration of the disease and low activity of the inflammatory 

process, the presence of initial atherosclerotic changes in the arteries has been shown.

Atherosclerosis and RA are based on the chronic inflammatory process with similar molecular and cellular mechanisms.

One of the reasons for the development of systemic inflammation may be persistent infections. Chlamydophila 

pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Helicobacter pylori, Herpes Simplex Virus-1, Cytomegalovirus are considered 

as possible candidates.

The role of persistent bacterial and viral infections in the development of atherosclerosis may partly be connected with 
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their ability to cause proatherogenic changes in lipid metabolism.

Various infectious agents are considered as possible trigger factors in the etiopathogenesis of RA.

Key words: atherosclerosis, rheumatoid arthritis, atherosclerotic plaques, inflammation, infection.

Ревматические заболевания как фак-

тор риска развития атеросклероза 

Доклинические изменения артерий атеро-

склеротического характера имеют место практи-

чески у 40% пациентов с системной красной вол-

чанкой [1], а риск развития сердечно-сосудистой 

патологии у них в 5-10 раз выше, чем в популя-

ции [2]. Прогрессирующее развитие атероскле-

роза коронарных артерий при системной крас-

ной волчанке было подтверждено в целом ряде 

исследований [3, 4]. До 25% случаев летальных 

исходов при данном системном ревматологиче-

ском заболевании связано с инфарктом миокарда 

[5, 6]. Доказано, что развитие атеросклероза при 

системной красной волчанке является осложне-

нием непосредственно этого заболевания [7, 8]. 

Выраженность атеросклеротических изменений 

артерий у этой категории коррелирует с длитель-

ностью анамнеза и тяжестью течения заболева-

ния [7, 9].

Имеются данные об ассоциации с атеро-

генезом системного склероза. У 64% пациентов, 

страдающих этим заболеванием, было выявлено 

утолщение КИМ общих сонных артерий [10]. 

Сведения в отношении развития атеросклероза 

при системных васкулитах довольно ограничены, 

тем не менее, имеются указания на ассоциацию 

гранулематоза Вегенера с развитием дисфункции 

эндотелия и изменениями интима-медиального 

слоя сонных артерий [11, 12]. 

Другой важной группой ревматологиче-

ских заболеваний, привлекающих внимание в 

связи с возможным проатерогенным влиянием, 

являются спондилоартропатии. У пациентов с 

анкилозирующим спондилитом описана более 

частая встречаемость атеросклеротического по-

ражения периферических артерий [13]. В то же 

время, сведения в отношении распространенно-

сти ишемической болезни сердца при этом за-

болевании противоречивы [4]. Псориатический 

артрит также упоминается как заболевание, со-

провождающееся развитием атеросклеротиче-

ской болезни. [15]. Однако по другим данным 

различий в состоянии артериального сосудистого 

русла у пациентов с псориатическим артритом и 

в группе здоровых лиц при сходных факторах ри-

ска нет [16]. 

Одним из наиболее важных системных рев-

матологических заболеваний в медицинском и 

социально-экономическом плане является РА, его 

распространенность в популяции колеблется от 

0,5% до 1% [17]. Пик заболеваемости приходит-

ся на трудоспособный возраст, и уже через 10-15 

лет после появления первых симптомов 60% за-

болевших имеют серьезные нарушения функцио-

нальных возможностей [18]. 

Еще в пятидесятых годах XX века Cobb et 

al. было показано, что уровень смертности у лиц 

с РА на 30% выше, чем в популяции [19]. Про-

должительность жизни в этой группе населения 

по разным источникам меньше на 3-18 лет [20, 

21]. Оказалось, что пятилетняя выживаемость па-

циентов с РА, имеющих выраженные нарушения 

функционального статуса, сопоставима с таковой 

при тяжелом поражении атеросклерозом трех ко-

ронарных сосудов [22]. Основной причиной со-

кращения продолжительности жизни при РА яв-

ляется кардиоваскулярная патология – инфаркт 

миокарда, сердечно-сосудистая недостаточность, 

инсульт [23-25]. Даже у молодых лиц с неболь-

шой продолжительностью заболевания при низ-

кой активности воспалительного процесса и 

отсутствии классических факторов риска реги-

стрируются начальные признаки атеросклероти-

ческого поражения артерий [26]. У женщин с РА 

имеет место двукратное увеличение риска разви-

тия инфаркта миокарда по сравнению с женщи-

нами без артрита, сопоставимыми по факторам 

риска, а при длительности анамнеза заболевания 

более 10 лет риск увеличивается в 3 раза [27].

Не представляется возможным объяснить 

прогрессирующее развитие атеросклеротиче-

ской болезни при РА наличием традиционных 

факторов риска [23, 20], хотя в некоторых иссле-

дованиях у пациентов с РА описаны более часто 

встречающиеся, чем в популяции, артериальная 

гипертензия, дислипидемия и курение [28, 29, 

30]. В исследованиях с использованием пози-

тронно-эмиссионной томографии была показа-

на ассоциация между воспалением аортальной 

стенки и наличием анти-ЦЦП и ревматоидных 
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узелков, независимо от наличия классических 

кардиоваскулярных факторов риска. [31] 

Роль хронической инфекции в им-

мунопатогенезе ревматоидного артрита и 

атеросклероза

Результаты многочисленных исследований 

указывают на то, что в основе патогенеза РА и 

атеросклеротической болезни лежат общие им-

мунопатологические механизмы. [27, 32, 33]. 

Одной из причин развития системного 

воспаления могут быть хронические инфекции. 

В качестве возможных кандидатов рассматри-

ваются Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasа 

pneumoniae, Helicobacter pylori, Herpes Simplex 

Virus-1, Cytomegolovirus. 

Наибольшее количество сведений нако-

плено в отношении Chlamydophila pneumoniae. 

В популяции данный микроорганизм является 

причиной 10% пневмоний, 5% бронхитов и си-

нуситов [34]. Получены данные, указывающие на 

возможную роль этого инфекционного агента в 

патогенезе болезни Альцгеймера [35], таких забо-

леваний дыхательной системы, как бронхиальная 

астма [36] и хроническая обструктивная болезнь 

легких [37]. In vitro обнаружена способность 

Chlamydophila pneumoniae инфицировать челове-

ческие макрофаги, эндотелиальные и гладкомы-

шечные клетки, то есть клетки, которые потен-

циально могут быть вовлечены в атерогенез [38]. 

С использованием таких современных методов, 

как иммуногистохимия, электронная микроско-

пия, плимеразная цепная реакция, культура тка-

ней, было выявлено присутствие Chlamydophila 

pneumoniae непосредственно в атеросклеротиче-

ских бляшках [39-42]. Однако попытки предупре-

дить развитие острого коронарного синдрома пу-

тем назначения антибактериальных препаратов, 

в частности азитромицина, не увенчались успе-

хом [43, 44]. 

Литературные сведения в отношении 

остальных микроорганизмов весьма противо-

речивы. В атеросклеротических бляшках была 

обнаружена Mycoplasma pneumoniae, причем 

присутствие данного микроорганизма ассоци-

ировалось с тромбозом в области атеромы [45, 

46]. В исследовании T.W. Weiss еt al. не было по-

лучено доказательств в пользу возможной роли 

Mycoplasma pneumoniae в развитии атеросклеро-

за [47].

Существуют данные, указывающие на ас-

социацию между наличием антител к Helicobacter 

pylori и ишемической болезнью сердца, в не-

зависимости от традиционных факторов риска 

[48]. У здоровых мужчин, серопозитивных по 

Helicobacter pylori, обнаружены повышенные 

уровни СРП и ICAM-1, кроме того, в этой группе 

в пробе с реактивной гиперемией выявлено нару-

шение вазомоторной функции эндотелия [49]. В то 

же время в работе A. Pilotto et al. не было отличий 

в выраженности атеросклеротических изменений 

у пациентов с диспепсическими явлениями и ин-

фицированных Helicobacter pylori по сравнению с 

группой неинфицированных лиц [50].

В нескольких сероэпидемиологических ис-

следованиях установлено, что цитомегаловирус-

ная инфекция ассоциируется с атеросклеротиче-

ским поражением артерий [51, 52].

Были обнаружены антитела к 

Cytomegalovirus у лиц с аневризмой абдоминаль-

ного отдела аорты [53] и атеросклеротическим 

поражением сонных артерий [54]. В более позд-

них работах поставлено под сомнение значение 

данного вируса в патогенезе атеросклероза, так 

как у пациентов, которым выполняли аортокоро-

нарное шунтирование, вирусная ДНК выявлялась 

как в артериях с атеросклеротическими бляшка-

ми, так и в неизмененных [55]. Также не было 

получено доказательств в исследовании M. Mayr 

et al. в пользу взаимосвязи между атеросклеро-

зом сонных, бедренных артерий и присутствием 

антител к Cytomegalovirus [56]. 

Показано наличие взаимосвязи между ате-

росклеротическими изменениями артерий и при-

сутствием антител к вирусу Herpes Simplex Virus-1 

[57]. У умерших от инфаркта миокарда в 38% 

случаев был идентифицирован Herpes Simplex 

Virus-1. С помощью метода гибридизации in situ 

установлено, что вирусная ДНК преимуществен-

но локализовалась в ядрах эндотелиальных кле-

ток, гладкомышечных клеток, в макрофагах, рас-

положенных вокруг атеросклеротических бляшек, 

и в лимфоцитах, инфильтрирующих сосудистую 

стенку [58]. В то же время, существуют данные, 

указывающие на то, что наличие IgG к Herpes 

Simplex Virus-1 и Cytomegalovirus не является мар-

кером повышенного риска развития осложнений 

атеросклероза – инфаркта и инсульта [59].

Влияние на атеросклероз хронических бак-

териальных и вирусных инфекций частично мо-

жет быть связано с их способностью вызывать 

изменения проатерогенного характера в липид-

ном обмене [60-62].
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Не исключена возможность совместного 

влияния различных инфекционных агентов на 

атерогенез, показано четырехкратное увеличение 

риска развития коронарного атеросклероза у лиц, 

имеющих антитела в сыворотке крови одновре-

менно к 4-5 патогенам [63]. Было показано, что 

серопозитивность сразу к нескольким микроор-

ганизмам ассоциируется с повышением степени 

тяжести атеросклеротического поражения коро-

нарных артерий [64].

Как и при атеросклерозе, в этиопатогене-

зе РА в качестве возможных триггерных факто-

ров рассматриваются различные инфекционные 

агенты. Существует данные, указывающие на 

то, что РА чаще встречается у лиц, в сыворотке 

которых присутствуют высокие уровни антител 

к Mycoplasma pneumoniae [65]. С помощью ме-

тода полимеразной цепной реакции присутствие 

Mycoplasma fermentans в синовиальной жидкости 

установлено у 88% пациентов с РА [66]. Однако 

в работе I.M. Van der Heijden et al. только у 5 из 

26 лиц с РА в синовиальной жидкости была обна-

ружена ДНК Mycoplasma fermentans [67]. При РА 

установлено двукратное повышение титра анти-

тел к вирусу Эпштейн-Барр в сыворотке крови, у 

50% лиц была обнаружена вирусная ДНК в моно-

нуклеарах, а в образцах клеток внутрисуставной 

жидкости – у 30% [68]. Существуют данные, ука-

зывающие на возможную роль парвовируса B19. 

В группе РА антитела к данному инфекционному 

агенту и вирусная ДНК идентифицировались ста-

тистически достоверно чаще, по сравнению со 

здоровыми лицами [69]. 

Роль инфекции в патогенезе РА и атеро-

склероза, в первую очередь хламидия-подобных 

микроорганизмов, требует существенного пере-

осмысления. Находки различных микроорганиз-

мов в очагах атероматозного поражения, в том 

числе Chlamydophila pneumoniae, хотя и демон-

стрируют связь атеросклероза с инфекцией, не в 

состоянии объяснить, каким образом локальные 

инфекционные очаги обеспечивают системную 

проатероматозную реакцию. Есть основание 

предполагать наличие при атеросклерозе и при РА 

клинически латентной диссеминированной ин-

фекции, иммунное реагирование на которую спо-

собно поддерживать потенциал проатерогенных 

аутоиммунных реакций, подобных тем, которые 

обнаруживаются при очевидных инфекционных 

процессах. Инфекция, вызывая нагрузку фагоци-

тов гликолипидами бактериальных мембран, без-

условно, способна снизить эффективность дегра-

дации этими клетками других липопротеидов, в 

первую очередь, из мембран, поглощаемых апоп-

тозных телец и липидсодержащих мицелл, по-

ступающих из пищеварительного тракта. Даже у 

детей младшего возраста, у которых отсутствуют 

известные факторы риска атеросклероза, острые 

инфекционные респираторные, кишечные и уро-

генные заболевания сопровождаются появлени-

ем в высоком титре аутоантител к собственным 

окислительно-модифицированным липопроте-

идам низкой плотности (oxLDL) и утолщением 

КИМ сонных артерий [70]. Такие проатероген-

ные нарушения могут сохраняться свыше трех 

месяцев после полного исчезновения клиниче-

ских проявлений индуцировавшего их инфекци-

онного заболевания.

Заключение

1. Ревматические заболевания, в том числе 

РА, ассоциируются с прогрессирующим развити-

ем атеросклероза.

2. Ключевыми моментами иммунопатоге-

неза атеросклероза и РА является хронический 

воспалительный процесс.

3. Одной из причин развития системного 

воспаления при обоих заболеваниях могут быть 

хронические инфекции.
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