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СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА И КАРДИОВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ 
ВЗГЛЯДЫ
Ризамухамедова М.З., Зияева Ф.К.
TIZIMLI QIZIL YUGURIK VA YURAK-QON TOMIR PATOLOGIYASI: ZAMONAVIY TALQINLAR
Rizamuhamedova M.Z., Ziyaeva F.K.
SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS AND CARDIOVASCULAR PATHOLOGY: CURRENT VIEWS
Rizamuhamedova M.Z., Ziyaeva F.K.
Ташкентская медицинская академия

Tizimli qizil yugurik (TQY) juda keng klinik ko’rinishga ega bo’lgan tizimli auotoimmun kasallikdir. TQY asoratlari 
mavjud bemorlarda yuzaga kelgan o’limning asosiy sababi ateroskleroz va uning asoratlari sanaladi. An’anaviy va 
o’ziga xos xavf omillari mavjud, glyukokortikoidlarqo’llagan bemorlar hamda antifosfolipid antitanachalar aniqlangan 
bemorlar guruhida ateroskleroz uchrash xavfi ham yuqori bo’ladi. Mavjud dalillar shuni ko’rsatadiki, TQYda uchrovchi 
an’anaviy yurak qon tomir kasalliklarini uchrash darajasini baholashda malariyaga qarshi dorilarni qo’llashdagi 
ijobiy ta’sirlar va glyukokortikoidlardan uzoq muddatli foydalanishning salbiy natijalarini hisobga olish zarur bo’ladi.

Kalit so’zlar: tizimli qizil yuguruk, yurak-qon tomir patologiyasi, diagnostika, klinik kechishi

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic autoimmune disease with an extremely wide range of clinical 
manifestations. The main cause of late mortality among patients with SLE complications is atherosclerosis and its 
complications. Traditional risk factors, the presence of specific risk factors - the duration of the course, the use of gluco-
corticoids (GC), the presence of autoantibodies to double-stranded (native) DNA and the presence of antiphospholipid 
antibodies, create conditions for accelerating the development of atherosclerosis in this group of patients. The avail-
able evidence indicates that traditional CVD risk factors should be corrected, taking into account the positive effect of 
antimalarial drugs and the unfavorable prognostic effect of long-term GC use.

Key words: systemic lupus erythematosus, cardiovascular pathology, diagnosis, clinical course

Системная красная волчанка (СКВ) является 
системным аутоиммунным заболеванием с 

чрезвычайно широким спектром клинических про-
явлений [1]. В разных странах Европы относительно 
низкие показатели распространенности СКВ, оцени-
ваемые в пределах от 25 до 39 случаев на 100 ты-
сяч населения, несмотря на это заболевание имеет 
огромное социальное значение в связи с тяжелым и 
часто непредсказуемым характером течения, преи-
мущественным поражением лиц молодого возрас-
та, а также высокими цифрами смертности [2]. В 
последние десятилетия достигнут значительный 
прогресс в лечении СКВ, обусловленный успешным 
внедрением в лечебную практику высоких дозиро-
вок глюкокортикоидов (ГК), в том числе пульс-те-
рапии метилпреднизолоном, современных режимов 
применения цитостатиков, гемодиализа и транс-
плантации почки.

В XXI веке 15-летняя выживаемость при СКВ 
увеличилась до 85%, но недостаточный контроль 
активности болезни, необходимость практически 
постоянного приема (ГК) и иммуносупрессивных 
препаратов приводят к накоплению необратимых 
(accrul) повреждений внутренних органов и, как 
следствие, снижению качества жизни, инвалидно-
сти, социальной дезадаптации, преждевременной 
летальности [3]. При этом «ранняя» летальность 
связана с активностью иммунопатологического 
процесса и инфекционными осложнениями, в то 
время как «поздняя» летальность– скардиоваску-
лярными осложнениями, обусловленными атеро-
склеротическим поражением сосудов[4].

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) как при-
чина летальности больных СКВ составляют по данным 
разных авторов от 4 до 76% [5]. Согласно проведен-
ных исследований распространенность ССЗ у боль-
ных СКВ, несмотря на относительно молодой сред-
ний возраст больных (30-45 лет) и превалирование 
женщин среди больных, составляет 6%-10%, а еже-
годная заболеваемость – 1,5%. Кардиоваскулярный 
риск в Питтсбургской когорте больных СКВ был в 5-6 
раз выше по сравнению с пациентами, участвовав-
шими в известном Фрамингеймском исследовании. 
У женщин в возрасте 35–44 лет, страдающих СКВ, ча-
стота развития кардиоваскулярных событий (КВС) 
превышает аналогичный показатель в контрольной 
группе в 50 раз [6]. В исследовании шведских ревма-
тологов, проследивших 86 взрослых пациентов с СКВ 
на протяжении 6 лет, было установлено 9-кратное 
повышение частоты ИМ по сравнению с общей попу-
ляцией [7,16].В основе повышения кардиоваскуляр-
ного риска при СКВ, лежит ускоренное развитие ате-
росклеротического процесса. Многие исследования, 
изучавшие маркеры преклинического атеросклероза 
периферических артерий при ревматических заболе-
ваниях, демонстрируют более выраженную распро-
страненность и выраженность таких предикторов 
будущих сердечно-сосудистых катастроф, как утол-
щение комплекса интима-медиа (КИМ) сонных ар-
терий, эндотелиальная дисфункция (ЭД), снижение 
эластичности артериальной стенки, наличие атеро-
склеротических бляшек (АБ) в периферических ар-
териях и кальцификатов в коронарных артериях [8].



ISSN2181-7812 www.tma-journals.uz 161

 Клинические проявления атеросклероза (стено-
кардия, ИМ, поражение мозговых и периферических 
артерий) наблюдаются примерно у 20% пациентов. 
Средний возраст возникновения ИМ у больных СКВ 
составляет 49 лет, что на 20 лет меньше, чем в ос-
новной популяции. Субклинические формы заболе-
вания регистрируются значительно чаще - у 35-40% 
пациентов [9].Классические факторы риска КВЗ при 
СКВ подобны таковым в основной популяции: дис-
липидемия, сахарный диабет (СД), курение, избы-
точный вес, артериальная гипертензия (АГ), воз-
раст, малоподвижный образ жизни, отягощенная 
наследственность по ССЗ и др. В недавних исследо-
ваниях показано значительное увеличение частоты 
ИМ и инсульта у больных СКВ, поэтому само заболе-
вание и его лечение признаны вероятными факто-
рами риска кардиоваскулярного поражения [10]. В 
ряде работ ускоренное развитие атеросклероза свя-
зывают с активностью и длительностью заболева-
ния, тяжестью повреждения внутренних органов, 
кумулятивной дозой ГК, наличием нефрита, повы-
шением антител к кардиолипину [17].

 Одним из возможных объяснений ускоренного 
течения атеросклероза и связанных с ним заболева-
ний у больных СКВ представляется увеличение вы-
раженности и частоты экспрессии известных «клас-
сических» факторов кардиоваскулярного риска. В 
самом деле, учитывая частое вовлечение в патоло-
гический процесс почек, сниженную физическую 
активность, применение ГК и нестероидных проти-
воспалительных препаратов, а также более раннее 
наступление менопаузы у больных СКВ вполне ре-
зонно ожидать увеличенной экспрессии АГ, наруше-
ний липидного спектра и СД.

 В последние десятилетия взгляды на атероскле-
ротическую болезнь претерпели значительные из-
менения, сейчас ее патогенез не представляется как 
простое следствие аккумуляции липидов в стенках 
артериях, а напротив, рассматривается как сложный 
процесс, в который вовлечены многие метаболиче-
ские, микроструктурные, воспалительные и даже 
иммунные изменения. Первичным звеном в цепи па-
тологических изменений при атеросклеротической 
болезни в настоящее время считается ЭД, индуцируе-
мая различными факторами риска, такими как куре-
ние, АГ, СД, воздействие на сосудистую стенку ЛПНП 
и ЛПОНП. ЛПВП обычно играют защитную роль при 
атеросклерозе, осуществляя обратный транспорт 
холестерина и защищая ЛПНП от окисления. Однако 
при СКВ так называемые провоспалительные ЛПВП 
обнаружены у 45% пациентов, их наличие коррели-
рует с повышенным формированием оксидирован-
ных ЛПНП, количеством каротидных атеросклеро-
тических бляшек и увеличением толщины КИМ [11]. 
Помимо традиционных факторов риска ССЗ, ассоци-
ация между СКВ и атеросклерозом может быть обу-
словлена дополнительными факторами риска – вос-
палением и аутоиммунными процессами [18]. При 
СКВ важную роль в повышении риска нежелатель-
ных КВС и ускорении атеросклероза также играют 
антифосфолипидные антитела, которые провоци-

руют развитие Т-клеточно-опосредованного воспа-
ления сосудистой стенки с последующей активаци-
ей фактора Хагемана и аггрегацией тромбоцитов, 
приводят к повышению захвата окисленных ЛПНП 
макрофагами и являются важнейшим фактором не-
стабильности АБ и тромботических осложнений 
[12].

 В последние годы большое внимание уделяет-
ся интерферонам I типа (ИФН I) как важному меди-
атору патогенеза СКВ. Отмечена способность ИФН I 
к инициированию повреждения эндотелия и фор-
мированию атеромы, наличие которых коррелиру-
ет с активностью СКВ. В 2004 г. была описана новая 
форма запрограммированной смерти клетки – фор-
мирование нейтрофильной внеклеточной ловушки 
(НВЛ) [13]. НВЛ представляют собой внеклеточный 
хроматин в сочетаниис белками нейтрофила и пред-
назначены для того, чтобы «заманить» в ловушку и 
уничтожить болезнетворные микроорганизмы. У 
пациентов с СКВ отмечено нарушение образования 
НВЛ. Нейтрофилы при СКВ обладают способностью 
усиленно формировать НВЛ, стимулирующие про-
дукцию ИФН I и аутоантител, таких как антикатели-
цидин-LL37 и антирибонуклеопротеин; кроме того, 
волчаночные нейтрофилы способны выделять НВЛ, 
оказывающие повреждающее действие на эндоте-
лий in vitro [14].

 На темпы прогрессирования атеросклеротиче-
ской болезни у больных СКВ также оказывают вли-
яние и лекарственные препараты. С одной стороны, 
применение ГК, цитостатиков, микофенолатамофе-
тила и анти-В-лимфоцитарных препаратов позволя-
ет снизить активность системного воспалительного 
процесса и ослабить его влияние на прогрессирова-
ние атеросклеротической болезни, а с другой сторо-
ны, ГК, особенно их высокие дозы могут приводить 
к гиперэкспрессии традиционных факторов ри-
ска атеросклероза. С целью ослабления негативно-
го воздействия ГК на сердечно-сосудистую систему 
важно при достижении их противовоспалительного 
эффекта стремиться к установлению наименьшей 
эффективной поддер-живающей дозы.

 В настоящее время получены данные о благо-
приятном влиянии аминохинолоновых произво-
дных на риск развития атеросклеротической бо-
лезни при СКВ, которые основаны на способности 
гидроксихлорохина и хлорохина снижать уровень 
ЛПНП и повышать уровень ЛПВП, снижать проко-
агуляционные свойства сыворотки крови боль-
ных СКВ и продукцию антифосфолипидных анти-
тел [15]. Широко известен положительный эффект 
метотрексата в профилактике ССЗ у больных РА. 
Однако имеющиеся данные не позволяют делать 
заключения относительно протективного эффекта 
метотрексата на развитие ССЗ при СКВ. Статины мо-
гут играть роль в предотвращении ускоренного раз-
вития атеросклероза при СКВ. Их применение при-
водит к снижению содержания протромботических 
факторов при АФС и уменьшению числа сердеч-
но-сосудистых осложнений у пациентов с СКВ [19]. 
Они также обладают иммуномодулирующим эффек-
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том. Лечение пациентов с СКВ флувастатином в те-
чение 1 мес уменьшало индекс активности SLEDAI, 
уровень липидов, окислительный стресс и сосуди-
стое воспаление [20].

Таким образом, атеросклероз и его осложнения 
– главная причина поздней смертности среди паци-
ентов с СКВ. СКВ и ИБС объединяют общие патофи-
зиологические механизмы, связанные с системным 
хроническим воспалением. В то же время традици-
онные факторы риска не могут полностью объяс-
нить механизм ускоренного развития атероскле-
роза при СКВ. Наличие специфических факторов 
риска, таких как длительность течения, примене-
ние ГК, присутствие аутоантител к двуспиральной 
(нативной) ДНК и АФА, создают условия для ускоре-
ния развития атеросклероза в данной группе боль-
ных. Дальнейшие исследования должны помочь 
разработать эффективные шкалы риска развития 
и конкретные терапевтические программы профи-
лактики и лечения ССЗ у больных СКВ.
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СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА И 
КАРДИОВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ: 
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ
Ризамухамедова М.З., Зияева Ф.К.

Системная красная волчанка (СКВ) является си-
стемным аутоиммунным заболеванием с чрезвы-
чайно широким спектром клинических проявлений. 
Главная причина поздней смертности среди пациен-
тов с СКВ осложнения – атеросклероз и его ослож-
нения. Традиционные факторы риска, наличие спец-
ифических факторов риска - длительность течения, 
применение глюкокортикоидов (ГК), присутствие 
аутоантител к двуспиральной (нативной) ДНК и 
наличие антифосфолипидных антител, создают ус-
ловия для ускорения развития атеросклероза в дан-
ной группе больных. Имеющиеся факты указывают 
на то, что должна проводиться коррекция традици-
онных факторов риска ССЗ, учитывать позитивное 
влияние противомалярийных средств и прогности-
чески неблагоприятный эффект длительного при-
менения ГК.

Ключевые слова: системная красная волчанка, 
кардиоваскулярная патология, диагностика, клини-
ческое течение


