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Резюме. Введение. Атеросклероз как мультифокаль-
ное заболевание является основным фактором разви-
тия значимых патологий сердечно-сосудистой систе-
мы. Анализируя воспаление, дислипидемию и другие 
предикторы атеросклероза, влияющие на жесткость 
сосудистой стенки, современные исследователи изу-
чают не только сложившийся механизм формирования 
этого состояния — эндотелиальную дисфункцию, но и 
новую концепцию «снаружи — внутрь», с акцентиро-
ванием внимания на роли адвентиция и периваскуляр-
ной жировой ткани. Цель: Проанализировать данные 
научных источников о состоянии сердечно-сосудистой 
системы и коморбидных состояний при влиянии усло-
вий Среднего Приобья. Материалы и методы. Ана-
лиз обзора основан на данных основных наукометри-
ческих баз — Scopus, Pub Med, РИНЦ и другие. Из-
учено 29 отечественных статей и более 30 современ-
ных иностранных источников, преимущественно за 
последние пять лет. Сформулировано авторское ви-
дение поставленных вопросов в статье. Выводы. Роль 
коморбидных состояний раннего развития атероскле-
роза достоверно известна и представляет собой триг-
гернный фактор. Однако сегодня практически не рас-
крыты вопросы воздействия природно-климатических 
условий Севера на динамику этих процессов. Не-
обходимо также учитывать влияние синхронизато-
ров биоритмов в условиях Крайнего Севера, кото-
рые способны формировать в процессе дезадаптации 
гормонально-метаболическую и иммунологическую 
депрессии. Изучение состояния сердечно-сосудистой 
системы под влияние вышеизложенных факторов на 
примере населения Среднего Приобья, поможет отве-
тить на многие вопросы этой проблематики.

Ключевые слова: атеросклероз, дислипидемия, эн-
дотелиальная дисфункция, коморбидность, дисплазия 
соединительной ткани

Abstract. Introduction. As a multifocal disease 
atherosclerosis is the basic predictor of development 
of pathologies of cardiovascular system. Analyzing 
inflammation, dyslipidemia and other predictors of 
atherosclerosis that effect vessel wall rigidity modern 
researchers are studying not only existing mechanism 
of forming of that condition – endothelial dysfunction 
– but also a new conception – “from the outside to 
the inside” emphasizing the role of adventitia and 
perivascular adipose tissue. Objective: To analyze data 
from scientific sources on the state of the cardiovascular 
system and comorbid conditions under the influence of 
the conditions of the Middle Ob region. Materials and 
methods. The review analysis is based on data from the 
main scientometric databases — Scopus, Pub Med, RISC, 
and others. Studied 29 domestic articles and more than 30 
modern foreign sources, mainly in the last 5 years. The 
author's vision of the questions posed in the article is 
formulated. Findings. The role of comorbid conditions of 
early atherosclerosis development is reliably well-known 
and represents a trigger factor. Though the questions of 
impact of climatic conditions of the North on the dynamics 
of these processes are practically unillustrated today. It’s 
also important to take into consideration the influence 
of biorhythm synchronizers in the conditions of the 
Far North that are able to form hormone metabolic and 
immunological depressions in the process of deadaptation. 
Studying the condition of cardiovascular system under the 
influence of the above-stated factor by way of example of 
the population of the middle Priob'ye will help to answer 
many questions of that range of problems. 
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Введение
По данным Всемирной организации здравоохра-

нения (ВОЗ), среди всех причин смертности именно 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) лидируют во 
всем мире как наиболее распространенные неинфек-
ционные заболевания [1, 2].

Так, в России смертность от кардиоваскулярной па-
тологии составляет 53-56% от общей смертности и по 
сравнению с другими развитыми европейскими стра-
нами выше в 2-4 раза. Ежегодно в нашей стране умира-
ет 1 миллион 200 тысяч человек с этой патологией [3]. 
В 80% случаев смертность обусловлена атеросклероз-
ассоциированными заболеваниями [4]. 

Среди основных заболеваний сердечно-сосудистой 
системы (ССС) атеросклеротического происхождения, 
являющихся причиной заболеваемости и смертности 
во всем мире, выделяют ишемическую болезнь сердца 
(ИБС), инсульт, периферический атеросклероз [3, 5, 6, 7].

Цереброваскулярная патология — одна из наибо-
лее важных медицинских и социально-экономических 
проблем. На территории Российской Федерации (РФ) 
каждый год регистрируется более 450 тысяч инсуль-
тов. В 40% случаев среди причин первичной инвали-
дизации инсульт занимает первое место [8], по мне-
нию других авторов — ИБС [9]. При этом ведущую 
роль в развитии этих состояний среди населения на-
шей страны играет атеросклероз [10]. 

Цель исследования 
Проанализировать данные научных источников о со-

стоянии сердечно-сосудистой системы и коморбидных 
состояний при влиянии условий Среднего Приобья. 

Материалы и методы
Анализ обзора основан на данных основных науко-

метрических баз — Scopus, Pub Med, РИНЦ и других. 
Изучены 29 отечественных статей и более 30 совре-
менных иностранных источников, преимущественно 
за последние 5 лет. Сформулировано авторское виде-
ние поставленных вопросов обзора.

Результаты исследований и их обсуждение
Атеросклероз является мультифокальным заболева-

нием [11], которое начинается с раннего детства и про-
грессирует в течение всей жизни. Уже в 20 лет можно 
выявить первые признаки этого процесса [1].

В настоящее время известно более 30 модифируе-
мых и немодифицируемых факторов риска его возник-
новения. Нарушение липидного обмена (ЛО) принято 
считать приоритетной причиной развития этого состо-
яния [12]. 

Среди основных пусковых звеньев атеросклеро-
за рассматривают как врожденное, так и приобретен-
ное нарушение ЛО, дисфункцию эндотелия (ДЭ) при 
повреждении модифицированными липопротеидами 
низкой плотности (ЛПНП), нарушение функций регу-
ляторных систем. Итогом такого процесса является по-
ражение не только крупных сосудов, но и микроцирку-
ляции на периферии, которое носит название – дисли-
пидогенная микроангиопатия [13].

В 90% случаев ССЗ обусловлены атеросклерозом, из 
них 70% сочетаются с проявлениями ИБС, 25% сопря-
жены с недостаточностью сосудов головного мозга и 
4,5% ассоциируются с периферической артериальной 
недостаточностью [10]. У 18-54% пациентов с атеро-
склерозом развивается мультифокальная форма пора-
жения сосудов [14].

В 50%, атеросклероз сопряжен с гиперлипидеми-
ей, гипертонией, курением, сахарным диабетом (СД), 
ожирением, отягощенной наследственностью, гиподи-
намией [5]. Именно ожирение и СД признают ведущи-
ми факторами риска развития смертности от ССЗ не 
только в России, но и в Европе, а также в Соединенных 
Штатах Америки [15]. 

История непосредственного изучения атероскле-
роза насчитывает более 150 лет . Само понятие “ате-
росклероз” было введено в клиническую практику в 
1883 году Жаном Лобштейном. Ещё в 1761 году фран-
цузский учёный Морганьи описал характерные уплот-
нения артерий при аутопсии. Известно, что наша со-
судистая сеть защищена мощными антиоксидантны-
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ми ферментными системами (супероксиддисмутаза, 
каталаза, глутатионпероксидаза, параоксоназа), деток-
сифицирующими свободные радикалы. Но такие фак-
торы риска, как гиперхолестеринемия, гипертония, СД 
способствуют нарушению функционирования защит-
ных механизмов организма и приводят к окислитель-
ному стрессу [16].

Что же лежит в основе развития атеросклероза: дис-
липидемия или воспаление, повреждение эндотелия 
или адвентиция? Единого мнения на этот счёт нет и 
сегодня.

Концепция атеросклероза как хронического воспа-
лительного заболевания доказана и широко обсужда-
ется в течение десятилетий [1, 5, 17, 18, 19]. Интерес-
но, что воспаление признано одним из предикторов 
феномена быстрого прогрессирования атеросклероза, 
который характеризуется стенозом просвета сосудов 
от 10% до полной окклюзии за счёт образовывающих-
ся атеросклеротических бляшек в период от несколь-
ких месяцев до трех лет [12].

Традиционно многие авторы рассматривают воспа-
ление сосудистой стенки в контексте “изнутри — кна-
ружи”, подчеркивая незаменимую роль интимы. В по-
следние годы представлены убедительные доказатель-
ства новой парадигмы, иного механизма развития ате-
росклероза — “снаружи — внутрь”. Так, ранее адвен-
тиция рассматривалась в качестве инертного физиче-
ского барьера. Сегодня ряд исследований подтверди-
ли тесную корреляцию тяжести атеросклеротических 
бляшек с лимфоцитарной инфильтрацией её толщи, 
способность фибробластов адвентиция дифференци-
роваться в миофибробласты и приводить к повыше-
нию местной экспрессии провоспалительных цитоки-
нов [19].

Периваскулярная жировая ткань также считалась 
ранее барьером, выполняющим структурную функ-
цию [20, 21]. Сегодня доказана её метаболическая 
роль в продуцировании лептина и адипонектина, ин-
терлейкина 6 и интерлейкина 8 [22], стимуляции вос-
палительной реакции с активацией моноцитарно-
макрофагального звена [19, 23]. 

Несмотря на то, что до конца не изучен механизм 
взаимодействия моноцитов-макрофагов с другими со-
судистыми клетками во время воспаления, особенно 
при атерогенезе и ожирении [24], согласно многим ис-
следованиям, именно макрофаги учувствуют в хрони-
зации воспалительных процессов [25]. Немаловажная 
роль в развитии эндотелиальной дисфункции (ЭД) от-
водится и моноцитарно-тромбоцитарному взаимодей-
ствию. На всех стадиях развития атеросклероза отме-
чается участие факторов гемостаза. В свою очередь, ге-
мостаз является частью воспалительной реакции [17].

Исторически ЭД считается инициатором развития 
атеросклероза, длительное время протекающая бес-
симптомно, так как интима и внутренняя часть сред-
ней оболочки артерий не иннервируются. Следует по-
нимать, что эндотелий представляет собой гигантский 

орган, пронизывающий всё человеческое тело. Одно-
слойная выстилка специализированных клеток эндо-
телия представляет его в роли крупной железы с эн-
докринными, аутокринными и паракринными свой-
ствами [19]. При воздействии самых различных не-
благоприятных факторов риска (генетических, гемо-
динамических, состояния гипергликемии и гиперго-
моцистеинемии, эндогенной и экзогенной интоксика-
ции) происходит дисбаланс выработки основных ва-
зоактивных веществ эндотелием, регулирующих про-
цессы гемостаза, пролиферации, миграции клеточных 
элементов. В частности, снижение продукции оксида 
азота приводит к повреждению эндотелиоцитов избы-
точным образованием активных форм кислорода, по-
вышению проницаемости сосудистой стенки для ма-
крофагов, активации системной иммуновоспалитель-
ной реакции, к повышению проницаемости липопро-
теидов [26]. 

Так, при инсулинорезистентности ЭД уже более 10 
лет считают первичным звеном в развитии процесса 
атеросклероза посредством снижения транспорта ин-
сулина через эндотелий. Другие авторы признают дис-
липидемию ключевым фактором развития атероскле-
роза и считают пусковым звеном развития этого за-
болевания липоидоз [27]. Липоидоз представляет со-
бой хроническое поражение интимального слоя арте-
рий эластического и мышечно-эластического типа [28] 
при дефиците полиеновых жирных кислот (ЖК), с по-
следующим вовлечением в процесс всех слоев сосуди-
стой стенки за счёт адгезии на её внутренней поверх-
ности белково-липидного комплекса, с образовани-
ем бляшек и стенозом просвета сосуда. Доказано, что 
большое содержание свободных ЖК, высвобождаю-
щихся из адипоцитов жировой ткани посредством ли-
потоксичности, инициируют провоспалительные ре-
акции и способствуют развитию ЭД [10].

Отдельная группа исследователей признает равно-
значное влияние ЭД и дислипидемии на развитие ате-
росклероза, отмечая тот факт, что, как активация вос-
палительной реакции приводит к избыточной продук-
ции цитокинов, продукции активных форм кислорода 
и дальнейшему развитию дислипидемии, так и хрони-
ческая гиперлипидемия приводит к угнетению физио-
логических функций эндотелия [29]. 

В целях формирования единого понимания патоге-
нетической цепочки развития атеросклероза мы зада-
лись вопросом: есть ли какой-либо связующий фактор, 
систематизирующий хронологию возникновения дис-
липидемии, воспаления и ЭД? Вероятно, одним из та-
ких связующих факторов можно считать скорость рас-
пространения пульсовой волны (ПВ), которая косвен-
но характеризует состояние эндотелия и зависит от 
эластических свойств магистральных сосудов.

Многие авторы [10, 30] признают повышение жест-
кости сосудистой стенки (ЖСС) и снижение её эла-
стичности одним из вариантов развития дислипиде-
мии, что непосредственно и влияет на характер ПВ 
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и угнетение функций эндотелия. Профессором А.С. 
Парфеновым были систематизированы накопленные 
ранее знания о характере ПВ, а также изучены новые 
свойства. 

Сегодня различают три основных типа ПВ в зави-
симости от интервала её основных составляющих — 
между прямой (от центра к периферии) и отраженной 
волнами (от периферии к сердцу). Тип волны С пред-
ставляет собой вариант нормы — отраженная волна 
достигает сердца в конце сердечного сокращения или 
в начале фазы расслабления. При типе А и В отражен-
ные волны возвращаются к сердцу в период ранней си-
столы, что является прямым доказательством увеличе-
ния ЖСС и скорости распространения ПВ [31]. 

Скорость ПВ напрямую влияет на эндотелиальные 
клетки, вызывая их деформацию. В цитопалазме ион-
ных каналов эндотелия увеличивается содержание 
кальция. Хроническое изменение характеристики ПВ 
приводит к дисбалансу основных вазодилатирующих 
и вазоконстрикторных медиаторов клеток эндотелия, 
характеризующих ЭД в целом. Такое изменение равно-
весия постепенно формирует стойкое нарушение син-
теза оксида азота, процесса вазоконстрикции, агрега-
цию тромбоцитов, адгезию лейкоцитов и пролифера-
цию гладкомышечных клеток (ГМК) [30].

На основе материалов научной литературы мы ак-
центируем внимание на цепочке формирования от-
дельных механизмов атерогенеза, представляющих 
наибольший интерес в ходе нашей дальнейшей иссле-
довательской работы: дислипидемия; нарушение ха-
рактеристики ПВ как связующее звено между нормой 
и начальными проявлениями ЭД; последующий дис-
баланс медиаторов воспаления, изменения в систе-
ме гемостаза, пролиферация ГМК; грубые наруше-
ния эластичности сосудистой стенки; атеросклероти-
ческое поражение. 

Все этапы представленного варианта патогенеза ате-
росклероза тесно взаимосвязаны, и зачастую, отдель-
ные его звенья могут усугублять процесс этого забо-
левания в самых различных комбинациях и генериро-
вать потенциал действия. Следует отметить, что вви-
ду многогранности патогенеза атеросклероза, такая 
очередность степеней значимости не является универ-
сальной для всей человеческой популяции.

Многие исследовательские работы посвящены изу-
чению атеросклероза в зависимости от области про-
живания. Связано это с неоднородностью характери-
стик климатических широт РФ. Особый интерес пред-
ставляют северные регионы. 

В данном обзоре мы обратим внимание лишь на об-
щие закономерности гормонально-метаболической 
адаптации под влиянием неблагоприятных условий 
природно-климатических факторов и отдельные ха-
рактеристики, свойственные первому и второму поко-
лениям пришлого населения Среднего Приобья. 

Ханты-Мансийский автономный округ — Югра 
(ХМАО — Югра) располагается в центральной ча-

сти Западно-Сибирской равнины и относится к 
дискомфортно-экстремальным территориям, прирав-
ненным к Крайнему Северу, с умеренно суровым кон-
тинентальным климатом. Отмечается высокий уро-
вень и рост как общей заболеваемости в округе, так 
и ССЗ в частности [32]. Известно, что резервные воз-
можности адаптации пришлого населения ниже, чем у 
коренного населения северных широт, которые прояв-
ляются в снижении адаптационных возможностей ве-
гетативной и нейроэндокринной системы, дисбалан-
се между полушариями мозга [33]. Так, среди факто-
ров риска артериальной гипертонии у пришлого насе-
ления ХМАО — Югры гиперхолестеринемия состав-
ляет 26,7% [32]. 

Немаловажное влияние на здоровье населения в 
условиях Крайнего Севера оказывают синхронизато-
ры биоритмов, в роли которых выступают сезонные 
изменения показателей температуры внешней среды, 
фотопериодичность, факторы питания [34]. Выражен-
ные изменения не только сезонных, но и суточных по-
казателей, способны привести к десинхронозу физио-
логических процессов организма, развитию метаболи-
ческих нарушений. В частности, происходит наруше-
ние регуляции синтеза, всасывания и секреции липи-
дов [35]. Резкие перепады атмосферного давления, ко-
лебания магнитного поля, высокий уровень космиче-
ской радиации также усиливают неблагоприятное воз-
действие на состояние организма человека [36].

Так, на клеточном уровне наиболее значимые из-
менения в зависимости от сезона года претерпевают 
мембраны. Под действием низких температур проис-
ходит изменение их вязкости за счёт избыточного на-
копления липидов. В частности, меняется соотноше-
ние фракций фосфатидилхолина, фосфатидилсерина, 
а также уровень триглицеридов (ТГ) [37].

Происходят изменения и в обменных процессах ор-
ганизма. Согласно концепции Л.Е. Панина, в услови-
ях Севера формируется особый метаболический тип. 
В частности, как проявление адаптации в экстремаль-
ных условиях внешней среды — активируется ЛО. 
Интересно, что, несмотря на повышение уровня об-
щего холестерина (ОХ), сохраняется баланс между его 
фракциями за счёт пропорционального повышения 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) и ЛПНП, 
о чём также свидетельствуют низкие показатели коэф-
фициентов атерогенности плазмы крови [38].

Одной из фундаментальных проблем Севера, об-
условленной влиянием факторов гелиобиофизики, 
признают высокий риск возникновения сердечно-
сосудистых катастроф в ответ на вариации геомагнит-
ной активности. Эти опасения подтверждают и резуль-
таты эксперимента, в ходе которых было доказано, что 
минутные колебания значений частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) в значительной степени синхронизо-
ваны с колебаниями вектора геомагнитного поля. Так, 
при активации нейрогуморальных механизмов во вре-
мя магнитных бурь происходит повышение секреции 
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кортизола и тиреоидных гормонов, что приводит к из-
менениям ритмичности ЧСС [34]. 

Перестройка нейрогуморальной регуляции происхо-
дит и на фоне адаптации к низким температурам. Уве-
личивается не только продукция кортизола, но и адре-
налина. В целом, в зимний период активация метабо-
лической активности происходит за счёт усиления ак-
тивности симпато-адреналовой системы. Под влияни-
ем гормонально-метаболической адаптации происхо-
дят сезонные изменения и биохимических параметров 
пришлого населения — дислипидемия, активация про-
цессов перекисного окисления липидов, преоблада-
ние глюконеогенеза [37]. Также характерно смещение 
уровня сывороточного аполипопротеина Е (структур-
ного компонента большинства сывороточных липо-
протеинов) в сторону более низких значений, что при-
водит, с одной стороны, к нарушению метаболизма ли-
попротеинов и гомеостаза липидов, а с другой сторо-
ны — является адаптивным приспособлением, обеспе-
чивающим возможность осуществления метаболиче-
ских перестроек. Замечено, что концентрация аполи-
попротеинов А, В (апоА и апоВ) и соотношение апоВ/
апоА в сыворотке крови пришлого населения Севера 
достоверно выше в сравнении с жителями южных тер-
риторий [39].

Помимо сезонных влияний на организм, немалое 
воздействие на активность углеводного, жирового, 
белкового, электролитного, нуклеинового обменов, от-
дельные звенья эндокринной системы несут суточные 
колебания. Установлен факт влияния циркадных рит-
мов на чувствительность гормональных рецепторов, 
изменение концентрации гормонов в крови. Происхо-
дит изменение соотношения их свободных и связан-
ных форм, скорость метаболизма и выведения [35].

Согласно одной из теорий, влияние полярной гипок-
сии обусловлено большей потребностью тканей в кис-
лороде. Как следствие, в организме происходит по-
вышение энергетического обмена и его переключе-
ние (с углеводного типа на липидный). Этот процесс 
при нарушении адаптации пришлого населения, спо-
собен привести к метаболической иммунодепрессии, 
которая представляет собой снижение иммунитета на 
фоне гиперлипидемии. Установлено, что диета, бога-
тая жирами, приводит к синтезу ЛПНП и липопротеи-
дов очень низкой плотности (ЛПОНП), которые и спо-
собны ингибировать ряд функций лимфоцитов. А из-
быточное потребление полиненасыщенных жирных 
кислот приводит к более выраженной иммуносупрес-
сии [40].

Развитие атеросклероза существенно изменяет тимус-
зависимое звено иммунной системы, ввиду вероятных 
тимус-независимых антигенных свойств ЛПНП. 

ЛПНП — это сложная частица, состоящая из высоко-
молекулярных белков, аполипопротеина B-100 (АпоB-
100), нейтральных и полярных липидов [2]. Было за-
мечено, что на фоне атеросклероза период полураспа-
да ЛПНП увеличивается. Длительная циркуляция этой 

фракции в крови приводит к их перекисному окисле-
нию. Как следствие — повышается продукция аутоан-
тител к ЛПНП. Избыток циркулирующих комплексов 
«ЛПНП + аутоантитело» в крови провоцирует поддер-
жание гиперлипопротеидемии [7, 41]. 

В одном из исследований была выявлена функцио-
нальная перестройка иммунной системы в экстремаль-
ных экологических условия ХМАО — Югры у при-
шлого населения (абсолютное количество всех изуча-
емых субпопуляций Т-лимфоцитов было сдвинуто к 
верхней границе нормы). В ходе другого исследования 
на данной территории было доказано, что в процессе 
адаптации происходит гиперактивация иммунной си-
стемы, а при длительном течении — срыв ее функций, 
который проявляется снижением Т-клеточного звена 
иммунитета. Такие данные подтверждают данные о 
росте заболеваемости пришлого населения ХМАО — 
Югры [42].

Одно из грозных проявлений атеросклероза — об-
литерирующие заболевания сосудов. Именно при этом 
состоянии поражения носят мультифокальный и си-
стемный характер с неблагоприятным прогнозом тече-
ния этого процесса, а показатели атерогенных факто-
ров крови повышены. Так, в отличие от Европейско-
го Севера, на территории ХМАО — Югры облитери-
рующему атеросклерозу нижних конечностей подвер-
жены лица более молодого возраста, средний возраст 
которых составляет 37,3±12,7 лет [43]. Такие данные 
несомненно приводят к выводу о ранних дезадаптаци-
онных процессах организма под влиянием факторов 
внешней среды ХМАО — Югры.

В настоящее время, практически не раскрыты вопро-
сы развития атеросклероза с учетом коморбидных со-
стояний в северных условиях. Учитывая высокую ча-
стоту заболеваемости пришлого населения этих реги-
онов на фоне действия экстремальных климатогеогра-
фических факторов, можно высказать предположение о 
значимости роли коморбидности в усугублении процес-
са атеросклероза при хроническом северном стрессе.

Такие заболевания как системный склероз (СС), си-
стемная красная волчанка (СКВ), ревматоидный ар-
трит (РА), антифосфолипидный синдром (АФС) непо-
средственно связаны с ранним и ускоренным развити-
ем атеросклероза, высоким риском ССЗ. А преждевре-
менное развитие атеросклероз-ассоциированных ССЗ 
при СКВ и РА — описаны в зарубежных источниках 
как основная причина смертности [44, 45].

По-видимому, именно иммунопосредованный вос-
палительный процесс сосудистой сети способству-
ет атерогенезу [46], а процесс васкулита, как извест-
но, часто им сопровождается. Связано это с патогене-
зом васкулитов, при которых происходит развитие им-
мунных реакций, также вызывающих ЭД, окисление 
циркулирующих ЛПНП, накопление ЛПНП в субэн-
дотелиальной области сосудов и как следствие — бо-
лее раннее системное атеросклеротическое пораже-
ние. Кроме того, прием стероидов при аутоиммунных 
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заболеваниях, может способствовать увеличению ри-
ска ССЗ [47].

При артериите Такаясу патологические особенности 
включают в себя лимфоцитарную инфильтрацию со-
судистой стенки, которая в конечном итоге приводит 
к интимальному фиброзу со стенозом просвета и даже 
тромбозом. Хотя этиология этого заболевания остает-
ся неизвестной, ведущими звеньями патогенеза явля-
ются опять же воспаление и хронический фиброз [48]. 

В качестве фактора риска развития СЗЗ, и атероскле-
роза в частности, рассматривают и атопический дер-
матит, связывая это иммуновоспалительное заболева-
ние с развитием пожизненного системного воспаления 
[49]. 

В ноябре 2013 года в Бостоне, Массачусетс, был про-
веден семинар, в отчете которого участники отмети-
ли коморбидные связи между псориазом и различны-
ми кардиометаболическими синдромами ввиду потен-
циально общих патогенетических механизмов и гене-
тических связей [50]. 

В ходе исследований была установлена прямая вза-
имосвязь между аутоиммунными расстройствами, по-
вышением уровня липопротеина (а) и развитием ате-
росклероза. Так, аномально высокий уровень липо-
протеина (а) был выявлен при СКВ и склеродермии, у 
больных АФС [51]. 

Прогрессирование атеросклероза при СКВ было ас-
социировано и с повышением уровня окисленных 
ЛПНП, ТГ, ОХ, гомоцистеина, снижением ЛПВП, на-
личием анти-фосфолипидных антител, остеопорозом. 
При системной склеродермии было отмечено наруше-
ние процесса фибринолиза, гиперкоагуляции, с после-
дующим повреждением эндотелия [45]. Доказано, что 
у пациентов с СС наблюдается более чем четырехкрат-
ный повышенный риск инфаркта миокарда и трёх-
кратно повышенный риск развития инсульта по срав-
нению с общей популяцией, зарегистрировано злока-
чественное течение атеросклероза [46]. Учитывая об-
щие основы патогенеза ревматических и ССЗ, имен-
но с-реактивный белок (СРБ) считают независимым 
предиктором ССЗ [52]. А у больных с РА было доказа-
но быстрое прогрессирование атеросклероза (в тече-
ние 2,8 лет), ассоциированное с повышением скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ) [53]. 

Одним из важнейших коморбидных состояний в свя-
зи с атеросклерозом многие авторы рассматривают 
дисплазию соединительной ткани (ДСТ) [54, 55]. 

ДСТ — генетически детерминированное состояние, 
приводящее к нарушению формообразования орга-
нов и систем вследствие дефекта волокнистых струк-
тур и уменьшения содержания отдельных видов кол-
лагена (чаще IV–VII типов), дефекта основного веще-
ства соединительной ткани (СТ) [56], аномалии синте-
за и обмена белков СТ (эластина, фибриллина, тенас-
цина). Ещё в эмбриональном и постнатальном перио-
дах ДСТ приводит к снижению прочности СТ органов 
и систем, имеет прогредиентное течение морфофунк-

циональных нарушений [57]. 
Проблема ДСТ рассматривается врачами самых раз-

личных специальностей. Связано это с большой рас-
пространенностью данной патологии в популяции че-
ловека, её системностью, а также с формированием 
многоуровневого процесса поражения, который может 
проявляться на генном уровне, уровне нарушения го-
меостаза в виде дисбаланса ферментативного и белко-
вого обмена [58]. 

Если при аутоиммунных состояниях поражение эн-
дотелия происходит через активацию воспалитель-
ной реакции, то при ДСТ этот процесс активирует-
ся ещё на этапе нарушения структуры и функций 
коллагена сосудистой стенки с последующим каска-
дом реакций. Таким образом, коморбидные состоя-
ния при атеросклерозе влияют не столько на разви-
тие процесса дислипидемии, сколько на звенья, уско-
ряющие и усугубляющие её течение через поврежде-
ние эндотелия. Одним из триггерных факторов, вли-
яющих на ускорение развития ДСТ, считают отрица-
тельные влияния внешней среды [56]. Доказано, что 
фенотипические проявления дисплазии наблюдают-
ся чаще у лиц, проживающих в условиях влияния су-
бэкстримальных природно-климатических факторов 
Севера, что обусловлено напряжением адаптационно-
приспособительных механизмов организма под вли-
янием экзогенных факторов. Так, у населения Средне-
го Приобья, преобладают такие стигмы, как сколиоз, 
астеническое телосложение [59].

Немаловажная роль в усугублении этого состояния 
отводится дефициту макро- и микроэлементов. Се-
верные регионы принадлежат к тем биогеохимиче-
ским провинциям, для которых характерен недоста-
ток микроэлементов в природных средах. Так, для по-
верхностных вод северных регионов характерным яв-
ляется низкая минерализация с недостаточным содер-
жанием катионов магния. Доказано, что гипомагне-
зия способна приводить к изменению механических 
свойств артерий. Дефицит этого катиона при ДСТ но-
сит мультифакторный характер, способствующий по-
вышению симпатической активности, мобилизации 
ренин-альдостероновой системы и его потере с мо-
чой. К такому же исходу приводят генетические му-
тации или сопутствующий стрессовый фактор с фор-
мированием стойких признаков гиперкатехолемии и 
мобилизацией внутриклеточного магния. В услови-
ях хронического дефицита этого элемента снижается 
активность магний-зависимой аденилатциклазы, сни-
жаются возможности удаления дефектного коллагена 
на клеточном уровне. В таких условиях фибробласты 
оказываются неспособны вырабатывать полноценный 
коллаген, волокна которого располагаются в итоге ха-
отично. Данный факт можно рассматривать как один 
из возможных патогенетических механизмов развития 
ДСТ [56].

Учитывая, что коллаген в составе внеклеточного ве-
щества СТ определяет механические свойства сосудов, 
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можно считать ДСТ наиболее значимым коморбидным 
состоянием при атеросклерозе. В данном обзоре мы 
уделяем особое внимание ранее изученным вопросам 
механизмов влияния ДСТ на развитие патологии сосу-
дистой стенки. В частности, при ДСТ происходит по-
вышение проницаемости эндотелия на фоне снижения 
резистивных свойства сосудистой стенки, возникаю-
щее вследствие патологии эластического каркаса сосу-
дов. А большое содержание гликозамингликанов в со-
вокупности с дегенеративными изменениями коллаге-
на при ДСТ способны к ремоделированию сердечных 
клапанов (как следствие, происходит формирование 
пролапса митрального клапана (ПМК)) и выступают 
в роли протектора в формировании атеросклеротиче-
ской бляшки. Это происходит из-за накопления боль-
шого количества гликозамингликанов в основном ве-
ществе интимы артерий, имеющих большое сродство 
к апоВ (интима способна накапливать липопротеины в 
значительных концентрациях) [55].

ДСТ рассматривают одним из независимых преди-
кторов повышения ЖСС. Вследствие измененного 
эластического каркаса артерий, даже при отсутствии 
атеросклероза, определяется увеличение скорости 
распространения ПВ, нарушение вазомоторной функ-
ции эндотелия. Лицам с ДСТ свойственен и дисбаланс 
вегетативной нервной системы, чаще в сторону сим-
патической нервной системы, выраженный иммуноде-
фицит. Учитывая одно из проявлений иммунодефици-
та, проявляющееся в хроническом воспалении, можно 
сделать вывод, что риск более тяжелого течения атеро-
склеротического процесса повышается [57].

Для удобства систематизации был сформирован ряд 
синдромов при ДСТ, мы представляем синдромы, свя-
занные с патологией ССС. При врожденной дисплазии 
СТ выраженные изменения происходят прежде все-
го в клапанном аппарате, затем в сосудистой стенке. 
ПМК, малая аневризма межпредсердной перегородки, 
открытое овальное окно, дополнительные створки или 
их отсутствие, множественность аномальных хорд, 
расширение корня аорты, легочного ствола, аневриз-
мы синусов Вальсальвы — все эти патологические со-
стояния объединены в клапанный синдром при ДСТ, 
выраженность изменения которых зависит от возрас-
та. В 78% ПМК сочетается с патологией венозной си-
стемы [54]. Аналогичный клапанному синдрому — 
синдром диспластического сердца, был выделен ещё 
в 1987 году ассоциацией кардиологов из Нью-Йорка 
К 45–60 годам у пациентов с ДСТ развиваются атеро-
склеротические изменения сосудов эластического и 
мышечно-эластического типов [56].

В подавляющем большинстве сосудистый синдром 
манифестирует в подростковом возрасте [54] и пред-
ставлен идиопатическим расширением артерий эла-
стического типа, аневризмами, патологической изви-
тостью сосудов, аномалиями их отхождения и гипо-
плазией, более низкой скоростью кровотока, локаль-
ным расширением артерий, ранним варикозным рас-

ширением вен [56], телеангиоэктазией, “капельным” 
сердцем. По данным ультразвукового исследования и 
компьютерной томографии, у лиц с ДСТ был зафик-
сирован меньший диаметр брюшной аорты, сосудов 
чревного ствола, воротной вены, ввиду конституцион-
ных особенностей. При этом более часто патологиче-
ская S-образная извитость и гипоплазия сосудов вы-
является при сочетании артериальной гипертензии и 
ДСТ. Пациенты с ДСТ подвержены развитию гемор-
рагического инсульта, более выраженной патологии 
брахиоцефальных сосудов. А у больных с аневризмой 
аорты была замечена ассоциативная связь с развитием 
хронического диссеминированного внутрисосудисто-
го свёртывания крови [54].

Необратимые осложнения клапанного, сосудисто-
го, аритмического синдромов при ДСТ объединены в 
общий синдром — синдром внезапной смерти (СВС). 
На территории России смерть от сердечных осложне-
ний с внезапной потерей сознания, наступившая в те-
чении 24 часов от первых симптомов, считают внезап-
ной. В 80% случаев, в средней и старшей возрастной 
категории, основной причиной этого состоянии явля-
ется атеросклеротическое поражение сосудов круп-
ного и среднего калибра с развитием стеноза или об-
струкции. В молодом возрасте СВС напрямую связан 
с ДСТ, проявляющийся патологией эластического кар-
каса сосудов. Среди молодой группы людей с этим 
синдромом, у 10% единственной патологией сердца 
был именно ПМК. Непосредственной причиной СВС 
при ПМК наиболее вероятно можно считать желу-
дочковую тахикардию. В иных случаях диагностиру-
ют поражение сосудов различных локализаций (аорта, 
легочная артерия, артерии мозга), с развитием острой 
недостаточности кровообращения. Также при СВС до-
статочно часто выявляют дистрофические изменения 
кровеносных сосудов [60].

Патогенетически аневризма, как одно из грозных про-
явлений ДСТ, формируется вследствие нарушения стро-
ения сосудистой стенки при врожденном повреждении 
мышечного слоя и внутренней эластической мембраны. 
Так как сосудистая патология является основной при-
чиной СВС у лиц молодого возраста с признаками ДСТ, 
риск её возникновения значительно повышается при за-
нятиях спортом, психоэмоциональных изменениях. По 
результатам секционных исследований, среди стигм 
ДСТ — воронкообразная деформация грудной клетки 
III степени, килевидная деформация, кифосколиоз III–
IV степени — являются маркерами ранней и внезапной 
смерти [54]. «Скандинавская» щель, как одна из стигм 
ДСТ, формирует высокий риск СВС среди лиц молодо-
го возраста. В популяции населения Крайнего Севера, в 
частности ХМАО — Югры, диагностически значимые 
признаки ДСТ встречаются в 17,5% случаев [59].

Выводы
На основании обзора литературы можно сделать за-

ключение, что ввиду многогранности процесса атеро-
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склероза в человеческой популяции выделить перво-
степенно значимые предикторы было бы неправиль-
ным. 

Однако следует отметить, что и сегодня наиболее 
дисскутабельными остаются вопросы воспаления и 
дислипидемии. Среди механизмов развития атеро-
склероза большое число исследовательских работ об-
ращено к изучению исторически сложившегося про-
цесса эндотелиальной дисфункции и концептуально 
новой парадигме «снаружи — внутрь», роли адвенти-
ция и периваскулярной жировой клетчатки в патогене-
зе атеросклероза.

Интерес исследователей, обращенный к коморбид-
ным состояниям при раннем развитии атеросклеро-
за неслучаен, ведь роль их триггернного воздействия 
уже достоверно доказана. Так, преждевременное раз-
витие атеросклероз-ассоциированных ССЗ при ауто-
иммунных состояниях описаны в зарубежных источ-
никах как основная причина смертности, а ДСТ при-
знается наиболее значимым коморбидным состоянием 

при атеросклерозе. 
Анализируя научную литературу, стало ясно, что се-

годня практически не раскрыты вопросы воздействия 
природно-климатических факторов Севера на разви-
тие коморбидных состояний атеросклероза. Извест-
но лишь, что фенотипические проявления наблюда-
ются чаще у лиц, проживающих в среде воздействия 
субэкстримальных природно-климатических детер-
минант, что обусловлено напряжением адаптационно-
приспособительных механизмов организма. А, учиты-
вая высокую частоту заболеваемости пришлого насе-
ления северных регионов, можно высказать предполо-
жение об их значимости в условиях хронического се-
верного стресса. 

Таким образом, мы считаем целесообразным и ак-
туальным изучение вопросов, связанных с влиянием 
отдельных предикторов, механизмов атеросклероти-
ческого процесса, воздействия коморбидных состоя-
ний атеросклероза на ремоделирование ССС населе-
ния Среднего Приобья.
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