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Атеросклероз – патологический процесс, приводящий
к изменению стенки артерий в результате накопления

липидов, образования фиброзной ткани и формирования
бляшки, сужающей просвет сосуда, что ведет к органным
и/или общим расстройствам кровообращения. В зависи-
мости от локализации атеросклеротического процесса в
сосудистой системе формируются определенные клини-
ческие синдромы, некоторые из них рассматривают как
нозологические формы (например, ишемическая болезнь
сердца – ИБС). В настоящее время нет единой теории па-
тогенеза, которая объединяла бы все механизмы развития
атеросклероза. Многочисленные теории патогенеза атеро-
склероза укладываются в рамки двух основных положе-
ний:

1) первичным при атеросклерозе является нарушение ли-
пидного обмена, а повреждение артериальной стенки –
вторичным;

2) основным звеном патогенеза атеросклероза считается
повреждение клеточных, соединительнотканных и дру-
гих структур артериальной стенки различной этиологии.
Еще 160 лет назад разгорелась дискуссия между школа-

ми Карла Рокитанского и Рудольфа Вирхова о патогенезе
атеросклероза.
К.Рокитанский являлся сторонником теории гумораль-

ной патологии, заложенной Гиппократом: заболевание –
последствие природных факторов, нарушения питания,
привычек и характера жизни человека, ведущих к наруше-
нию состава жидкостей (соков) организма. Замечательны-
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Повышенное содержание в крови маркеров воспаления является независимым прогностическим признаком коронарных событий у лиц со ста-
бильным или бессимптомным течением ишемической болезни сердца. Активация локального воспалительного процесса в атеросклеротической
бляшке приводит к деструкции фиброзной капсулы и риску ее разрыва с формированием артериального тромбоза. Индукторами воспалительных
реакций могут выступать вирусы и бактерии. Синергичное действие нескольких патогенов увеличивает риск развития воспалительного процесса
в сосудистой стенке, что отражено в концепции «бремени инфекций». Высоким риском развития сердечно-сосудистых осложнений характери-
зуются иммуновоспалительные ревматические заболевания. Хроническое воспаление как ключевой элемент патогенеза атеросклероза может
быть обусловлено не только инфекционными и иммунными, но и метаболическими факторами. Индуцированная кристаллами холестерина акти-
вация инфламмасом в макрофагах является важным связующим звеном между метаболизмом холестерина и воспалением в атеросклеротических
бляшках. Подтверждением важной патогенетической роли воспаления считается снижение риска сердечно-сосудистых осложнений на фоне про-
тивовоспалительной терапии, в том числе данные закончившегося в 2017 г. исследования CANTOS (Canakinumab ANtiinflammatory Trombosis Out-
comes Study): вторичная профилактика сердечно-сосудистых осложнений человеческими моноклональными антителами к интерлейкину-1b (кана-
кинумаб) пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца, у которых наблюдалось увеличение концентрации высокочувствительного 
С-реактивного белка (более 2 мг/л), привела к достоверному снижению риска сердечно-сосудистых осложнений независимо от пола, курения,
уровня липидов.
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Abstract
Elevated level of inflammatory markers in blood is an independent prognostic factor for cardiovascular events in patients with stable or asymptomatic IHD. Lo-
cal inflammation activation in atheromatous plaque results in fibrous capsule destruction and risk of its rupture with arterial thrombosis formation. Viruses and
bacteriophages can be inductors for inflammatory response. Synergistic action of several pathogens increases risk of inflammatory process development in
vessel wall that is reflected in “infection burden” conception. Immunoinflammatory rheumatic disorders are characterized by high risk of cardiovascular events
development. Chronic inflammation as a core aspect of atherosclerosis pathogenesis can be explained not only by infectious and immune, but also by metabo-
lic factors. Macrophage inflammasomes activation induced with cholesterol crystals is an important link between cholesterol metabolism and atheromatous pla-
que inflammation. Reduction of cardiovascular events risk on the background of anti-inflammatory therapy confirms the important pathogenic role of inflamma-
tion.  It is also supported by CANTOS trial results acquired in 2017: secondary cardiovascular events prophylaxis with human monoclonal antibodies to inter-
leukin 1b (canakinumab) in patients with stable IHD in whom an increase of hsCRP (more than 2 mg/l) was found resulted in significant cardiovascular risk re-
duction irrespective of sex, smoking and serum lipid level. 
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ми догадками венского патолога были идеи о плазменном,
а не сосудистом происхождении «наслоений», которые он
обнаружил (и до сих пор важнейшим звеном атерогенеза
считается именно плазменная инфильтрация сосудистой
стенки липопротеинами), а также мысль о связи между
свертыванием крови и генезом этих образований.
Р.Вирхов, напротив, считал, что атеросклеротические

изменения вызываются внутренними процессами в самой
сосудистой стенке, и важную роль в их возникновения иг-
рает воспаление. Он даже дал процессу название «дефор-
мирующий узловой артериит». Его концепция была разви-
та Ю.Конгеймом, рассматривавшим атеросклероз как мед-
ленно протекающее хроническое воспаление сосудистой
стенки.
Обнаруженное Н.Н.Аничковым развитие атеросклеро-

тического поражения аорты при скармливании кроликам
холестерина позволило ему сформулировать «холестери-
новую теорию» возникновения атеросклероза, в основе
которой лежал механизм инфильтрации холестерина в
стенки артерии.
Следствием синтеза взглядов К.Рокитанского и холесте-

риновой концепции явилось возникновение так называе-
мой тромболипидной теории, согласно которой инфильт-
рация артериальной стенки липидами и образование
тромбов протекают одновременно и взаимно дополняют
друг друга. Повреждение эндотелия не только вызывает
прилипание тромбоцитов и образование сгустка крови на
поврежденных участках, но и облегчает проникновение в
артериальную стенку липидов. Оба процесса способствуют
ускоренному развитию атеросклеротических изменений в
артериях.
Инфильтративная теория патогенеза атеросклероза по-

служила основанием для интенсивного развития липид-
снижающих методов лечения.
Два десятилетия назад, когда результаты исследования

4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study) открыли эру
статинов, многие эксперты прогнозировали, что модифи-
кация факторов риска, в частности отказ от курения, лече-
ние высокого артериального давления и нарушения ли-
пидного обмена ликвидирует атеросклеротические сердеч-
но-сосудистые заболевания как главного убийцу человече-
ства за 10–20 лет. К сожалению, прогноз оказался ошибоч-
ным. Несмотря на то что проведение профилактических
мероприятий значительно сократило заболеваемость и
смертность, сердечно-сосудистые заболевания остаются
ведущей причиной смерти по всему миру [1].

Одной из причин, которые не позволили достигнуть
ожидаемого снижения заболеваемости и смертности, счи-
тается недостаточное снижение влияния традиционных
факторов риска. Другой же причиной, возможно, является
важное неучтенное патогенетическое звено: 70% ишемиче-
ских осложнений не могут быть предотвращены с помо-
щью общепринятых лекарственных средств, включая ста-
тины [2], а 10% коронарных событий возникают у практи-
чески здоровых лиц при отсутствии традиционных факто-
ров риска [3].
В начале 1990-х годов A.Maseri, B.Berk, L.Kuller и соавт.

обнаружили, что среди курильщиков или у пациентов с
острой или хронической ишемией повышенные уровни
воспалительных биомаркеров, включая С-реактивный бе-
лок (СРБ), были показателями высокого сердечно-сосуди-
стого риска. Поскольку концентрации CPБ и других ост-
рых фазовых реагентов увеличиваются после ишемии и
непосредственно связаны с курением, исследователи не
могли исключить вероятности того, что в этих популяциях
увеличение CРБ являлось результатом, а не предвестни-
ком заболевания.
В 1997 г. P.Ridker, R.Tracy и M.Cushman при измерении

концентрации СРБ в высокочувствительном диапазоне
(вчCPБ) у 22 тыс. исходно здоровых мужчин обнаружили,
что повышение его концентрации было независимым
предвестником будущего инфаркта и инсульта у всех
участников (включая некурящих) и что риски, связанные с
воспалением, стабильны в течение длительных периодов
времени. Они также обнаружили, что уменьшение сердеч-
но-сосудистых событий, связанное с назначением ацетил-
салициловой кислоты как антитромбоцитарного средства,
оказалось значительно более выраженным у лиц с высо-
ким содержанием вчCPБ [4].
В другом исследовании, включившем более 28 тыс. здо-

ровых женщин, оценивали группу из 12 сосудистых био-
маркеров, которые включали фракции липидов и аполи-
попротеинов, гомоцистеина, липопротеина (а) и 4 биомар-
керов воспаления (вчCPБ, растворимой межклеточной
молекулы адгезии 1, интерлейкина – ИЛ-6 и сывороточно-
го амилоида A) в качестве потенциальных детерминант бу-
дущих сосудистых событий среди здоровых американских
женщин. Из 12 маркеров, измеренных в исследовании,
вчCPБ оказался сильнейшим однофакторным предикто-
ром риска, он был эффективным в прогнозировании раз-
вития сосудистых событий, даже при низком уровне кон-
центрации холестерина липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП), и единственным новым биомаркером, который
добавлял прогностическую информацию к традиционным
факторам риска [5].
Среди 1462 пациентов, зарегистрированных в исследо-

вании Framingham, каждый квартиль увеличения кон-
центрации в плазме СРБ в начале работы был связан с по-
вышенным риском ишемического инсульта и транзитор-
ной ишемической атаки на 1,25 (95% доверительный ин-
тервал 1,00–1,54) у мужчин и на 1,29 (95% доверительный
интервал 1,07–1,55) у женщин после 12 лет наблюдения [5].
В 2010 г. на основе метаанализа 54 проспективных ко-

гортных исследований вчCPБ был признан независимым
маркером риска сердечно-сосудистых заболеваний, по
значению сопоставимым с холестерином или артериаль-
ным давлением [6].
Указания на роль воспаления в генезе атеросклероза и

сердечно-сосудистых катастроф обусловили возрастание
интереса к поиску причин возникновения воспаления и
попыткам его модификации.
За последнюю четверть века накопилось достаточно

много экспериментальных и клинических данных, свиде-
тельствующих об участии в патогенезе атеросклероза ви-
русов: Эпштейна–Барр, простого герпеса (ВПГ), гепатитов
А, В и С, гриппа, ВИЧ, кори, энтеровирусов Коксаки В и
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ECHO. Наибольшее количество сообщений касается цито-
мегаловируса (ЦМВ) [7]. Частицы ЦМВ были обнаружены
в атеросклеротически измененных сосудах челове-
ка [8–11]. Результаты иммунологических исследований
указывают на присутствие у больных атеросклерозом ла-
тентной инфекции ЦМВ, которая способна периодически
переходить в активное состояние [7]. Предполагается, что
гликопротеиды ЦМВ, расположенные на поверхности ин-
фицированных эндотелиоцитов, вызывают активацию мо-
ноцитов, лимфоцитов, нейтрофилов, приводя к воспале-
нию и повреждению эндотелия [12, 13]. В последующем
ЦМВ проникает в гладкомышечные клетки, вызывает их
пролиферацию и миграцию в субэндотелиальное про-
странство интимы. Кроме того, под влиянием ЦМВ макро-
фаги и моноциты начинают депонировать холестерин. Та-
ким образом, ЦМВ запускает и в дальнейшем поддержива-
ет все этапы морфогенеза атеросклероза [14, 15].
Данные о росте числа сердечно-сосудистых заболеваний

у лиц с парадонтитом и после эпидемий респираторного
хламидиоза в Сиэтле (США, 1967) и Финляндии (1978 г.)
послужили поводом к интенсивному поиску связи ИБС с
бактериальной инфекцией.
Заболевания пародонта (гингивит и пародонтит) сопровож-

даются повышением уровня СРБ. В исследовании ARIC (Athe-
rosclerosis Risk In Communities), в котором изучали риск разви-
тия атеросклероза сосудов в различных слоях населения, 7,3%
пациентов с пародонтитом имели те или иные формы сердеч-
но-сосудистой патологии в сравнении с 4% людей, у которых
сердечно-сосудистые заболевания не сочетались с признаками
пародонтита. Пародонтологическое лечение, в том числе скай-
линг, выравнивание корней, использование поддесневой ап-
пликации миноциклина или удаление безнадежно потерянно-
го зуба, может улучшать эндотелиальную функцию сосудов и
снижать уровень СРБ, что приводит к уменьшению риска раз-
вития тяжелых форм сердечно-сосудистых заболеваний.
Улучшение клинического и микробиологического статуса па-
родонта приводит к уменьшению прогрессирования толщины
комплекса интима–медиа сонных артерий [16, 17].
Большое количество данных об ассоциации инфекции и

атеросклероза накоплено для бактерий Chlamydia pneumo-
niae. Результаты эпидемиологических исследований указы-
вают на наличие корреляции между уровнем серологиче-
ских маркеров хламидийной инфекции и развитием атеро-
склеротического поражения сосудов [18–21]. Бактерии
C. pneumoniae способны повреждать эндотелий кровенос-
ных сосудов, стимулируют трансэндотелиальную мигра-
цию лейкоцитов [22], пролиферацию гладкомышечных
клеток [23], образование эндотелием тканевого факто-
ра [24] и ингибитора активатора плазминогена [25], про-
дукцию макрофагами матричной металлопротеиназы [26].
C. pneumoniae может первично колонизировать клетки эн-
дотелия и стимулировать атерогенез, участвуя во всех его
этапах: повреждении эндотелия, клеточной инфильтрации
сосудистой стенки и тромбогенезе. Бактерии C. pneumoniae,
захватываемые в легких альвеолярными макрофагами, спо-
собны поступать с последними в уже сформированную ате-
рому, провоцируя ее дестабилизацию [27].
Выявление ИБС отмечено значительно чаще у хрониче-

ских носителей хламидийной инфекции (в 24,6%), чем у
неинфицированных (12,4%), и эта связь была независима
от традиционных факторов риска заболевания [28].
Было продемонстрировано, что у мужчин, перенесших

острый инфаркт миокарда (ИМ) и имеющих повышенный
титр антител к С. pneumoniae, короткий курс азитромици-
на (3–6 дней) снижал риск повторного инфаркта. В этой
группе пациентов риск возникновения повторного ИМ
приближался к уровню, наблюдавшемуся у серонегатив-
ных по отношению к С. pneumoniae пациентов [29].
Результаты ряда исследований показывают, что при атеро-

склерозе имеет место полиинфицированность. Длительная

подверженность действию одновременно нескольких пато-
генных микроорганизмов может оказывать кумулятивный
эффект. В связи с этим в последнее время все чаще упомина-
ется концепция «бремени инфекций» (infectious burden), или
синергичного действия нескольких патогенов, в развитии
атеросклероза [30–36]. В исследовании серопозитивности к
8 бактериальным и вирусным инфекциям среди пациентов с
разной степенью атеросклероза была показана статистически
значимая ассоциация между «бременем инфекций» (количе-
ством выявленных инфекций), степенью атеросклероза и
риском летального исхода. Повышенные титры антител к
С. pneumoniae и ЦМВ являлись независимым фактором рис-
ка развития раннего ИМ, причем пациенты, серопозитивные
к обоим инфекционным агентам, имели 5-кратный риск ран-
него ИМ по сравнению с пациентами, серопозитивными
только к одной из инфекций, и 12-кратный риск по сравне-
нию с больными, у которых инфекций обнаружено не бы-
ло [35]. В состав инфекционной коалиции могут входить
стрептококки, стафилококки, легочные и урогенитальные
хламидии, Helicobacter pylori, Porphyromonas gingivalis, вирусы
гепатита, гриппа А и В, ВПГ 1 и 2-го типа, ЦМВ, аденовирус,
респираторно-синцитиальный вирус и др. Для каждого из
этих инфекционных агентов известны факты ассоциации с
атеросклерозом [32, 34, 37]. Полагают, что лидером в инфек-
ционной коалиции в российской популяции является ВПГ.
Частицы вируса, его антигены и антитела обнаруживаются
у больных атеросклерозом в 90% случаев и только в 20% –
у здоровых лиц [37].
Вклад воспаления в развитие атеросклеротического по-

ражения сосудов привлекает внимание к схожести меха-
низмов иммунопатогенеза атеросклероза и классического
иммуновоспалительного заболевания – ревматоидного
артрита (РА) [38].
Иммуновоспалительные ревматические заболевания ха-

рактеризуются высоким риском развития сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО). После дебюта РА отмечено
увеличение риска развития ИМ на 60%. По данным пато-
морфологического исследования у больных РА отмечен
низкий процент «критических» стенозов коронарных ар-
терий, но при этом – высокая частота «ранимых» бляшек и
выраженные признаки воспаления сосудистой стенки [39].
Частота фатальных ССО у больных с низкой активностью
РА значимо ниже (6,9%), чем у пациентов с умеренной и
высокой активностью заболевания (52,9%) [40]. Учитывая
ключевую роль хронического воспаления и аутоиммунных
нарушений в развитии атеросклероза и связанных с ним
ССО у пациентов с высокой активностью РА, важное ме-
сто в их профилактике занимает проведение эффективной
противовоспалительной терапии: метотрексат, подавляя
образование таких медиаторов воспаления и атерогенеза,
как ИЛ-6, ИЛ-1 и фактор некроза опухоли a, позволяет не
только модифицировать течение болезни, но и снизить
риск кардиоваскулярных катастроф [40].
Хроническое воспаление как ключевой элемент патоге-

неза атеросклероза может быть обусловлено не только ин-
фекционными и иммунными, но и метаболическими фак-
торами.
Показано, что уже в ранних атеросклеротических пора-

жениях присутствуют мельчайшие кристаллы холестери-
на и воспалительные клетки. Первые вызывают дестаби-
лизацию лизосом и утечку лизосомальной протеазы ка-
тепсина В в цитоплазму, что является причиной экспрес-
сии рецептора NLRP-3 (NACHTLRR-PYD-containing prote-
in 3) инфламмасом – особых белковых комплексов в мак-
рофагах и нейтрофилах, которые способствуют созрева-
нию и секреции провоспалительных цитокинов ИЛ-1b и 
ИЛ-18 [41]. Индуцированная кристаллами холестерина
активация инфламмасом в макрофагах является важным
связующим звеном между метаболизмом холестерина и
воспалением в атеросклеротических бляшках.
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В интиме часть ЛПНП подвергается окислению и пре-
образованиям в модифицированные частицы. Модифици-
рованные липопротеины обладают выраженным цитоток-
сическим действием, способностью активировать и по-
вреждать эндотелиоциты, индуцировать воспалительный
ответ [42]. Немаловажен факт, что модифицированные
ЛПНП приносят в интиму чужеродные антигены (липопо-
лисахариды, бактерии, ксенобиотики). Активация макро-
фагов ведет к существенному росту воспалительной и им-
мунной активации эндотелия и приводит к повышению
экспрессии молекул адгезии (ICAM, VCAM, E-selectins) на
поверхности эндотелиальных адгезинов и клеток, контак-
тирующих с кровью. Активация медиаторов хемотаксиса
привлекает новые популяции моноцитов и лимфоцитов.
Таким образом, повышенное содержание в крови марке-

ров воспаления является значимым прогностическим
признаком коронарных событий у лиц со стабильным или
бессимптомным течением ИБС и свидетельствует в пользу
того, что воспаление, лежащее в основе дестабилизации
ИБС, имеет самостоятельный характер и в значительной
мере независимо от выраженности стенозирующего пора-
жения коронарных сосудов.
Результаты многочисленных патоморфологических и

клинических исследований убедительно продемонстриро-
вали, что в основе прогрессирования атеросклероза и воз-
никновения его наиболее грозных осложнений лежит об-
щий анатомический субстрат в виде поврежденной атеро-
склеротической бляшки с разрывами ее поверхности и
формированием внутрисосудистого тромбоза (атеротром-
боз) [43]. Большинство разрывов бляшек не дает симпто-
мов, но приводит к прогрессированию стенозов, а образую-
щийся тромб при определенных условиях может быстро
изменить просвет артерии вплоть до полной ее окклюзии и
стать причиной острой коронарной недостаточности, ише-
мического инсульта, нарушения мезентериального крово-
обращения или критической ишемии конечности.
Воспалению придается особое значение в процессе разру-

шения бляшки с развитием острого коронарного синдрома
(ОКС) [44, 45]. Активация локального воспалительного про-
цесса в атеросклеротической бляшке приводит к деструкции
фиброзной капсулы в сочетании с возрастанием активности
клеточных и плазменных факторов свертывающей системы
и угнетением фибринолитической системы. Термометрия
поверхности атеросклеротической бляшки показала повы-
шение температуры нестабильных бляшек, которое корре-
лировало с уровнем маркеров воспаления [46, 47]. При ана-
лизе 302 случаев коронарной смерти выявлено, что средний
уровень содержания СРБ коррелировал с состоянием атеро-
склеротических бляшек независимо от возраста, пола, куре-
ния и индекса массы тела. Содержание макрофагов в обла-
сти атеросклеротических поражений было достоверно более
высоким в случаях повышенного содержания СРБ в плазме
крови [48]. Активность локального воспаления в сосудистой
стенке может возрастать спонтанно или потенцироваться
внешними факторами – системным воспалительным про-
цессом с инфекционным, иммунным или аутоиммунным
компонентами.
Развитие воспалительной концепции атеросклероза и

атеротромбозов стимулировало проведение исследований
по воздействию на различные звенья воспалительного
процесса с целью модифицировать течение ИБС.
В исследовании VIA-ACS было показано, что у пациен-

тов с ОКС использование ингибитора 5-липоксигеназы
VIA-2291 (ключевой фермент биосинтеза лейкотриенов)
приводит к статистически значимым снижениям уровня
СРБ в плазме и объема некальцифицированных атеро-
склеротических бляшек коронарных артерий (измеренно-
го при помощи компьютерной томографии) [49].
В австралийском проспективном исследовании LoDoCo

(Low-Dose Colchicine trial), изучалась эффективность кол-

хицина во вторичной профилактике ИБС [50]. В анализ
были включены 532 пациента в возрасте 35–85 лет. Сред-
ний период наблюдения составил 3 года. Колхицин в низ-
кой дозе у пациентов со стабильной ИБС, получавших
стандартную терапию, снижал риск развития сердечно-со-
судистых событий: частота ОКС, внезапной сердечной
смерти, ишемического инсульта составила 5,3% в группе
колхицина и 16,0% – в контрольной. Предположительно,
эффект колхицина обусловлен подавлением функции ней-
трофилов, что может уменьшить риск инфильтрации ак-
тивированными нейтрофилами атеросклеротических бля-
шек их эрозию, разрывы и развитие атеротромбоза.
Для доказательства роли воспаления в генезе атероскле-

роза и его осложнений задуманы два широкомасштабных
клинических исследования – CANTOS (Canakinumab AN-
tiinflammatory Trombosis Outcomes Study) и CIRT (The Car-
diovascular Inflammation Reduction Trial).
В исследование CANTOS [38] включен 10 061 пациент со

стабильной ИБС, у больных наблюдалось увеличение кон-
центрации вчСРБ (более 2 мг/л). Оценивалась эффектив-
ность вторичной профилактики ССО человеческими мо-
ноклональными антителами к ИЛ-1b. Пациенты рандоми-
зированы на 4 группы: канакинумаб (5, 150 и 300 мг 
1 раз в 3 мес подкожно) и плацебо. Через 48 мес у больных,
получавших канакинумаб (по сравнению с группой плаце-
бо), отмечено снижение средней концентрации вчСРБ: на
26% (канакинумаб 50 мг), 37% (канакинумаб 150 мг) и 41%
(канакинумаб 300 мг). При этом динамики концентрации
липидов в сравниваемых группах не отмечено. Через 3,7 го-
да частота ИМ и коронарной реваскуляризации у пациен-
тов, получавших канакинумаб в дозах 150 и 300 мг, была до-
стоверно ниже, чем в группе плацебо. Терапия канакинума-
бом приводила к снижению риска ССО независимо от пола,
курения, уровня липидов. В то же время по общей леталь-
ности группы пациентов, получавших канакинумаб и пла-
цебо, достоверно не отличались (р=0,31). Обращает внима-
ние, что лечение канакинумабом ассоциировалось с уве-
личением частоты фатальных инфекционных осложнений.
Практически одновременно с CANTOS Национальным

институтом сердца, легких и крови США было иницииро-
вано исследование CIRT [51] с целью продемонстрировать
антиатерогенный эффект противовоспалительной тера-
пии у пациентов, страдающих ИБС, которая ассоцииру-
ется с повышенным уровнем маркеров воспаления. В каче-
стве противовоспалительного препарата выбран мето-
трексат – цитостатик из группы антиметаболитов с несе-
лективным антицитокиновым действием, который на про-
тяжении многих лет применяется в качестве базисного
противовоспалительного препарата у больных РА и псо-
риатическим артритом.
В исследование CIRT включены 7 тыс. пациентов, пере-

несших ИМ и страдающих сахарным диабетом типа 2 или
метаболическим синдромом. Больные разделены на 
2 группы: получающие низкие дозировки метотрексата
(15–20 мг/нед) и плацебо. «Первичными» конечными точ-
ками исследования являются нефатальный ИМ, нефаталь-
ный инсульт и летальный исход, связанный с кардиоваску-
лярной патологией, а «вторичными» – общая летальность,
или потребность в реваскуляризации миокарда, или за-
стойная сердечная недостаточность в сочетании с «пер-
вичными» конечными точками. Планируется также из-
учить влияние терапии метотрексатом на динамику сосу-
дистого воспаления, оцениваемого методом позитронно-
эмиссионной томографии с использованием фтордиокси-
глюкозы [38, 51, 52]. Результаты исследования ожидаются
в конце 2018 г.
Приведенные данные указывают, что воспаление при-

нимает непосредственное участие в атерогенезе и являет-
ся независимым фактором риска развития сердечно-сосу-
дистых катастроф. Этот факт открывает широкое поле
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для исследований, с помощью которых улучшается вы-
явление воспаления сосудистой стенки и модификации
его как способа профилактики дестабилизации атероскле-
ротических бляшек, развития атеротромбоза, ведущего к
нестабильной стенокардии, ИМ и внезапной смерти. Воз-
можно, развитие этого направления позволит наконец ре-
шить проблему атеросклеротических сердечно-сосуди-
стых заболеваний, ликвидировать их как главного убийцу
человечества.
Исследования возможностей модуляции воспалитель-

ного процесса и последствий этих вмешательств еще про-
должаются. Очевидно, что при выборе конкретных проти-
вовоспалительных препаратов необходимо учитывать
многопричинность развития воспаления, особенности его
протекания, а также уделять внимание конкурирующим
рискам, связанным с подавлением воспаления.
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