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Заключение

На основании полученных результатов про-
веденных нами исследований можно сделать 
вывод, что всем пациентам с установленным 
или подозреваемым амилоидозом рекомендует-
ся регулярное офтальмологическое наблюдение, 
независимо от биохимического типа амилоида. 
Тесное сотрудничество между офтальмологом 
и терапевтом облегчит более точную диагности-
ку заболеваний глаз при амилоидозе и позволит 
вести полноценное лечение этих пациентов.
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Атеросклероз – общий термин, которым 
описывают ряд нарушений, сопровождающихся 
повышением жесткости сосудов. Атеросклероз 
характеризуется постепенным формированием 
бляшек на стенках артерий, что обычно ведет 
к уменьшению кровотока и может вызвать по-
явление симптомов. Атеросклеротические пора-
жения сердечно-сосудистой системы и сосудов 
головного мозга – одна из основных причин смер-
ти. Согласно прогнозам, вследствие возрастания 
распространенности атеросклероза к 2030 году 
частота смертельных случаев, обусловленных 
сердечно-сосудистыми и цереброваскулярными 
заболеваниями достигнет 22 млн в год [1].

Эпидемиология сердечно-сосудистых забо-
леваний по-настоящему началась в 1930-х годах, 
когда Н.Н. Аничков представил на конференции 
Международного общества географической 
патологии данные по частоте атеросклероти-
ческих поражений в разных странах в зави-
симости от социальной и профессиональной 
принадлежности [2]. Широко используемый 
сегодня термин «фактор риска» был определен 

как переменная, имеющая причинно-следствен-
ную связь с повышением частоты заболевания 
и служащая независимым и значимым прогно-
стическим фактором риска развития патоло-
гии. Были выявлены так называемые класси-
ческие факторы риска атеросклероза, включая 
те из них, которые вытекают из генетических 
или физических условий, сопутствующих забо-
леваний, а также связаны с модифицируемыми 
факторами образа жизни [3]. 

Некоторые из классических факторов риска 
атеросклероза – врожденные и немодифициру-
емые: пол, этническая принадлежность и се-
мейный анамнез. Известно, что ишемическая 
болезнь сердца у мужчин развивается чаще, 
чем у женщин, и они чаще умирают от нее; 
однако это соотношение меняется после до-
стижения женщинами менопаузы. У афроаме-
риканцев и азиатов риск выше, чем у представи-
телей европеоидной расы [4]. У атеросклероза 
есть также важный генетический компонент, 
поскольку семейный анамнез также влияет 
на подверженность заболевания. Например, 
если у ближайшего родственника мужского пола 
выявлено заболевание сердца в возрасте менее 
55 лет или у ближайшей родственницы женско-
го пола – в возрасте менее 65 лет, риск разви-
тия заболевания сердца у человека возрастает 
в 2,5-7 раз. У детей, чьи родители перенесли 
ранний инфаркт миокарда, поражения артерий 
и первые признаки атеросклероза появляются 
в более раннем возрасте по сравнению с теми, 
у кого в семейном анамнезе нет хронических 
заболеваний сердца [5]. Несколько сопутству-
ющих заболеваний также влияют на риск раз-
вития атеросклероза. В ряде крупных эпиде-
миологических исследований была выявлена 
важная связь между СС3 и сахарным диабетом, 
причем эта связь сильнее выражена у женщин, 
чем у мужчин. Распространенность сахарного 
диабета среди населения в мире в 2010 г., со-
гласно оценкам, составляла 6,4%. При сахарном 
диабете риск ишемической болезни сердца воз-
растает в 2-8 раз по сравнению со здоровыми 
людьми, что связано с гликемической дисрегу-
ляцией и нарушением толерантности к глюко-
зе. Кроме того, у больных сахарным диабетом 
чаще встречаются другие факторы риска СС3, 
такие как артериальная гипертензия, высокий 
уровень холестерина в крови и ожирение [6]. 
Хроническая болезнь почек – еще один фактор 
риска заболеваний сердца. При хронической 
болезни почек вероятность умереть от ССЗ 
выше, чем от самой почечной недостаточности. 
Пациенты на диализе умирают от ССЗ в 10-
20 раз чаще, чем население в целом. Одним 
из первых исследований, в рамках которого 
была оценена связь почечной недостаточности 
легкой степени со смертностью и неблагопри-
ятными сердечно-сосудистыми событиями 
среди населения, стало Фрамингемское ис-
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следование сердца. Была найдена независимая 
ранжированная связь между низкими значе-
ниями расчетной скорости клубочковой филь-
трации и риском сердечно-сосудистых заболе-
ваний [7]. В настоящее время возникновение 
атеросклеротических поражений связывают, 
в первую очередь, с нарушением содержания 
ЛПНП и ЛПВП. В физиологических условиях 
количество поступающего с пищей, образую-
щегося в клетках и выводимого холестерина 
находится в состоянии равновесия. При избы-
точной же его продукции и накоплении в крови 
в составе модифицированных ЛПНП он превра-
щается в «мусор», который не успевает выво-
диться из организма через кишечник. М. Браун 
и Дж. Гольдштейн предположили, что пост-
секреторные модификации ЛПНП должны 
приводить к повышению захвата и расщепле-
ния ЛП макрофагами и к трансформации по-
следних в пенистые клетки. И действитель-
но, модификация ЛПНП in vitro, при которой 
аминогруппы лизина химически ацетилиро-
вались, приводила к активации захвата ЛПНП 
макрофагами и к накоплению в клетках эфи-
ров. Захват ацетилированных ЛПНП осущест-
влялся с помощью рецептора, причем за этот 
рецептор конкурировал целый ряд молекул 
как белковой, так и небелковой природы. Этот 
рецептор был назван скевенжер-рецептором 
(СР) или рецептором-«мусорщиком». Прин-
ципиальное отличие СР от ЛПНП-рецептора 
состоит в том, что, во-первых, он не связывает 
нативные ЛПНП и, во-вторых, его активность 
не регулируется внутриклеточным содержанием 
ХС Поскольку модифицированные липопроте-
ины утрачивают способность к лиганд-рецеп-
торному взаимодействию, в физиологическом 
и биологическом отношении, в прямом и пере-
носном смысле, они превращаются в мусор, ко-
торый как можно скорее должен быть выведен 
за пределы сосудистого русла. ЛПНП захваты-
ваются макрофагами и перемещаются в их со-
ставе в субэндотелиальное пространство. После 
этого туда устремляются моноциты, которые, 
поглотив ЛПНП, модифицируют их, сами же 
при этом превращаются в пенистые клетки. Пе-
нистые клетки переполнены не только ХС, эфи-
рами ХС, но и модифицированными белками. 
Модифицированные белки фактически являют-
ся аутоантигенами, в связи с чем активируется 
система клеточного и гуморального иммуните-
та, а одновременно и неспецифическую воспа-
лительную реакцию в стенке сосуда. Активиро-
ванные пенистые клетки также высвобождают 
многочисленные биологически активные веще-
ства: факторы роста, провоспалительные цито-
кины, молекулы адгезии и другие [8].

Таким образом изменение образа жизни – 
один из значимых методов профилактики ате-
росклероза. Больным сахарным диабетом реко-
мендуют пристально следить за своим уровнем 

глюкозы, курящим – отказаться от курения, 
а людям с избыточной массой тела и отсут-
ствием физической активности – скорректиро-
вать диету и начать заниматься физкультурой. 
Как часть первичной или вторичной профилак-
тики пациентам назначают антигипертензив-
ные препараты (ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента, В-адреноблокаторы, 
антагонисты рецепторов эндотелина-1), анти-
тромботические препараты (например, аце-
тилсалициловую кислоту в низких дозах, 
агонисты тромбиновых рецепторов) и липи-
доснижающие препараты (статины). Благодаря 
результатам исследования CANTOS в протокол 
стандартной терапии скоро, вероятно, включат 
противовоспалительные препараты. Витами-
ны с антиоксидантными свойствами (напри-
мер, C, D, E) оказывают благоприятное дей-
ствие на функцию эндотелия и могут снизить 
уровень воспалительных цитокинов в крови. 
Именно поэтому пациентам из группы риска 
часто предлагают употреблять больше анти-
оксидантов. Абсолютный риск возникновения 
СС3 увеличивается по мере старения. От двух 
третей до трех четвертей пожилых пациентов 
имеют клинические проявления коронарной 
патологии или субклинические атеросклеро-
тические поражения. Примерно у 25% мужчин 
и 42% женщин старше 65 лет уровень ОХ выше 
6 ммоль/л (более 240 мг/дл). В связи с этим 
пациенты пожилого возраста входят в группу 
высокого риска, а потому проведение гиполи-
пидемической терапии у пациентов данной 
группы оказывает выраженное положительное 
влияние на снижение заболеваемости и смерт-
ности от CCЗ [4].
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