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Основные положения
• В статье описаны основные патогенетические аспекты атерогенеза с фокусом на роль в этом 

процессе низкоинтенсивного воспаления. Приводятся данные о возможностях прогнозирования 
сердечно-сосудистых исходов у пациентов с использованием ряда провоспалительных маркеров, 
а также об эффективности противовоспалительной терапии у данной когорты больных.

УЧАСТИЕ ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА

Резюме

Хроническое низкоинтенсивное воспаление в настоящее время рассматри-
вается как один из наиболее значимых факторов риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Инициация и прогрессирование атеросклероза 
ассоциированы с воспалительным ответом на повреждение эндотелия, со-
провождающимся повышением циркуляции в крови ряда провоспалитель-
ных маркеров. Атерогенное влияние основных факторов риска атеросклеро-
за, таких как артериальная гипертензия, курение, повышенное потребление 
жиров с пищей, гиподинамия и ожирение, а также психоэмоциональные фак-
торы и нарушение сна, в значительной степени осуществляется посредством 
этих механизмов. Кроме того, увеличение содержания в крови провоспали-
тельных цитокинов взаимосвязано с возрастанием уровня симпатического 
тонуса под действием этих факторов риска. В статье описаны соответствую-
щие механизмы атерогенеза и результаты крупных клинических исследова-
ний по изучению связи воспалительной активности, оцениваемой по уровню 
различных провоспалительных маркеров в крови, с риском сердечно-сосуди-
стых осложнений. Приводятся данные о применении противовоспалитель-
ных препаратов, таких как канакинумаб, анакинра, тоцилизумаб, колхицин, 
для улучшения прогноза больных ишемической болезнью сердца. Рассма-
триваются эффективность наноиммунотерапии, при которой мощные про-
тивовоспалительные агенты доставляются таргетно к атеросклеротическим 
бляшкам с использованием наночастиц, а также противовоспалительное 
действие ренальной денервации за счет симпатолитического эффекта дан-
ной процедуры. 
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Highlights
• The article describes the main pathogenetic aspects of atherogenesis and focuses on the role of 

low-intensity inflammation in this process. Moreover, the article presents data on the possibilities of 
predicting cardiovascular outcomes in patients using a number of pro-inflammatory markers, and on the 
effectiveness of anti-inflammatory therapy in this cohort of patients.
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Хроническое воспаление низкой интенсивности 
стало важным новым фактором риска сердечно-со-
судистых заболеваний, и концепция, согласно ко-
торой существенное значение в патогенезе атеро-
склероза имеют иммуновоспалительные процессы, 
в настоящее время является общепризнанной [1, 2]. 
Инициация и прогрессирование атеросклероза, 
согласно этой концепции, рассматриваются как 
воспалительный ответ на повреждение эндотелия, 
обусловленное основными факторами риска, в том 
числе артериальной гипертонией, атерогенными 
липопротеидами, курением и гипергликемией [3].

Эти факторы риска вызывают секрецию как рас-
творимых молекул адгезии, которые облегчают при-
крепление моноцитов к эндотелиальным клеткам, 
так и хемотаксических факторов, стимулирующих 
миграцию иммунокомпетентных клеток в субинти-
мальное пространство. Последующее превращение 
моноцитов в макрофаги и поглощение ими липопро-
теинов холестерина представляют собой начальную 
стадию возникновения атерогенных процессов [4]. 

Метаплазия гладких миоцитов также может при-
водить к образованию пенистых клеток, напомина-
ющих макрофаги. Эти клетки могут пролифериро-
вать и вырабатывают макромолекулы внеклеточно-
го матрикса, составляющего большую часть сфор-
мировавшейся атеросклеротической бляшки [5].
Атеросклеротические бляшки также содержат 

Т-лимфоциты, выступающие маркерами адаптив-
ной иммунной активации [6]. Эти клетки увеличи-
вают сосудистые поражения, поскольку обладают 
способностью высвобождать провоспалительные 
цитокины, в том числе интерлейкин (ИЛ) 1β, 6, 17, 
фактор некроза опухолей (TNF) α, что дополни-
тельно увеличивает миграцию моноцитов в субин-
тимальное пространство [7]. 

Вместе с тем Т-регуляторные лимфоциты, 
главным регулятором активности которых служит 
транскрипционный фактор forkhead box protein P3 
(FoxP3), обладают иммуносупрессивным действи-
ем, препятствуя прогрессированию атеросклероза. 
Показано, что выраженность атеросклероза коро-
нарных артерий (оцениваемая по индексу Gensini 
Score) ассоциирована с более низкой интенсивно-
стью флуоресценции FoxP3 в ядрах Т-регулятор-
ных, а также Т-конвекционных лимфоцитов. Ин-
тенсивность флуоресценции FoxP3 имела обратные 
взаимосвязи с индексом Gensini Score, а также мно-
гочисленные корреляции с параметрами липидного 
обмена у пациентов со стабильной ишемической 
болезнью сердца (ИБС) [8].

Атерогенное влияние основных факторов риска 
в значительной степени реализуется при участии 
иммуновоспалительных механизмов, сопровожда-
ющихся повышением уровней провоспалительных 
цитокинов в крови. 

Список сокращений
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–
–
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 высокочувствительный С-реактивный белок
доверительный интервал
ишемическая болезнь сердца
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ИЛ

–
–

инфаркт миокарда
интерлейкин

Abstract

Chronic low-intensity inflammation is currently considered one of the most 
significant risk factors for cardiovascular disease. The initiation and progression 
of atherosclerosis are associated with an inflammatory response to endothelial 
damage, accompanied by an increase in number of pro-inflammatory markers 
blood circulation. The atherogenic effect of the main risk factors for atherosclerosis, 
such as hypertension, smoking, increased dietary fat intake, physical inactivity 
and obesity, as well as psychological and emotional factors and sleep disturbance, 
is mostly carried out through these mechanisms. In addition, proinflammatory 
cytokines blood levels increase is associated with sympathetic tone level increase 
under these risk factors influence. The article describes the relevant atherogenesis 
mechanisms and the results of large clinical trials studying the relationship 
between inflammatory activity, assessed by the levels of various pro-inflammatory 
markers, and the risk of cardiovascular complications. Data regarding the use of 
anti-inflammatory drugs such as canakinumab, anakinra, tocilizumab, colchicine 
to treat patients with coronary artery disease are given. The efficacy of nano-
immunotherapy, when powerful anti-inflammatory agents are target delivered 
to atherosclerotic plaques using nanoparticles, is considered, as well as the anti-
inflammatory effect of renal denervation due to the sympatholytic activity of this 
procedure.

Keywords Atherosclerosis • Inflammation • Pro-inflammatory cytokines • Anti-inflammatory 
treatment
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Артериальная гипертония, по современным 
представлениям, рассматривается в качестве хро-
нического низкоинтенсивного воспалительного 
состояния [2, 9]. Тесная связь между курением, 
повышением уровней воспалительных маркеров 
и риском сердечно-сосудистых заболеваний выяв-
лена при проведении обширных проспективных 
исследований [10]. Усиливают сосудистое воспа-
ление гидрогенизированные трансжиры в диете, 
низкая физическая активность и ожирение [11, 12]. 
Существенное значение психоэмоциональных фак-
торов и нарушений сна в патогенезе атеросклероза 
и возникновении острых коронарных осложнений 
хорошо известно [13, 14]. Весьма примечательно, 
что наблюдаемое при этом возрастание уровня 
симпатического тонуса коррелировало с увеличе-
нием содержания в крови провоспалительных ци-
токинов [15].

Существуют гипотезы о миокардиальной про-
дукции цитокинов под действием избыточного 
давления на стенку левого желудочка, об экстра-
миокардиальной – на фоне тканевой гипоксии и 
образования свободных радикалов, а также эндо-
токсиновая концепция атерогенеза. Согласно этой 
теории, в индуцировании системного воспаления 
ключевую роль играет кишечный эндотоксин с раз-
витием системной эндотоксемии, показатели кото-
рой активно изучаются. Для антиэндотоксиновой 
защиты с помощью селективной энтеро- и гемосо-
рбции разрабатывается новое поколение средств на 
основе олигонуклеотидов [16]. 

Снижение уровня активности провоспалитель-
ных цитокинов отмечено также при соблюдении 
диеты, использовании регулярных физических 
тренировок и отказе от курения [17]. Аналогичные 
результаты получены при использовании методов 
бариатрической хирургии [18]. При изучении свя-
зи между активностью воспалительных процессов 
и последующим возникновением острых коро-
нарных осложнений особое внимание уделялось 
определению роли провоспалительных цитокинов, 
хемокинов и растворимых молекул адгезии. Пока-
зана предикторная роль эндотелина 1 и липопро-
теин-ассоциированной фосфолипазы А2 в разви-
тии неблагоприятных исходов у пациентов с ИБС 
и метаболическим синдромом после чрескожного 
коронарного вмешательства [19]. Тем не менее ре-
зультаты этих исследований пока неоднозначны, а 
сложность определения и высокая стоимость те-
стов ограничивают возможность их широкого ис-
пользования. В связи с этим в качестве ключевого 
показателя характеристики сердечно-сосудисто-
го риска рассматривается высокочувствительный 
С-реактивный белок (вч-СРБ).

Наиболее примечательны в этом отношении ре-
зультаты исследования, включавшего 1 086 практи-
чески здоровых мужчин, участвовавших в иссле-

довании «Врачи», у которых исходно было опре-
делено содержание вч-СРБ в плазме крови [20]. За 
более чем 8-летний период наблюдения инфаркт 
миокарда (ИМ), инсульт или венозный тромбоз 
развились у 543 лиц. Проведено их сравнение с та-
ким же количеством людей, сопоставимых по ос-
новным клинико-демографическим показателям, у 
которых сердечно-сосудистых осложнений не было 
зарегистрировано. Полученные результаты показа-
ли, что исходное содержание вч-СРБ в плазме кро-
ви было выше у мужчин, перенесших впоследствии 
ИМ (1,51 и 1,13 мг/л, p < 0,001) или ишемический 
инсульт (1,38 и 1,13 мг/л, p = 0,02), но не венозный 
тромбоз (1,26 и 1,13 мг/л, p = 0,34), чем у мужчин 
без сосудистых осложнений. Также обнаружено, 
что у мужчин с верхним квартилем показателей вч-
СРБ риск ИМ был в три раза выше (относительный 
риск 2,9; p < 0,001), а риск ишемического инсуль-
та – в два раза выше (относительный риск 1,9, p 
= 0,02), чем у мужчин в нижнем квартиле. Также 
примечательно, что эти показатели риска были ста-
бильными в течение длительных периодов време-
ни, не были связаны с курением и не зависели от 
других факторов риска, в том числе от нарушений 
липидного обмена. Аналогичные результаты полу-
чены при проведении обсервационных исследова-
ний, показавших, что вч-СРБ является более зна-
чимым предиктором первых сердечно-сосудистых 
событий, чем холестерин липопротеидов низкой 
плотности [21].

Убедительные подтверждения роли иммуновос-
палительных процессов в патогенезе атеросклероза 
получены также при проведении эпидемиологиче-
ских исследований, позволивших выявить досто-
верную связь между повышением уровня вч-СРБ и 
риском возникновения ишемической болезни серд-
ца [22]. Кроме того, была обнаружена связь между 
повышением уровня вч-СРБ и частотой возникно-
вения внезапной смерти [23]. На основе этих дан-
ных Американская кардиологическая ассоциация 
для индивидуальной оценки риска сердечно-со-
судистых осложнений рекомендует использовать 
вч-СРБ, при этом его значения <1,0, 1,0–3,0 и >3,0 
мг/л соответствуют категориям низкого, среднего и 
высокого риска [24].

Уровень вч-СРБ наряду с показателями липидно-
го обмена и полом может использоваться для рас-
чета вероятности наличия у пациента со стабиль-
ной ИБС ≥ 70% стеноза коронарной артерии [25]. 
По данным других авторов, со степенью выражен-
ности ангиографически определяемого коронар-
ного атеросклероза уровни маркеров воспаления 
коррелируют недостаточно тесно [26], в связи с 
этим предполагается, что вч-СРБ играет более су-
щественную роль в возникновении нестабильно-
сти атеросклеротических бляшек с последующим 
развитием коронарных осложнений. Основные 
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аспекты иммуновоспалительного патогенеза ате-
росклероза представлены на рисунке. 

Существенное значение при дестабилизации 
атеросклеротической бляшки с возникновением 
острых сердечно-сосудистых событий имеет фор-
мирование некротического ядра внутри бляшки, 
состоящего из погибающих иммунокомпетентных 
клеток [27].

Снижение уровня иммуновоспалительной ак-
тивности сопровождается развитием процессов 
стабилизации и макрокальцификации бляшек [28]. 
Раннее снижение риска сердечно-сосудистых со-
бытий на фоне приема статинов объясняют поми-
мо гиполипидемического также плейотропными 
эффектами данной группы препаратов, включая 
противовоспалительный [29]. В связи с этим край-
не важным остается повышение частоты назначе-
ния и приверженности пациентов приему статинов, 
по-прежнему остающихся на неудовлетворитель-
ном уровне [30].

Многочисленные экспериментальные и клини-
ческие данные, подтверждающие роль воспаления 
в развитии атеросклероза и его осложнений, послу-
жили основанием для проведения исследований с 
использованием противовоспалительных средств. 

Моноклональное антитело к интерлейкину 1β 
Канакинумаб является моноклональным анти-

телом к провоспалительному цитокину ИЛ-1β. В 
рандомизированное двойное слепое плацебо кон-
тролируемое исследование с применением канаки-
нумаба был включен 10 061 пациент с перенесен-
ным ранее ИМ и уровнем вч-СРБ 2 мг/л и более. 
Три группы больных получали канакинумаб под-
кожно в дозах 50, 150 и 300 мг каждые 3 мес. или 
плацебо. Первичная конечная точка включала не-
фатальный ИМ, нефатальный инсульт или сердеч-
но-сосудистую смерть.

При последующем наблюдении, длившемся 
в среднем 3,7 года, частота первичной конечной 
точки составила 4,5 случая на 100 человеко-лет в 

группе плацебо, 4,11 случая на 100 человеко-лет 
в группе 50 мг, 3,86 случая на 100 человек-лет в 
группе 150 мг и 3,90 случая на 100 человек-лет в 
группе 300 мг. Отношения рисков по сравнению с 
плацебо были следующими: в группе 50 мг – 0,93 
(95% доверительный интервал (ДИ), 0,80–1,07; 
p = 0,30), в группе 150 мг – 0,85 (95% ДИ 0,74–
0,98; p = 0,021) и в группе 300 мг – 0,86 (95% ДИ 
0,75–0,99; p = 0,031). 

Таким образом, терапия, основанная на подавле-
нии провоспалительного цитокина ИЛ-1β, облада-
ет способностью значительно снижать частоту воз-
никновения повторных сердечно-сосудистых ос-
ложнений [31]. Также обнаружено, что назначение 
канакинумаба пациентам, ранее перенесшим ИМ, 
приводило к снижению частоты возникновения 
застойной сердечной недостаточности и смертно-
сти от этого осложнения у больных с повышенным 
уровнем вч-СРБ [32]. 

Колхицин 
Препаратом с высокой противовоспалительной 

активностью следует считать колхицин. Его эффек-
тивность изучена в том числе при проведении ран-
домизированного двойного слепого исследования с 
участием пациентов, набранных в течение 30 дней 
после перенесенного ИМ. Больные были рандо-
мизированы для приема колхицина в низких дозах 
(0,5 мг один раз в сутки) или плацебо. Первичная 
конечная точка представляла собой совокупность 
смерти от сердечно-сосудистых причин, реани-
мационной остановки сердца, ИМ, инсульта или 
срочной госпитализации по поводу стенокардии, 
ведущей к реваскуляризации коронарных сосудов. 

В исследование было включено 4 745 пациентов, 
в том числе 2 366 больных, получавших колхицин, 
и 2 379 пациентов группы плацебо. Пациенты на-
блюдались в среднем 22,6 мес. Первичная конечная 
точка определена у 5,5% пациентов в группе колхи-
цина по сравнению с 7,1% пациентов в группе пла-
цебо: отношение рисков 0,77 (95% ДИ 0,61–0,96; p 
= 0,02). Соотношение рисков составило 0,84 (95% 
ДИ 0,46–1,52) для смерти от сердечно-сосудистых 
причин, 0,83 (95% ДИ 0,25–2,73) для реанимацион-
ной остановки сердца, 0,91 (95% ДИ 0,68–1,21) для 
ИМ, 0,26 (95% ДИ 0,10–0,70) для инсульта и 0,50 
(95% ДИ, 0,31–0,81) для срочной госпитализации 
по поводу стенокардии, ведущей к реваскуляриза-
ции коронарных артерий. Полученные результаты 
показывают, что у пациентов с перенесенным ИМ 
использование колхицина значительно снижало 
риск возникновения ишемических сердечно-сосу-
дистых событий [33]. 

Аналогичные результаты получены при исполь-
зовании колхицина для лечения пациентов с хрони-
ческими формами ИБС. В этом рандомизированном 
двойном слепом плацебо контролируемом иссле-

Иммуновоспалительные механизмы атерогенеза

Immuno-inflammatory mechanisms of atherogenesis

Примечание: ИЛ – интерлейкин; СНС – симпатическая 
нервная система; СРБ – С-реактивный белок; ФНО – 
фактор некроза опухолей. 

Note: CRP – C-reactive protein; IL – interleukin; SNS – 
sympathetic nervous system; TNF – tumor necrosis factor.
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довании первичной конечной точкой была комби-
нация сердечно-сосудистой смерти, ИМ, ишемиче-
ского инсульта или коронарной реваскуляризации. 
Вторичная конечная точка включала комбинацию 
сердечно-сосудистой смерти, ИМ или ишемическо-
го инсульта. В исследование вошло 5 522 пациента, 
2 762 из которых получали колхицин, 2 760 – плаце-
бо. За период наблюдения, составивший в среднем 
28,6 мес., первичная конечная точка зарегистриро-
вана у 187 (6,8%) больных в группе колхицина и 
у 264 (9,6%) в группе плацебо: отношение рисков 
0,69 (95% ДИ 0,57–0,83; p<0,001). Вторичная конеч-
ная точка зафиксирована у 115 пациентов (4,2%) в 
группе колхицина и у 157 пациентов (5,7%) в груп-
пе плацебо: отношение рисков 0,72 (95% ДИ 0,57–
0,92; p = 0,007). Полученные результаты убедитель-
но свидетельствуют об эффективности колхицина, 
используемого для лечения пациентов с хрониче-
скими формами ИБС [34]. По мнению ряда авторов, 
применение колхицина для подавления низкоин-
тенсивного воспаления представляется наиболее 
перспективным и требует дальнейшего активного 
изучения [35].

Блокатор рецепторов интерлейкина 1
Назначение пациентам, госпитализированным 

по поводу ИМ с подъемом сегмента ST, рекомби-
нантной формы человеческого антагониста рецеп-
торов ИЛ-1 (анакинра), по данным рандомизиро-
ванного плацебо-контролируемого двойного слепо-
го исследования, включавшего 99 пациентов, при-
водило к снижению уровней вч-СРБ (медиана 67 
[межквартильный диапазон 39–120] в группе ана-
кинры и 214 [межквартильный диапазон 131–394] 
мг/сут/л в группе плацебо, p < 0,001) свидетельству-
ющее о значительном снижении системного воспа-
лительного ответа с помощью данного препарата. 
Это в свою очередь сопровождалось значительным 
уменьшением, по сравнению с плацебо, показате-
лей летальности и частоты возникновения сердеч-
ной недостаточности (9,4 против 25,7%, p = 0,046 и 
0 против 11,4%, p = 0,011 соответственно) [36]. 

Антитела к рецепторам интерлейкина 6
Эффективность тоцилизумаба, являющегося ан-

тителом к рецепторам провоспалительного цитоки-
на ИЛ-6, изучена при проведении двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования у паци-
ентов с ИМ без подъема сегмента ST, рандомизи-
рованных в среднем через 2 дня после появления 
симптомов, в виде однократного приема препарата. 
В результате исследования обнаружено, что сред-
няя площадь под кривой для вч-СРБ была в 2,1 раза 
выше в группе плацебо, чем в группе тоцилизумаба 
(4,2 и 2,0 мг/л/ч, p < 0,001), а медиана тропонина Т 
была в 1,5 раза выше в группе плацебо по сравне-
нию с группой тоцилизумаба (234 и 159 нг/л/ч, p 

= 0,007), что свидетельствует о целесообразности 
использования препарата для лечения больных с 
острой коронарной патологией [37].

Для исследования эффективности тоцилизумаба 
у пациентов после остановки сердца по предпола-
гаемой сердечной причине и проведения первич-
ной реанимации в двойное слепое плацебо-кон-
тролируемое исследование рандомизировали 80 
больных 1:1 для однократной инфузии исследуемо-
го препарата или плацебо в дополнение к стандарт-
ной терапии. В качестве первичной конечной точки 
оценивалось снижение вч-СРБ в течение первых 72 
ч. Вторичными и основными конечными точками 
были изменения уровней лейкоцитов, маркеров по-
вреждения миокарда, креатинкиназы, тропонина Т 
и N-концевого натрийуретического пептида и мар-
кера повреждения головного мозга – нейрон-спец-
ифической энолазы. Дополнительное назначение 
антагониста рецепторов ИЛ-6 тоцилизумаба при-
водило к снижению уровней вч-СРБ по сравнению 
с плацебо ( –84% (–90%; –76%)), что сопровожда-
лось уменьшением повреждения миокарда и сни-
жением содержания в крови тропонина Т (–38% 
(–53%; –19%)), свидетельствующим о том, что раз-
витие системного воспаления и повышение уровня 
ИЛ-6 связаны с тяжестью заболевания и органного 
повреждения в данной когорте больных [38].

Полипренолы
Следует отметить перспективы применения 

растительных полипренолов, противовоспалитель-
ная эффективность которых у больных острым 
коронарным синдромом была документирована в 
проспективом рандомизированном исследовании, 
включавшем 68 пациентов. Полипренолы являют-
ся предшественниками долихолов, участвующих 
в долихолфосфатном цикле. Нарушения в данном 
цикле приводят к дисбалансу и дефициту глико-
протеинов, участвующих в патогенезе многих за-
болеваний. Пациентов с острым коронарным син-
дромом, поступивших в первые сутки от начала 
заболевания, методом конвертов рандомизировали 
в 2 группы: 1-я в дополнение к стандартной тера-
пии получала отечественный препарат «Ропрен», 
содержащий полипренолы; 2-я – плацебо в течение 
двух месяцев. В группе исследуемого препарата на-
блюдалось значимое снижение уровня ИЛ-6 в отли-
чие от группы плацебо [39]. 

Противовоспалительная терапия с использо-
ванием наночастиц

В последние годы успешно разрабатываются на-
нотехнологические методы таргетного воздействия 
на активность иммуновоспалительных процессов, 
обусловливающих развитие атеросклероза. Показа-
но в частности, что наночастица Col-IV ИЛ-10 обе-
спечивает контролируемую доставку к атеросклеро-
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тическим бляшкам мощного противовоспалитель-
ного цитокина ИЛ-10, что предотвращает образова-
ние уязвимых бляшек за счет увеличения толщины 
фиброзной капсулы и уменьшения некротических 
ядер в атеросклеротических бляшках [40].

Адресная доставка с помощью нанотехнологий 
доминирующего фактора роста лимфатических со-
судов VEGF-C к атеросклеротическим бляшкам по-
зволяет улучшить выживаемость эксперименталь-
ных животных [41].

Использование наноиммунотерапии позволяет 
регулировать передачу сигналов лиганда CD40-
CD40 в моноцитах и макрофагах, блокируя взаи-
модействие CD40 и фактора 6, связанным с рецеп-
тором фактора некроза опухоли (TRAF6), обладает 
значительным противовоспалительным эффектом, 
что обусловлено снижением миграционной способ-
ности моноцитов [42]. Наночастицы рекомбинант-
ного липопротеина высокой плотности блокируют 
взаимодействие CD40 и TRAF6 (TRAF-STOPs), что 
снижает экспрессию CD40 и интегрина в классиче-
ских моноцитах и существенно замедляет прогрес-
сирование атеросклероза [43].

Еще одним подходом является разработка на-
целенных на коллаген IV наночастиц Col-IV NP 
для селективной доставки ингибиторов протеина 
аргининдеиминазы PAD4 в базальную мембрану 
сосудов, что снижает накопление воспалительных 
клеток в местах повреждения интимы и сохраняет 
непрерывность эндотелия [44].

Все эти исследования, несомненно, являются 
перспективными, однако до начала применения 
полученных в них результатов в клинической прак-
тике пройдет достаточно много времени. В связи 
с этим значительный интерес вызывают данные, 
свидетельствующие о том, что течение иммуновос-
палительных процессов находится под непосред-
ственным регулирующим влиянием вегетативной 
нервной системы, при этом непосредственное сти-
мулирующее воздействие на уровни провоспали-
тельных цитокинов оказывает активация симпати-
ческой нервной системы [45]. В связи с этим можно 

предполагать, что эндоваскулярное влияне на один 
из компонентов симпатической нервной системы, 
снижая степень выраженности симпатической гипе-
рактивации, будет угнетать иммуновоспалительные 
реакции, что, соответственно, окажет благоприят-
ное влияние на течение процессов атерогенеза. 

Ренальная денервация
К настоящему времени показано, что реналь-

ная денервация, как процедура с симпатолитиче-
ским эффектом, обладает комплексом противос-
палительных эффектов [46–48]. Более того, в ряде 
исследований продемонстрировано, что супрес-
сия провоспалительной активности после данной 
процедуры тесно связана с уменьшением выра-
женности субклинических изменений сосудистой 
стенки [49, 50]. Вместе с тем до настоящего вре-
мени этот аспект проблемы остается недостаточ-
но изученным и представляется перспективным 
направлением дальнейших исследований. 

Таким образом, согласно современным данным, 
изучение возможностей противовоспалительной 
терапии представляется крайне перспективным 
направлением в кардиологии. Рассмотрение ате-
росклероза как воспалительного заболевания и 
соответствующий подход к его лечению смогут 
значительно повысить эффективность терапии и 
уменьшить риски неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых исходов.
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