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тмечающаяся в последнее
десятилетие во всем мире
«цифровизация» здраво-
охранения в целом и меди-
цинской науки в частности,
послужила основой про-
ведения многочисленных

крупномасштабных исследований,
базирующихся на статистических
данных. Так, было показано взаим-
ное потенцирование рисков различ-
ных заболеваний. При мочекамен-
ной болезни (МКБ) отмечено потен-
цирование рисков гиперинсулине-
мии, сахарного диабета второго типа,
эректильной дисфункции, ожире-
ния, метаболического синдрома, ги-

пертонической болезни и других за-
болеваний (рис. 1) [1-6]. Также на ос-
нове статистических методов было
продемонстрировано увеличение ве-
роятности развития инсультов и ин-
фарктов у пациентов, в анамнезе
которых зафиксирован эпизод кам-
необразования [7-10]. 

Изучение статистической взаи-
мосвязи различных заболеваний с
использованием широких популя-
ционных данных сегодня весьма рас-
пространено и применяется не только
при МКБ. Так, например, было пока-
зано, что развитие эректильной дис-
функции опережает проявления ин-
фаркта и инсульта примерно на 5-

7 лет [11]. Подобные работы требуют
дополнительного осмысления не
только статистических данных, но и
патогенетических механизмов по-
добных связей. 

Цель данной статьи – сбор и си-
стематизация информации о воз-
можных патогенетических механи-
змах выявленной статистической
взаимосвязи МКБ и сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

Учитывая общепринятый факт,
что атеросклероз лежит в основе
большинства сердечно-сосудистых
заболеваний, в настоящем обзоре
мы сосредоточились на описании
возможных патогенетических взаи-
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мосвязей МКБ именно с атероскле-
розом (АС) [12].

ВЗАИМОСВЯЗЬ АС И МКБ

В настоящее время накоплена
информация, подтверждающая ко-
морбидность МКБ и АС. Исследова-
ние, проведенное S. Akoudad и соавт.
показало, что у пациентов, страдаю-
щих МКБ, уровень триглицеридов
крови значительно выше, чем у здо-
ровых лиц [13]. Как известно, высо-
кий уровень триглицеридов увели-
чивает риск развития АС [14].

A. Fabris и соавт. доказали, что
в зависимости от возраста и пола у
пациентов с идиопатическим каль-
циевым уролитиазом плотность со-
судистой стенки значительно выше,
чем у лиц контрольной группы, не
страдающих МКБ [15]. В свою оче-
редь, учеными из Японии доказана
связь плотности сосудистой стенки
с риском развития раннего АС [16]. 

L. Shavit и соавт. в 2014 г. после
исследования 111 больных устано-
вили, что у пациентов с кальций-ок-
салатной формой уролитиаза значи-
тельно выше степень кальцифика-
ции аорты, чем у пациентов конт-
рольной группы [17].

Результаты исследования R.S. Hsi
и соавт, показали наличие связи
между количеством кальциевых
бляшек на стенках коронарных со-
судов (индекс Агатстона) и реци-

дивным уролитиазом. Было проде-
монстрировано, что у пациентов с
рецидивирующим течением МКБ
количество кальциевых бляшек на
стенках коронарных сосудов выше,
чем у лиц с безрецидивной формой
уролитиаза. Проведенное исследо-
вание в очередной раз показало на-
личие общих патогенетических про-
цессов, протекающих как при МКБ,
так и при АС [18].

Ученые из Турции изучили ак-
тивность фермента параоксоназы 1
при наличии полиморфизмов 55,
192 гена PON1 и МКБ. Параоксо-
наза 1 – один из основных фермен-
тов крови, который обладает анти-
оксидантными и антиатерогенными
свойствами, стимулирует дифферен-
цировку моноцитов в макрофаги,
захват макрофагами окисленных
липопротеидов низкой плотности
(ЛПНП) и превращение макрофагов
в пенистые клетки [19]. Некоторые
авторы считают, что антиатероген-
ные свойства липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП) зависят час-
тично от антиоксидантной активно-
сти параоксоназы 1, ассоциирован-
ной с апобелками ЛПВП [20]. 

Результаты исследования A. Atar
и соав. показали, что у лиц с алле-
лем M полиморфизмом 55 гена
PON1 заболеваемость МКБ гораздо
выше, чем в контрольной группе.
При этом уровень параоксоназы 1 у
лиц, страдающих уролитиазом, с

выявленным аллелем M полимор-
физмом 55 гена PON1 был ниже, чем
у контрольной группы. Результаты
исследования позволили в очеред-
ной раз предположить наличие
общих патогенетических механиз-
мов развития МКБ и АС [21].

Таким образом, коморбидность
уролитиаза и АС для многих исследо-
вателей кажется доказанной и вполне
понятной. Более того, некоторые ав-
торы относят МКБ к группе систем-
ных заболеваний [22-26]. Прослежи-
вается патогенетическая связь уроли-
тиаза не только с АС, но и с сахар-
ным диабетом, гипертонической бо-
лезнью, ожирением, метаболическим
синдромом, инфарктом миокарда,
инсультом. И эта связь вполне объ-
яснима: необходимо обратить внима-
ние на тот факт, что основой прак-
тически всех поражений сердечно со-
судистой системы является АС [27].
АС приводит к стенокардии, ишеми-
ческой болезни сердца, инфаркту
миокарда, инсульту. По всей видимо-
сти, существует единый патогенети-
ческий механизм, общий как для АС,
сердечно-сосудистых заболеваний,
так и для МКБ.

Стоит подчеркнуть, что к дан-
ному выводу пришли в результате
проведения серьезных популяцион-
ных исследований. Так, например, в
Канаде было проведено когортное
исследование 3195452 человек в воз-
расте старше 18 лет [7]. Авторы уста-
новили, что у пациентов с МКБ риск
развития острого инфаркта миокарда
и инсульта выше, чем у пациентов, не
страдающих уролитиазом.

К похожим выводам пришли
исследователи из Франции, указав,
что МКБ является ранним марке-
ром развития сердечно-сосудистых
заболеваний. Исследователи утвер-
ждают, что метафилактика уроли-
тиаза способна не только снизить
число рецидивов камнеобразова-
ния, но и является профилактикой
развития сердечно-сосудистых за-
болеваний [8].

Более того, китайские ученые
доказали, что противорецидивное

МКБ

Инсульт

Гиперинсулинемия

Злокачественные
новообразования

Метаболический
синдром

Инфаркт

Гипогонадизм

Сахарный диабет
2 типа

Эндотелиальная
дисфункция

Эректильная 
дисфункция

Гипертоническая
болезнь

Рис. 1. Коморбидные МКБ заболевания и состояния



лечение МКБ, рекомендованное Ев-
ропейской ассоциацией урологов,
снижает риск развития сердечно-
сосудистых катастроф (инфаркта
миокарда и инсульта) у пациентов,
страдающих уролитиазом [9,10]. Так
оказалось, что назначение аллопу-
ринола, тиазидных диуретиков,
калий сберегающих диуретиков и
альфа-адреноблокаторов снижает
вероятность возникновения ин-
фаркта миокарда и его осложнений.

Анализируя причины возник-
новения МКБ и коморбидных уро-
литиазу заболеваний, необходимо
остановиться на общепризнанных
Всемирной организацией здраво-
охранения фактах, а именно на том,
что риск развития неинфекционных
системных заболеваний зависит от
генетики и наследственности на
20%, от условий внешней среды– на
20%, от уровня здравоохранения в
регионе – на 10% и от условий и об-
раза жизни человека – на 50% [28].
В рамках образа жизни ключевыми
факторами риска развития МКБ и
других коморбидных заболеваний
являются избыточное потребление
соли, животного белка, гипогидра-
тация, курение, наличие избыточ-
ного веса [29-32].

При этом необходимо подчерк-
нуть, что возраст манифестации МКБ
и АС различен. Как правило, МКБ
проявляется в возрасте 20-45 лет в
виде почечной колики или выявля-
ется при плановом УЗИ [29]. АС, в
свою очередь, начинается в возрасте
45-70 лет и диагностируется при
плановом обследовании или при
возникновении сердечно-сосуди-
стых катастроф [32]. Подобное раз-
личие сроков манифестации МКБ и
АС имеет связь с известной теорией
Гиппократа о декадах жизни, основ-
ная идея которого заключается в
том, что для каждого возраста ха-
рактерно развитие «своих» специ-
фических заболеваний: в возрасте
от 0 до 17 превалируют наслед-
ственные заболевания, в возрасте
17-45 лет – болезни обмена веществ
(МКБ, подагра, метаболический
синдром и т.д.); для возраста 45-70

лет характерны сосудистые заболева-
ния (эректильная дисфункция, ИБС);
в возрасте 70 лет и старше достаточно
часто наблюдают сердечно-сосудистые
катастро-фы (инфаркт, инсульт).

ВОЗМОЖНЫЕ ПРИЧИНЫ
ЛИТОГЕНЕЗА И 
АТЕРОГЕНЕЗА

Выявленную тенденцию связи
уролитиаза и коморбидных ему со-
стояний можно объяснить нали-
чием общих звеньев патогенеза МКБ
и АС, гипертонической болезни, са-
харного диабета, инфаркта миокар-
да и других неинфекционных забо-
леваний.

Для понимания этой связи не-
обходимо описать современные
представления о камнеобразовании,
а также попытаться объяснить общ-
ность патогенетических механиз-
мов, протекающих при МКБ и АС.

По одной из самых распро-
страненных теорий патогенеза МКБ
считают, что в основе процессов
камнеобразования лежит поврежде-
ние почечных канальцев или соби-
рательных трубочек (протоков Бел-
лини), что приводит к образованию
бляшек Рэндалла [33]. 

Бляшка Рэндалла состоит из
солей кальция фосфата, их дальней-

ший рост происходит за счет отло-
жения солей кальция оксалата на
уже имеющуюся бляшку. При этом
важным условием является перена-
сыщенность мочи камнеобразую-
щими веществами, к которым от-
носят кальций, оксалаты, мочевую
кислоту (рис. 2) [34,35]. Также про-
цесс камнеобразования ускоряется
при низкой концентрации ингиби-
торов камнеобразования [36].

Что влияет на уротелий почеч-
ных канальцев и запускает про-
цессы образования мочевых кам-
ней? По мнению многих авторов в
основе повреждения уротелия ле-
жит свободно-радикальное окисле-
ние [37-39].

В основе ведущих метаболиче-
ских процессов человека лежат
окислительно-восстановительные
реакции. Среди них большое значе-
ние имеет свободнорадикальное
окисление, при котором образуются
перекисные соединения. Триггером
образования этих соединений, как
правило, являются свободные ради-
калы. К свободным радикалам отно-
сят молекулы или фрагменты мо-
лекул, имеющие в одном из атомов
кислорода неспаренный электрон
(активные формы кислорода). Ради-
калы вступают во взаимодействие
между собой и могут непосред-
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Рис. 2. Современные представления о патогенезе камнеобразования при МКБ, образование бляшки (А)
и пробки (В) Рэндалла [38].
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ственно окислять органические мо-
лекулы (жирные кислоты, участки
белковых комплексов) с образова-
нием свободно-радикальных фраг-
ментов, которые в свою очередь
тоже включаются в процесс свобод-
норадикального повреждения био-
молекул и клеточных структур.

При отсутствии реакции обры-
вания цепи процессы свободноради-
кального окисления могут приобрес-
ти лавинообразный, неконтролируе-
мый характер. Одним из основных
субстратов для свободнорадикаль-
ных реакций служат липиды, а про-
цесс окисления липидов в результате
этих реакций называется перекис-
ным окислением липидов (ПОЛ).

Большая часть свободных ра-
дикалов выполняют защитную функ-
цию. При этом свободные радикалы
крайне токсичны. Они окисляют
фосфолипиды и белки клеточных
мембран, нарушая их целостность,
инактивируют клеточные и мем-
бранные ферменты. Необходимо
подчеркнуть, что в противовес 
свободнорадикальным процессам 
в организме существует антиокси-
дантая система. В нее входят ан-
тиоксидантные ферменты (супер-
оксиддимутаза, каталаза, глюта-
тионпероксидаза, α-токоферол, ас-
корбиновая кислота, флавоноиды и
др.). Таким образом, про- и анти-
оксидантная системы находятcя в
состоянии динамического равнове-
сия [40].

ПОЛ – это окислительная де-
градация липидов, происходящая, в
основном, под действием активных
форм кислорода. Вероятно, повы-
шенная продукция активных форм
кислорода приводит к дедифферен-
цировке эпителиальных (эндотели-
альных) клеток. В результате сво-
боднорадикального окисления за-
пускаются процессы повреждения
клеток. Под действием активных
форм кислорода происходит по-
вреждение липидного бислоя, резко
меняются свойства фосфолипидов
мембран, из которых состоит кле-
точная оболочка, нарушается мем-
бранный транспорт, что приводит в

конечном счете к гибели клетки
(рис. 3).

Активация ПОЛ инициирует
повреждение клеток почечного эпи-
телия, приводя, тем самым, к за-
держке кристаллов кальция фосфа-
та на клеточной поверхности, фор-
мированию бляшек Рэндалла и даль-
нейшему камнеобразованию [41,42].

Так, российские исследователи
под руководством Я.Ф. Зверева в
условиях экспериментального окса-
латного нефролитиаза у крыс вы-
явили прямую связь между разви-
тием оксалатного нефролитиаза и
активацией свободно-радикального
окисления [43].  C.R. Tracy и соавт.
изучили роль оксидативного стрес-
са в патогенезе МКБ [44]. Оказа-
лось, что у пациентов, страдающих
рецидивным уролитиазом, уровень
молекул-маркеров оксидативного
стресса был заметно выше, чем в
контрольной группе (пациенты с
нерецидивной формой МКБ). Ав-
торы подчеркнули, что уровень 8-
гидрокси-дезоксигуанозина в моче,
2-азобис (2-амидинопропан) дигид-
рохлорида в сыворотке крови, тио-
барбитуровой кислоты заметно вы-
ше у пациентов, страдающих реци-
дивным кальций-оксалатным уро-
литиазом. При этом авторы отме-
тили, что уровень антиоксидант-

ного фермента параоксоназы 1 оста-
вался одинаковым как у пациентов
с рецидивным, так и нерецидивным
уролитиазом.

Нарушения структурных свойств
клеточных мембран наблюдают не
только при МКБ, но и при АС и при
других заболеваниях и патологиче-
ских состояниях [45].

Атерогенез является очень слож-
ным процессом и включает целый
ряд событий, в том числе поврежде-
ние эндотелия, отложение липопро-
теидов в интиме артерий, актива-
цию и пролиферацию клеток эндо-
телия и гладких мышц, активацию
макрофагов интимы артерий, обра-
зование пенистых клеток, перена-
сыщенных холестерином, и соеди-
нительно-тканной капсулы. Все эти
процессы завершаются образовани-
ем фиброзной атеросклеротической
бляшки [46].

Общепризнано, что основным
фактором повреждения эндотелия
сосуда является активизация про-
цесса воспаления в интиме сосудов.
Этот процесс сопровождается об-
разованием свободных радикалов
[47,48]. В последнее время, говоря о
механизмах атерогенеза, многие ав-
торы придают большое значение 
перекисной модификации липопро-
теидов низкой плотности.  
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Рис. 3. Разрушение липидного бислоя мембраны эндотелиальной клетки под воздействием активных форм
кислорода (перекись кислорода, супероксидный анион-радикал) – перекисное окисление липидов [62]
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Согласно оксидативной теории, АС
не связан с дислипидемией. ПОЛ
окисляет ЛПНП до измененных
ЛПНП. Подобные измененные
ЛПНП индуцируют синтез цитоки-
нов, в том числе моноцитарного хе-
мотаксического белка 1 (МХБ1) в
клетках сосудов. МХБ 1 стимули-
рует переход моноцитов в подэндо-
телиальный слой, где моноциты
превращаются в макрофаги. Макро-
фаг поглощает окисленные ЛПНП
до образования пенной клетки, что
является первичным звеном атеро-
генеза. Кроме того, оксидативный
стресс увеличивает проницаемость
эндотелия, что приводит к увеличе-
нию накопления ЛПНП в подэндо-
телиальном слое. Окисленная фор-
ма аполипопротеина В-100 в подэн-
дотелиальном слое взаимодействует
с матричными молекулами в част-
ности, протеогликаном. 

Удержание липопротеина в
стенке сосуда является обязатель-
ным фактором атерогенеза. Доказа-
тельством главенствующей роли
перекисно-модифицированных ли-
попротеидов низкой плотности в
развитии АС служит тот факт, что в
экспериментальных работах инак-
тивация их окисления с помощью
антиоксидантов задерживала фор-
мирование атеросклеротической
бляшки [40].

При повреждении эндотелия
сосуда и дальнейшей гибели клеток
происходит отложение липопротеи-
дов в интиме артерий и формирова-
ние атеросклеротической бляшки.
Также есть мнение, что под влия-
нием различных метаболитов, обра-
зующихся в процессе жизнедея-
тельности органов и тканей может
увеличиваться концентрация сво-
бодных радикалов, которые, в свою
очередь, вступая с липопротеидами
в реакцию, патогенно изменяют их
[39].

Таким образом, современные
теории литогенеза и атерогенеза во
многом похожи и что более важно,
одним из значимых звеньев патоге-
неза как камнеобразования, так и
АС, является свободно-радикальное

окисление активными формами
кислорода. МКБ и АС можно рас-
сматривать в качестве коморбидных
состояний – состояний с общими
звеньями патогенеза. Не исключено,
что свободно-радикальное окисле-
ние является вторичным звеном
развития патологического процесса,
существуют первичные механизмы,
инициирующие свободно-радикаль-
ное окисление.

Стоит обратить внимание на
работы показывающие, что окса-
латы способны инициировать ПОЛ,
выработку провоспалительных ци-
токинов, что приводит к поврежде-
нию эндотелия сосуда [49-50]. Более
того, недавние исследования пока-
зали, что мочевая кислота стимули-
рует образование циклооксигеназы
2, таким образом мочевая кислота,
как и оксалаты, способна запускать
воспалительные реакции. [51]. Так-
же известно, что мочевая кислота
нарушает синтез оксида азота – ос-
новного эндотелиального сосудо-
расширяющего фактора, обеспечи-
вающего защиту миокарда от ише-
мии и снижающего артериальное
давление [52].

При этом доказано, что высо-
кий уровень кальция в крови пере-
страивает гладкомышечные клетки
в остеобласт-подобные клетки при
помощи активации факторов транс-
крипции, что индуцирует выра-
ботку костного белка и остеопон-
тина и приводит к кальцификации
сосуда [53].

При уролитиазе свободно-ра-
дикальное окисление и ПОЛ, в част-
ности, проявляются как на клеточ-
ном (мембранном), тканевом, так и
на системном уровнях [54]. Для АС
характерны те же уровни поражения
ПОЛ [55]. При исследовании пациен-
тов, страдающих АС, в ряде клеток и
тканей обнаружены специализиро-
ванные ферменты — циклооксиге-
назы и липоксигеназы, отвечающие
за синтез простагландинов, уча-
ствующих в воспалительном про-
цессе, который сопровождается
активацией свободнорадикальных
окислительных процессов.

В клинической практике по-
добные заключения крайне важны и
позволяют, в первую очередь, фор-
мировать группы риска возникно-
вения МКБ и АС. Всем пациентам с
МКБ, особенно с рецидивной фор-
мой уролитиаза, показано выполне-
ние биохимического анализа крови
с определением липидного профиля
[56]. Аналогично, всем пациентам с
АС рекомендовано выполнение
биохимического анализа суточной
мочи для определения концентра-
ции основных камнеобразующих
веществ (кальций, фосфор, окса-
латы, мочевая кислота).

Более того, мы уже упоминали,
что в организме существует есте-
ственная защита от ПОЛ – мощная
антиоксидантная система. Ее фер-
ментное звено представлено супер-
оксиддисмутазой, элиминирующей
О2- из клеток путем реакции дисму-
тации, а также каталазой и перокси-
дазой, безрадикальным путем вос-
станавливающих перекись водорода
с образованием воды. Нефермент-
ное звено представлено различ-
ными веществами-антиоксиданта-
ми, среди которых ведущее место
занимает естественный мембран-
ный антиоксидант: альфа-токофе-
рол (витамин Е). Он является жи-
рорастворимым и локализуется в
гидрофобном липидном слое мем-
бран, непосредственно защищая эти
структуры клетки от действия ак-
тивных радикалов. Показано, что
назначение витамина E предотвра-
щает ПОЛ и снижает риск камнеоб-
разования [57].

Среди водорастворимых анти-
оксидантов наибольшее значение
имеет аскорбат и глутатион, которые
содержатся в цитозоле, митохонд-
риях и ядре, нейтрализуют ши-
рокий спектр свободных радикалов и
обеспечивают регенерацию токофе-
ролов в клетке [58]. Известна боль-
шая группа соединений, выполня-
ющих роль «ловушек» свободных ра-
дикалов: синглетного кислорода (ги-
стидин, каротиноиды, коэнзим Q10 и
др.) и гидроксильных радикалов
(маннит, бензоат, фенолы и др.)
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[59,60]. Таким образом, назначение
антиоксидантов, в частности вита-
мина Е, патогенетически обосновано
и оправдано при метафилактике
МКБ и при профилактике АС.

Наряду с антиоксидантами, об-
основано и назначение аллопури-
нола, который ингибирует образо-
вание пенных клеток и снижает вы-
работку провоспалительных цито-
кинов. В эксперименте на мышах
аллопуринол и фебуксостат препят-
ствовали образованию пенных кле-
ток, кальцификации сосудов и
отложению липидов в стенке аорты.
Необходимо подчеркнуть, что дан-

ные препараты не только снижают
уровень мочевой кислоты крови, но
и ингибируют выработку свобод-
ных радикалов [61].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, согласно со-
временным представлениям о пато-
генезе МКБ, уролитиаз – это си-
стемное неинфекционное заболева-
ние. Многочисленные популяцион-
ные рандомизированные исследо-
вания доказывают, что МКБ, АС 
и другие сердечно-сосудистые за-
болевания в своей основе имеют

общие звенья патогенеза. Тем не
менее, подробного и четкого пред-
ставления о звеньях единого пато-
генеза в настоящий момент нет.
Необходимы дальнейшие исследо-
вания для выявления патогенетиче-
ских взаимосвязей указанных про-
цессов.

Для практикующих врачей не-
обходимо обратить внимание на тот
факт, что АС является фактором
риска развития МКБ, как и то, что 
у пациентов с уролитиазом уве-
личивается риск развития АС и дру-
гих сердечно-сосудистых заболева-
ний.  
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Summary:
Urolithiasis and cardiovascular diseases: only a 
statistical link or a common pathogenetic 
mechanism?
Prosyannikov M.Y., Anokhin N.V., Golovanov S.A., Kirpatovskiy V.I.,

Sivkov A.V., Konstantinova O.V., Ivanov K.V., Apolikhin O.I.

The pathogenesis of urolithiasis, as well as atherosclerosis,
is not fully understood. According to hypothesis, the start point
of lithogenesis or atherogenesis is endothelial wall damage. It is
possible that free radical oxidation is part of the pathogenesis of
both diseases. In addition, the results of a large number research
works, assert that urolithiasis patients are more likely to get sick
atherosclerosis.

Atherosclerosis and urolithiasis are considered as comorbid
states - diseases with a single pathogenetic mechanism. Further-
more, some researchers refer urolithiasis to the group of sys-
temic diseases. There are urolithiasis pathogenetic connection
with atherosclerosis, diabetes mellitus, essential hypertension,
metabolic syndrome, myocardial infarction, stroke. 

There are results of numerous research works, urolithiasis
and atherosclerosis common links of pathogenesis, possible
treatment options in this review article.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Патогенез мочекаменной болезни (МКБ), также, как и ате-
росклероза (АС) до конца не изучен. По одной из теорий счи-
тается, что повреждение уротелия почечного канальца или
эндотелия сосуда является пусковым моментом литогенеза
или атерогенеза, соответственно. Не исключено, что свобод-
норадикальное окисление влияет на патогенез обоих заболе-
ваний. К тому же, результаты большого количества
исследовательских работ утверждают, что пациенты с МКБ
гораздо чаще страдают АС.

МКБ и АС можно рассматривать в качестве коморбидных
состояний – состояний с наличием общих звеньев патоге-
неза. Более того, некоторые авторы относят МКБ к группе си-
стемных неинфекционных заболеваний. Прослеживается
патогенетическая связь уролитиаза не только с АС, но и с са-
харным диабетом, гипертонической болезнью, метаболиче-
ским синдромом, инфарктом миокарда, инсультом.

В данной обзорной статье проанализированы результаты
исследований, связанных с патогенезом МКБ и АС, описаны
возможные общие звенья патогенеза МКБ и АС.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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