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Исследования, проведенные за послед-

ние два десятилетия ревматологами СНГ

и стран дальнего зарубежья, показывают, что

в проблеме ревматоидного артрита (РА) ку-

мулируются основные теоретические, при-

кладные и социальные аспекты, связанные

с воспалительными аутоиммунными ревма-

тическими заболеваниями [1–4]. Большинст-

вом исследователей РА рассматривается как

средоточие таких основных теоретических

проблем медицины, как иммунитет, аутоим-

мунная патология, хроническое воспаление,

иммуногенетика, и является своеобразной

«визитной карточкой» современной ревмато-
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Структурно-функциональное состояние 
левых отделов сердца у больных 
ревматоидным артритом:  
связь с клинико-иммунологическими 
особенностями заболевания 
и артериальной гипертензией
Д.А. Халилова, Б.Д. Назаров, Ё.У. Саидов, Р.Н. Зубайдов 

Активность воспалительного процесса, присутствие висцеральных проявлений ревматоидного артрита (РА)

и наличие артериальной гипертензии (АГ) обычно являются инициаторами и акселераторами прогрессиро-

вания и осложненного течения атеросклероза и ремоделирования левых отделов сердца (ЛОС).

Цель – изучить характер и возможные патогенетические аспекты структурно-функциональных изменений

ЛОС у больных РА с учетом клинико-иммунологических особенностей заболевания и наличия АГ.

Материал и методы. В исследование было включено 103 пациента (84 женщины и 19 мужчин) с достоверным

диагнозом РА, средний возраст 46,3±3,4 года, средняя длительность заболевания 8,2±1,6 года. У 46 из них

имелись различные системные проявления РА, и к началу наблюдения АГ верифицирована у 54. Всем вклю-

ченным в исследование пациентам проведено эхокардиографическое исследование с анализом общеприня-

тых структурно-морфологических параметров ЛОС.

Результаты. У пациентов с РА по мере прогрессирования заболевания и присоединения АГ развивается стру-

ктурно-функциональная перестройка ЛОС, основными компонентами которой являлись: развитие концент-

рической гипертрофии и диастолической дисфункции левого желудочка, гиперкинетический тип гемодина-

мики и сферизация ЛОС. Полученные результаты показывают, что в основе ремоделирования ЛОС при РА

лежит комплекс тесно связанных между собой факторов, прежде всего активность и системный характер

ревматоидного процесса и АГ, что в целом позволяет рассматривать структурную перестройку ЛОС при РА

как единый патологический процесс.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, артериальная гипертензия, левые отделы сердца, гипертрофия, мор-

фофункциональные показатели, диастолическая дисфункция левого желудочка.

LEFT HEART STRUCTURE AND FUNCTION IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS: 
ASSOCIATION WITH THE CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL FEATURES 
OF THE DISEASE AND THE PRESENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION

D.A. Khalilova, B.D. Nazarov, Yo.U. Saidov, R.N. Zubaidov 

The activity of an inflammatory process, the visceral manifestations of rheumatoid arthritis (RA), and arterial hyper-

tension (AH) are usually initiators and accelerators of the progression and complicated course of atherosclerosis and

the remodeling of the left cardiac chambers (LCC).

Objective: to study the pattern and possible pathogenetic aspects of LCC structural and functional changes in patients

with RA in view of the clinical and immunological features of the disease and the presence of AH. 

Subjects and methods. The trial enrolled 103 patients (84 women and 19 men) (mean age 46.3±3.4 years), with

the reliable and valid diagnosis of RA (mean duration 8.2±1.6 years). Forty-six patients of them had different

systemic manifestations and, by the beginning of a follow-up, AH was verified in 54. All the included patients

underwent echocardiographic study to analyze the generally accepted structural and morphological parameters

of LCC. 

Results. The patients with RA as the disease progresses and is concurrent with AH develop LCC structural and func-

tional rearrangement, the major components of which were the development of left ventricular concentric hypertro-

phy and diastolic dysfunction, the hyperkinetic type of hemodynamics, and the spherization of LCC. The findings

show that the basis of LCC remodeling in RA is a set of closely related factors, mainly the activity and systemic pat-

tern of rheumatoid arthritis, and AH, which generally allows the LCC structural rearrangement to be regarded as a

unique pathological process. 

Key words: rheumatoid arthritis, arterial hypertension, left cardiac chambers, hypertrophy, morphofunctional parame-

ters, left ventricular diastolic dysfunction. 



22

логии [4–8]. Некоторые клиницисты называют РА «рев-

матоидной болезнью», подчеркивая тем самым системный

характер патологического процесса [9–13]. В ряде случаев

системные проявления РА выступают на первый план, оп-

ределяя прогноз и исходы заболевания [14–17]. Полагают,

что наличие внесуставных проявлений при РА ассоцииру-

ется с уменьшением продолжительности жизни пациен-

тов [9–11, 14, 18].

Одной из основных причин преждевременной

смерти при РА являются сердечно-сосудистые осложне-

ния (ССО: инфаркт миокарда, инсульт, внезапная коро-

нарная смерть) [19–23], обусловленные ранним разви-

тием и быстрым прогрессированием атеросклеротиче-

ского поражения сосудов [24–27], а также частым при-

соединением артериальной гипертензии (АГ) [28–32].

Показано, что при РА риск развития атеросклероза

и ССО нарастает до клинической манифестации основ-

ного заболевания и коррелирует с концентрацией С-ре-

активного белка (СРБ) и «атерогенным» профилем ли-

пидов [33–36]. В недавних исследованиях установлено,

что развитие кардиоваскулярных нарушений у пациен-

тов с РА патогенетически связано как с традиционными

факторами риска ССО [21, 35, 37–39], так и с особенно-

стями иммуновоспалительных механизмов, лежащих

в основе патогенеза РА, атеросклероза и АГ [26, 27,

40–42], и отчасти с постоянно присутствующей кардио-

васкулярной токсичностью противоревматических

средств, прежде всего нестероидных противовоспали-

тельных препаратов (НПВП) [3, 8, 43] и глюкокортико-

идов (ГК) [3, 8, 44]. Общность патогенеза, вероятно, яв-

ляется одной из основных причин ускоренного развития

атеросклероза и связанных с ним ССО при РА [33, 40, 42,

45]. Согласно Е.Л. Насонову [2], это позволяет рассмат-

ривать атеросклероз как своеобразное системное прояв-

ление РА, а ревматоидный процесс – как научную мо-

дель для изучения взаимосвязи аутоиммунных наруше-

ний, атеросклероза и АГ.

АГ часто является первым объективно прослежи-

ваемым маркером кардиоваскулярной патологии при

РА. С другой стороны, АГ у пациентов с РА обычно ста-

новится активным инициатором и акселератором про-

грессирования и осложненного течения атеросклероза

и ремоделирования левых отделов сердца (ЛОС) [28, 30,

32, 46].

Несмотря на большое количество исследований по

ремоделированию ЛОС, этиопатогенетические механиз-

мы, лежащие в основе патологических изменений ЛОС

[17, 46–48] у больных РА, остаются малоизученными

и дискутабельными.

Цель исследования – изучить характер и возмож-

ные патогенетические аспекты структурно-функцио-

нальных изменений ЛОС у больных РА с учетом клини-

ко-иммунологических особенностей заболевания и на-

личия АГ.

Материал и методы
Обследовано 103 больных с достоверным диагнозом

РА по критериям Американской коллегии ревматологов

[49], наблюдавшихся в ревматологическом отделении Го-

родской клинической больницы №5 г. Душанбе, в возрасте

от 18 до 68 лет (средний возраст 46,3±3,4 года). Среди об-

следованных больных было 84 (81,5%) женщины и 19

(18,5%) мужчин (табл. 1).

Большинство больных (84,4%) были серопозитивны

по ревматоидному фактору (РФ). Средняя продолжитель-

ность РА составила 8,2±1,6 года. У 46 (44,6%) обследован-

ных пациентов имелись различные системные проявления

РА. К началу наблюдения АГ в целом имела место у 54

(52,4%) пациентов; I, II и III степени активности были со-

ответственно у 22, 34 и 47 больных; I, II, III и IV рентгено-

логические стадии заболевания выявлены у 7, 22, 59 и

15 пациентов.

Рентгенологические стадии РА определяли по моди-

фицированной классификации Steinbroker [8].

Степень активности РА оценивали с помощью инде-

кса DAS28 (Disease Activity Score) [8].

Концентрацию СРБ (мг/л) в сыворотке крови опре-

деляли методом латекс-агглютинации согласно инструк-

ции фирмы изготовителя (ООО «Ольвекс-диагностикум»,

Санкт-Петербург, Россия).

Анализ медицинской документации и результаты оп-

роса больных основной группы показали, что практически

все пациенты до первого поступления в клинику регуляр-

но (часто годами) принимали НПВП, преимущественно
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Таблица 1 Клиническая характеристика больных РА

Признак Все больные РА (n=107) РА с АГ (n=62) РА без АГ (n=45)

Возраст, годы, М±δ 46,5±3,8 48,5±4,1 42,7±3,9

Женщины, n (%) 91 (85,1) 53 (84,8) 38 (83,6)

Мужчины, n (%) 16 (14,9) 9 (14,4) 7 (15,4)

Длительность РА, годы, М±δ 7,4±1,6 8,6±1,8 6,2±1,4

Длительность АГ, годы, М±δ – 5,2±0,8 –

Серопозитивность по РФ, n (%) 86 (79,9) 56 (89,6) 32 (70,4)

DAS28, М±δ 6,1±0,76 7,4±0,82 4,9±0,68

СОЭ, мм/ч, М±δ 36,1±2,9 43,8±3,7 28,6±2,6

СРБ, мг/л, М±δ 18,4±2,2 22,6±2,8 14,2±1,6

Системные проявления, n (%) 68 (63,3) 51 (81,6) 17 (37,4)

Эрозивный артрит, n (%) 72 (66,9) 49 (78,4) 23 (50,6)

Терапия РА, n (%):
– метотрексат 14 (13,02) 6 (9,6) 8 (12,8)
– другие БПВП 12 (11,2) 8 (12,8) 4 (6,4)

Преднизолон, n (%) 74 (68,8) 53 (84,8) 21 (46,2)
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диклофенак, индометацин и ибупрофен. ГК перорально,

в основном преднизолон, периодически курсами или по-

стоянно и нередко в больших кумулятивных дозах прини-

мало подавляющее большинство пациентов – 59 (57,37%).

В то же время базисные противовоспалительные препара-

ты (БПВП) назначались очень редко – всего 14 (13,6%)

больным.

Все пациенты (n=103) в зависимости от наличия или

отсутствия АГ были разделены на две группы. В группу I

вошли 49 больных РА без сопутствующей АГ, в группу II –

54 больных РА в сочетании с АГ.

АГ диагностировалась при систолическом артериаль-

ном давлении (САД) выше или равном 140 мм рт. ст. (сог-

ласно рекомендациям Международного общества по ги-

пертонии, 1999 г.) при условии отсутствия антигипертен-

зивной терапии [50].

Наиболее частыми внесуставными проявлениями РА

были: анемия (у 79,5% пациентов), лихорадка (у 21,3%),

ревматоидные узелки (у 32,1%), лимфаденопатия (26,2%),

дигитальные капилляриты (14,4%) и генерализованная

амиотрофия (20,4%).

По сравнению с больными РА без АГ, больные РА

с АГ были старше, среди них оказалось больше пациентов

с высокоактивным серопозитивным РА, наличием внесус-

тавных проявлений заболевания, и подавляющее боль-

шинство больных данной подгруппы постоянно принима-

ли преднизолон.

Контрольную группу составили 40 здоровых лиц

(28 женщин и 12 мужчин), не имевших патологии внутрен-

них органов, средний возраст 48 (34–66) лет.

С целью исследования структурно-функциональ-

ных особенностей ЛОС всем пациентам проводилось эхо-

кардиографическое (ЭхоКГ) исследование по стандарт-

ной методике, рекомендованной Европейским общест-

вом кардиологов по диагностике и лечению хронической

сердечной недостаточности [51, 52] на ультразвуковом

аппарате Phillips-8D-800 (Германия) линейным датчиком

3,5 МГц.

Для оценки морфофункционального состояния

ЛОС измерялись и рассчитывались следующие показа-

тели: конечные диастолический (КДР) и систолический

(КСР) размеры левого желудочка (ЛЖ), конечные диа-

столический (КДО) и систолический (КСО) объемы

ЛЖ, относительная толщина (ОТ) задней стенки (ЗС)

ЛЖ в диастолу, ОТ межжелудочковой перегородки

(МЖП) в диастолу, индекс сферичности (ИС) левого

предсердия (ЛП), ИСЛЖ в диастолу [52], масса миокар-

да (ММ) ЛЖ (г/м2), индекс ММЛЖ (ИММЛЖ – как от-

ношение ММЛЖ к площади поверхности тела) [51, 52],

конечно-систолический миокардиальный стресс

(КСМС). Рассчитывали ОТ стенок (ОТС) ЛЖ [ОТС =

толщина (Т) МЖП+ТЗСЛЖ/КДР]. Концентрическую

гипертрофию ЛЖ (ГЛЖ) диагностировали при ОТС

>0,45 и увеличенном ИММЛЖ, эксцентрическую – при

ОТС <0,45 и увеличенном ИММЛЖ. Оценивали и ос-

новные параметры центральной и внутрисердечной ге-

модинамики: ударный объем (УО) ЛЖ, минутный объем

крови (МОК), сердечный индекс (СИ), фракции выбро-

са (ФВ).

С целью оценки диастолического наполнения ЛЖ

у обследованных пациентов регистрировался трансмит-

ральный поток в режиме импульсного допплера из вер-

хушечной четырехкамерной позиции. Оценивались по-

казатели активной релаксации и жесткости ЛЖ.

При этом определяли скорость кровотока раннего диа-

столического наполнения ЛЖ (Е), скорость кровотока

во время систолы предсердий (А) и их соотношение

(Е/А), т. е. отношение максимальных скоростей раннего

и время изоволюмического расслабления (ВИР), время

замедления раннего диастолического наполнения ЛЖ

(DT), конечное диастолическое давление (КДД) в поло-

сти ЛЖ. 

Статистическую обработку материала проводили

стандартными методами вариационной статистики,

включая корреляционный анализ, с помощью статисти-

ческих пакетов программы Microsoft Exсel 7. Для оценки

достоверности различий между значениями использова-

ли t-критерии Стьюдента. Для выявления взаимосвязей

между переменными вычислялся коэффициент парной

корреляции Пирсона. Различия считали достоверными

при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Полученные нами результаты свидетельствуют, что

наиболее частыми ЭхоКГ-изменениями, характеризую-

щими морфофункциональные особенности ЛОС у боль-

ных РА, являлись диастолическая дисфункция (ДД) ЛЖ,

функциональная митральная регургитация (ФМР) и адге-

зивный перикардит, которые были выявлены в I группе:

у 16 (32,8%), 14 (28,7%), 7 (14,4%) и 9 (18,5%) и во II – у 26

(48,1%), 24 (44,4%), 13 (24,1%) и 16 (29,6%) больных соот-

ветственно. Аналогичные результаты получали и другие

исследователи [17, 46, 48]. 

У больных РА I и II групп (табл. 2), независимо от

наличия системных проявлений РА и АГ, значения КДР

ЛЖ, ОТ МЖП и ОТ ЗСЛЖ в диастолу имели устойчивую

тенденцию к увеличению и достоверно отличались от

контроля. 

У больных II группы помимо указанных изменений

установлено статистически достоверное повышение

ИММЛЖ, ИСЛП (д) и ИСЛЖ (д).

Наряду с оценкой морфофункциональных пара-

метров ЛОС у пациентов I и II групп изучалось состоя-

ние центральной гемодинамики (см. табл. 2). При ана-

лизе характеристик систолической функции ЛЖ

у больных II группы установлено ее нарушение по ги-

перкинетическому типу, о чем свидетельствует стати-

стически значимый рост, в сравнении с контролем, та-

ких показателей, как КДО, ФВ, УО и МОК

(p<0,01–0,05). У пациентов I группы эти параметры

имели тенденцию к повышению, однако достоверно не

отличались от контроля (p>0,05).

В целом структурно-геометрические параметры

ЛОС у больных РА с системными проявлениями в сочета-

нии с АГ (см. табл. 2) характеризуются, прежде всего, из-

менением формы ЛОС из физиологической эллипсоид-

ной модели в сторону сферической. Это подтверждается

достоверным ростом ИСЛП и ИСЛЖ при сопоставлении

с показателями контрольной группы (p<0,01), что согла-

суется с данными других исследователей [46, 47]. У обсле-

дованных больных увеличение КДО ЛЖ (p<0,05), отсут-

ствие статистически значимых отличий в сравнении

с контролем значения КСМС как в I, так и во II группе

свидетельствуют, что ремоделирование ЛОС в целом но-

сит адаптивный характер, направленный на поддержание

сердечного выброса.
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Ведущим типом изменения геометрии ЛЖ у паци-

ентов обеих клинических групп является ремоделирова-

ние с формированием ГЛЖ по концентрическому вари-

анту. При этом если у пациентов I группы имелась явная

тенденция к сохранению нормальной геометрии ЛЖ,

то у части пациентов II группы наблюдались сдвиги ге-

модинамических параметров в сторону формирования

ГЛЖ по эксцентрическому типу. Пациенты данной под-

группы (n=12) не получали БПВП и отличались высокой

активностью заболевания (DAS28 >5,2) и наличием мно-

гочисленных системных проявлений, ФМР, гормоноза-

висимостью. 

При исследовании диастолической функции ЛЖ

у пациентов с РА отмечалось нарушение процесса актив-

ного расслабления миокарда ЛЖ, о чем свидетельствует

достоверное нарастание ВИР и снижение скорости Е по

сравнению с контролем (табл. 3). В целом анализ транс-

митрального потока у пациентов с РА показывает фор-

мирование ДДЛЖ по I типу – «тип замедленной релакса-

ции», о чем свидетельствуют статистически достоверные

изменения таких показателей трансмитрального крово-

тока, как скорость Е, А, DT и отношение Е/А по сравне-

нию с данными контроля (см. табл. 3). Следует отметить,

что при оценке диастолической функции ЛЖ у больных

РА наибольшие изменения были выявлены у пациентов

II группы. 

В современной кардиологии для оценки структурно-

функциональных изменений ЛОС широко применяется

термин «ремоделирование», объединяющий процессы ги-

пертрофии и дилатации ЛОС, приводящие к изменениям

их геометрии [53–56]. Патофизиологические последствия

этого процесса включают развитие аритмии сердца, ише-

мию миокарда, нарушение диастолической и систоличе-

ской функций ЛЖ [17, 57–59].

Результаты многочисленных исследований в послед-

ние годы свидетельствуют о том, что ГЛЖ и ДДЛЖ явля-

ются более информативными предикторами неблагопри-

ятного прогноза, чем известные традиционные факторы

риска ССО [32, 54, 56, 58, 60].

ГЛЖ, которая считается независимым фактором ри-

ска ССО [54, 57–59], являлась наиболее часто встречаю-

щимся симптомом при ЭхоКГ-исследованиях у больных

РА и в целом имела место у 42 (40,7%) пациентов.

При этом доминирующим вариантом ГЛЖ являлся кон-

центрический тип гипертрофии, тогда как эксцентриче-

ский вариант ГЛЖ наблюдался довольно редко – у 12

(11,6%) пациентов II группы. В группе пациентов с РА без

АГ ГЛЖ выявлена у 16 (32,8%) обследованных. Безуслов-

но, требуется уточнение причины столь высокой распро-

страненности ГЛЖ у пациентов с высокоактивными фор-

мами РА без АГ.

В последние годы накапливается все больше дан-

ных, свидетельствующих о роли неспецифического вос-

паления в ремоделировании миокарда и развитии ГЛЖ

[19, 58, 61, 62]. Полагают, что высокая продукция провос-

палительных цитокинов способствует апоптозу кардио-

миоцитов и может играть заметную роль в ремоделирова-

нии миокарда [61]. Отдельные авторы объясняют связь

между процессами неспецифического воспаления и ГЛЖ

неблагоприятным влиянием СРБ на продукцию NO

и предположительно на рецепторы ангиотензина II

[60–63]. Эти процессы в настоящее время рассматрива-
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Таблица 2 Морфофункциональные показатели ЛОС у больных РА (М±δ)

Показатель Группа контроля (n=40) I группа (n=49) II группа (n=54)

КДР, см 4,32±0,04 4,68±0,03* 4,86±0,04**

КДО, мл 104,6±7,5 107,6±6,8 134,2±7,3**

КСО, мл 42,4±2,8 39,8±2,7 40,7±2,6

ОТ МЖП (д), см 1,21±0,02 1,39±0,06* 1,62±0,06**

ОТ ЗСЛЖ (д), см 1,32±0,03 1,64±0,05* 1,76±0,08**

КСМС, дин/см2 69,8±5,3 71,4±4,9 73,8±6,6

ИММЛЖ, г/м2 98,6±5,4 116,3±9,2* 131,4±9,8**

ИСЛП 0,62±0,03 0,71±0,02* 0,78±0,04**

ИСЛЖ 0,58±0,04 0,69±0,03* 0,76±0,03**

УО, мл 75,4±5,8 78,12±6,14 93,13±7,4*

МОК, л/мин 4,4±0,22 4,94±0,23 7,12±0,14**

ФВ, % 65,2±5,7 66,24±5,2 73,24±6,2*

СИ, л/мин/м2 2,78±0,12 3,12±0,24 4,82±0,32**

Примечание. *– p<0,05; **– p<0,01; (д) – в диастолу.

Таблица 2 Показатели диастолической функции ЛЖ у больных РА

Показатель Группа контроля (n=40) I группа (n=49) II группа (n=54)

Скорость Е, м/с 0,82±0,04 0,71±0,06* 0,65±0,03**

Скорость А, м/с 0,58±0,02 0,64±0,03 0,69±0,02*

Е/А, у. е. 1,4±0,02 1,1±0,04 0,94±0,03*

ВИР (IVRT), м/с 65,08±1,04 88,4±1,06** 92,8±1,7***

DТ, мс 189,6±2,42 212,2±7,6** 228,6±9,4***

КДД ЛЖ (мм рт. ст.) 9,42±0,32 10,38±0,24 11,24±0,27

Примечание. *– p<0,05; **– p<0,01; ***– p<0,001.
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ются как неспецифические универсальные механизмы

прогрессирования поражения миокарда наряду с нейро-

гуморальной активацией [19, 28, 53, 62].

У больных РА, независимо от наличия АГ, выяв-

ленные нами статистически значимые корреляционные

связи между уровнями острофазовых показателей

(СОЭ, СРБ) в крови и отдельными морфофункциональ-

ными параметрами ЛОС дают основание предполагать

участие воспалительных процессов в миокарде в патоге-

незе ГЛЖ и ремоделировании ЛОС. Выявленные досто-

верные положительные корреляционные связи между

величиной РФ и такими ЭхоКГ-параметрами, как

ИСЛП (r=0,48; p<0,05) и ИСЛЖ (r=0,42; p<0,05), поз-

воляют полагать, что при нарастании титров РФ в кро-

ви прогрессирует сферизация ЛОС. По всей вероятно-

сти, по мере нарастания степени активности воспали-

тельного процесса у больных РА будет прогрессировать

и ГЛЖ, о чем свидетельствуют выявленные тесные кор-

реляционные связи между маркерами воспаления

(СОЭ, СРБ) и такими параметрами, как ОТС (r=0,46;

p<0,01 и r=0,34; p<0,05 соответственно), ОТ ЗСЛЖ

(r=0,52; p<0,001 и r=0,48; p<0,01), ОТ МЖП (r=0,44;

p<0,01 и r=0,39; p<0,05).

В настоящее время все больше внимания стали уде-

лять изучению диастолической функции ЛЖ у пациентов

с хронической сердечной недостаточностью [58, 60, 64, 65].

Данные литературы показывают, что у 30–40% таких боль-

ных клиническая картина сердечной недостаточности обу-

словлена именно нарушением диастолической функции

ЛЖ [65, 66].

Известно, что диастола является энергозависимым

процесом и «чувствительна» к ишемии [58, 60], что в том

числе связано с воспалительными изменениями в миокар-

де [65, 67].

Результаты настоящего исследования и данные

других авторов [57, 58, 68, 69] показывают, что наиболее

ранним и чувствительным маркером функциональной

неполноценности миокарда ЛЖ у больных РА, особен-

но в сочетании с АГ, является ДДЛЖ по I типу. У паци-

ентов с РА ГЛЖ является практически постоянным

спутником ДДЛЖ, что согласуется с данными других

исследователей [57, 58, 66]. В этом аспекте наиболее

тесную связь наблюдали между ИММЛЖ и ВИР

(r=0,44; p<0,01). Менее выраженное влияние ИММЛЖ

оказывал на скорость А (r=0,28; p<0,05). В целом полу-

ченные результаты свидетельствуют о том, что, наряду

с другими морфофункциональными параметрами ЛОС,

одной из детерминант развития ССО у больных РА яв-

ляется ДДЛЖ, которую можно рассматривать и как пре-

диктор, и как важное патогенетическое звено в «пороч-

ном круге» «ремоделирования» ЛОС, отрицательно

влияющем на прогноз у пациентов данной категории

[17, 46, 47, 59]. 

В оценке изменения геометрии ЛОС у больных РА

другими немаловажными факторами являлись постоян-

ный прием НПВП и ГК, наличие аутоиммунной анемии,

ФМР и адгезивного перикардита. Известно, что назван-

ные факторы негативно влияют как на состояние внут-

рисердечной гемодинамики (увеличение пред- и пост-

нагрузки), так и непосредственно на миокард [37, 55, 64,

67, 70, 71].

Особую роль в формировании структурных измене-

ний ЛОС при РА может играть наличие АГ. АГ – важней-

ший модифицируемый фактор риска развития ССО в об-

щей популяции [28–30, 32, 48], и в настоящее время эта

проблема приобретает междисциплинарный и социально

значимый характер [28–30, 50]. Наличие АГ у больных

РА ассоциируется с увеличением субклинических прояв-

лений АС и является одним из основных независимых

предикторов ССО [21, 24, 32, 43]. Частота развития АГ

при РА варьирует от 18 до 39,5% [43, 48]. По нашим дан-

ным, АГ страдают 43,7% больных РА (средний возраст

48,3±2,6 года) [72].

Полученные результаты показывают, что присутст-

вие АГ у больных РА, особенно при высокоактивных

формах заболевания, вносит существенный вклад в ре-

моделирование ЛОС, о чем сообщают и другие авторы

[28, 29]. Наличие тесной ассоциации АГ с тяжестью тече-

ния заболевания, активностью воспалительного процес-

са и серопозитивностью по РФ [28–32, 35] позволяет

предположить взаимосвязь хронического воспаления

с повышением АД. 

Таким образом, у пациентов с РА по мере прогрес-

сирования заболевания и присоединения АГ развивает-

ся ряд структурно-функциональных изменений ЛОС,

которые в совокупности можно именовать как «ремоде-

лирование сердца». Его основными компонентами слу-

жат КГЛЖ, ДДЛЖ по I типу, гиперкинетический тип ге-

модинамики и сферизация ЛОС. В соответствии с ре-

зультатами нашего исследования можно констатиро-

вать, что в происхождении этих нарушений существен-

ную роль играют активность воспалительного процесса

и присутствие АГ, о чем свидетельствуют выявленные

статистически значимые корреляционные связи между

уровнями маркеров воспаления (СОЭ, СРБ) и морфо-

функциональными параметрами ЛОС, а также тесная

ассоциация АГ с клинико-иммунологическими особен-

ностями РА.
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