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Динамика структурно-функциональных 
показателей состояния артерий миокарда 
у больных ревматоидным артритом при лечении
метотрексатом и гидроксихлорохином 
на протяжении 4-летнего периода наблюдения
Петров А.В., Заяева А.А., Матвеева Н.В.

У многих больных ревматоидным артритом (РА) развивается поражение миокарда, которое часто протекает

латентно и обычно манифестирует в позднем периоде заболевания в виде явлений застойной сердечной не-

достаточности и нарушений ритма.

Цель исследования – сравнительное изучение динамики клинических, структурных и функциональных по-

казателей состояния миокарда у больных РА, принимающих метотрексат (МТ) и комбинацию МТ и гидро-

ксихлорохина (ГХ), в течение 4-летнего периода наблюдения. 

Материал и методы. Был проведен анализ клинических данных, показателей эхокардиографии, сонографии

сонных артерий и холтеровского мониторирования электрокардиографии у 83 больных РА с длительностью

болезни до 10 лет, которые в течение 4 лет получали монотерапию МТ (n=44) или комбинацию МТ и ГХ

(n=39). За время наблюдения активность РА поддерживалась на низком уровне (DAS28 ≤3,1). 

Результаты и обсуждение. За 4 года у больных РА достоверно (p<0,05) увеличились индекс массы миокарда

левого желудочка (с 106,20 [98,14; 112,44] до 114,23 [109,12; 131,19]), частота эксцентрической гипертрофии

левого желудочка (с 22,9 до 40,9%), частой суправентрикулярной экстрасистолии (с 13,3 до 22,8%), различ-

ных видов желудочковой экстрасистолии (с 14,2 до 26,2%), пароксизмальной желудочковой тахикардии

(с 1,2 до 3,6%), нарушений внутрижелудочковой проводимости (с 3,6 до 14,4%) и атриовентрикулярной бло-

кады I степени (с 2,4 до 4,8%), а также атеросклеротических бляшек в сонных артериях (с 6,0 до 10,8%).

На фоне комбинированной терапии МТ и ГХ повышение частоты эксцентрической гипертрофии левого же-

лудочка, желудочковых экстрасистол высоких градаций и случаев блокады правой ножки пучка Гиса было не

столь велико, как при монотерапии МТ (соответственно 5,1 и 29,6%; 5,1 и 18,2%; 2,6 и 11,4%).

Заключение. Получены данные о позитивном влиянии длительного приема ГХ на структурно-функциональ-

ные показатели состояния миокарда у больных РА.

Ключевые слова: ревматоидный артрит; миокард; хроническая сердечная недостаточность; гидроксихлоро-

хин; метотрексат.
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TIME COURSE OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES IN THE MYOCARDIAL ARTERIES 
OF PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS TREATED WITH METHOTREXATE 

AND HYDROXYCHLOROQUINE DURING A 4-YEAR FOLLOW-UP PERIOD 
Petrov A.V., Zayaeva A.A., Matveeva N.V. 

Many patients with rheumatoid arthritis (RA) develop myocardial damage that is frequently latent and usually mani-

fests itself as congestive heart failure and arrhythmias in the late period of the disease.

Objective: to comparatively study the time course of clinical, structural, and functional changes in the myocardium in

RA patients taking methotrexate (MTX) and a combination of MTX and hydroxychloroquine (HC) during a 4-year

follow-up period. 

Subjects and methods. Clinical data and echocardiographic, carotid artery ultrasonographic, and Holter electrocar-

diogram (ECG) monitoring readings were analyzed in 83 patients with RA with disease duration of < 10 years, who

had received MTX (n = 44) or a combination of MTX and HC (n = 39) for 4 years. RA activity remained low

(DAS28 ≤ 3.1) during the follow-up period.

Results and discussion. Over 4 years, the RA patients showed significant increases in left ventricular mass index (from

106.20 [98.14; 112.44] to 114.23 [109.12; 131.19]), in the rate of eccentric left ventricular hypertrophy (from 22.9 to

40.9%), frequent supraventricular extrasystoles (from 13.3 to 22.8%), different types of premature ventricular contrac-

tions (from 14.2 to 26.2%), paroxysmal ventricular tachycardia (from 1.2 to 3.6%), intraventricular conduction distur-

bances (from 3.6 to 14.4%), and first-degree atrioventricular block (from 2.4 to 4.8%), as well as atherosclerotic plaques

in the carotid arteries (from 6.0 to 10.8%) (p < 0.05). During combined therapy with MTX and HC, the increase in the

rate of eccentric left ventricular hypertrophy, high-grade premature ventricular contractions, and right bundle-branch

block was not so great as that during MTX monotherapy (5.1 and 29.6%; 5.1 and 18.2%; 2.6 and 11.4%, respectively).

Conclusion. There is evidence that HC intake has a positive impact on myocardial structural and functional parame-

ters in RA patients.
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Введение
В последние годы, по мере практической реализации

концепции «Treat-to-Target» («Лечение до достижения це-

ли»), позволяющей добиваться торможения костно-дест-

руктивного процесса в суставах и повышения качества

жизни у большинства больных ревматоидным артритом

(РА), в большей мере обнажились проблемы, связанные

с вовлечением в патологический процесс сердечно-сосу-

дистой системы [1, 2]. Среди основных причин смертности

у больных РА следует отметить прежде всего ускорение

развития атеросклероза и прогрессирования хронической

сердечной недостаточности (ХСН) в условиях системного

воспалительного процесса [3–5]. 

Поражение миокарда развивается у многих больных

РА, иногда сопровождается минимальными или умерен-

ными повреждениями клапанного аппарата, протекает ла-

тентно на фоне сниженной физической активности паци-

ентов, маскируется клинически более заметными проявле-

ниями суставного процесса и обычно манифестирует

в позднем периоде заболевания в виде явлений застойной

сердечной недостаточности и нарушений ритма [2, 4, 6].

Как отмечают некоторые исследователи, этот процесс сла-

бо контролируется базисными противовоспалительными

препаратами (БПВП) [2, 5, 7]. Более того, применение ме-

тотрексата (МТ) может сопровождаться повышением

уровня гомоцистеина, а ингибиторов фактора некроза опу-

холи α – обострением симптомов ХСН [8, 9]. Для преду-

преждения поражения миокарда при РА можно добавлять

препараты с иными механизмами действия, в частности

аминохинолоновые производные. Согласно накопившим-

ся данным, гидроксихлорохин (ГХ), помимо противо-

воспалительной активности, обладает также способно-

стью к ингибиции синтеза аутоантител и белков, тропных

к миокарду и сосудам, а также антитромботическим, анти-

оксидантным и гиполипидемическим действием [10–13].

Целью нашего исследования было сравнительное

изучение клинических проявлений и динамики структур-

ных и функциональных показателей состояния миокарда

у больных РА, получавших монотерапию МТ и комбина-

цию МТ и ГХ в течение 4-летнего периода наблюдения. 

Материал и методы 
В исследование включены 83 больных РА, соответст-

вующих классификационным критериям Американской

коллегии ревматологов (ACR) [14], с длительностью болез-

ни до 10 лет. Среди них было 88% женщин и 12% мужчин.

Возраст больных варьировал от 19 до 70 лет (средний воз-

раст – 46,28 года). 78,3% больных были позитивны по рев-

матоидному фактору. У 19,3% отмечался синдром Рейно,

у 4,8% – миопатии, у 2,4% – лимфаденопатия, у 3,6% – рев-

матоидные узелки, у 6% – нейропатии, включая туннельные

синдромы, у 2,4% – синдром Шегрена. В исследование не

включались пациенты, имеющие системные заболевания

соединительной ткани и системные васкулиты, онкологи-

ческие и лимфопролиферативные процессы, сахарный диа-

бет 1-го и 2-го типа (за исключением нарушенной толерант-

ности к глюкозе при нормальном уровне глюкозы крови на-

тощак), клинически значимую функциональную недоста-

точность внутренних органов, ХСН II класса и более по

NYHA, клинически манифестную ишемическую болезнь

сердца (ИБС), постоянный эктопический (не синусовый)

ритм сердца по данным электрокардиографии, неконтроли-

руемую артериальную гипертензию (АГ) и гемодинамиче-

ски значимые пороки сердца. В начале наблюдения все

больные имели низкую или умеренную активность РА (ин-

декс DAS28-СРБ <3,4) и принимали в качестве БПВП МТ

в дозе 10–15 мг/нед в комбинации с фолиевой кислотой

в еженедельной дозе 5–10 мг не менее 6 мес до включения

в исследование. Больные также принимали нестероидные

противовоспалительные препараты (НПВП) по потребно-

сти в средних и малых суточных дозировках; 43,4% пациен-

тов принимали глюкокортикоиды (ГК) 2,5–10 мг/сут (в пе-

ресчете на преднизолон). Больные были случайным обра-

зом распределены в две группы, которые в течение последу-

ющих 4 лет получали разные виды базисной терапии. Паци-

енты 1-й группы (n=44) продолжали непрерывно прини-

мать МТ в прежней или повышенной дозе (15–20 мг/нед)

в комбинации с фолиевой кислотой 5–10 мг/нед. Больным

2-й группы (n=39) дополнительно к МТ в прежней дозе был

назначен ГХ по 200 мг/сут. У части больных в связи с инфек-

ционными процессами терапия БПВП прерывалась на ко-

роткие сроки (суммарно не более чем на 6 мес). Доза ГХ за

время наблюдения оставалась неизменной, длительность

приема препарата у всех пациентов была ≥38 мес. Часть

больных продолжали принимать ГК в суточной дозе до

7,5 мг (в пересчете на преднизолон) и НПВП по потребно-

сти. Пациенты обеих групп не имели статистически значи-

мых различий по частоте приема ГК, наличия АГ, гиперхо-

лестеринемии, длительности заболевания, а также по полу

и возрасту (табл. 1). На протяжении 4 лет у всех больных ак-

тивность РА поддерживалась на минимальном уровне: чис-

ло болезненных суставов не превышало 4, число припухших

суставов – 6, DAS28-СРБ – 3,1, уровень С-реактивного бел-

ка – 8 мг/л. В случае повышения уровня общего холестери-

на выше 5,0 ммоль/л и холестерина липопротеидов низкой

плотности выше 3,0 ммоль/л больным назначали статины

в дозах, обеспечивающих поддержание нормальных значе-

ний этих показателей липидного обмена. Больные с гипер-

холестеринемией (n=21) принимали аторвастатин в суточ-

ной дозе 10–20 мг или розувастатин в суточной дозе 5–10 мг.

У пациентов также на протяжении всего периода наблюде-

ния поддерживались уровни систолического артериального

давления (АД) не выше 140 мм рт. ст. и диастолического АД

не выше 90 мм рт. ст. В начале наблюдения АГ регистриро-

валась у 24 пациентов, которые для коррекции АД принима-

ли различные антигипертензивные препараты (блокаторы

ангиотензин-превращающего фермента, β-блокаторы, ан-

тагонисты кальциевых каналов и диуретики). В контроль-

ную группу вошли 32 практически здоровых человека, кото-

рые не имели какой-либо клинически значимой патологии

опорно-двигательного аппарата, острых и хронических ор-

ганических заболеваний сердечно-сосудистой системы, по-

чек, органов дыхания и были сопоставимы по полу и возрас-

ту с больными РА (см. табл. 1). 

Всем больным в начале наблюдения и через 42–54 мес

проводились эхокардиография (ЭхоКГ), сонографическое

исследование сонных артерий и холтеровское монитори-

рование ЭКГ (ХМЭКГ). ЭхоКГ проводилась на аппарате

Acuson 128/ХP (США). Для оценки геометрии левого же-

лудочка (ЛЖ) рассчитывали относительную толщину сте-

нок (ОТС). Выделялись следующие типы геометрии ЛЖ:

нормальная геометрия [ОТС <0,42; нормальный индекс

миокарда (ИМ) ЛЖ], концентрическое ремоделирование

(КР) ЛЖ (ОТС >0,42; нормальный ИМЛЖ), концентриче-

ская гипертрофия (КГ) ЛЖ (ОТС >0,42; ИМЛЖ больше

нормы), эксцентрическая гипертрофия (ЭГ) ЛЖ (ОТС
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<0,42; ИМЛЖ больше нормы) [15]. При обследовании

сонных артерий измеряли толщину комплекса инти-

ма–медиа (КИМ) на расстоянии 1 см проксимальнее би-

фуркации общих сонных артерий и оценивали наличие

атеросклеротических бляшек в стенках общих, наружных

и внутренних сонных артерий.

Полученные данные были внесены в компьютерную

программу Statistica 6.0 (StatSoft, США) для последующей

статистической обработки. Достоверность различий оце-

нивали по критерию Манна–Уитни при уровне значимо-

сти p<0,05. Количественные данные представлены в виде

медианы и интерквартильного интервала (Ме [25-й; 75-й

перцентили]).

Результаты
При проведении ЭхоКГ в начале наблюдения у боль-

ных РА были выявлены различные структурные патологиче-

ские изменения, среди которых наиболее часто наблюда-

лись: гемодинамически незначимые изменения клапанного

аппарата (в 31,3% случаев) в виде уплотнения, фиброза,

пролапса створок митрального и аортального клапанов с яв-

лениями подклапанной регургитации; дополнительные

хорды в ЛЖ (10,8%); субклинический перикардит в виде на-

копления свободной жидкости в полости перикарда (4,8%);

недостаточность створок митрального клапана (2,4%), про-

лапс передней створки митрального клапана (7,2%) и легоч-

ная гипертензия (2,4%). У больных РА по сравнению с кон-

трольной группой определялись (p<0,05) снижение скоро-

сти раннего диастолического наполнения, уменьшение ве-

личины отношения Е/А и удлинение периода изоволюми-

ческой релаксации, а также признаки гипертрофии ЛЖ

(ГЛЖ) в виде утолщения межжелудочковой перегородки

и задней стенки ЛЖ и увеличения ИМЛЖ.

ЭГЛЖ выявлена у 22,9%, КГЛЖ – у 21,7%, КРЛЖ –

у 6,0% больных. Нормальная геометрия ЛЖ наблюдалась

у 49,4% больных. 

По данным ХМЭКГ, в начале исследования при РА

одиночная суправентрикулярная экстрасистолия (СЭ) ре-

гистрировалась в 66,3% случаев (56,2% – в контрольной

группе), частая СЭ (от 100 до 1000 в течение 24 ч) – в 13,3%

(6,25% – в контрольной группе; p=0,044), одиночная желу-

дочковая экстрасистолия (ЖЭ) – в 50,6% случаев (25,0% –

в контрольной группе; p=0,089). У больных РА также отме-

чались ЖЭ бигеминия (3,6%), политопная ЖЭ (1,2%),

групповая ЖЭ (2,4%), ЖЭ типа «R на T» (10,8%), паро-

ксизм желудочковой тахикардии (ЖТ; 1,2%), блокада пра-
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Таблица 1 Характеристика больных РА и лиц из контрольной группы

Показатель 1-я группа (n=44) 2-я группа (n=39) Контрольная группа (n=32)

Пол, %:
мужчины 13,6 10,3 12,5
женщины 86,4 89,7 87,5

Возраст, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили] 46,7 [23,4; 65,5] 45,9 [21,7; 66,4] 47,1 [26,4; 63,8]

Наличие АГ, % 29,5 28,2 31,3

Применение ГК, % 43,2 38,5 –

Гиперхолестеринемия, % 25,0 25,6 37,5

Длительность РА, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили] 5,6 [1,2; 9,6] 4,8 [1,1; 9,4] –

Таблица 2 Результаты ультразвукового исследования сердца и сосудов

Показатель
Больные РА (n=83) Контрольная 

в начале периода наблюдения в конце периода наблюдения группа (n=32)

Конечно-диастолический размер ЛЖ, см 4,86 [4,73; 53,3] 4,98 [4,81; 51,8] 4,82 [4,61; 51,8]

Конечно-систолический размер ЛЖ, см 3,14 [3,04; 3,21] 3,13 [3,13; 3,25] 3,09 [2,98; 3,22]

Ударный объем, мл 71,52 [62,32; 73,97] 72,08 [66,42; 75,18] 70,75 [67,32; 74,22]

Толщина задней стенки ЛЖ, см 0,95 [0,89; 1,09]* 1,01 [0,93; 1,12]*, ** 0,87 [0,73; 0,93]

Толщина межжелудочковой перегородки, см 0,99 [0,93; 1,25]* 1,02 [0,98; 1,22]*, ** 0,88 [0,75; 0,94]

Масса миокарда ЛЖ, г 198,52 [175,87; 214,62]* 203,18 [175,87; 214,62]** 167,55 [165,71; 171,14]

ИМЛЖ 106,20 [98,14; 112,44]* 114,23 [109,12; 131,19]**, *** 94,41 [91,5; 97,65]

ОТС ЛЖ 0,38 [0,35; 0,42] 0,41 [0,36; 0,44] 0,36 [0,34; 0,38]

Фракция выброса, % 61,82 [58,36; 70,21] 60,55 [56,36; 69,55] 66,56 [60,13; 76,27]

Диаметр левого предсердия, см 3,71 [3,63; 3,89] 3,86 [3,70; 4,98] 3,55 [3,45; 3,78]

Диаметр правого желудочка, см 2,16 [2,06; 2,38] 2,16 [2,06; 2,38] 2,03 [2,01; 2,14]

Е/А 1,16 [0,94; 1,31]* 1,02 [0,86; 1,18]** 1,45 [1,35; 1,48]

Время изоволюмического расслабления, мс 92,52 [78,46; 96,85]* 99,42 [83,74; 106,43]** 77,86 [75,28; 79,69]

Толщина КИМ, мм 0,72 [0,66; 0,79] 0,83 [0,75; 0,91]** 0,65 [0,62; 0,71]

Частота утолщения КИМ общей сонной артерии выше 0,8 мм, % 33,7 45,8 31,2

Частота обнаружения атеросклеротических 6,0 10,8**, *** 6,3
бляшек в сонных артериях, %

Примечание. * – достоверные различия между значениями показателя у больных РА в начале периода наблюдения и в контрольной группе, p<0,05; ** – достовер-
ные различия между значениями показателя у больных РА в конце периода наблюдения и в контрольной группе, p<0,05; *** – достоверные различия между значе-
ниями показателя у больных РА в начале и в конце периода наблюдения, p<0,05. Данные приводятся в виде Ме [25-й; 75-й перцентилей], если не указано иное. 
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вой ножки пучка Гиса (1,2%), блокада левой ножки пучка

Гиса (2,4%), атриовентрикулярная блокада I степени

(2,4%), в то время как в контрольной группе эти наруше-

ния ритма не регистрировались. 

За время наблюдения за больными РА у двух больных

1-й группы появилась ХСН в виде одышки и сердцебиений

при физической нагрузке, периферических отеков, у трех

пациентов (двое – из 1-й, один – из 2-й группы) впервые

развилась стенокардия напряжения. У двух больных из

1-й группы было диагностировано острое нарушение моз-

гового кровообращения (ОНМК) по ишемическому типу.

У 5 больных (трое – из 1-й, двое – из 2-й группы) была

впервые выявлена АГ. По данным ЭхоКГ, за 4 года возрос-

ла до 40,9% доля больных с клинически не значимыми

структурными изменениями митрального и аортального

клапанов за счет шести новых случаев в 1-й группе и двух –

во 2-й группе. Также увеличилась доля больных с нарушен-

ной геометрией миокарда с 50,6 до 72,3% (p=0,087) за счет

повышения частоты ЭГЛЖ с 22,9 до 40,9% (13 больных 1-й

и двое – 2-й группы; p=0,046), что сопровождалось досто-

верным увеличением ИМЛЖ (табл. 2). При сонографии

сонных артерий было отмечено, что число пациентов

с утолщением КИМ увеличилось с 28 до 38 (7 в – 1-й, трое –

во 2-й группе), так же как и количество больных с выявля-

емыми атеросклеротическими бляшками в сонных артери-

ях с 5 до 9. При этом увеличение частоты обнаружения ате-

росклеротических бляшек было статистически достовер-

ным (p=0,041). За время наблюдения они впервые были

выявлены у трех больных 1-й и у одного – 2-й группы.

При проведении ЭКГ и ХМЭКГ через 4 года при РА

чаще, чем в начале исследования, регистрировались различ-

ные нарушения ритма: частая СЭ (от 100 до 1000 в течение

24 ч) – в 22,8 и 13,3% (p=0,039), ЖЭ бигеминия – в 7,2

и 3,6% (p=0,046), групповая ЖЭ – в 6,0 и 2,4% (p=0,037),

ЖЭ типа «R на T» – в 22,8 и 10,8% (p=0,024), пароксизмы

ЖТ – в 3,6 и 1,2% (p=0,032), блокада правой ножки пучка

Гиса – в 8,4 и 1,2% (p=0,023), блокада левой ножки пучка Ги-

са – в 6,0 и 2,4% (p=0,037), атриовентрикулярная блокада

I степени – в 4,8 и 2,4% случаев соответственно (p=0,044). 

В дальнейшем был проведен анализ изменения изу-

чаемых структурно-функциональных показателей миокар-

да у больных 1-й и 2-й групп, принимавших разные вари-

анты базисной противоревматической терапии на протя-

жении 4-летнего периода (табл. 3). 

Было установлено, что через 4 года от начала наблю-

дения у больных 1-й группы достоверно (p<0,05) чаще от-

мечались эхографические признаки ЭГЛЖ, более выра-

женным было нарушение диастолической функции ЛЖ,

а также чаще регистрировались некоторые виды ЖЭ высо-

ких градаций (групповая, типа «R на T») и признаки блока-

ды правой ножки пучка Гиса. 

Обсуждение
Настоящее исследование было проведено на когорте

пациентов с РА, которые лечились в условиях общей прак-

тики с применением МТ. В течение 4-летнего периода

у больных поддерживалась ремиссия или низкая актив-

ность заболевания. При этом частота развития клинически

значимых негативных кардиоваскулярных заболеваний,

таких как ОНМК, ХСН, ИБС, АГ, была относительно низ-

кой и сопоставима с результатами известных когортных

исследований [4–6, 16, 17]. В то же время по данным соно-

графии сердца и сонных артерий отмечалось увеличение

доли пациентов с клинически не значимыми структурны-

ми изменениями клапанного аппарата сердца, гипертро-

фией миокарда ЛЖ (в основном за счет ЭГЛЖ), утолщени-

ем КИМ и формированием атеросклеротических бляшек

в сонных артериях, а также о повышении частоты скрытых

нарушений ритма и проводимости, выявляемых при ЭКГ

и ХМЭКГ. В генезе подобных изменений могут принимать

О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я

Таблица 3 Изменения структурно-функциональных показателей за время наблюдения

Изменение показателя 1-я группа (n=44) 2-я группа (n=39)

Масса миокарда ЛЖ, г, Ме [25-й; 75-й перцентили] 3,83 [0,16; 6,48] 3,43 [0,35; 5,15]

ИМЛЖ, Ме [25-й; 75-й перцентили] 9,10 [3,62; 13,22] 7,68 [1,55; 12,16]

Частота ЭГЛЖ, % 29,6* 5,1

Частота КГЛЖ, % 2,3 2,6

Частота КРЛЖ, % 0,0 2,6

Е/А, Ме [25-й; 75-й перцентили] -0,18 [-0,05; -0,31]* -0,04 [-0,01; -0,09]

Время изоволюмического расслабления, мс, Ме [25-й; 75-й перцентили] 8,32 [5,38; 9,45]* 3,76 [0,55; 6,17]

Толщина КИМ, мм, Ме [25-й; 75-й перцентили] 0,10 [0,02; 0,14] 0,07 [0,01; 0,12]

Частота утолщения КИМ общей сонной артерии выше 0,8 мм, % 15,9 7,7

Частота обнаружения атеросклеротических бляшек в сонных артериях, % 6,8 2,6

Частота СЭ (от 100 до 1000 в течение 24 ч), % 9,1 10,3

Частота ЖЭ, % 18,2 15,4

Частота ЖЭ бигеминии, % 2,3 2,6

Частота групповой ЖЭ, % 6,8* 0

Частота ЖЭ «R на T», % 18,2* 5,1

Частота пароксизмальной ЖТ, % 4,5 0

Частота блокады правой ножки пучка Гиса, % 11,4* 2,6

Частота блокады левой ножки пучка Гиса, % 4,5 2,6

Частота атриовентрикулярной блокады I степени, % 2,3 2,6

Примечание. * – достоверные различия между значениями изменения показателя у больных РА 1-й и 2-й групп с уровнем
p<0,05. 
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участие многие как ятрогенные, так и аутоиммунные фак-

торы, еще не все из которых идентифицированы. В ряде

исследований была продемонстрирована связь между раз-

витием дилатации полостей сердца, ЭГЛЖ, повышением

частоты скрытых нарушений ритма у больных РА и гипер-

продукцией ряда цитокинов, матриксных металлопротеи-

наз, гуморальных иммунных факторов, включая криогло-

булины и антитела к компонентам миокарда, кардиолипи-

ну и белкам теплового шока [17–20].

Добавление к терапии больных РА ГХ, имеющего ши-

рокий спектр иммуносупрессивного действия и, в отличие

от других БПВП, нашедшего широкое применение в пато-

генетической терапии системной красной волчанки и сис-

темной склеродермии [11, 13], сопровождалось в нашем ис-

следовании замедлением прогрессирования некоторых па-

тологических процессов в миокарде. Так, на фоне лечения

ГХ в комбинации с МТ наблюдался минимальный прирост

числа больных с ЭГЛЖ по сравнению с группой, где прово-

дилась монотерапия МТ. Вероятно, лечение ГХ может сдер-

живать прогрессирование диастолической дисфункции ЛЖ

и развитие ЖЭ высоких градаций и нарушений проводимо-

сти по правой ножке пучка Гиса у больных РА. 

Выводы
1. В течение 4-летнего периода у больных РА наблюда-

ется прогрессирование структурно-функциональных изме-

нений в сердце: увеличение ИМЛЖ, частоты ЭГЛЖ, частой

СЭ, различных видов ЖЭ, ЖТ, нарушений внутрижелудочко-

вой проводимости и атриовентрикулярной блокады I степе-

ни, а также атеросклеротических бляшек в сонных артериях.

2. Включение в комплекс базисной противоревмати-

ческой терапии ГХ позволяло сдерживать развитие ЭГЛЖ,

изменений диастолической функции миокарда, ЖЭ высо-

ких градаций и блокады правой ножки пучка Гиса.
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