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Традиционные факторы риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
при системной склеродермии и их  связь 
со  структурными изменениями сердца
Саад Е.О., Ананьева Л.П., Новикова Д.С., Алекперов Р.Т.

Цель – определение частоты традиционных факторов риска (ТФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)

у больных системной склеродермией (ССД), проведение анализа их взаимосвязи с клиническими проявле-

ниями ССД, а также со структурными изменениями по данным эхокардиографии (ЭхоКГ). 

Материал и методы. В исследование были включены 125 больных ССД и 50 сопоставимых с ними по полу

и возрасту условно здоровых лиц, составивших контрольную группу. Всем пациентам с ССД проведена

стандартная электрокардиография (ЭКГ) и 121 больному – ЭхоКГ. Оценка риска смертельного ССЗ в тече-

ние 10 лет проведена по шкале SCORE у 100 больных ССД и у 47 лиц контрольной группы.

Результаты и обсуждение. Частота ТФР у больных ССД существенно не отличалась от таковой в контрольной

группе, за исключением встречаемости гиперхолестеринемии и повышенного индекса массы тела (ИМТ).

При ССД увеличение ИМТ >25 кг/м2 наблюдалось достоверно чаще, а частота гиперхолестеринемии была

ниже, чем в конроле (р<0,018). Артериальная гипертензия (АГ) и сахарный диабет при ССД встречались не-

сколько чаще, чем в контроле, но это различие недостоверно. С учетом рекомендаций Российского кардио-

логического общества (РКО) мы оценивали кардиоваскулярный риск (КВР) по шкале SCORE. Очень высо-

кий КВР значительно чаще встречался при ССД, умеренный – в контрольной группе. Существенных разли-

чий по частоте низкого и высокого КВР не наблюдалось.

ССД отличается повышением частоты высокого суммарного риска ССЗ по сравнению с контролем. АГ, избыточ-

ная масса тела и возраст старше 50 лет ассоциировались с более выраженной структурной патологией сердца. 

Заключение. ТФР вносят существенный вклад в формирование высокого КВР у больных ССД, способствуя

развитию атеросклероза и его осложнений. Оценка ТФР у больных ССД позволит выявить пациентов с вы-

соким риском сердечно-сосудистой смертности и своевременно провести терапию. АГ – важный ТФР, кото-

рый при ССД ассоциируется со значительными структурными изменениями сердца, поэтому для улучшения

прогноза ССД важен адекватный контроль АГ, особенно у лиц старше 50 лет. 
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TRADITIONAL RISK FACTORS FOR CARDIOVASCULAR DISEASES IN SYSTEMIC SCLEROSIS 
AND THEIR RELATIONSHIP TO STRUCTURAL CHANGES OF THE HEART

Saad E.O., Ananyeva L.P., Novikova D.S., Alekperov R.T. 

Objective: to determine the frequency of traditional risk factors (TRFs) for cardiovascular diseases (CVD) in patients

with systemic sclerosis (SS) and to analyze their relationship to the clinical manifestations of SS, as well as to structur-

al changes, as evidenced by echocardiography (EchoCG).

Subjects and methods. The investigation enrolled 125 patients with SS and 50 sex- and age-matched, apparently

healthy individuals included in a control group. Standard electrocardiography was performed in all and EchoCG –

in 121 patients. The Systematic Coronary Risk Evaluation (SCORE) scale was used to assess the risk of fatal CVD

in 100 patients with SS and in 47 control individuals within 10 years. 

Results and discussion. The frequency of TFRs in patients with SS was not significantly different from that in the control

group, except for the occurrence of hypercholesterolemia and increased body mass index (BMI). In SS, BMI >25 kg/m2

was observed significantly more often and the frequency of hypercholesterolemia was lower than in the controls 

(p <0.018). Hypertension and diabetes mellitus were slightly more frequently encountered in SS patients than in the con-

trols, but this difference was insignificant. Taking into account the Russian Society of Cardiology (RSC) guidelines, the

cardiovascular risk (CVR) was assessed with the SCORE scale. A very high CVR was much more common in SS and a

moderate CVR was much more frequently seen in the control group. There were no substantial differences in the fre-

quency of low and high CVRs. SS is characterized by the increased frequency of high total CVD risk as compared to the

controls. Hypertension, overweight, and over 50 years of age were associated with more obvious structural heart disease,

Conclusion. TRFs make a substantial contribution to the formation of a high CVR in patients with SS, promoting the

development of atherosclerosis and its complications. Assessment of TGFs in SS patients will facilitate identifying

patients at high risk for cardiovascular death and timely prescribing therapy. Hypertension is an important TGF that in

SS is associated with considerable structural changes in the heart; therefore adequate blood pressure control is of

importance in improving SS prognosis especially in patients older than 50 years. 

Key words: systemic sclerosis; traditional risk factors for cardiovascular disease; electrocardiography; echocardiogra-

phy; SCORE scale. 
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Системная склеродермия (ССД) – заболевание со-

единительной ткани, характеризующееся системным вос-

палением, распространенной васкулопатией микроцирку-

ляторного русла и прогрессирующим фиброзом кожи

и внутренних органов [1]. ССД варьирует по тяжести

и прогрессированию; у большинства пациентов развива-

ются висцеральные осложнения, которые обычно стано-

вятся причиной смерти [2]. 

Первичное поражение сердца, развивающееся как

прямое следствие ССД, может проявляться изменениями

миокарда, перикарда и клапанного аппарата. У больных

ССД патология сердца также может быть вторичной при

острой склеродермической почке и легочной артериаль-

ной гипертензии. Васкулопатия при ССД отличается про-

грессирующей структурной перестройкой микроциркуля-

торного русла, что может способствовать развитию разно-

образных сердечно-сосудистых изменений. Эндотелиаль-

ная дисфункция и гемореологические нарушения, харак-

терные для ССД, рассматриваются также как факторы ри-

ска раннего развития атеросклероза (АСК). Общие патоге-

нетические механизмы ССД и АСК предполагают высокую

вероятность атеросклеротического поражения сосудов

у больных ССД [3, 4]. G.S. Ngian и соавт. [5] высказали

предположение, что АС у больных ССД вносит определен-

ный вклад в макро- и микрососудистое поражение мио-

карда. У пациентов с ССД наблюдается четырехкратное

увеличение смертности по сравнению с общей популяци-

ей, при этом треть причин летальности приходится на сер-

дечно-сосудистые заболевания (ССЗ) [6]. При ССД веду-

щей причиной смерти, не связанной с основным заболева-

нием, являются ССЗ [7], которые обусловливают от 20 до

30% летальных исходов [8]. 

АСК – сложный патологический процесс, составной

частью которого является воспаление, имеющее осново-

полагающее значение для всех этапов эволюции атеро-

склеротической бляшки (АТБ) [9]. При аутоиммунных

воспалительных ревматических заболеваниях, таких как

ревматоидный артрит (РА), системная красная волчанка

(СКВ), первичный антифосфолипидный синдром, сис-

темные васкулиты, одной из основных причин инвалиди-

зации и смертности являются ССЗ, связанные с ускорен-

ным развитием АСК. По сравнению с общей популяцией,

развитие АСК при РА и СКВ происходит в более раннем

возрасте и часто протекает бессимптомно [10]. Помимо

традиционных факторов риска (ТФР), при системных за-

болеваниях соединительной ткани имеют значение допол-

нительные факторы риска: хроническое воспаление, дли-

тельность и активность аутоиммунного заболевания, им-

муносупрессивная терапия. На роль хронического воспа-

ления указывает то, что такие медиаторы воспаления, как

С-реактивный белок, белки теплового шока, также вовле-

чены в патогенез АСК [3, 7, 11–15]. При ревматических

заболеваниях хроническое воспаление может ускорить об-

разование АТБ как через прямое воздействие на стенки

артерий, так и косвенно, путем влияния на липидный

профиль. Наряду с воспалением, антитела, продуцируе-

мые при аутоиммунных заболеваниях, также могут приво-

дить к изменениям липидного спектра крови [9]. Разви-

тию преждевременного АСК могут способствовать и дру-

гие специфические факторы (снижение количества

и функции эндотелиальных клеток-предшественников,

ускоренный апоптоз эндотелиальных клеток, эпигенети-

ческие изменения) [16].

Пока не установлено, развивается ли АСК у больных

ССД раньше, чем в популяции. Ряд исследований свиде-

тельствует о повышении частоты выявления АСК при

ССД. Известно, что при ССД с высокой частотой обнару-

живаются как выраженные, так и субклинические прояв-

ления АСК. Так, поражение сонных артерий отмечено

у 40%, эндотелиальная дисфункция – у 76,4% пациентов.

При ССД частота ССЗ и макрососудистых поражений по-

вышена в сравнении с общей популяцией, и сочетание

ССД с АСК ухудшает прогноз [17]. При обследовании 5860

больных ССД было показано, что сердечно-сосудистые на-

рушения были причиной смерти 26% из них, а среди при-

чин смерти, не связанных собственно с ССД, почти 1/3

(29%) случаев были вызвана ССЗ [18]. ССД отличается вы-

соким риском летальности от сосудистых катастроф [19].

Кроме того, у пациентов с ССД выше госпитальная леталь-

ность от сердечно-сосудистых осложнений (ССО), связан-

ных с АСК, по сравнению с больными СКВ и РА [20]. 

Патогенез АСК при ССД остается неясным. Полага-

ют, что ТФР способствуют ускоренному его развитию [21].

Однако результаты работ, в которых ТФР оценивались

у больных ССД, противоречивы и пока не подтверждают

существенных различий в профиле ТФР по сравнению

с контролем. Предварительные данные свидетельствуют об

увеличении частоты артериальной гипертензии (АГ), дис-

липидемии и повышения индекса массы тела (ИМТ)

у больных ССД, что может способствовать формированию

функциональных и структурных изменений сердца, ухуд-

шая прогноз болезни в целом. В настоящее время комп-

лексный анализ ТФР считают одним из перспективных

подходов к улучшению прогноза при ССД. Целью настоя-

щего исследования была оценка частоты ТФР ССЗ у боль-

ных ССД и анализ их взаимосвязи с клиническими прояв-

лениями ССД, а также со структурными изменениями по

данным эхокардиографии (ЭхоКГ). 

Материал и методы
В исследование было включено 125 больных ССД

(113 женщин и 12 мужчин) в возрасте от 22 лет до 71 года

(в среднем 50,68±11,9 года) и с длительностью болезни от

1 года до 36 лет (в среднем 8,9±8,0 года). Диагноз ССД был

достоверным и соответствовал критериям Американской

коллегии ревматологов (ACR) 1980 г., а также ACR/Евро-

пейской антиревматической лиги (EULAR) 2013 г. [22, 23].

В 73% случаев встречалась лимитированная форма ССД.

Больные имели типичную картину ССД, включая склеро-

дактилию (92%), поражение желудочно-кишечного тракта

(ЖКТ; 92%), интерстициальное поражение легких (ИПЛ;

50%), признаки дигитальной ишемии (43%), телеангиэкта-

зии (43%), остеолиз (27%), кальциноз мягких тканей

(20%). Медиана кожного счета составила 4 [2; 8]. Оценива-

лись следующие ТФР: увеличение ИМТ >25 кг/м2, ги-

перхолестеринемия [уровень общего холестерина (ХС)

>5,2 ммоль/л], АГ [уровень систолического артериального

давления (АД) >140 мм рт. ст. и диастолического АД >90 мм

рт. ст.], курение, сахарный диабет (СД). Все больные полу-

чали стандартную терапию сосудистыми средствами,

по показаниям – глюкокортикоиды, иммуносупрессанты

и статины. Всем пациентам с ССД проведена стандартная

электрокардиография (ЭКГ) и 121 – ЭхоКГ. Контрольную

группу составили 50 человек (5 мужчин и 45 женщин)

в возрасте от 25 до 60 лет (средний возраст 47,08±8,01 года)

из числа сотрудников ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой.
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Контрольная и основная группы были сопоставимы по по-

лу и возрасту. Оценка риска смертельного ССЗ в течение

10 лет по шкале SCORE проведена у 100 больных ССД

и у 47 человек из контрольной группы. Остальные (25 па-

циентов с ССД и 3 человека из контрольной группы) сразу

были определены в группу очень высокой степени кардио-

васкулярного риска (КВР), так как они страдали СД и/или

ишемической болезнью сердца (ИБС), перенеcли инфаркт

миокарда (ИМ) или инсульт. Анализ данных проводился

с помощью статистической программы Statistica 8.0.

Результаты
Частота ТФР у больных ССД существенно не отлича-

лась от таковой в контрольной группе, за исключением

встречаемости гиперхолестеринемии и повышенного

ИМТ (табл. 1). При ССД увеличение ИМТ >25 кг/м2 на-

блюдалось достоверно чаще, а частота гиперхолестерине-

мии была ниже, чем в конроле (р<0,018). 

АГ и СД при ССД встречались несколько чаще, чем

в контроле, но это различие недостоверно. Среди пациен-

тов с ССД и в контрольной группе курящих не было.

При изучении взаимосвязи ТФР и клинических проявле-

ний ССД отмечено, что при лимитированной форме болез-

ни АГ встречалась достоверно чаще, чем при диффузной

(34,1 и 5,9% соответственно; p=0,015). У больных ССД стар-

ше 50 лет достоверно чаще, чем у более молодых пациентов,

выявлялись АГ (36 и 12% соответственно; p=0,0029) и ги-

перхолестеринемия (62,7 и 44% соответственно; p=0,0398). 

С учетом рекомендаций Российского кардиологиче-

ского общества (РКО), мы оценивали КВР по шкале

SCORE. Очень высокий риск значительно чаще встречал-

ся при ССД, умеренный – в контрольной группе. Сущест-

венных различий по частоте низкого и высокого риска не

наблюдалось.

Как видно из табл. 2, при ССД суммарный риск ССЗ

по шкале SCORE оказался высоким или очень высоким

почти у 1/3 больных. На момент обследования 20% боль-

ных уже имели доказанные признаки развившегося АСК

и его осложнений, что достоверно превышало соответству-

ющий показатель в группе контроля. У 14 (11%) больных

имелись признаки недостаточности кровообращения. 

Известно, что при ряде заболеваний имеется опреде-

ленная связь КВР с изменениями структуры и функции

сердца, например с ремоделированием левого желудочка

(ЛЖ). При ССД структурные изменения сердца по сравне-

нию со здоровыми лицами изучены недостаточно. В дан-

ном исследовании у 83% больных ССД выявлялись те или

иные изменения ЭхоКГ (табл. 3). Это касалось в первую

очередь изменений аортального и митрального клапанов

в виде их уплотнения и кальциноза створок. Диастоличе-

ская дисфункция ЛЖ наблюдалась почти у половины

больных. У 7% пациентов отмечалось значительное сниже-

ние фракции выброса (ФВ) ЛЖ (<55%). 

При изучении профиля структурных изменений

у больных ССД выявились заметные различия в зависимо-

сти от наличия отдельных ТФР. Так, у лиц мужского пола

увеличение обоих предсердий встречалось достоверно ча-

ще, чем у женщин. При этом частота увеличения левого

предсердия составляла соответственно 23,5 и 7,7%

(p=0,042), а правого – 20,8 и 7,2% (p=0,045). 

Частота уплотнения аортального клапана в подгруп-

пе пациентов с гиперхолестеринемией была достоверно

выше, чем при нормальном уровне ХС (71 и 50% соответ-

ственно; p=0,0184). У больных с избыточной массой тела

гипертрофия ЛЖ и уплотнение перикарда встречались

в 17,2 и 20,7% случаев, что достоверно чаще, чем у пациен-

тов с нормальными значениями ИМТ (4,8 и 9,5% соответ-

ственно). Особенно заметные различия обнаружились ме-

жду лицами моложе и старше 50 лет, а также при наличии

и отсутствии АГ (см. табл. 3). Так, у больных с АГ достовер-

но чаще выявлялись диастолическая дисфункция ЛЖ,

уплотнение и кальциноз аортального и митрального кла-

панов, увеличение левого и правого предсердий, по срав-

нению с больными без АГ. 

Нами также была определена частота отдельных

ТФР при разных структурных изменениях сердца. Пока-

зано, что у больных с увеличенным левым предсердием

частота АГ была достоверно выше, чем при нормальных

его размерах (30,3 и 8% соответственно; p=0,0016). В под-

группе больных с увеличенным правым предсердием об-

наружена достоверно более высокая частота избыточной

массы тела и мужчин было больше, чем среди пациентов,

имевших нормальные размеры правого предсердия.

У больных с диастолической дисфункцией ЛЖ частота АГ

и ИМ была достоверно выше, чем без нее (соответствен-

но 38,5 и 18,8%, p=0,0164; 7,7 и 0%, p=0,0191). Частота

гипертрофии ЛЖ была достоверно выше у больных с по-

вышенным ИМТ. В подгруппе больных с уплотнением

митрального клапана частота АГ была достоверно выше

(41,8%), чем без нее (15,2%; p=0,0010). При наличии уп-

лотнения аортального клапана уровень ХС и АД был дос-

товерно выше, чем при его отсутствии. Корреляционный

анализ показал прямую достоверную связь между избы-

точной массой тела (ИМТ >25 кг/м2) и АГ (r=0,223773;

p<0,05). 

Обсуждение
В настоящее время доказано, что ССД характеризует-

ся значительной смертностью от ССЗ, высокой частотой

факторов КВР (особенно ИБС, гипертриглицеридемии)

и АСК. Однако данные о частоте факторов риска, их осо-

бенностях у больных ССД, о наличии и выраженности суб-

клинического АСК остаются неоднозначными, а порой

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 1 Частота традиционных факторов КВР, n (%)

ТФР ССД (n=125) Контроль (n=50) p

Мужской пол 12 (9,6) 5 (10) 0,94

АГ (АД >140/90 мм рт. ст.) 33 (26,4) 16 (32) 0,46

Гиперхолестеринемия 69 (55,2) 38 (76) 0,0108
(<5,2 ммоль/л)

ИМТ >25 кг/м2 60 (48) 15 (30) 0,0297

Курение – –

СД 2 (1,6) – 0,37

Таблица 2 Оценка КВР по шкале SCORE, n (%)

КВР ССД (n=125) Контроль (n=50) p

Низкий (<1%) 83 (66,4) 37 (74) 0,33

Умеренный (1–5%) 6 (4,8) 9 (18) 0,0048

Высокий (5–10%) 11 (8,8) 1 (2) 0,11

Очень высокий* (>10%) 25 (20) 3 (6) 0,02

Примечание. * – в группу очень высокого риска включены перенесшие ИМ
или инсульт, а также пациенты с ИБС и осложненным СД.
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и противоречивыми. В ряде исследований обнаружено, что

частота ТФР у больных ССД не отличалась [24, 25] или не-

значительно отличалась [5, 26, 27] от контроля. Так, в одном

из исследований частота ТФР составляла 79% у больных

ССД (n=55) и 72,5% в контрольной группе (n=30).

При этом АГ выявлялась в 43 и 16,7 % (p<0,05), повышен-

ный уровень ХС – в 56,4 и 26,6% (p<0,05), СД – в 3,6

и 3,3%, ИМТ >25 кг/м2 в 9,1 и 10%, курение – в 5,4 и 6,6%

случаев соответственно [28]. В другой работе 70 больных

ССД сравнивались с группой здорового контроля (n=51),

ТФР встречались при ССД достоверно чаще (91,4%), чем

в контрольной группе (72%), в том числе АГ – в 67,1 и 57%,

гиперхолестеринемия – в 58,6 и 58,8%, ИМТ >25 кг/м2 –

в 65 и 64%, курение – в 15 и 17% случаев соответственно.

Среднее значение SCORE составило соответственно

9,95±7,8 и 8,66 ±6,7 [29]. В нашем исследовании частота ТФР

у больных ССД отличалась от контроля только в отношении

ИМТ (повышение которого встречалось чаще) и уровня ХС

(повышение уровня которого встречалось реже). 

При изучении отдельных ТФР получены весьма раз-

норечивые результаты. Так, нет единства мнений в отноше-

нии дислипидемии, в частности уровня ХС. В некоторых

исследованиях показано, что у больных ССД уровень липо-

протеидов высокой плотности (ЛПВП) снижен, а содержа-

ние общего ХС и липопротеидов низкой плотности

(ЛПНП) повышено [13, 25, 30–33]. E.F. Вorba и соавт. [32]

выявили низкие уровни ЛПВП и общего ХС у больных

ССД по сравнению с контролем. N. Tsifetaki и соавт. [33] об-

наружили низкий уровень ЛПВП, высокий уровень общего

ХС и повышение индекса атерогенности (ЛПНП/ЛПВП)

у больных ССД. G. Lippi и соавт. [30] выявили высокие

уровни липопротеина у больных ССД. M.Y. Mok и соавт.

[26] наблюдали снижение уровня ХС, диастолического АД

и ИМТ у больных ССД по сравнению с контролем.

G.S. Ngian и соавт. [5] сообщают, что частота гиперхолесте-

ринемии, СД и ожирения у больных ССД не отличалась от

контроля. E. Schiopu и соавт. [34] зафиксировали при ССД

повышение уровня триглицеридов и снижение – общего

ХС. Таким образом, разными авторами описаны различ-

ные, иногда противоположные изменения уровней отдель-

ных фракций липопротеидов и ХС. В нашем исследовании

гиперхолестеринемия у больных обнаруживалась достовер-

но реже (55%), чем у лиц контрольной группы (76%). Мож-

но было бы связать этот факт с тем, что почти 1/3 (29,6%)

больных ССД принимали статины. Однако уровень ХС

у больных ССД, принимающих и не принимающих стати-

ны, не различался. В то же время уровень общего ХС в кон-

трольной группе был достоверно ниже, чем при ССД.

В связи с этим следует подчеркнуть, что при меньшей,

по сравнению с контролем, частоте гиперхолестеринемии

ожирение (ИМТ >25 кг/м2) у больных ССД встречалось до-

стоверно чаще (48%), чем в контрольной группе (30%). Та-

ким образом, при более высокой частоте выявления гипер-

холестеринемии средний уровень ХС в контроле был ниже,

т. е. дислипидемия носила более доброкачественный харак-

тер и реже сопровождалась ожирением, чем при ССД. 

Известно, что риск развития ССО напрямую связан

с уровнем АД, повышение которого является одним из

важнейших предикторов острых сосудистых событий.

В частности, M. Frerix и соавт. [35] выявили АГ у половины

больных ССД. В нашей группе АГ выявлялась в 26% случа-

ев (не отличаясь достоверно по частоте от контроля),

а у больных старше 50 лет частота АГ была достоверно вы-

ше, чем у лиц более молодого возраста. Обращает на себя

внимание, что выявляемая при ССД частота АГ ниже, чем

при других РЗ, например при РА. 

По совокупности данных литературы можно заклю-

чить, что вклад ТРФ в развитие ССО при ССД оказывается

примерно таким же, как и в контроле, при этом смертность

от них значительно превышает цифры в популяции. В свя-

зи с этим следует почеркнуть, что в нашей группе больных

суммарный риск ССО у больных ССД и здоровых сущест-

венно различался. Так, у 28,8% больных ССД отмечался вы-

сокий и очень высокий риск по шкале SCORE по сравне-

нию с 8% в контрольной группе (р=0,0031). Напротив, низ-

кий/умеренный риск по шкале SCORE достоверно чаще

встречался в контрольной группе (92%), чем при ССД

(71,2%; р=0,0031). Наши результаты совпадают с данными

Д.А. Патрикеевой и соавт. [29], которые у 43,8% больных

ССД выявили сочетание более 5 ТФР, что позволяет отне-

сти их к категории высокого риска развития ССО. Об этом

также свидетельствует высокая частота уже развившихся

ССО в нашей группе, включая недостаточность кровообра-

щения (11%), ИБС (17,6%), ИМ (3,2%) и инсульт (0,8%).

Более высокий риск осложнений при ССД предполагает

ухудшение прогноза для жизни, связанное с АСК.

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 Частота структурных изменений сердца по данным ЭхоКГ, n (%)

Параметр
В целом по группе АГ+ АГ- 

р
Возраст

р
(n=121) (n=33) (n=88) >50 лет (n=73) ≤50 лет (n=48)

Расширение аорты 4 (3) 4 (12,1) 0 0,0009 2 (2,7) 2 (4,2) 0,6676

Увеличение левого предсердия (N=2,0–4,0 см) 17 (14) 10 (30,3) 7 (8) 0,0016 15 (20,5) 2 (4,2) 0,0112

Увеличение правого предсердия (N=2,9–4,5 см) 24 (20) 10 (30,3) 14 (15,9) 0,0770 16 (22) 8 (16,7) 0,4785

Гипертрофия ЛЖ 13 (11) 6 (18,2) 7 (8) 0,1057 8 (11) 5 (10,4) 0,9249

Гипертрофия правого желудочка 4 (3,3) 1 (3) 3 (3,4) 0,9173 3 (4,1) 1 (2,1) 0,5419

Диастолическая дисфункция ЛЖ 52 (43) 20 (60,6) 32 (36,4) 0,0164 39 (53,4) 13 (27,1) 0,0042

СДЛА >40 мм рт. ст. 18 (15) 7 (21,2) 11 (12,5) 0,2304 17 (23,3) 1 (2,1) 0,0013

ФВ ЛЖ <55% 8 (7) 2 (6,1) 6 (6,8) 0,8813 5 (6,8) 3 (6,3) 0,8967

Уплотнение аортального клапана 75 (62) 29 (87,9) 46 (52,3) 0,0003 57 (78,1) 18 (37,5) 0,0000

Кальциноз аортального клапана 26 (22) 12 (36,4) 14 (15,9) 0,0147 23 (31,5) 3 (6,3) 0,0009

Уплотнение митрального клапана 55 (46) 23 (69,7) 32 (36,4) 0,0010 44 (60,3) 11 (23) 0,0001

Кальциноз митрального клапана 15 (12) 11 (33,3) 4 (4,5) 0,0000 15 (20,5) – 0,0008

Примечание. Изменения на ЭхоКГ (любые) выявлены у 100 (83%) человек. СДЛА – систолическое давление в легочной артерии. N – нормальные значения.
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Данные о высоком риске ССО подтверждаются ре-

зультатами многих авторов, выявивших при ССД высокую

частоту как субклинического, так и клинически очевидно-

го АСК. Описана ассоциация ССД с повышенным риском

развития острого ИМ, инсульта и заболеваний перифери-

ческих сосудов [24, 36]. Риск возникновения ИМ и инсуль-

та у больных ССД в 2 раза выше, чем при РА и СКВ [24].

Интересно, что наиболее высокий риск развития ССО

и максимальная частота признаков субклинического АСК

отмечены в группе больных ССД, позитивных по антицен-

тромерным антителам (АЦА) [27]. Более высокая распро-

страненность клинических и субклинических проявлений

АСК у больных ССД по сравнению с лицами из группы

контроля выявлена С.Ш. Шабановой и соавт. [37].

При ССД чаще встречалась ИБС, гипертриглицеридемия,

увеличение толщины комплекса интима–медиа сонных

артерий. У 10% больных выявлялись АТБ в сонных артери-

ях, тогда как в контрольной группе они не обнаружены

(p<0,05). Более высокую встречаемость АТБ в сонных ар-

териях у пациентов с ССД по сравнению с контрольной

группой показали E. Schiopu и соавт. [34]. Интересно, что

при наличии АТБ больные ССД имели повышенный уро-

вень таких провоспалительных факторов, как интерлей-

кин 2 (ИЛ2) ИЛ6, С-реактивный белок, ингибитор актива-

ции плазминогена 1, эндотелин и др., участвующих в раз-

витии васкулопатии и фиброза [34]. Эти данные предпола-

гают, что при ССД в развитие АСК вносят вклад специфи-

ческие для нее факторы – сосудистые и аутоиммунные на-

рушения, воспаление, а также процессы избыточного фи-

брозирования, в том числе в сердце. Поэтому можно пола-

гать, что не только коррекция ТФР, но и адекватная тера-

пия ССД может улучшить прогноз заболевания.

Клинические варианты и выраженность поражения

сердечно-сосудистой системы при ССД связаны как с соб-

ственно заболеванием, так и с развитием АСК и его ослож-

нений. Эти сочетанные процессы приводят к негативному

ремоделированию сердца, нарушениям его структуры

и функции. При ЭхоКГ различные изменения обнаружены

нами у 100 (83%) больных, при этом структурные измене-

ния сердца значительно чаще встречались у пациентов

с АГ, но частота выявления адгезивного перикардита не за-

висела от уровня АД. Интересно, что ранее M. Tadic и со-

авт. [38] показали, что у больных ССД при наличии АГ си-

столическая и диастолическая функция правого желудочка

ослаблена. C. Foocharoen и соавт. [39] при обследовании

103 пациентов с ССД выявили диастолическую дисфунк-

цию ЛЖ у 44,7% из них. Взаимоотношения ТФР и струк-

турных нарушений сердца отражают и следующие факты –

в нашей группе у больных старше 50 лет изменения клапа-

нов встречались достоверно чаще, чем у более молодых,

а при гиперхолестеринемии достоверно чаще выявлялось

уплотнение аортального клапана. 

В нашем исследовании гипертрофия ЛЖ у больных

ССД с избыточной массой тела встречалась достоверно ча-

ще, чем у пациентов с нормальными значениями ИМТ

(17,2 и 4,8% соответственно; p=0,0268). E. Rosato и соавт.

[40] обнаружили, что масса ЛЖ коррелирует не только

с ИМТ, но и с такими характерными проявлениями болез-

ни, как утолщение кожи и сосудистые проявления. Пока-

зано также, что нарушение функции ЛЖ ухудшает прогноз

у больных ССД и увеличивает риск ССО. По данным

M. Piccione и соавт. [41], размеры ЛЖ коррелируют с уров-

нем антител к Scl-70. Имеется также сообщение о выявле-

нии большего количества АТБ у больных ССД, позитив-

ных по АЦА, по сравнению с пациентами без АЦА и груп-

пой здорового контроля. Авторы предполагают, что цирку-

ляция АЦА может способствовать повреждению эндотелия

сосудов и преждевременному развитию АСК. Как уже от-

мечалось выше, повышенное содержание маркеров воспа-

ления ассоциируется с высокой частотой ишемических за-

болеваний периферических артерий у больных ССД [27]. 

Таким образом, в нашем исследовании было пока-

зано, что ССД отличается повышением частоты высоко-

го суммарного риска ССЗ по сравнению с контролем. Та-

кие ТФР, как АГ, избыточная масса тела и возраст старше

50 лет, ассоциировались с более выраженной структур-

ной патологией сердца. 

Заключение 
ТФР вносят существенный вклад в формирование

высокого КВР у больных ССД, способствуя развитию АСК

и его осложнений. Оценка ТФР у больных ССД позволит

выявить пациентов с высоким риском сердечно-сосуди-

стой смертности и своевременно провести терапию, на-

правленную на его снижение. АГ – важный ТФР, который

при ССД ассоциируется со значительными структурными

изменениями сердца, поэтому для улучшения прогноза

ССД важен адекватный контроль АГ, особенно у лиц стар-

ше 50 лет. 
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