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Р евматоидный артрит (РА) — хроническое
воспалительное заболевание аутоиммун­
ной природы, которое преимущественно

поражает суставы, вызывая их деформацию,
болевой синдром, ограничение подвижности, а в
запущенных случаях — анкилоз. Однако в
последние десятилетия РА рассматривается не
только как заболевание опорно­двигательного
аппарата, но и как системная патология, способ­
ная поражать широкий спектр органов и тканей.
Среди внесуставных проявлений особенно
важны поражения сердечно­сосудистой системы
(ССС), включая миокард, перикард, эндокард, а
также сосудистое русло, что свидетельствует о
мультиорганной природе воспалительного про­
цесса [1, 2].

Долгое время считалось, что кардиальные
изменения при РА являются субклиническими и
не оказывают значимого влияния на течение
заболевания. Однако современные эпидемиоло­
гические исследования опровергли эту точку
зрения [3]. Установлено, что пациенты с РА
имеют в среднем на 7–10 лет меньшую продол­
жительность жизни по сравнению с общей
популяцией, при этом основной причиной преж­
девременной смертности являются сердечно­
сосудистые осложнения. Риск развития ишеми­
ческой болезни сердца (ИБС) и инфаркта мио­
карда (ИМ) у больных РА сопоставим с таковым
у пациентов с сахарным диабетом тип 2 [4].
Кроме того, вероятность сердечно­сосудистых

событий и риск смерти у таких пациентов уве­
личена примерно на 50% [5, 6].

Повышенный риск ССО при РА обусловлен
как традиционными факторами (артериальная
гипертензия, дислипидемия, инсулинорези­
стентность), так и специфическими для воспа­
лительных заболеваний механизмами. К послед­
ним относятся хроническое системное воспале­
ние, активация иммунной системы, эндотели­
альная дисфункция, а также неблагоприятное
влияние глюкокортикоидной (ГК) терапии.
Хроническое воспаление рассматривается как
один из ключевых факторов, способствующих
развитию атеросклеротического поражения со ­
су дов. Системные аутоиммунные заболевания
ассо циированы с повышенной распространён­
ностью атеросклероза [7]. Кроме того, между
патофизиологией РА и атеросклероза выявлены
общие механизмы, включая активацию макро­
фагов и Т­клеток, повышение уровня С­реактив­
ного белка (СРБ), а также усиленную экспрес­
сию молекул адгезии. У пациентов с РА отмеча­
ется значительно повышенный риск сердечно­
сосудистых заболеваний (ССЗ), особенно ИБС
[8, 9], которая остаётся ведущей причиной сер­
дечно­сосудистой смертности в этой группе. В
связи с высоким риском преждевременного ате­
росклероза особую важность приобретает агрес­
сивное управление традиционными факторами
сердечно­сосудистого риска у пациентов с РА
[10].
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Кардиальная симптоматика при РА может
быть обусловлена следующими причинами:

­ Хроническое воспаление, которое способ­
ствует фиброзным изменениям в миокарде
и проводящей системе сердца;

­ Аутоиммунное повреждение, приводящее
к васкулиту мелких коронарных артерий и
нарушению питания сердечной ткани;

­ Побочные эффекты терапии, особенно
применение базисных препаратов, ГК и
ингибиторов TNF­α, обладающие кардио­
токсичным эффектом.

Пациенты, страдающие РА, в значительной
степени подвержены развитию ИБС, ИМ, стено­
кардии, сердечной недостаточности (СН), пери­
кардиту, миокардиту, мерцательной аритмии,
клапанным порокам сердца и сердечному ами­
лоидозу [11]. У пациентов с РА риск ИМ и
инсульта возрастает в 2 раза, причем этот риск
почти в 3 раза выше у пациентов, страдающих
этим заболеванием в течение 10 лет или более
[12]. Увеличение частоты ИМ у пациентов с РА,
по сравнению с лицами того же возраста, пока­
зано в нескольких научных исследованиях [13,
14]. В то же время пациенты с РА имеют более
высокую летальность после острого ИМ, чем
общая популяция [15].

При РА в патологический процесс вовлекают­
ся все оболочки сердца: миокард, перикард,
эндокард, а также аорта и венечные артерии
сердца.

Перикардит является наиболее частым кар­
диальным осложнением при РА, выявляясь при­
близительно у 4% пациентов, преимущественно
в бессимптомной форме [16]. По данным наблю­
дательных исследований, риск развития пери­
кардиального выпота у пациентов с РА пример­
но в 10 раз выше, чем у лиц без этого заболева­
ния [17]. У половины больных выявляется экс­
судативный или адгезивный перикардит, кото­
рый чаще всего протекает субклинически и
обнаруживается случайно при инструменталь­
ном обследовании [18].

Хотя значительный выпот и тампонада серд­
ца редки, длительное воспаление может приве­
сти к констриктивному перикардиту. В таких
случаях перикардэктомия становится необходи­
мой, так как фиброзные изменения не поддают­

ся иммуносупрессивной терапии [19].
Ревматоидный перикардит определяется, как

правило, у лиц мужского пола с высокой воспа­
лительной активностью и у пациентов, имею­
щих многочисленные системные проявления
[20]. У большинства пациентов перикардиаль­
ный выпот развивается после начала артрита,
однако встречаются случаи, когда РА был диаг­
ностирован после перикардита [21]. Перикар ди ­
ты при РА склонны к рецидивированию. В пери­
кардиальной жидкости также могут присутство­
вать иммунные комплексы и ревматоидный фак­
тор (РФ), однако их наличие не подтверждает,
что перикардит вызван именно РА [22].

Биологические препараты, применяемые при
резистентных формах РА, в настоящее время
считаются одним из «краеугольных камней»
терапии РА. Однако их использование может
сопровождаться развитием перикардиальных
осложнений, включая выпот, особенно в тече­
нии первых 4­х месяцев после начала терапии.
Наибольшая частота подобных эффектов наблю­
дается при назначении ингибиторов ФНО­α,
таких как инфликсимаб и этанерцепт [23].

Миокардит при РА встречается реже, чем
перикардит, и наблюдается у 19% пациентов,
преимущественно женщин с активным воспали­
тельным процессом [11]. Обычно заболевание
протекает бессимптомно и выявляется в перио­
ды обострения РА. Выделяют интерстициаль­
ный и грануломатозный миокардит, заканчиваю­
щийся развитием мелкоочагового кардиосклеро­
за. Первый протекает субклинически и не вызы­
вает значительных нарушений кровообращения.
Грануломатозный миокардит, связанный с обра­
зованием ревматоидных узелков в миокарде,
может приводить к нарушениям ритма и прово­
димости, однако обычно не вызывает значитель­
ного увеличения сердца или снижения его
сократительной функции [20].

Причину нарушения ритма и проводимости
как одного из проявлений ревматоидного коро­
нариита и миокардита объясняют лимфогистио­
цитарной инфильтрацией системы Гиса и лока­
лизацией ревматоидных гранулем в проводящей
системе сердца [24]. В литературе также имеют­
ся данные, что РА ассоциирован с повышенной
частотой таких сердечных аритмий, как фибрил­
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ляция предсердий (ФП) [25, 26]. У пациентов с
РА моложе 50 лет относительный риск ФП уве­
личивается в 3 раза и частота госпитализаций по
поводу ФП у пациентов с РА в 1,4 раза выше,
чем без него [27]. Желудочковая экстрасистолия
высокой градации выявляется у 45–66 % паци­
ентов с РА и коррелирует с активностью заболе­
вания, что свидетельствует о воспалительном
поражении сердца и возможном субклиниче­
ском течении ревматоидного кардита [28].
Согласно исследованию Г.Б. Колотовой и соавт.,
желудочковые и наджелудочковые аритмии ча ­
ще встречаются у пациентов с серопозитивным
РА и связаны с гипертрофией миокарда ЛЖ [29].

Эндокардит при РА наблюдается значительно
реже, чем перикардит. В основном поражается
клапанный аппарат в виде неспецифических вос­
палительных изменений в створках и клапанном
кольце, а также специфических гранулем. При
ревматоидном эндокардите возможен и вальву­
лит, который приводит к деформации створок и
выраженной недостаточности пораженного кла­
пана, чаще митрального, что требует хирургиче­
ской коррекции порока. Обычно встречается
митральная недостаточность и реже ­ аорталь­
ная. Крайне редко наблюдается аортит, обуслов­
ленный развитием ревматоидных узелков в дуге
аорты (грануломатозный аортит). Описаны нару­
шения проводимости сердца, кардиомиопатия,
окклюзия коронарной артерии и аортальная
регургитация, но они встречаются редко.

У пациентов с РА наблюдается повышенный
риск развития СН [30]. Согласно эпидемиологи­
ческим данным, частота этого осложнения у
больных с РА примерно в два раза выше по
сравнению с общей популяцией, причём наибо­
лее подвержены женщины [31]. Особенности
течения СН при РА существенно отличаются от
таковых у пациентов без воспалительных ревма­
тических заболеваний. Как показали Davis и
соавт., у пациентов с РА клинические проявле­
ния СН менее выражены. При этом часто сохра­
няется фракция выброса ЛЖ, что свидетель­
ствует о преобладании СН с сохраненной систо­
лической функцией. Кроме того, такие пациен­
ты хуже реагируют на стандартную терапию и
имеют менее благоприятный прогноз: риск
смертности у них в 2 раза выше, чем у лиц без

РА [32].
На ранних стадиях заболевания у пациентов с

РА часто выявляется диастолическая дисфунк­
ция миокарда, которая со временем прогресси­
рует в выраженные нарушения диастолической
функции левого желудочка (ЛЖ), сопровождаю­
щиеся специфическими изменениями на элек­
трокардиограмме [33]. Диастолическая дис­
функция тесно ассоциирована с хроническим
системным воспалением, что подтверждается
корреляцией с повышенными уровнями СРБ,
скоростью оседания эритроцитов (СОЭ), а
также с серопозитивностью по РФ и антикарпе­
тиновым антителам (АЦЦП) [34].

Хроническое воспаление при РА признано
одним из ключевых факторов, способствующих
повышенному риску ССЗ, который, по различ­
ным оценкам, превышает таковой в общей
популяции в 1,5–2 раза [35,36]. Центральную
роль в этом процессе играют провоспалитель­
ные цитокины — фактор некроза опухоли альфа
(ФНО­α), интерлейкин­1 (IL­1) и интерлейкин­6
(IL­6), которые не только участвуют в патогене­
зе самого РА, но и способствуют формированию
и прогрессированию атеросклеротических изме­
нений [37]. Их гиперпродукция в синовиальной
жидкости приводит к активации макрофагов в
области атеросклеротических бляшек, усиливая
воспалительный компонент атерогенеза и повы­
шая риск ССО [38].

Одним из ключевых механизмов в патогенезе
атеросклероза является активация и последую­
щая дисфункция эндотелия. В нормальных
условиях эндотелий регулирует сосудистый
тонус, адгезию клеток, пролиферацию, тромбо­
резистентность и локальное воспаление, под­
держивая сосудистый гомеостаз [39]. Под воз­
действием хронических патологических факто­
ров — таких как курение, артериальная гипер­
тензия, системные инфекции и воспаление —
происходит стойкая эндотелиальная активация,
сопровождающаяся экспрессией молекул кле­
точной адгезии, нарушением сосудистой прони­
цаемости и накоплением липидов и макрофагов
в интиме сосудов. Эти изменения способствуют
формированию атеросклеротических бляшек,
их потенциальному разрыву и развитию тромбо­
за, что ведёт к тяжёлым сердечно­сосудистым
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событиям [40].
РА, как хроническое воспалительное заболе­

вание, также ассоциирован с нарушением эндо­
телиальной функции и рассматривается как
независимый фактор риска атеросклероза. При
этом, согласно ряду исследований, выражен­
ность эндотелиальной дисфункции может не
зависеть напрямую от активности ревматоидно­
го процесса [39].

Таким образом, РА представляет собой не
только системное аутоиммунное заболевание с
преимущественным поражением суставов, но и
значимый кардиоваскулярный риск­фактор.
Воспаление, лежащее в основе РА, оказывает
прямое патогенетическое влияние на сосуди­
стую стенку, способствуя развитию атероскле­
роза и ССО. Эти данные подчеркивают необхо­
димость своевременной диагностики и ком­
плексного лечения внесуставных проявлений
РА, которые являются ключевыми факторами,

определяющими прогноз и качество жизни
пациентов.

Заключение. РА представляет собой систем­
ное аутоиммунное заболевание, при котором
хроническое воспаление выходит за пределы
суставного аппарата, формируя высокий риск
сердечно­сосудистой патологии. На сегодняш­
ний день доказана ключевая роль провоспали­
тельных цитокинов, эндотелиальной дисфунк­
ции, иммунных механизмов и особенностей
терапии в патогенезе кардиальных осложнений
при РА. Кардиоваскулярные проявления, зача­
стую протекающие субклинически, существен­
но ухудшают прогноз и являются ведущей при­
чиной повышенной смертности у данной катего­
рии пациентов. В этой связи ведение больных
РА требует интегративного подхода с обязатель­
ным мониторингом сердечно­сосудистого стату­
са и реализации персонализированных страте­
гий профилактики и лечения.
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XÜLASӘ

ÜRӘK REVMATOİD ARTRİTİN HӘDӘFİ ALTINDA:
ÜRӘK­DAMAR FӘSADLARININ SPEKTRİ

Qasımova F.N., Nur­Məmmədova G.S.
Ә.Әliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu. Terapiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Revmatoid artrit (RA) yalnız oynaqları deyil, daxili orqanlara da təsir edən sistemli bir autoimmun xəstəlikdir.
Xəstələrin proqnozunu və həyat keyfiyyətini əhəmiyyətli dərəcədə pozan ürək­damar ağırlaşmalara xüsusi diqqət
yetirilir. Ateroskleroz, miokardit və perikardit kimi ürək­damar patologiyaları RA­də ölüm hallarının artmasının
aparıcı səbəbləridir. Bu məqalədə inkişaf mexanizmləri, klinik təzahürləri və bu ağırlaşmaların diaqnozu və müal­
icəsinə müasir yanaşmaları müzakirə olunur.
Açar sözlər: revmatoid artrit, sistemdənkənar təzahürlər, ürək­damar patologiyası.



SUMMARY

THE HEART IN THE CROSSHAIRS OF RHEUMATOID ARTHRITIS:
A SPECTRUM OF CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS

Gasimova F.N., Nur­Mammadova G.S.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for doctors named by A.Aliyev,

Department of Therapy, Baku, Azerbaijan

Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic autoimmune disease that affects not only joints, but also internal organs.
Special attention is paid to cardiovascular and pulmonary complications, which significantly worsen the prognosis
and quality of life of patients. Cardiovascular pathologies such as atherosclerosis, myocarditis, and pericarditis are
the leading causes of increased mortality in RA. In turn, pulmonary complications include interstitial lung diseases,
pleurisy and fibrosis, which also significantly complicates the course of the disease. This article discusses the mech­
anisms of development, clinical manifestations, and modern approaches to the diagnosis and treatment of these com­
plications. 
Keywords: rheumatoid arthritis, non­systemic manifestations, cardiovascular pathology.
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