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СМЕЖНЫЕ ВОПРОСЫ КАРДИОЛОГИИ
Хроническая сердечная недостаточность у больных 
ревматоидным артритом (часть 1): распространенность,
особенности этиологии и патогенеза
Диана Сергеевна Новикова*, Ирина Геннадьевна Кириллова, 
Елена Васильевна Удачкина, Татьяна Валентиновна Попкова
Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой
Россия, 115522, Москва, Каширское шоссе, 34а

Ревматоидный артрит (РА) – заболевание с высоким сердечно-сосудистым риском, в том числе, за счет увеличения частоты хронической
сердечной недостаточности (ХСН). Целью обзора явился анализ результатов основных работ, посвященных распространенности ХСН, осо-
бенностям этиологии и патогенеза миокардиальной дисфункции при РА. 
По данным регистров, популяционных и эпидемиологических исследований риск развития ХСН и ХСН-ассоциированной летальности у
больных РА в 1,5-2,5 раза выше, чем в общей популяции. В большинстве работ учитывалась только клинически манифестированная
застойная сердечная недостаточность, поэтому реальная распространенность ХСН может быть существенно недооценена. Увеличение риска
ХСН отмечено сразу после дебюта РА, преимущественно выявляется ХСН с сохраненной систолической функцией левого желудочка, что
указывает на важную роль нарушения диастолы в патогенезе миокардиальной дисфункции. Помимо ишемической болезни сердца, тради-
ционных факторов риска (ТФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) на развитие ХСН у больных РА оказывает влияние и хроническое
системное аутоиммунное воспаление. Воспаление играет ведущую роль в развитии ХСН посредством различных механизмов, включающих
прямое повреждение миокарда и коронарных артерий (миокардит, коронариит, микроциркуляторные нарушения), усугубление выражен-
ности ТФР ССЗ, ускорение прогрессирования ишемической болезни сердца, эндотелиальной дисфункции, увеличения жесткости сосудистой
стенки, ремоделирования сердца и сосудов. В связи с высоким риском развития ХСН и ХСН-ассоциированной летальности у больных РА не-
обходима ее ранняя диагностика, особенно – у лиц с факторами риска развития ХСН, и своевременное проведение мероприятий, способных
замедлить ее прогрессирование.
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Rheumatoid arthritis (RA) is a disease with a high cardiovascular risk, which is caused, in particular, by an increased incidence of chronic heart failure
(CHF). Analysis of the results of the main studies on the prevalence of CHF, the features of the etiology and pathogenesis of myocardial dysfunction in
RA was the purpose of the review. According to the registers, population and epidemiological studies, the risk of CHF and CHF-associated mortality in
RA patients is 1.5-2.5 times higher than in the general population. In most of the studies only clinically manifested congestive heart failure (HF) was
considered, so the actual prevalence of CHF may be significantly underestimated. An increase in the risk of CHF was noted immediately after the debut
of RA, with the prevalence of HF with preserved systolic function of the left ventricle, which indicates the important role of diastole disturbance in the
pathogenesis of myocardial dysfunction. Chronic systemic autoimmune inflammation contributes to the development of CHF in RA patients, in
addition to coronary heart disease, traditional risk factors (TRFs) of cardiovascular diseases (CVD). Inflammation plays a leading role in the development
of CHF through various mechanisms including direct damage to the myocardium and coronary arteries (myocarditis, coronary vasculitis, microcirculatory
disorders), aggravation of the severity of TRFs of CVD, accelerated progression of ischemic heart disease, endothelial dysfunction, increased vascular
wall stiffness, cardiac and vascular remodeling. Early diagnosis of CHF and timely measures that can slow its progression is needed due to the high risk
of CHF and CHF-associated mortality in RA patients, especially in patients with risk factors for CHF.
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CHF in Patients with Rheumatoid Arthritis
ХСН у больных ревматоидным артритом

Введение 
Ревматоидный артрит (РА) – иммуновоспалитель-

ное (аутоиммунное) ревматическое заболевание не-
известной этиологии, характеризующееся хрониче-
ским эрозивным артритом и системным поражением
внутренних органов, приводящее к ранней инвалид-
ности и сокращению продолжительности жизни па-
циентов на 8-15 лет [1]. В России РА страдают около
800 тыс. человек – почти 1% взрослого населения [1].
Наиболее часто РА поражает людей в возрасте 40-55
лет, женщины заболевают в 3 раза чаще мужчин.
Смертность при РА на 47% выше, чем в популяции, а
у пациентов, страдающих «тяжелым» РА, такая же, как
при трехсосудистом поражении коронарных артерий,
лимфопролиферативных опухолях и мозговом ин-
сульте [2-4]. Основными причинами высокой смерт-
ности от сердечно-сосудистых осложнений являются
ускоренное прогрессирование атеросклероза, в том
числе, ишемической болезни сердца (ИБС), инсульта;
развитие хронической сердечной недостаточности
(ХСН) и внезапной сердечной смерти [5]. 

Распространенность хронической 
сердечной недостаточности у больных
ревматоидным артритом 

ХСН представляет собой заболевание с комплексом
характерных симптомов (одышка, утомляемость и сни-
жение физической активности, отеки и др.), которые
связаны с неадекватной перфузией органов и тканей
в покое или при нагрузке и часто с задержкой жидко-
сти в организме. Первопричиной является ухудшение
способности сердца к наполнению или опорожнению,
обусловленное повреждением миокарда, а также дис-
балансом вазоконстрикторных и вазодилатирующих
нейрогуморальных систем [6]. 

Распространенность ХСН в различных регионах Рос-
сийской Федерации варьирует в пределах 7-10% [6].
ХСН – одна из самых частых причин смертности больных
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). Так, по
данным Фрамингемского исследования (включено
более 5000 мужчин и женщин) в течение 6 лет после
установления диагноза сердечной недостаточности (СН)
умерли 82% мужчин и 67% женщин, что в 6-7 раз
превышает показатели смертности в той же возрастной
группе в общей популяции. Смертность от СН почти в
10 раз превышает смертность от инфаркта миокарда
(ИМ): ежегодно умирают до 612 тыс россиян, стра-
дающих данным заболеванием [7]. Распространенность
ХСН у больных РА колеблется от 2,6% до 11,6%,
однако в большинстве исследований учитывалась только
клинически манифестированная застойная СН, в том
числе, требующая госпитализации [8-13]. По данным
регистра пациентов с ранним РА (ERAS) частота ХСН в
дебюте заболевания составляет 0,7%, через 15 лет она

достигает 10% [13]. F. Wolfe и соавт. [8] выявили более
высокую встречаемость ХСН при РА (3,9%) по сравнению
с больными остеоартритом (2,3%) с поправкой на де-
мографические показатели. Риск развития ХСН при РА
повышен в 1,5-2,5 раза по сравнению с общей по-
пуляцией и больными остеоартритом [8-17]. По данным
Gabriel и соавт. [9] распространенность ХСН при РА на
60% выше, чем у лиц без РА, сопоставимых по возрасту,
полу, сопутствующим заболеваниям [относительный
риск (ОР) 1,60; 95% доверительный интервал (ДИ)
1,12-2,27]. P. Nicola и соавт. [10] подтвердили повы-
шенный риск развития ХСН при РА (ОР 1,87; 95% ДИ
1,47-2,39) с поправкой на пол, возраст, ИБС и тради-
ционные факторы риска (ТФР) ССЗ. По данным швед-
ского регистра при РА частота ХСН ишемической и не-
ишемической этиологии в 1,71 и 1,88 раз выше, чем в
общей популяции [12]. В датском популяционном ис-
следовании показано, что риск ХСН у больных РА по-
вышен в 2,38 раза в течение первого года от начала за-
болевания, в 1,39 раза – при длительности РА 1-5 лет
и в 1,38 раза – при длительности заболевания от 5 до
10 лет [16]. В когортном исследовании показано 30%
увеличение риска госпитализации по поводу СН у па-
циентов с РА [17]. По данным регистра CORRONA рас-
пространенность ХСН у больных РА в Восточной Европе
(треть из которых проживает в Российской Федерации)
почти в 2 раза выше, чем в США [18]. При этом Фра-
мингемские критерии могут недооценивать ХСН с со-
храненной систолической функцией левого желудочка
(ЛЖ) [19], в большинстве работ не использовались
критерии Европейского общества кардиологов с ком-
бинированием клинических, эхокардиографических
данных и уровня натриуретического гормона (В-типа)
N-концевого пропептида (NT-proBNP) [20]. Так, по дан-
ным T. Schau и соавт. [21] с применением современных
диагностических критериев выявлено 4-х кратное уве-
личение частоты ХСН у больных РА по сравнению с
контрольной группой (24% и 6%, соответственно), в
основном за счет СН (23%) с сохраненной систолической
функцией ЛЖ и лишь 1% – СН со сниженной фракцией
выброса (ФВ) ЛЖ. В работе M. Davis и соавт. [22] паци-
енты с РА и ХСН в 2 раза чаще имели сохраненную ФВ
ЛЖ по сравнению с больными ХСН без РА. Смертность
от ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ в общей популяции не-
сколько ниже, чем с систолической ХСН, которая в 4
раза выше, чем у лиц без любой ХСН [23]. Летальность
же у больных ХСН на фоне РА в 2 раза выше, чем у лиц
без РА [22,24].

Особенности этиологии и патогенеза 
хронической сердечной недостаточности
у больных ревматоидным артритом

Основными причинами развития ХСН в Российской
Федерации являются артериальная гипертензия (АГ)
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– 95,5 % и ИБС – 69,7 % [6], в том числе, перенесен-
ный ИМ или острый коронарный синдром – 15,3%,
сахарный диабет (СД) – 15,9%. Менее распростра-
ненными причинами формирования ХСН являются
пороки сердца (4,3 %), перенесенные миокардиты
(3,6 %), кардиомиопатии [6]. К основным причинам
развития ХСН при РА, помимо АГ, СД и ИБС, относят
аутоиммунное воспаление, приводящее к развитию
миокардита, фиброза миокарда, перикардита, мик-
роциркуляторных нарушений и васкулита коронарных
артерий [25]. Также некоторые противоревматические
препараты могут способствовать развитию или усугуб-
лять течение уже имеющейся ХСН. 

Ранее ХСН чаще связывали с нарушением сократи-
тельной функции миокарда. Однако по современным
представлениям о патофизиологии синдрома ХСН со-
кратительная функция, а значит, и систолическая дис-
функция должна рассматриваться только как один из
факторов наряду с изменением напряжения стенок и
характера диастолического наполнения, т.е. со всем
тем, что включается в понятие диастолической дис-
функции (ДД) [26]. Доказано, что ДД часто предшествует
нарушению систолической функции и может приводить
к появлению ХСН даже в тех случаях, когда показатели
центральной гемодинамики (ФВ ЛЖ, ударный объем,
минутный объем крови, сердечный индекс) еще не
изменены [27]. Проведенные ранее исследования по-
казали, что более чем у половины всех случаев ХСН в
общей популяции клиническая картина обусловлена
нарушениями не систолической, а диастолической
функции ЛЖ [28]. К основным патогенетическим фак-
торам, которые способствуют развитию ДД в общей
популяции, относят фиброз миокарда, его гипертрофию,
ишемию, а также возрастание постнагрузки при арте-
риальной гипертензии [29]. Важнейшими следствиями
взаимодействия перечисленных факторов являются
увеличение концентрации ионов кальция в кардио-
миоцитах, снижение податливости миокарда ЛЖ, на-
рушение расслабления сердечной мышцы, изменение
нормального соотношения раннего и позднего напол-
нения ЛЖ, повышение конечного диастолического
объема ЛЖ. Несмотря на отсутствие дилатации ЛЖ и
наличие нормальной ФВ, у больных с ДД существенно
снижается толерантность к физической нагрузке, по-
являются застойные явления в легких. ДД ЛЖ приводит
к гемодинамической перегрузке левого предсердия,
его дилатации, к проявлениям эктопической активности
в виде суправентрикулярных нарушений ритма – экс-
трасистолии, мерцательной аритмии. На развитие дис-
функции миокарда у больных РА влияют как уже имею-
щиеся ССЗ, ТФР ССЗ, так и аутоиммунное воспаление,
лежащее в основе заболевания. 

Мужской пол. В работе F. Wolf и др., как и в общей
популяции, мужской пол ассоциировался с развитием

ХСН [8]. По данным A. Mantel и соавт. [12] отмечено,
что среди больных РА риск ХСН неишемической этио-
логии выше у мужчин, однако по данным других ис-
следований частота ХСН у женщин с РА выше. Причем
у женщин с РА чаще регистрируется ХСН с сохраненной
ФВ ЛЖ [22,30]. 

Артериальная гипертензия. АГ является одним
из самых мощных факторов, которая увеличивает риск
развития ХСН в 2-3 раза в общей популяции [31]. Дли-
тельная АГ способствует развитию ХСН посредством
различных механизмов, в том числе, индукции не-
адекватного ремоделирования миокарда и прогрес-
сирования атеросклероза. Распространенность АГ у
больных РА сопоставима или повышена по сравнению
с контролем [32,33]. Использование лефлуномида,
нестероидных противовоспалительных препаратов и
глюкокортикоидов способствует повышению артери-
ального давления [34]. Наличие АГ было тесно связано
с преобладанием ХСН в исследовании F. Wolf и др.
[8] (ОР 2,6; 95% ДИ 2,1-3,2), в тоже время P. Nicola
и др. [10] не обнаружили связь между АГ и повышен-
ным риском развития ХСН. Т. Shau и соавт. [21] пока-
зали, что у больных РА с ХСН частота АГ достигает
84%, тогда как у пациентов без ХСН – 47%. 

Ишемическая болезнь сердца. По данным швед-
ского регистра в дебюте РА отмечается существенное
увеличение риска неишемической и ишемической
ХСН (ОР 1,22 и 1,27, соответственно) [12]. Причем,
риск последней стабильно увеличивался, достигая
максимума при длительности РА более 10 лет. ИМ яв-
ляется одним из важных факторов риска развития
ХСН. Во Фрамингемском исследовании перенесенный
ИМ вызывал развитие ХСН в 34% случаев у мужчин и
в 13% у женщин. Другие факторы риска развития ХСН
(например, АГ, СД и курение) также играли важную
роль в патогенезе коронарного атеросклероза. Важно
отметить, что бессимптомный ИМ составляет до 25%
всех ишемических событий в миокарде [35], и нали-
чие субклинического атеросклероза также связано с
повышенным риском развития ХСН в общей популя-
ции [36]. Несколько исследований подтвердили уве-
личение риска развития ИМ у больных РА в 2-4 раза
по сравнению с пациентами без РА [8,37,38]. F. Wolf и
др. [8] показали, что недавно перенесенный ИМ (в
течение 6-ти мес) и ИМ в анамнезе имели статисти-
чески значимые связи с ХСН у больных РА (ОР 16,1;
95% ДИ 11,0-23,7 и ОР 6,6; 95% ДИ 5,4-8,0, соот-
ветственно). В исследовании Р. Nicola и др. [10] ИБС
(ИМ и стенокардия) чаще приводили к развитию ХСН
только у РФ-положительных пациентов с РА. У боль-
ных РА, умерших от ХСН, в 2-3 раза чаще выявлялись
ССЗ. Субклинический атеросклероз, диагностирован-
ный при проведении ультразвуковой допплерографии
сонных артерий, достоверно чаще выявляется у боль-
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ных РА, чем в контроле [39]. Тем не менее, взаимо-
связь субклинического атеросклероза и риска развития
ХСН (при отсутствии ИБС) у пациентов с РА в настоя-
щее время изучена недостаточно.

Сахарный диабет. СД является хорошо известным
фактором риска развития ХСН [40,41], распростра-
ненность СД 2 типа, нарушения толерантности к глю-
козе и инсулинорезистентности выше у пациентов с
РА по сравнению с контролем [42,43], что может спо-
собствовать увеличению риска ХСН [44]. 

Гемодинамически значимые клапанные по-
роки сердца. Гемодинамически значимые клапанные
пороки сердца могут приводить к развитию ХСН по-
средством срыва компенсаторных механизмов, при-
водящих к ремоделированию миокарда. Ряд иссле-
дований, основанных на данных эхокардиографии,
чреспищеводной эхокардиографии и биопсии, вы-
явили высокую распространенность клинически не-
значимых пороков, аномалий митрального клапана с
митральной регургитацией у больных РА по сравнению
контролем [45,46]. Наиболее частой клапанной пато-
логией при РА является митральная недостаточность,
регистрирующаяся в 30-80% случаев, недостаточность
и стеноз аортального клапана, обнаруживаемые в 9-
33% [25], По данным мета-анализа РА ассоциируется
с повышением риска развития трикуспидальной не-
достаточности (ОР 5,3; 95% ДИ 2,4-11,6), стеноза
аортального клапана (OР 5,2; 95% ДИ 1,1-24,1), не-
достаточности митрального клапана (OР 3,4; 95% ДИ
1,7-6,7), аортальной недостаточности (OР 1,7; 95%
ДИ 1,0-2,7), комбинированных пороков (OР 4,3; 95%
ДИ 2,3-8,0) [47]. Описан случай развития острой
аортальной недостаточности у пациентки с тяжелым
РА [48], однако вклад пороков сердца в развитие ХСН
при РА требует дальнейшего изучения.

Заболевания легких. Широкий спектр болезней
легких (хроническая обструктивная болезнь легких,
интерстициальное поражение легких, легочная арте-
риальная гипертензия) ассоциируется с увеличением
легочного сосудистого сопротивления, гипертрофией
правого желудочка и последующей правожелудочко-
вой недостаточностью. Хроническую обструктивную
болезнь легких относят к числу частых причин ХСН в
общей популяции –  13 % [6]. Поражение легких –
наиболее частое внесуставное проявление РА, которое
выявляется в 40-70% случаев [49] и включает в себя
хроническую обструктивную болезнь легких, интер-
стициальное поражение легких, бронхоэктазы, брон-
хиолиты, ревматоидные узелки в легких, плевриты,
поражение легких вследствие токсичных эффектов
противоревматической терапии, оппортунистических
инфекций на фоне иммуносупрессии. Заболевания
легких являются мощным фактором риска смерти
больных РА. Интерстициальное поражение легких ас-

социируется с наибольшей смертностью, его частота
колеблется от 1,8% до 50% в зависимости от когорты
пациентов и критериев постановки диагноза. Так, по
данным D. Kim и соавт. [50] риск смерти у пациентов
с РА и интерстициальным поражением легких даже
выше (ОР 7,89; ДИ 3,16–19,69; p <0,01), чем у боль-
ных РА и ССЗ (ОР 4,10; ДИ 1,79-9,37; p<0,01). Клас-
сический пациент с РА и интерстициальным пораже-
нием легких – мужчина старше 50 лет с длительно
текущим, серопозитивным, эрозивным артритом. Кли-
нически пациенты часто имеют сухой кашель и одышку
при физической нагрузке. При физикальном осмотре
выявляются двухсторонние крепитирующие хрипы,
симптом «барабанных палочек» и, в продвинутых ста-
диях, «cor pulmonale» [49]. Поражение легких может
затруднять диагностику СН у больных РА. Вклад пато-
логии легких в развитие ХСН при РА требует дальней-
шего изучения. 

Курение и ожирение. Курение и ожирение – до-
казанные факторы риска развития ХСН у больных РА
и в общей популяции [44,51]. Они способствуют раз-
витию ХСН, в первую очередь, посредством ускорения
развития ИБС, но могут также усиливать выделение
веществ, оказывающих прямое токсическое воздей-
ствие на миокард. Например, курение приводит к по-
вышению системного артериального давления, дав-
ления в легочной артерии, жесткости артериальной
стенки – хорошо известных факторов риска СН. Куре-
ние также способствует увеличению окислительного
стресса и ведет к ухудшению функции митохондрий,
воспалению, эндотелиальной дисфункции. Ожирение
усугубляет окислительный стресс, воспаление, инсу-
линорезистентность, микроваскулярную дисфункцию
коронарных артерий, тем самым ускоряя развитие СН.
Потеря массы скелетных мышц при РА сопровождается
компенсаторным увеличением общей жировой массы
при стабильных показателях индекса массы тела. В ли-
тературе отсутствуют данные о влиянии цитокинов жи-
ровой ткани на развитие ХСН у больных РА.

Факторы риска, ассоциированные с РА. У паци-
ентов с ХСН в общей популяции уровень провоспали-
тельных цитокинов [фактора некроза опухоли-α
(ФНО-α), интерлейкина-6, С-реактивного белка
(СРБ)] повышен и коррелирует с тяжестью ХСН [52-
54] независимо от ее этиологии. У больных с бессимп-
томной ХСН без ИБС и повышенным уровнем интер-
лейкина-6, СРБ и ФНО-α риск развития симптомной
ХСН повышен в 2-4 раза по сравнению с пациентами
с низким уровнем этих провоспалительных маркеров
[55]. Источником повышенных уровней цитокинов у
пациентов с клинически выраженной ХСН являются
как циркулирующие в периферической крови моно-
нуклеарные клетки, так и клетки, локализованные в
миокарде [56].
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Хроническое аутоиммунное воспаление – важный
фактор риска ХСН при РА, и может приводить к ее
развитию несколькими путями [12]. Во-первых, вос-
паление ускоряет прогрессирование ИБС, участвуя во
всех стадиях атеросклеротического процесса. Во-
вторых, воспаление может оказывать прямое токси-
ческое воздействие на кардиомиоциты, микрососу-
дистое русло, экстрацеллюлярный матрикс, ускорять
ремоделирование миокарда. При РА воспаленная си-
новиальная оболочка, а также мононуклеарные клетки
периферической крови способствуют увеличению кон-
центрации циркулирующих провоспалительных ци-
токинов (ФНО-α, интерлейкина-1 и интерлейкина-6),
которые приводят к клеточным и интерстициальным
изменениям в миокарде, гипертрофии кардиомио-
цитов, расширению левого предсердия и желудочков,
изменению в интерстициальной коллагеновой структуре
и интерстициальному фиброзу [20], что, в свою оче-
редь, приводит к ХСН. ФНО-α является ключевым ре-
гулятором местных матричных металлопротеиназ
(ММП), участвующих в ремоделировании миокарда.
Также этот процесс модулируется экспрессией тканевых
ингибиторов матричных металлопротеиназ (ТИМП).
Вне зависимости от этиологии ХСН для данной когорты
пациентов характерно повышение сывороточного уров-
ня ММП. В исследованиях, проведенных на мышах,
показано, что повышение уровня ФНО-α было связано
с изменением соотношения (ММП/ТИМП) в пользу
деградации интерстициального фибриллярного кол-
лагена, расширения полости ЛЖ и развитию ХСН. В
дальнейшем увеличение уровня ТИМП и снижение
соотношения ММП/ТИМП приводило к увеличению
синтеза коллагена и фиброзу расширенного ЛЖ. По
данным магнитно-резонансной томографии и пози-
тронно-эмиссионной томографии у больных РА без
ССЗ выявлено снижение коронарного резерва, при
этом степень выраженности нарушений коррелировала
с длительностью и активностью болезни [57,58]. 
К. Raza и соавт. [59] продемонстрировали, что микро-
васкулярная миокардиальная дисфункция у больных
РА может приводить к клинически значимой ишемии
даже без атеросклеротического поражения коронарных
артерий. По данным биопсии миокарда в исследовании
Feiring Heart Biopsy Study при РА выявлена высокая
частота эндотелиальной дисфункции и воспаления в
микроциркуляторном русле и крупных артериях [60].
Частота миокардита у пациентов с РА колеблется от
19% до 30%, особенно это касается лиц с высокой
активностью заболевания [25]. Хроническое воспа-
ление, высокий уровень цитокинов приводят и к по-
вышению жесткости артериальной стенки, что ведет к
увеличению систолического и пульсового артериального
давления, гипертрофии и ишемии миокарда вследствие
перегрузки и снижения его перфузии [61].

C. Crowson и соавт. в ходе проспективного 15-лет-
него наблюдения проанализировали факторы риска
ХСН у 575 больных РА и 583 лиц без РА (средний воз-
раст 57 лет, 73% женщины). Среди лиц без РА 77%
случаев развития ХСН было связано с ИБС и ТФР ССЗ,
тогда как у больных РА – лишь 54% (р<0,01). J. Davis
и соавт. [22] сравнили больных ХСН без РА (n=852) и
с РА (n=103), и у последних реже регистрировалась
ИБС в анамнезе (37% и 24%, соответственно;
p=0,02). По данным шведского регистра до начала
РА частота ХСН сопоставима с общей популяцией
(2,8% и 2,1%; ОР – 1,01): 1% – неишемическая ХСН,
1,5% – ишемическая [12]. В дебюте РА отмечается су-
щественное увеличение риска ишемической и неише-
мической ХСН (ОР 1,27 и 1,22, соответственно). Риск
неишемической ХСН резко увеличивается сразу после
дебюта РА (в 2 раза в течение первого года болезни).
В течение 1 года высокая активность заболевания ас-
социировалась со всеми типами ХСН, особенно при
ее неишемической этиологии. Активность и длитель-
ность РА являются независимыми факторами риска
развития ХСН [22, 62]. Так, по данным T. Shau и соавт.
[22] умеренная и высокая активность РА, увеличение
воспалительных маркеров – независимые предикторы
ХСН (индекс активности DAS28 ≥2,6: ОР 3,4; СОЭ >16
мм/ч: ОР 5,4; СРБ >10 мг/л: ОР 4,8). Частота ХСН у
пациентов, достигших ремиссии РА была в 2 раза
выше, а при высокой активности РА – в 4-6 раза выше,
чем у лиц без РА. На развитие ХСН в группе больных
РА также влияют наличие инвалидности, суставные
боли и общая тяжесть заболевания [8]. Установлено,
что у пациентов с РА без системных проявлений ХСН
встречалась реже, чем у таковых с системными про-
явлениями (ревматоидные узелки, перикардит, и ко-
ронарный васкулит) [62-65]. У больных РА по данным
аутопсии отмечается более высокая распространен-
ность перикардита и коронарного васкулита по сравне-
нию с пациентами без РА. При проведении эхокар-
диографии частота выявления перикардита у больных
РА была значительно ниже, чем на вскрытии (2% про-
тив 29-40%) [66]. При использовании чреспищевод-
ной эхокардиографии у пациентов с РА в 30% случаев
был выявлен бессимптомный перикардит. Клинически
значимый перикардит встречается значительно реже
(около 2% пациентов, преимущественно мужского
пола, с тяжелым течением РА) [25,67]. По данным
мета-анализа РА ассоциируется с наличием выпота в
перикарде (ОР 10,7; ДИ 5,0-23,0). Вклад перикардита
в увеличение риска ХСН и сердечно-сосудистой ле-
тальности изучен недостаточно, за исключением вы-
сокой смертности больных РА с наличием констрик-
тивного перикардита или быстро прогрессирующего
выпотного перикардита. Частота васкулита коронар-
ных артерий при аутопсии достигает 20%, хотя данная
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патология редко диагностируется прижизненно. Кли-
нические проявления ревматоидного коронариита и
атеросклеротического поражения сердца схожи. В то
же время при РА очень важно быстро и правильно
провести дифференциальную диагностику между на-
личием у пациента атеросклеротического поражения
или васкулита коронарных артерий, т.к. тактика веде-
ния больных значимо различается [25].

Роль аутоиммунных нарушений в патогенезе ХСН
при РА изучена недостаточно. Ранние работы свиде-
тельствуют об увеличении ХСН лишь у РФ-позитивных
больных. P. Nicola и соавт. [10] подтвердили повы-
шенный риск развития ХСН как у РФ-позитивных, так
и РФ-негативных пациентов (ОР 1,34 и 2,29, соответ-
ственно) по сравнению с контролем с поправкой на
возраст, пол, и риск ССЗ. Повышенный риск развития
ХСН сохранялся после поправки на ИБС только для
РФ-позитивных больных РА [10]. В работе A. Mantel и
соавт. [12] РФ-позитивность на 40% повышает риск
ишемической ХСН. РФ-позитивность ассоциируется с
наличием антител к циклическому цитруллинирован-
ному пептиду, более высокой активностью заболева-
ния, курением [68]. Показано увеличение количества
цитруллинированных белков в интерстиции и их ас-
социация с фиброзом [69]. Цитруллинированные
белки ухудшают сократимость миокарда, снижая чув-
ствительность миофиламентов к Ca2+ [70]. 

Нарушения ритма сердца. Фибрилляция пред-
сердий относится к числу частых причин ХСН в общей
популяции – 12,8 % [6]. При РА встречаемость фиб-
рилляции предсердий на 30% выше, чем в общей по-
пуляции [71]. Частота внезапной сердечной смерти
при РА в 2 раза выше, чем в общей популяции, что
указывает и на увеличение вероятности злокачествен-
ных желудочковых аритмий [72]. Хроническое воспа-
ление и аутоиммунные нарушения могут способство-
вать повышению сосудистого тонуса, нагрузки на
миокард ЛЖ и развитию диастолической дисфункции
миокарда левого желудочка, что, в свою очередь, при-
водит к структурно-функциональной перестройке ЛЖ
с формированием гипертрофических типов ремоде-
лирования и нарастанию электрической нестабильно-
сти миокарда. К основным факторам, приводящим к
развитию тахиаритмий при РА, относят атеросклероз
коронарных артерий, коронарный васкулит, коронар-
ный тромбоз, миокардит, легочную гипертензию, ХСН,

прием глюкокортикоидов и нестероидных противо-
воспалительных препаратов, нарушения нейровегета-
тивной регуляции сердечной деятельности с разви-
тием гиперсимпатикотонии, увеличение интервала QT
[72]. У женщин с РА без клинических проявлений ССЗ
факторами риска развития наджелудочковых аритмий
являются высокая активность заболевания, серопози-
тивность по РФ IgM и терапия глюкокортикоидами
[73]. Вклад нарушений ритма сердца в развитие ХСН
при РА требует дальнейшего изучения.

Заключение
По данным регистров, популяционных и эпидемио-

логических исследований риск развития ХСН и 
ХСН-ассоциированной летальности у больных РА
выше, чем в общей популяции. В большинстве работ
учитывалась только клинически манифестированная
застойная СН, поэтому реальная распространенность
ХСН может быть существенно недооценена. Пациенты
имеют повышенный риск ХСН ишемической и неише-
мической этиологии сразу после дебюта РА. У больных
РА преимущественно выявляется ХСН с сохраненной
систолической функцией левого желудочка, что ука-
зывает на важную роль нарушения диастолы в патоге-
незе миокардиальной дисфункции в данной когорте
пациентов. Помимо ТФР ССЗ, на развитие ХСН оказы-
вает влияние и хроническое системное аутоиммунное
воспаление. Воспаление играет ведущую роль в раз-
витии ХСН при помощи различных механизмов, вклю-
чающих прямое повреждение миокарда и коронарных
артерий (миокардит, коронариит, микроциркулятор-
ные нарушения), усугубление выраженности ТФР ССЗ,
ускорение прогрессирования ишемической болезни
сердца, эндотелиальной дисфункции, увеличения же-
сткости сосудистой стенки, ремоделирования сердца
и сосудов. С целью разработки оптимальной стратегии
профилактики развития и прогрессирования ХСН у
пациентов с РА необходимо проведение дальнейших
исследований, направленных на уточнение влияния
РА-связанных факторов на миокард.
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