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Ревматоидный артрит (РА) характеризуется двукратным увеличением заболеваемости и смертности, ассоциированных с хронической
сердечной недостаточностью (ХСН). При этом распространенность ХСН среди больных РА существенно недооценена. Целью обзора явился
анализ результатов основных работ, посвященных особенностям клинической картины ХСН у больных РА, роли визуализирующих методик и
биомаркеров в диагностике ХСН, доклинической дисфункции миокарда. При РА преобладает ХСН с сохраненной фракцией выброса (ФВ)
левого желудочка (ЛЖ). Применение клинических диагностических критериев может привести к гипер- или гиподиагностике ХСН у больных
РА. Систолическая дисфункция, оцененная по ФВ ЛЖ, при РА выявляется редко и не отражает реальную частоту миокардиальной дисфункции.
С помощью эхокардиографии (ЭХО-КГ) с тканевой допплерографией (ТДГ) и визуализацией деформации миокарда, магнитно-резонансной
томографии (МРТ) сердца при РА выявлена высокая частота ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ, ремоделирования и гипертрофии ЛЖ, доклинической
систолической и диастолической дисфункции. Несмотря на возможное снижение чувствительности и специфичности у больных РА, опреде-
ление натрийуретических пептидов целесообразно для верификации диагноза ХСН и оценки прогноза в данной когорте. В обзоре обсуж-
даются преимущества МРТ сердца, в том числе, количественных режимов Т1 и Т2 в диагностике миокардита, фиброза миокарда и нарушений
перфузии миокарда у больных РА. Для верификации диагноза ХСН и выявления доклинической миокардиальной дисфункции у больных
РА определение концентрации натрийуретических пептидов должно стать частью рутинного обследования, начиная с дебюта заболевания,
наряду со сбором кардиологического анамнеза, физикальным осмотром, ЭХО-КГ с ТДГ и визуализацией деформации миокарда. Оценка
количественных характеристик ткани по данным МРТ сердца может улучшить диагностику поражения миокарда. 
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Rheumatoid arthritis (RA) is characterized by a twofold increase in morbidity and mortality due to chronic heart failure (CHF). At the same time, the
prevalence of CHF among RA patients is significantly underestimated. The aim of the review was to analyze the results of the main studies on the
features of the clinical presentation of heart failure (HF) in RA patients, the role of visualization techniques and biomarkers in the diagnosis of HF and
preclinical dysfunction of the myocardium. HF in patients with RA is characterized by a predominance of HF with a preserved left ventricular ejection
fraction (LVEF). The use of clinical diagnostic criteria in RA patients can lead to both over- or underdiagnosis of CHF. Systolic dysfunction estimated by
LVEF is rare in RA and does not reflect the real frequency of myocardial dysfunction. Echocardiography (ECHO-CG) with tissue Doppler echocardiography
(TDE) and visualization of myocardial deformation, magnetic resonance imaging (MRI) of the heart in RA patients revealed a high frequency of HF
with preserved ejection fraction, left ventricular remodeling and hypertrophy, pre-clinical systolic and diastolic dysfunction. Determination of natriuretic
peptides is useful for verifying the diagnosis of HF and estimating the prognosis in this cohort, despite the possible decrease in the sensitivity and
specificity of these indicators in RA patients. The review discusses the advantages of MRI of the heart, including quantitative T1 and T2 regimens, in
the diagnosis of myocarditis, myocardial fibrosis, and myocardial perfusion disorders in RA patients. In order to verify the diagnosis of heart failure and
detect pre-clinical myocardial dysfunction in RA patients, the determination of natriuretic peptides concentration should become part of the routine
examination, beginning with the debut of the disease, along with the collection of a cardiological history, physical examination, ECHO-CT with TDE,
and visualization of myocardial deformation. Evaluation of the quantitative characteristics of tissue according to MRI of the heart could improve the di-
agnosis of myocardial damage.
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ХСН у больных ревматоидным артритом

Введение 
Ревматоидный артрит (РА) характеризуется уве-

личением в 2 раза заболеваемости и смертности, свя-
занной с хронической сердечной недостаточностью
(ХСН) [1]. Распространенность ХСН по данным регист-
ров, популяционных и эпидемиологических исследо-
ваний у больных РА достигает 11,6%. Ограничением
этих работ является методика постановки диагноза
ХСН. В большинстве из них учитывалась клинически
манифестированная ХСН, в том числе, требующая гос-
питализации. Фрамингемские критерии обладают
низкой чувствительностью в отношении ХСН с сохра-
ненной систолической функцией левого желудочка
(СН-сФВ), которая преобладает при РА.

Согласно рекомендациям Европейского и Россий-
ского общества кардиологов [2,3] для пациентов без
острой симптоматики вероятность СН оценивается на
основе анамнеза, предъявляемых жалоб, физикаль-
ного осмотра, электрокардиограммы (ЭКГ) покоя. При
сборе анамнеза следует помнить о высокой распро-
страненности факторов риска ХСН у больных РА: ише-
мической болезни сердца (ИБС), артериальной гипер-
тензии (АГ), ожирения, нарушений углеводного
обмена и заболеваний легких. Наличие РА, начиная с
дебюта болезни, также является фактором риска мио-
кардиальной дисфункции [1]. 

Основные симптомы СН неспецифичны и включают
одышку, общую слабость, повышенную утомляемость,
сердцебиение, ортопноэ, отеки лодыжек. Применение
только клинических диагностических критериев может
привести к гипер- и гиподиагностике ХСН. Больные
РА относительно молоды, преимущественно женского
пола, что определяет большинство из них в группу
низкого сердечно-сосудистого риска согласно тради-
ционным факторам. Это снижает настороженность
врачей в отношении возможной миокардиальной дис-
функции, даже при наличии характерных симптомов.
Отеки нижних конечностей сердечного генеза могут
расцениваться как отеки воспаленных суставов, застой
в малом круге кровообращения в следствие пораже-
ния легких на фоне РА. Напротив, признаки интерсти-
циального поражения легких (кашель, одышка и
хрипы в легких) могут неверно интерпретироваться
как симптомы ХСН. Пациенты с РА реже предъявляют
жалобы на одышку при физической нагрузке из-за ма-
лоподвижного образа жизни. Выполнение теста 6-ми-
нутной ходьбы и нагрузочных тестов затруднено из-за
ограничения подвижности суставов и мышечного дис-
комфорта, особенно, у пациентов с высокой актив-
ностью болезни. J.M. Davis и соавт. [4] изучили частоту
клинических симптомов ХСН у больных РА (n=103) и
без такового (n=852) с достоверным диагнозом ХСН
согласно Фрамингемским критериям. При РА реже
встречалась пароксизмальная ночная одышка [отно-

сительный риск (ОР) 0,62], гепатоюгулярный рефлюкс
(ОР 0,50), одышка при нагрузке (OР 0,64), ортопное
(ОР 0,53), повышенное систолическое (ОР 0,58) и
диастолическое артериальное давление (OР 0,34),
чаще – хрипы в легких (ОР 2,24). G.S. Bhatia и соавт.
[5] показали, что 47% пациентов с РА имеют ограниче-
ние подвижности из-за функциональной недостаточ-
ности суставов, и лишь 16% – в связи с одышкой. С
другой стороны, по данным стандартизованных опрос-
ников, не менее 40% больных РА указывают на
одышку при нагрузке или отеки, при этом частота
симптомов коррелирует с активностью заболевания
[6,7]. В работе T. Sсhau и соавт. ХСН-связанные симп-
томы встречались у больных РА чаще, чем в контроль-
ной группе (62% и 31%; p<0,001), в том числе,
одышка при нагрузке (43% и 19%; p<0,001) [6]. У
60% больных РА с одышкой после проведения эхо-
кардиографии (ЭХО-КГ), спирометрии, определения
уровня натрийуретического пептида (В-типа) – N-кон-
цевого пропептида (NT-proBNP) диагноз ХСН был ис-
ключен. При дальнейшем поиске выявлены другие
причины одышки – хронические заболевания легких
(31%), острые инфекции дыхательных путей (15%),
легочная гипертензия (15%), ожирение (23%) и уста-
лость на фоне высокой активности РА (8%). Низкая
положительная предсказательная ценность (ППЦ)
одышки (42%), отеков (39%), III тона (50%), никту-
рии (48%), хрипов в легких (38%) отражает невоз-
можность постановки диагноза только по клинической
симптоматике [6]. 

Наличие патологических изменений на ЭКГ покоя
повышает вероятность диагноза ХСН, но имеет низкую
специфичность [2]. У больных РА отклонения на ЭКГ
(патологический зубец Q, блокада левой ножки пучка
Гиса, гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), фибрил-
ляция предсердий) являются предикторами систоли-
ческой дисфункции левого желудочка (ЛЖ; ОР 8,7),
но их ППЦ не превышает 19% [5]. При этом, как и в
общей популяции, диагноз систолической дисфунк-
ции (ФВ ЛЖ<40%) при РА маловероятен в отсутствие
отклонений на ЭКГ [5]. Работ, посвященных оценке
ЭКГ в диагностике СН-сФВ при РА, не проводилось. 

Если хотя бы по одному пункту из трех (анамнез,
физикальный осмотр, ЭКГ) наблюдается отклонение,
необходимо оценить уровень натрийуретических пеп-
тидов (НП) с целью выявления показаний для прове-
дения ЭхоКГ [2]. Частота дисфункции миокарда при
РА по данным ЭХО-КГ с тканевой допплерографией
(ТДГ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ)
сердца достигает 56%, повышение уровней натрийу-
ретических пептидов наблюдается в 50% случаев. С
учетом вышесказанного можно предположить недо-
оценку распространенности ХСН в предыдущих ис-
следованиях и клинической практике. 
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ЭхоКГ является доступным методом диагностики
ХСН, дающим возможность выявить органическую па-
тологию сердца, оценить систолическую и диастоли-
ческую функцию желудочков. Показатели ТДГ и тех-
ники визуализации деформации миокарда
используются для обнаружения дисфункции сердца
на доклинической стадии [2]. У пациентов с РА опи-
сано развитие концентрического ремоделирования
ЛЖ, ГЛЖ, доклинической систолической и диастоли-
ческой дисфункции (ДД) ЛЖ. Эти отклонения дли-
тельное время остаются бессимптомными и ассоции-
рованы с увеличением риска сердечно-сосудистых
осложнений [8-11]. Систолическая дисфункция, оце-
ненная по ФВ ЛЖ, при РА выявляется редко
[5,6,10,12-14]. В работе G.S. Bhatia и соавт. [5] частота
ФВ<50% и ФВ<40% у больных РА (n=226) составила
10,2% и 5,3%, что выше, чем в общей популяции
(n=3900; 5,3% и 1,8%, соответственно). У больных
РА без клинических проявлений сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ) частота ФВ ЛЖ<50% (3%) не от-
личалась от значений в контрольной группе (1%) [10]. 

ДД ЛЖ лежит в основе патогенеза СН-сФВ, харак-
терной для РА. По данным мета-анализа (25 исследо-
ваний; 1614 больных РА, 4222 лиц контрольной
группы) частота ДДЛЖ (оценена по увеличению раз-
меров левого предсердия (ЛП), времени изоволюми-
ческого расслабления, снижения соотношения Е/А),
индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), среднее ар-
териальное давление в легочной артерии при РА
выше, чем в контрольной группе [15]. При этом раз-
личий в ФВ ЛЖ не выявлено. В другом мета-анализе у
больных РА без ССЗ зарегистрировано увеличение
ИММЛЖ и толщины межжелудочковой перегородки
по сравнению с контрольной группой [16]. Бóльшая
ММЛЖ за счет отека миокарда на фоне высокой ак-
тивности РА в дальнейшем может снижаться вслед-
ствие гибели миоцитов и фиброза на фоне миокар-
дита, нарушений микроциркуляции, гиподинамии, и
продолжать увеличиваться, если в качестве исхода
миокардита развивается дилатационная кардиомио-
патия (ДКМП). J.T. Giles и соавт. [17] выявили снижен-
ную ММЛЖ по данным МРТ сердца у больных РА по
сравнению с контрольной группой, что ассоциирова-
лось с высоким уровнем антител к циклическому цит-
руллинированному пептиду (АЦЦП) и использова-
нием биологической терапии. Воспаление миокарда
приводит к увеличению относительной толщины сте-
нок ЛЖ. У пациентов с высокой активностью РА отно-
сительная толщина стенок выше, чем у больных в ре-
миссии, независимо от традиционных факторов риска

(ТФР) [18]. На более поздних стадиях РА из-за разви-
тия интерстициального фиброза стенки становятся
тоньше, объем ЛЖ увеличивается. Показано увеличе-
ние конечно-диастолического, конечно-систоличе-
ского размеров ЛЖ, снижение относительной толщины
стенок ЛЖ у больных РА без ТФР по сравнению с конт-
ролем [19]. Снижение относительной толщины стенок
связано с ДД ЛЖ и уровнем АЦЦП. Гиперэкспрессия
цитокинов, в частности, фактора некроза опухоли-
альфа (ФНО-α) при хроническом аутоиммунном вос-
палении приводит к апоптозу кардиомиоцитов, дис-
функции желудочков, ремоделированию миокарда,
ГЛЖ, ДД ЛЖ, фиброзу и прогрессированию ХСН. По-
казана ассоциация между показателями ДД ЛЖ и
уровнем маркеров воспаления [СОЭ, С-реактивного
белка (СРБ)], провоспалительных цитокинов (интер-
лейкина (ИЛ)-6, ФНО-α), активностью болезни
(DAS28), позитивностью по ревматоидному фактору
(РФ) и АЦЦП [14,15,20-22]. Воспаление приводит к
гиперсимпатикотонии, играющей важную роль в про-
грессировании ХСН. Высокая ЧСС отражает повышен-
ную активность симпатической и/или сниженную ак-
тивность парасимпатической нервной системы. У
женщин с РА и значениями средней ЧСС≥86 уд/мин
(по данным суточного мониторирования ЭКГ) в 2,5
раза чаще регистрируется ДД ЛЖ, чем у пациенток со
значениями ЧСС≤71 уд/мин. Это связано с тяжелым
течением болезни или прямым повреждающим дей-
ствием высокой ЧСС на миокард [23]. Информация о
связи длительности РА и частоты ДД ЛЖ противо-
речива [15]. И.Г. Кирилловой и соавт. [14] ДД ЛЖ об-
наружена у 48% больных ранним РА с умеренной или
высокой активностью. При 5-летнем проспективном
наблюдении после поправки на наличие АГ и ожире-
ния показано, что диастолическая функция при РА
ухудшается быстрее, чем в контроле [24]. Прогресси-
рование ДД зависело от индекса RAPID3 (инструмента
оценки воспалительной активности и функциональ-
ного статуса больных РА). ТФР ССЗ также вносят вклад
в нарушение диастолической функции и ремодели-
рование миокарда. Факторами, ассоциирующимися
с ДД ЛЖ, являются АГ, дислипидемия, курение, ожи-
рение, атеросклероз сонных артерий [13,14,25-27].
АГ приводит к концентрическому и эксцентрическому
ремоделированию ЛЖ, ДД ЛЖ, независимо от ТФР
ССЗ и СОЭ [27].

Несмотря на высокую частоту ДД ЛЖ при РА, ее вы-
явления недостаточно для постановки диагноза ХСН.
В работе T. Shau и соавт. [6] частота ДД ЛЖ составила
59%, что 1,5 раза превышало таковую в контроле
(39%). При этом ППЦ ДД в отношении ХСН не пре-
высила 40%. 

Представлено несколько работ по изучению ДД
правого желудочка (ПЖ) при РА [14,28-31]. ДД ПЖ
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выявлена у 17 (23%) больных ранним РА и только в
сочетании с ДД ЛЖ [14]. Наличие ДД ПЖ ассоцииро-
валось с более высокой активностью болезни, ожи-
рением и периферическим атеросклерозом. У паци-
ентов с низкой активностью РА без ИБС и ХСН показано
ухудшение диастолической функции ЛЖ и ПЖ, повы-
шение жесткости сосудов. Индекс жесткости связан с
длительностью заболевания [32]. 

До сих пор определение ДД считалось ранним мар-
кером миокардиальной дисфункции у больных РА. На
сегодняшний день выявление нарушений укорочения
мышечных волокон с помощью техник визуализации
деформации миокарда считается более чувствитель-
ным показателем доклинической кардиомиопатии,
чем ДД. Рядом авторов показано снижение глобальной
продольной и поперечной деформации ЛЖ и ПЖ у
больных РА по сравнению со здоровыми лицами
[9,10,33-38]. Снижение деформации наблюдается у
больных РА без ССЗ и ТФР по сравнению с контролем
при отсутствии различий в показателях ЭХО-КГ с ТДГ,
что подтверждает трудности выявления миокардиаль-
ной дисфункции [33]. Снижение деформации корре-
лирует с длительностью, тяжестью и активностью за-
болевания, но не все авторы указывают на связь
систолической дисфункции и активности РА
[34,37,39]. G. Cioffi и соавт. [35] показали ухудшение
систолической функции ЛЖ у больных РА без ССЗ при
сохраненной ФВ (снижение поперечной деформации
– 56%, комбинированное снижение продольной и
поперечной деформации – 28%). Комбинированное
снижение продольной и поперечной деформации яв-
ляется предиктором сердечно-сосудистых осложнений
(ОР 8,1; р=0,01) [35]. Систолическая дисфункция ЛЖ
была связана с концентрической ГЛЖ, а не с актив-
ностью РА. У больных РА с имеющейся СН-сФВ от-
мечена концентрическая гипертрофия и снижение гло-
бальной продольной деформации ЛЖ. Это указывает
на ухудшение субэндокардиального кровоснабжения
из-за развития интерстициального фиброза [6]. Суб-
эндокардиальный фиброз со снижением глобальной
продольной деформации ЛЖ и ДД наблюдается при
ИБС, АГ, сахарном диабете, ожирении, может быть
связан с метаболическими и микроваскулярными на-
рушениями, хроническим воспалением, нарушениями
в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе. 
G. Cioffi и соавт. [9] также сравнили систолическую
функцию ЛЖ у пациентов с РА без АГ и лиц контроль-
ной группы без РА и АГ. Несмотря на более низкий
сердечно-сосудистый риск у больных РА без АГ, про-
цент концентрического ремоделирования миокарда в
данной группе выше в 5 раз, ГЛЖ – в 2 раза, снижения
поперечной и продольной деформации в 5 и 4 раза,
соответственно, по сравнению с контрольной группой.
Мужской пол и высокий уровень СРБ являлись пре-

дикторами снижения поперечной деформации ЛЖ,
низкая скорость клубочковой фильтрации и пожилой
возраст – продольной деформации. Глобальная про-
дольная деформация ЛЖ являлась предиктором гос-
питализаций, обусловленных сердечно-сосудистыми
осложнениями (ОР 6,6; р=0,01) [9]. Хотя АГ суще-
ственно влияет на геометрию и функцию ЛЖ, она не
является единственным фактором риска развития ре-
моделированияи дисфункции миокарда при РА.

Снижение деформации ЛП может стать новым пре-
диктором ХСН. У 81% больных РА без ССЗ деформа-
ция ЛЖ находится в пределах нормы, тогда как де-
формация ЛП нарушена у 72% пациентов, ее
снижение коррелирует с увеличением артериальной
жесткости [40]. 

Биомаркеры, ассоциированные 
с хронической сердечной 
недостаточностью
Натрийуретические пептиды

Повышенные уровни натрийуретических пептидов
являются маркерами не только желудочковой дис-
функции, неблагоприятного прогноза при ХСН, но и
острого коронарного синдрома, предикторами смерти
при стабильной ИБС [41,42]. По данным мета-анализа
(40 исследований, n=87474) даже незначительное
повышение уровня NT-proBNP является предиктором
ССЗ (ИБС, ХСН, мозгового инсульта, фибрилляции
предсердий) и смертности от ССЗ в общей популяции
[43]. Высокий уровень NT-proBNP является предикто-
ром общей и сердечно-сосудистой смертности у па-
циентов с ранними полиартритами и РА [44-46]. 

В общей популяции определение концентрации
натрийуретических пептидов в плазме используется в
качестве начального теста при диагностике ХСН [2].
Верхняя граница нормальных значений мозгового нат-
рийуретического пептида (BNP) составляет 35 пг/мл,
NT-proBNP – 125 пг/мл; при острой сердечной недо-
статочности значения границ составляют 100 пг/мл и
300 пг/мл, соответственно. Отрицательная предска-
зательная ценность повышенных значений натрийу-
ретических пептидов для ХСН высока (0,94-0,98),
тогда как ППЦ с неострым (0,44-0,57) и острым тече-
нием (0,66-0,67) существенно ниже. Поэтому опре-
деление натрийуретических пептидов рекомендуется
для исключения сердечной недостаточности. По поводу
оценки значимости NT-proBNP в диагностике ХСН и
доклинической миокардиальной дисфункции у боль-
ных РА получены противоречивые данные. Известно,
что уровни натрийуретических пептидов у больных
РА выше, чем у здоровых лиц, частота повышенных
их значений достигает 49% [41,47-54], даже у паци-
ентов без клинических признаков сердечной недо-
статочности и ССЗ. Одни авторы выявили ассоциацию
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натрийуретических пептидов с дисфункцией ЛЖ и ПЖ
[48,49], другие, напротив, обнаружили лишь связь
повышенных значений натрийуретических пептидов
с активностью РА, маркерами воспаления и титрами
АЦЦП [47,54,56]. К факторам, ассоциирующимся с
повышением концентрации натрийуретических пеп-
тидов при РА, помимо миокардиальной дисфункции,
относят пожилой возраст, избыточную массу тела, ин-
сулинорезистентность, атеросклероз сонных артерий,
низкие значения липопротеидов высокой плотности,
длительность и высокую активность болезни, увеличе-
ние концентрации маркеров воспаления (СРБ, СОЭ),
провоспалительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α),
РФ/АЦЦП-позитивность [41,47-52,56-58]. У 29%
больных с длительно сохраняющейся низкой актив-
ностью РА (DAS28≤3,2) без ССЗ (ИБС, ХСН, АГ), са-
харного диабета и почечной недостаточности отмечено
увеличение уровня NT-proBNP [55]. Ассоциация между
натрийуретическими пептидами и маркерами воспа-
ления может быть прямой и опосредованной атеро-
склерозом. Натрийуретические пептиды играют су-
щественную роль в модуляции иммунной и эндокрин-
ной системы [48]. Рецепторы к НП экспрессируются
иммунными клетками (макрофагами, дендритными
клетками, Т-лимфоцитами). Провоспалительные ци-
токины повышают продукцию и секрецию НП [41].
Увеличение уровня натрийуретических пептидов на
фоне ишемии происходит вследствие миокардиальной
дисфункции, либо прямого влияния ишемии на их
высвобождение. Эндотелий сосудов способен выделять
натрийуретические пептиды, особенно при атероскле-
розе. Уровень натрийуретических пептидов может по-
вышаться из-за расширения ПП у пациентов с легочной
гипертензией, которая нередко встречается при РА. 

В работе G.S. Bhatia и соавт. [5] показана низкая
площадь под кривой для BNP при выявлении любой
систолической дисфункции (ФВ<50%), тогда как для
ФВ<40% она была выше и составила 0,78. При
BNP>5 пмоль/л его чувствительность/специфичность
в определении систолической дисфункции составила
70%/64%, ДД ЛЖ 60%/69% [54]. L. Tomáš и соавт.
[47] показали низкую чувствительность/специфич-
ность (69%/51%), положительную (34%) и отрица-
тельную предсказательную ценность (19%) уровня 
NT-proBNP>125 пг/мл для выявления любой патоло-
гии сердца. Согласно C. Crowson и соавт. [48] пациенты
с РА и повышенным BNP в 2,5 раза чаще имели ДД
ЛЖ с поправкой на ТФР ССЗ, креатинин, уровень СРБ,
ФНО-α, ИЛ-6, РФ-позитивность, длительность РА. Од-
нако чувствительность BNP в отношении ДД не пре-
высила 40%, специфичность была ниже, чем в конт-
роле (89% и 94%), а ППЦ составила 25%. 

Оценка значимости повышения уровней натрийу-
ретических пептидов затруднена из-за сложности об-

наружения доклинической миокардиальной дисфунк-
ции. В небольшом количестве исследований наряду с
определением концентрации натрийуретических пеп-
тидов проводились ЭХО-КГ с ТДГ, сцинтиграфия мио-
карда или МРТ сердца. В работе M. Bernardes и соавт.
[59] 25% из 189 больных длительным РА без ССЗ
имели дефекты перфузии по данным сцинтиграфии
миокарда. Уровень BNP>100 пг/мл ассоциировался
с дефектами перфузии (OР 5,7), независимо от ФВ.
O. Benacka и соавт. [33] выявили корреляцию между
уровнем NTproBNP и доклинической систолической
дисфункцией миокарда по данным «speckle-tracking»
ЭХО-КГ, но не ФВ и ДД. В работе Т. Shau и соавт. [6]
уровень NT-proBNP>220 пг/мл обладает наибольшей
ППЦ при диагностике ХСН (78%), несмотря на воз-
можное снижение его специфичности при РА. Из 49
пациентов с NT-proBNP>220 пг/мл только у 4 не было
симптомов ХСН или ДД ЛЖ, у 6 была симптоматика
ХСН без отклонений по данным ЭХО-КГ. Согласно ре-
комендациям Европейского общества кардиологов [6]
сочетанное использование клинических признаков,
данных ЭХО-КГ и уровня NT-proBNP позволило уста-
новить диагноз ХСН у 24% больных РА. И.Г. Кириллова
и соавт. [14] также указывают на целесообразность ис-
пользования более высоких значений NT-proBNP для
уменьшения случаев гипердиагностики ХСН при РА.

Другие биомаркеры
Помимо натрийуретических пептидов, новые био-

маркеры фиброза [ST2, галектин-3, матриксные ме-
таллопротеиназы (ММП)] доказали свою эффектив-
ность в прогнозировании исходов и ответа на лечение
пациентов с ХСН [60]. Изучение этих маркеров пред-
ставляет двойной интерес, т.к. они играют важную роль
и в патогенезе РА. 

Сигнальная система ST2/IL-33
ИЛ-33 относится к семейству цитокина ИЛ-1, ST2

– к семейству рецепторов ИЛ-1, которые описаны в
контексте воспалительных и аутоиммунных заболева-
ний. ИЛ-33 может высвобождаться после поврежде-
ния клеток, служить сигналом тревоги или действовать
внеклеточно как лиганд для ST2 рецептора [61,62].
Связывание ИЛ-33 с ST2 активирует ядерный фактор-
B (NF кB) и митоген-активированные протеинкиназы,
приводя к продукции Th2-цитокинов. Растворимая
изоформа ST2 рецептора (sST2), связываясь с ИЛ-33,
ингибирует передачу сигналов IL-33/ST2. В двух ис-
следованиях концентрация sST2 являлась предикто-
ром смертности от ХСН, а сочетанное повышение sST2
и НП дает более точный прогноз выживаемости [60].
У пациентов с РА IL-33 и sST2 повышены как в сино-
виальной жидкости, так и в сыворотке крови, и сни-
жаются на фоне противоревматической терапии [63].
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Пациенты с исходно повышенными уровнями IL-33 и
sST2 с меньшей вероятностью достигали ремиссии РА,
у них также отмечалось прогрессирование атероскле-
роза сонных артерий [62]. 

Галектин-3 и матриксные металлопротеиназы
У больных РА галектин-3 секретируется воспален-

ной синовиальной тканью и при внутрисуставном вве-
дении способен индуцировать отек сустава [64]. Вы-
сокие значения галектина-3 в 23 раза увеличивают
вероятность неблагоприятного исхода у больных 
СН-сФВ [60]. ММП играют ключевую роль в развитии
РА и быстром прогрессировании деструкции суставов
[65]. Повышение концентрации ММП-2 ассоциируется
с ухудшением функционального класса и увеличением
смертности среди больных ХСН. ММП-2 являются пре-
дикторами развития СН-сФВ у пациентов с АГ [60].
Высокий уровень ММП-3 ассоциируется с наличием
легочной гипертензии у больных РА [65]. 

В литературе отсутствуют данные о роли ИЛ33/ST2,
галектина-3 и ММП в развитии ХСН при РА.

Магнитно-резонансная 
томография сердца

МРТ считается золотым стандартом, благодаря точ-
ности и воспроизводимости оценки показателей объе-
мов, массы и ФВ обоих желудочков, отсутствию ра-
диационной нагрузки. МРТ способствует верификации
диагноза миокардита, васкулита, перенесенного ин-
фаркта миокарда, нарушений микроциркуляции и
перфузии миокарда, выявлению фиброза миокарда
[66-68]. Классический протокол МРТ сердца включает
в себя [69]: 

1. Оценку сердечных объемов и сократимости.
2. Обнаружение рубцовых изменений в виде не-

обратимых очагов позднего накопления гадолиния
(LGE). Преимуществом МРТ по сравнению с ЭХО-КГ
является оценка рубцов диаметром до 1 см3, диффе-
ренцировка рубцов ишемической (субэндокардиаль-
ные или трансмуральные зоны LGE, соответствующее
ходу коронарных артерий) и неишемической этиоло-
гии (субэпикардиальные, интрамуральные очаги LGE,
не соответствующие коронарным бассейнам). 

3. Диагностику диффузных, потенциально обрати-
мых изменений миокарда – воспаления и интерсти-
циального фиброза. 

Биопсия миокарда, являющаяся до недавнего вре-
мени «золотым стандартом» диагностики миокардита
и фиброза, имеет ряд ограничений – инвазивность,
ошибки с местом взятия образца (обычно из межже-
лудочковой перегородки со стороны ПЖ во время ка-
тетеризации правых отделов сердца), ограниченная
воспроизводимость и низкая чувствительность. При
проведении МРТ Т1 и Т2-взвешенные изображения

также имеют ограничения в диагностике диффузных
изменений структуры миокарда. Новые количествен-
ные методики Т1 и Т2-картирования, определение
фракции внеклеточного объема являются высокочув-
ствительными для диагностики отека и диффузного
фиброза. Использование количественных значений
целесообразно для оценки ответа на противовоспа-
лительную терапию и определения прогноза. При от-
сутствии воспаления время T2 может полностью нор-
мализоваться, увеличение времени Т1 сохраняется,
отражая трансформацию в патологическое ремодели-
рование с развитием диффузного фиброза и ДКМП.
При ДКМП нативные Т1-изображения связаны с функ-
циональной недостаточностью, неблагоприятным про-
гнозом, независимо от LGE и ФВ ЛЖ. 

4. Выявление ишемии миокарда, микрососуди-
стого повреждения посредством стресс-перфузионных
тестов. Исследование перфузии с использованием га-
долиний-усиленной стресс-МРТ с аденозином позво-
ляет определить субэндокардиальные дефекты пер-
фузии, индуцируемые коронарным обкрадыванием,
в областях миокарда с неадекватной микроциркуля-
цией. Фармакологические МРТ стресс-тесты с адено-
зином высокочувствительны при диагностике ишемии
у женщин. 

M. Holmström и соавт. [70] показали, что 55% 
больных РА имеют зоны LGE, однако пациенты с ССЗ и
ТФР не были исключены из исследования. В работе
N.A.B. Ntusi и соавт. [71] 46% больных без ССЗ имели
зоны LGE (большинство – неишемической этиологии,
5% – впервые выявленные постинфарктные измене-
ния), и 10% – зоны отека миокарда в режиме Т2. Раз-
меры и объемы ЛЖ, ФВ не различались между паци-
ентами с РА и в контрольной группе. Наличие T2-зон
коррелировало со снижением деформации миокарда
и активностью РА. S. Mavrogeni и соавт. [72] сравнили
2 группы больных РА в ремиссии – с вновь возник-
шими кардиальными симптомами и без таковых. 10%
пациентов с симптоматикой имели признаки инфаркта
миокарда с типичными ишемическими LGE измене-
ниями и 65% – признаки миокардита. У 75% больных
с признаками миокардита в течение 6 нед развилось
обострение РА. В течение года наблюдения пациенты
с миокардитом имели большее количество обостре-
ний, у 4 развилась ХСН. В работе Y. Kobayashi и соавт.
[73] из 60 больных РА зоны LGE выявлены у 32%, отек
миокарда в режиме Т2 – у 12%. Предикторами LGE
являлись припухшие суставы, повышенные уровни СРБ
и NT-proBNP. У пациентов с отеком миокарда был
выше уровень NT-proBNP и ИММЛЖ. У больных РА с
зонами LGE и Т2 отмечено снижение ФВ по сравнению
с пациентами, у которых выявлены только зоны LGE.
Наличие воспаления и/или фиброза миокарда по дан-
ным МРТ коррелирует с активностью РА и измене-
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ниями структуры миокарда уже на доклинической ста-
дии. По данным S. Greulich и соавт. [7] у больных РА с
сохраненной ФВ частота неишемических зон LGE со-
ставила 18%. Отмечено увеличение времени T1 и Т2,
фракции внеклеточного объема по сравнению с конт-
ролем, независимо от наличия LGE. У пациентов с низ-
кой и умеренной активностью болезни структура и
функция сердца по данным МРТ не отличалась от конт-
рольной группы, что, вероятно, отражает эффективное
подавление воспалительной активности (средний СРБ
– 1,7 мг/л) [74]. L. Geraldino-Pardilla и соавт. [75] объ-
единили результаты МРТ сердца больных РА из ко-
горты ESCAPE-RA, данные 3D ЭХОКГ пациентов из ко-
горты RHYTHM и показали, что высокие уровни
антител к цитруллинированному фибриногену и ви-
ментину ассоциируются с увеличением ИММЛЖ. Цит-
руллинирование виментина приводит к разрушению
сети миофиламентов, миозина и тропомиозина, 
нарушает сократимость миокарда. У пациентов, вы-
сокопозитивных по АЦЦП, ГЛЖ ассоциировалась с
эксцентрическим ремоделированием миокарда.
N.A.B. Ntusi и соавт. [76] сравнили данные МРТ сердца
у 4 групп пациентов: РА без ТФР ССЗ, РА с ТФР, конт-
рольную группу с ТФР и без них. Объемы и ФВ ЛЖ в 
4 группах не различались. У пациентов с РА и ТФР от-
мечено наибольшее снижение деформации миокарда
и увеличение жесткости сосудистой стенки. Степень
сосудистой дисфункции и нарушений деформации
миокарда у больных РА без ТФР и у лиц контрольной
группы с ТФР была схожа. Снижение эластичности со-
судов коррелировало с нарушением деформации
миокарда и активностью заболевания. 

Заключение 
В связи с высоким риском развития ХСН и ХСН-ас-

социированной летальности у больных РА необходима
ее ранняя диагностика, особенно у лиц с факторами
риска. Целесообразно внедрение в ревматологиче-
скую практику принципов диагностики ХСН согласно
рекомендациям Европейского и Российского общества
кардиологов. Для верификации диагноза ХСН и вы-
явления доклинической миокардиальной дисфункции
у больных РА определение концентрации натрийуре-
тических пептидов должно стать частью рутинного об-
следования, начиная с дебюта заболевания, наряду
со сбором кардиологического анамнеза, физикаль-
ным осмотром, ЭХО-КГ с ТДГ и визуализацией дефор-
мации миокарда. При скрининге ХСН у больных РА
целесообразно использовать более высокие рефе-
ренсные значения натрийуретических пептидов.
Оценка количественных характеристик ткани по дан-
ным МРТ сердца может улучшить диагностику пора-
жения миокарда у больных РА. Необходимо дальней-
шее изучение роли доклинической дисфункции
миокарда и биомаркеров в диагностике и прогнози-
ровании исходов ХСН при РА. 
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