
На сегодняшний день не вызывает сомнения

тот факт, что ведущая причина смерти больных

ревматоидным артритом (РА) — атеросклеротиче-

ские сердечно-сосудистые заболевания [1], прежде

всего ишемическая болезнь сердца (ИБС) [2].

У больных РА с высокой частотой наблюдаются

бессимптомный инфаркт миокарда и внезапная

смерть; в то же время стенокардия напряжения

встречается существенно реже, чем у лиц, не стра-

дающих РА [3]. Течение острого коронарного син-

дрома при РА отличается склонностью к рецидиви-

рованию, высокой смертностью и атипичной кли-

нической картиной [4]. Важно отметить, что наи-

более высокий риск сердечно-сосудистых событий

наблюдается у молодых пациентов, не имеющих

клинических проявлений сердечно-сосудистых за-

болеваний [5].

Очевидные клинические особенности течения

ИБС у больных РА порождают вопрос: есть ли ка-

кие-либо патоморфологические различия коронар-

ного атеросклероза у больных РА и пациентов, им не

страдающих?

Особенности поражения 
коронарных артерий при РА: 
патоморфологические данные
На поставленный вопрос попытались ответить

исследователи из клиники Mayo в статье, опубли-

кованной в майском (2007 г.) выпуске The Journal of

Rheumatology [6]. Авторы сравнили клинические

данные и результаты патогистологического иссле-

дования коронарных артерий 41 больного РА,

умершего в период с 1985 по 2003 г., с аналогичны-

ми параметрами 82 пациентов, не страдавших РА

и сопоставимых по возрасту, полу, анамнезу сердеч-

но-сосудистых заболеваний и дате аутопсии.

При исследовании коронарных артерий оценивали

тяжесть стеноза (в зависимости от обструкции в по-

перечной плоскости; I степень — 1—25%, II —

26—50%, III — 51—75%, IV — более 75%), а также

изучали структуру репрезентативных стабильных

и «ранимых» бляшек. Средний возраст больных РА

и пациентов контрольной группы составил 79 лет

(женщин — 61%).

Различия между группами по тяжести стеноза

и числу острых повреждений коронарных артерий

не зарегистрированы. Однако среди пациентов с до-

кументированными сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями стенозы основного ствола левой коронар-

ной артерии III—IV степени наблюдались только

у 7% больных РА и у 54% пациентов контрольной

группы (p=0,023). В то же время «ранимые» бляшки

в передней нисходящей ветви значительно чаще на-

блюдались у больных РА, чем в контрольной группе

(48 против 22%; p=0,018).

При сравнении выраженности воспаления ко-

ронарных артерий оказалось, что у больных РА ча-

ще, чем у пациентов контрольной группы, наблю-

дались признаки воспаления медии, огибающей

ветви (32 против 11%; p=0,005) и адвентиции ство-

ла левой коронарной артерии (90 против 72%;

p=0,024).

Полученные данные авторы объясняют ключе-

вой ролью воспаления в атерогенезе у больных РА по

сравнению с традиционными факторами, такими

как гиперхолестеринемия. Меньшая выраженность

стенозов коронарных артерий свидетельствует,

по мнению авторов, о более значительной роли не-

стабильности бляшки и воспаления в генезе острых

коронарных событий и внезапной смерти у больных

РА.

Авторы выдвигают предположение, что острые

коронарные события при РА могут быть обусловле-

ны не только и не столько стенозом артерий и ише-

мией, но и другими механизмами, требующими изу-

чения.

Исследование M.C. Aubry и соавт. [6] диктует не-

обходимость не только новых научных исследова-

ний, но и решения практической задачи: с помощью

каких методов исследования клиницист может об-

наружить субклинический коронарный атероскле-

роз и выявить пациентов высокого риска сердечно-

сосудистых осложнений?
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Выявление больных РА с высоким 
риском острых коронарных событий: 
возможности и перспективы
К сожалению, на сегодняшний день не сущест-

вует диагностического метода, позволяющего точно

предсказать вероятность сердечно-сосудистого со-

бытия у больного РА. Доказанные (так называемые

классические) факторы риска не полностью объяс-

няют высокую смертность больных РА от сердечно-

сосудистых заболеваний [7]. Модели оценки сум-

марного риска сердечно-сосудистых заболеваний

(Фремингемская шкала) или смерти от них (Евро-

пейская шкала SCORE) созданы на основе эпиде-

миологических исследований, проведенных в общей

популяции; их применение может привести к недо-

оценке риска у больных РА. Предлагаемые алгорит-

мы оценки и снижения сердечно-сосудистого риска

у больных РА основаны главным образом на мнени-

ях экспертов [8—10].

Определенную ценность имеют неинвазивные

инструментальные методы оценки субклинического

атеросклероза.

Ультразвуковое исследование сонных артерий

с оценкой толщины комплекса интима — медия ши-

роко применяется как в научных исследованиях, так

и в реальной клинической практике. В большом ко-

личестве работ продемонстрировано увеличение

комплекса интима — медия, расцениваемое как суб-

клинический атеросклероз, у больных РА в сравне-

нии с контрольными лицами [11]. Применение ме-

тода ограничено отсутствием унифицированной ме-

тодологии; кроме того, корреляция степени выра-

женности каротидного и коронарного атеросклероза

весьма умеренная [12].

Электронно-лучевая или мультиспиральная

компьютерная томография (КТ) позволяет оценить

выраженность кальциноза коронарных артерий, что

отражает тяжесть атеросклероза. По данным

C.P. Chung и соавт. [13], у больных РА кальциноз ко-

ронарных артерий наиболее выражен при длитель-

ном течении заболевания. К сожалению, при оценке

выраженности кальциноза невозможно учесть роль

воспаления коронарной артерии и стабильности

бляшек; можно предположить, что предсказатель-

ная ценность электронно-лучевой или мультиспи-

ральной КТ в отношении острых коронарных собы-

тий у больных РА будет невысокой, хотя этот вопрос

требует изучения в проспективных исследованиях.

Кроме того, оба метода не всегда доступны в реаль-

ной практике.

Исследования с применением коронарной ан-

гиографии продемонстрировали, что у больных РА

чаще наблюдается поражение трех коронарных со-

судов, чем у лиц контрольной группы [14, 15]. Коро-

нарная ангиография, «золотой стандарт» диагности-

ки, позволяет выявить атеросклеротические стенозы

коронарных артерий, но неприменима для оценки

состояния микроциркуляторного русла и воспале-

ния артериальной стенки.

K. Raza и соавт. [16] описали случай обратного

развития стрессиндуцированной ишемии миокарда

(по данным сцинтиграфии миокарда) на фоне им-

муносупрессивной терапии у 62-летнего больного

РА, имеющего неизмененные коронарные артерии

по данным ангиографии. Авторы предположили,

что ишемия была обусловлена микроциркуляторны-

ми нарушениями. В единичных исследованиях по-

лучены сходные данные. По данным сцинтиграфии

миокарда с таллием-201, у 50% обследованных боль-

ных РА наблюдаются дефекты перфузии [17]. В ис-

следовании с применением контрастной эхокардио-

графии и сцинтиграфии дефекты перфузии выявле-

ны у 14% больных РА [18]. К сожалению, в обоих ис-

следованиях не было контрольной группы.

Таким образом, сцинтиграфия миокарда — воз-

можный дополнительный метод оценки ишемии

миокарда, требующий, однако, дополнительных ис-

следований у больных РА.

Еще один возможный метод оценки риска ост-

рых сердечно-сосудистых событий у больных РА —

одновременное исследование воспалительных мар-

керов и активности симпатической нервной систе-

мы. По данным популяционного исследования, вы-

сокий уровень С-реактивного белка и низкая вариа-

бельность сердечного ритма (отражающая преобла-

дание симпатической активности) в совокупности

обладают высокой предсказательной ценностью

в отношении инфаркта миокарда и смерти; по от-

дельности предсказательная ценность факторов

снижается [19]. Ранее было показано, что одновре-

менное повышение уровней маркеров воспаления

и нарастание вегетативной дисфункции предшест-

вуют внезапной смерти у больных хронической сер-

дечной недостаточностью [20]. У больных РА на-

блюдается снижение вариабельности сердечного

ритма по сравнению с контрольными лицами [21].

По данным исследования, проведенного на кафедре

факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова

РГМУ, низкая вариабельность сердечного ритма

четко связана с высокой воспалительной активно-

стью заболевания у больных РА [22]. Вариабель-

ность сердечного ритма снижается при прогресси-

ровании коронарного атеросклероза [23] и может

служить предиктором жизнеугрожающих аритмий

[24]. В то же время при РА наблюдается высокая ча-

стота внезапной смерти [3]. Таким образом, одно-

временная оценка воспалительной активности РА

и вариабельности сердечного ритма может быть до-

полнительным методов выявления пациентов с вы-

соким риском сердечно-сосудистых событий. Одна-

ко необходимы дальнейшие проспективные иссле-

дования для подтверждения этого предположения.
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