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П рогноз и показатели смертности при ревматоидном
артрите (РА) сопоставимы с таковыми при лимфогра-

нулематозе, сахарном диабете, тяжелых формах ИБС [1–3].
Поражение сердечно-сосудистой системы обычно рассмат-
ривается как внесуставное проявление РА. Тем не менее
кардиальная патология у больных РА часто не диагностиру-
ется, отступая на второй план по сравнению с выраженным
суставным синдромом. Однако, по данным последних иссле-
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Обследованы 70 больных (82% женщин) с установленным достоверным диагнозом ревматоидного артрита (РА) со-
гласно критериям АРА, средний возраст 46,9 ± 1,2 года. Наряду с общеклиническими методами всем пациентам
проведено 2ДЭхоКГ-исследование и суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру (ХМ). У 68,6% установлен серо-
позитивный вариант РА. По данным 2ДЭхоКГ поражение перикарда выявлено у 12,9%, поражение эндокарда кла-
панов сердца – у 32,8% пациентов. После холтеровского мониторирования выявлено наличие желудочковых экст-
расистолий (ЖЭ) высоких градаций в 65,7% случаев, среди которых парные ЖЭ встречались у 48,6%, эпизоды не-
устойчивой тахикардии – у 5,7% и ранние «R на T» – у 11,4% пациентов. При этом клинических признаков стено-
кардии и/или эпизодов безболевой ишемии миокарда не отмечено. Продемонстрирована четкая тенденция в на-
растании числа желудочковых аритмий высоких градаций в сочетании с поражением эндокарда клапанов сердца
и/или перикарда при увеличении активности РА, что иллюстрирует воспалительный характер поражения сердца и
отражает субклиническое течение ревматоидного кардита. Полученные результаты демонстрируют полиморфизм
клинических и инструментальных признаков ревматоидной болезни сердца, что существенно затрудняет ее свое-
временную диагностику.
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tained ventricular tachycardia (5,7%) and early «R on T» – in 11,4% patients respectively. Clinical signs of stenocardia /or
episodes of «silent» ischemia were not found. VEB rate increased in parallel with epicardium/pericardium involvement and
activity of RA. Such data indicate inflammatory character of heart disease that is typical for subclinical course of rheumatoid
carditis. The obtained results demonstrate clinical and instrumental polymorphism of rheumatoid heart disease which prevent
its adequate diagnosis.
Key words: rheumatoid arthritis, heart, arrhythmias, inflammation

Для корреспонденции:

Махнырь Елена Фёдоровна, кандидат медицинских наук, ассистент кафедры
факультетской терапии им. акад. А.И.Нестерова лечебного факультета 
Российского государственного медицинского университета 

Адрес: 117152, Москва, Загородное ш., 18а, корп. 7
Телефон: (495) 952-9009
E-mail: dochelen@mail.ru

Статья поступила 04.05.2009 г., принята к печати 10.06.2009 г.



Е.Ф.Махнырь и др. / Вестник РГМУ, 2009, №7, с. 45–48

46

дований, выявлено достоверное увеличение общей смерт-
ности и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний у
больных РА по сравнению с общей популяцией [4, 5]. В на-
стоящее время в отечественной и зарубежной литературе
уделяется большое внимание ускоренному прогрессирова-
нию атеросклероза у больных РА, что связывают с хрониче-
ским аутоиммунным процессом, лежащим в основе патоге-
неза обоих заболеваний и приводящим к дисфункции эндо-
телия. В этой связи ряд авторов указывают, что РА может
быть фактором риска преждевременного развития таких
проявлений атеросклероза, как ИБС, свидетельством чему
служит повышение показателей смертности от острого ин-
фаркта миокарда в группах больных РА в сравнении с об-
щей популяцией [6–8].

Часто клинические проявления поражения сердца маски-
руются ярким суставным болевым синдромом и ограничени-
ем двигательной активности больных, в связи с чем требует-
ся их выявление [9–11].

Наибольшие трудности при клинической интерпретации
характера патологического процесса возникают в отноше-
нии больных РА с клиническими признаками поражения
миокарда, которое у 50–67% больных расценивается кли-
ницистами как миокардиодистрофия и значительно реже –
(у 3,6–9,4%) как ревматоидный миокардит, амилоидоз или
коронариит [9].

Есть мнение, что любые клинические и электрокардио-
графические признаки поражения мышцы сердца при РА и
других коллагенозах рассматриваются исключительно как
проявления миокардита [12–15]. Это положение подкрепле-
но также результатами морфологических исследований.
Т.Н. Копьёва обнаружила на аутопсии очаговый, диффуз-
ный миокардит и кардиосклероз как исход ревматоидного
миокардита у 28 (73%) из 38 больных РА [16]. За исключени-
ем редких случаев, когда находят гранулемы, ревматоидный
миокардит является неспецифическим и при гистологиче-
ском исследовании выявляют фокусы инфильтрации сер-
дечной мышцы лимфоцитами, гистиоцитами и плазматиче-
скими клетками [17]. Очаги неспецифической воспалитель-
ной инфильтрации располагаются в субэндокардиальных и
субэпикардиальных слоях миокарда, а также вблизи мит-
рального клапана. Гранулемы в мышце сердца удаётся об-
наружить лишь в единичных случаях, при этом гранулема-
тозный миокардит обычно сочетается с очаговым неспеци-
фическим интерстициальным миокардитом или очагами ми-
окардиального фиброза. Наиболее серьезное поражение
миокарда наблюдается при тяжелом и быстро прогрессиру-
ющем варианте РА, когда на аутопсии находят диффузный
интерстициальный миокардит, нередко гистологически про-
являющийся некротической дегенерацией мышечных воло-
кон [16]. Многочисленные клинико-анатомические сопоставле-
ния показали, что очаговый миокардит у подавляющего боль-
шинства больных протекает практически малосимптомно, не
ведет к развитию застойной сердечной недостаточности и
часто является случайной находкой на вскрытии [9, 16, 17].
Отсутствие клинических проявлений поражения сердца при
наличии объективных признаков перикардиального выпота,
клапанного поражения и др. позволило группе авторов
(S.Соггао еt аl.) предложить термин «silent rheumatoid heart
disease» («немая ревматоидная болезнь сердца») [11].

В воспалительный процесс могут вовлекаться также и ко-
ронарные артерии, особенно у больных РА с генерализован-
ным ревматоидным васкулитом [18, 19]. 

L.Sokoloff и J.J.Bunim одними из первых указали на на-
личие у больных РА воспалительных изменений в мелких
сосудах миокарда [20]. Коронариит, как и другие проявле-
ния ревматоидного кардита, в основном описывается пато-
логоанатомами. Так, Т.Н.Копьева нашла ревматоидный ко-
ронариит у 7 из 38 умерших больных РА, причем ни у одно-
го из них не наблюдалось клинических проявлений коро-
нарной недостаточности [16]. С.А.Виноградов и соавт. так-
же приводят данные об изменениях архитектоники коро-
нарных сосудов, выявленных при постмортальной корона-
рографии у больных РА [21]. Различные авторы обнаружи-
вали коронарный васкулит на аутопсии в среднем у 20%
больных РА [16, 17]. Исходом ревматоидного коронариита
может быть склерозирование коронарных артерий, суже-
ние их просвета [16, 22].

В подавляющем большинстве случаев ревматоидный ко-
ронариит протекает бессимптомно. Сложной остается диф-
ференциальная диагностика между коронариитом и ИБС,
поскольку современные инструментальные исследования не
всегда позволяют ответить на поставленный вопрос. Пред-
полагают, что тотальные формы ревматоидного коронарии-
та могут проявляться инфарктом миокарда [3]. 

Одними из клинических проявлений ревматоидного коро-
нариита и миокардита могут быть различные нарушения
ритма и проводимости. Их причину объясняют лимфогисти-
оцитарной инфильтрацией системы Гиса и локализацией
ревматоидных гранулем в проводящей системе сердца [23]. 

В то же время частота, характер и патогенез нарушений
ритма при ревматоидном поражении сердца полностью не
изучены. 

Пациенты и методы

Обследованы 70 больных (82% женщин, 18% мужчин), с
достоверным диагнозом РА согласно критериям АРА. Воз-
раст больных составил в среднем 46,9 ± 1,2 года. На момент
обследования 68,6% больных имели серопозитивный вари-
ант РА, 80% больных – внесуставные проявления. Рентгено-
логические изменения и выраженность функциональной не-
достаточности суставов соответствовали продолжительно-
сти заболевания. Наряду с общеклиническими методами
всем пациентам проведены 2ДЭхоКГ-исследование, суточ-
ное мониторирование ЭКГ по Холтеру.

Результаты исследования и их обсуждение

При регистрации ЭКГ покоя выявлены нарушения ритма
сердца в виде единичной желудочковой экстрасистолии
(ЖЭ) у 12,6%, единичные предсердные экстрасистолы зафи-
ксированы у 17,1% больных. Нарушения проводимости в ви-
де неполной блокады правой или левой ножки пучка Гиса от-
мечены у 5,7% и у 2,9% пациентов соответственно. 

При увеличении активности РА наблюдается достовер-
ное нарастание таких признаков, как тахикардия (с 11%
при минимальной степени активности РА до 22% при вы-
сокой степени активности соответственно). Подобная тен-
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денция отмечена и при анализе такого показателя, как
брадикардия (2,3 и 11,1% при средней и высокой степени
активности соответственно) и особенно желудочковая экс-
трасистолия, которая в группе больных с минимальной ак-
тивностью РА не отмечена вовсе, а при средней и высокой
степени активности соответственно отмечалась у 11,6 и
44,4% больных (p < 0,05). Неспецифические изменения
миокарда в виде инверсии зубца Т в грудных отведениях
имели место у 8,6% больных. Рубцовые изменения мио-
карда и изменения сегмента ST не выявлены ни в одном
случае. Признаков ишемических изменений ЭКГ покоя в
виде депрессии сегмента ST нами не наблюдалось ни у од-
ного больного РА.

При анализе результатов суточного мониторирования ЭКГ
ни у одного больного РА разного пола, возраста и при раз-
личной активности процесса не выявлено ни одного эпизода
безболевой ишемии миокарда, что в совокупности с отсутст-
вием документированных эпизодов стенокардии, а также
значимых факторов риска ИБС свидетельствует об отсутст-
вии у них клинических проявлений коронарного атеросклеро-
за. Случаев эпизодов мерцания, в том числе пароксизмаль-
ных, персистирующих и перманентных (АКК/ААС/ЕОК, 2001)
форм, у больных РА не выявлено.

Наджелудочковые нарушения ритма в виде суправентри-
кулярной экстрасистолии выявлены у 47,1% больных РА. Ча-
ще других нарушений ритма сердца в нашем исследовании
при суточном мониторировании ЭКГ диагностировались же-
лудочковые экстрасистолы у 65,7% больных РА. Среди желу-
дочковых нарушений ритма экстрасистолия высоких града-
ций, такая как парная ЖЭ, выявлена у 48,6%, эпизоды неус-
тойчивой желудочковой тахикардии (НЖТ) – у 5,7% и ранние
«R на Т» ЖЭ – у 11,4% больных.

Тенденция значительно более частого выявления нару-
шений ритма сердца при РА отмечена нами и при анализе
частоты обнаружения таких аритмий высоких градаций,
как групповые ЖЭ и ранние ЖЭ типа «R на T» и пароксиз-
мы неустойчивой желудочковой тахикардии. У 19,0% боль-
ных этой группы мы отметили сочетание указанных нару-
шений ритма. 

Выявлена четкая тенденция нарастания числа желудоч-
ковых аритмий при увеличении активности РА, особенно
это касалось желудочковых экстрасистол типа «R на T».
Так, у больных с высокой степенью активности, по сравне-
нию с больными с минимальной степенью, зарегистри-
ровано в два раза больше парных ЖЭ; ранние ЖЭ типа
«R на Т» выявлялись лишь при средней и высокой степени
активности, а при минимальной активности вовсе не реги-
стрировались. 

В нашем исследовании у больных с системными проявле-
ниями болезни наблюдалась также тенденция к увеличению
ЖЭ, в том числе и высоких градаций, хотя и достоверно не-
значимая. В то же время получены данные о достоверном
нарастании числа желудочковых аритмий, в том числе высо-
ких градаций, у больных с серопозитивным РА в отличие от
серонегативного варианта заболевания (p < 0,05). Это, веро-
ятно, связано с активными воспалительными процессами в
миокарде у данной категории больных. Достоверных разли-
чий в частоте обнаружения и количестве ЖЭ в час в зависи-
мости от пола больных РА выявлено не было.

Известно, что с увеличением возраста больных причин
для электрической нестабильности миокарда становится
больше, но в нашем исследовании не отмечено тенденции к
увеличению частоты обнаружения и количества аритмий в
час с увеличением возраста больных и длительности РА.

Достоверного изменения количества экстрасистол в зави-
симости от рентгенологической стадии РА также не выявлено. 

В нашей работе мы наблюдали развитие перикардита
без каких-либо клинических проявлений у 9 (12,9%) боль-
ных РА, из них у 7 больных по данным ЭхоКГ выявлен экс-
судативный перикардит; при этом количество выпота у всех
больных было небольшим и не вызывало каких-либо гемо-
динамических нарушений. У 2 больных РА отмечалось лишь
утолщение листков перикарда до 6,5 мм. У 5 больных этой
группы РА был серопозитивным, у 4 – серонегативным.
В клинической картине РА у всех больных наряду с вовлече-
нием в процесс перикарда выявлялись и другие внесустав-
ные проявления: снижение массы тела (22,2%), лихорадка
до субфебрильных цифр во второй половине дня (44,4%),
анемический синдром (44,4%). 

При проведении ЭхоКГ было выявлено вовлечение в па-
тологический процесс клапанного эндокарда. Оно проявля-
лось диффузным утолщением, неравномерностью поверх-
ности створок клапанов и многоконтурностью изображе-
ния. При этом у 18 (25,7%) больных были изменены створ-
ки митрального, у 5 (7,1%) – митрального и аортального
клапанов.

Одновременное выявление желудочковых экстрасистол
высоких градаций в сочетании с перикардитом отмечено
нами у 10% обследованных больных РА, что может свиде-
тельствовать о текущем миоперикардите у больных дан-
ной подгруппы. Еще у 15,7% больных отмеченные наруше-
ния ритма (ЖЭ высоких градаций) сочетались с такими
признаками, как поражение эндокарда клапанов, высокая
активность заболевания, что может указывать также на
поражение сердца при РА воспалительной природы. Пос-
кольку у больных этой подгруппы признаков хронической
сердечной недостаточности, а также кардиомегалии диаг-
ностировано не было, мы предполагаем, что нарушения
ритма сердца можно рассматривать в рамках текущего
очагового миокардита. 

Таким образом, у 25,7% больных РА нарушения сердечно-
го ритма сопровождались вовлечением в процесс эндокарда
и/или перикарда, что может свидетельствовать о субклини-
чески текущем ревматоидном кардите.
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