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Резюме
Цель. Изучить структурно-функциональные показатели левых отделов сердца у 
больных ревматоидным артритом (РА).
Материал и методы. В исследование включены 126 больных РА (118 жен. и 8 муж.) в 
возрасте от 20 до 55 лет (в среднем 41,23+0,79 лет), длительностью заболевания — от 
5 до 30 лет (в среднем 10,75+0,56 лет). Контрольная группа — 60 здоровых добро
вольцев, сопоставимых по полу и возрасту с основной группой. Всем включенным 
в исследование было проведена Эхо-КГ с оценкой общепринятых структурно-гео- 
метрических, диастолических и систолических показателей левых отделов сердца. 
Результаты. У больных РА отмечено формирование сферических моделей левых 
камер сердца вместо нормальных эллипсоидных, развитие эксцентрического типа 
гипертрофии миокарда ЛЖ и систолическая дисфункция по гиперкинетическому 
типу. Характерно нарушение всех фаз диастолы, включая как процессы активной 
релаксации, так и изменения показателей жесткости камеры ЛЖ.
Заключение. Показана высокая информативность Эхо-КГ в выявлении структурно
функциональных нарушений левых отделов сердца у пациентов с РА, что позволяет 
использовать этот метод как скрининговый у данной категории больных.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :ревматоидный артрит, эхокардиография

Ревматоидный артрит (РА) — одно из наиболее 
распространенных хронических системных воспа
лительных заболеваний человека, частота которого 
в популяции достигает 1% [1,2]. Одним из значи
мых внесуставных проявлений РА является пораже
ние сердечно-сосудистой системы [2,3].

Кардиоваскулярная патология развивается у 
пациентов с РА значительно раньше, чем в популя
ции, и может быть обусловлена как неконтролируе
мым ревматоидным воспалением, так и токсичнос
тью противоревматических лекарственных средств 
[4]. В литературе имеются данные, свидетельству
ющие о поражении перикарда и миокарда, клапан
ного аппарата сердца и коронарных артерий [5,6], 
развитии системного васкулита у больных РА [7]. 
В течение 10-15 лет от начала болезни кардиовас
кулярные осложнения развиваются более чем у 1/3 
пациентов с РА, а у многих в минимальные сроки 
они приводят к летальному исходу [2,8].

Несмотря на высокую частоту кардиоваскуляр
ной патологии, развивающейся при РА, наличие

Адрес: 620075, г. Екатеринбург, ул. Тургенева, 19, 
кабинет 208
Тел.: (343) 355-39-09, факс: (343) 355-49-19.115-93-77

предпосылок для появления нарушения морфо
функциональных параметров внутрисердечной 
гемодинамики, имеющиеся в литературе сведения 
по ремоделированию левых отделов сердца при 
данном заболевании крайне малочисленны и в 
основном носят фрагментарный характер [9,10].

Целью настоящей работы явилось изучение 
состояния структурно-функциональных показате
лей левых отделов сердца у больных РА.

Материал и методы
В исследование включены 126 пациентов с 

достоверным диагнозом РА, из них 118 жен. (94%) 
и 8 муж. (6%), в возрасте от 20 до 55 лет (в сред
нем 41,23+0,79 лет) и продолжительностью забо
левания более 5 лет (в среднем 10,75±0,56 лет). 
Диагноз РА установлен в соответствии с критерия
ми Американской ревматологической ассоциации 
(1987г.). Критериями исключения из исследования 
являлись клинические проявления ИБС, наличие 
дислипидемии, артериальной гипертонии и сахар
ного диабета. На основании общепринятых крите
риев у 3 больных диагностирована 1 (2,4%), у 106
-  2 (84,1%), у 17 -  3 степень активности РА (13,5%).
II рентгенологическая стадия РА зарегистрирована
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у 59 (46,8%) пациентов, III — у 44 (34,9%), IV — в 
23 (18,3%) случаях. При оценке функциональной 
недостаточности суставов I степень выявлена у 
37 (29,4%) больных, II — у 88 (70%) и III — у 1 
(0,8%) пациента. Из внесуставных проявлений 
допускалось только наличие ревматоидных узел
ков, которые диагностированы в 9 (7,1%) случаях. 
Ревматоидный фактор (РФ) обнаружен у 98 обсле
дованных больных (78%).

33 пациента (26,2%) принимали метотрексат в 
дозе 7,5-15 мг/нед., 42 (33,3%) — постоянно полу
чали глюкокортикоиды (ГК) в суточной дозе, не 

превышающей 7,5 мг из расчета на преднизолон, 
51 (40,5%) больной использовал в терапии только 
нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), из них 37 (72,5%) пациентов принимали 
«стандартные» НПВП (диклофенак, ибупрофен) и 
14 (27,5%) — преимущественно селективные инги
биторы ЦОГ-2 (мелоксикам, нимесулид).

Контрольная группа состояла из 60 здоровых 
добровольцев (54 жен. и 6 муж.), возраст которых 
составил в среднем 42,45±0,81 лет. Пациенты с РА 
не отличались по полу и возрасту от контрольной 
группы.

Всем пациентам, включенным в исследование, 
проводилось эхокардиографическое обследова
ние (Эхо-КГ) на ультразвуковом диагностическом 
аппарате «Ultramark-8» фирмы ATL (США) по стан
дартной методике, рекомендованной Ассоциацией 
американских кардиологов. Изучались структурно
геометрические, диастолические и систолические 
показатели левых отделов сердца.

Для оценки морфофункционального состояния 
сердца измерялись и рассчитывались следующие 
показатели: конечно-диастолический объем (КДО) 
(мл); относительная толщина межжелудочковой 
перегородки в диастолу (ОТ МЖП); относительная 
толщина задней стенки левого желудочка (ЛЖ) 
в диастолу (ОТ ЗСЛЖ); относительная толщи
на стенки ЛЖ (ОТС) [11]; индекс сферичности 
левого предсердия (ИСЛП) и индекс сферичности 
ЛЖ в диастолу (ИСЛЖ) [11]; масса миокарда ЛЖ 
(ММЛЖ) [12,13]; индекс массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ) (г/м2) [14]; фракция выбро
са (FE) (%); фракция сократимости ЛЖ (FS) (%); 
ударный объем, индексированный к площади тела 
(УОи) (мл/м2); конечно-систолический миокар
диальный стресс (КСМС) (дин/см2) [13]; интег
ральный систолический индекс ремоделирования 
(ИСИР) [15].

Для оценки диастолического наполнения 
ЛЖ регистрировался трансмитральный поток. 
Рассматривались следующие параметры: пиковая 
скорость ранне-диастолического наполнения ЛЖ 
(скорость Е) (м/с); пиковая скорость поздне-диасто
лического наполнения (скорость А) (м/с); интеграл 
пиковой скорости ранне-диастолического напол
нения (интеграл Е) (м); интеграл пиковой скорости

поздне-диастолического наполнения (интеграл А) 
(м); отношение интеграла А к интегралу Е (интеграл 
А/Е) (ед); отношение интеграла Е к общему интег
ралу трансмитрального потока (интеграл Е/общий 
интеграл) (ед); отношение интеграла А к общему 
интегралу трансмитрального потока (интеграл А/ 
общий интеграл) (ед); время изоволюмического 
расслабления (ВИР) (мс); конечно-диастоличес
кое давление в полости ЛЖ (КДД) (мм.рт.ст.) [16]; 
конечное диастолическое напряжение стенки ЛЖ 
(КДНС) (дин/см2) [17].

При анализе диастолической функции оценива
лись показатели активной релаксации (АР) и жес
ткости ЛЖ. Фаза АР оценивалась по следующим 
показателям: пиковая скорость ранне-диастоличес
кого наполнения ЛЖ (скорость Е) (м/с); интеграл 
пиковой скорости ранне-диастолического наполне
ния (интеграл Е) (м); время изоволюмического рас
слабления (ВИР) (мс) [18]. К показателям жесткос
ти относили показатели, характеризующие позднее 
диастолическое наполнение ЛЖ: пиковая скорость 
поздне-диастолического наполнения (скорость А) 
(м/с); время замедления пика Е (вр.замедл.Е) (мс); 
КДД (мм рт.ст.); КДНС (дин/см2) [18].

Статистическая и математическая обработка 
результатов проводилась на персональном ком
пьютере с помощью пакета прикладных программ 
«Statistica 6.0». Данные представлены в виде средних 
величин и стандартной ошибки среднего (М ±т), 
для установления достоверности различий исполь
зовался t-критерий Стьюдента. Для выявления вза
имосвязей между переменными вычислялся коэф
фициент парной корреляции Пирсона. Различия 
считали достоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Установлено, что структурно-геометрические 

параметры левых камер сердца у больных РА (табл. 1) 
характеризуются, прежде всего, изменением формы 
левого предсердия и желудочка из физиологичес
кой эллипсоидной модели в сторону сферичес
кой. Это подтверждается достоверным ростом при 
сопоставлении с контролем показателей ИС ЛП 
(0,74+0,01 у пациентов с РА и 0,64±0,002 в конт
рольной группе, р<0,001) и ИС ЛЖ (0,74+0,01 и
0,60±0,002 соответственно, р<0,001). Следует отме
тить, что формирование сферической модели ЛЖ 
является ранним признаком повреждения сердца и 
пусковым моментом для развития хронической сер
дечной недостаточности (ХСН) [19]. Кроме того, в 
исследуемой группе нами выявлена тесная корреля
ционная связь между величиной И С ЛП и титром 
РФ (г=0,44, р<0,05), что позволяет рассматривать 
высокий уровень последнего в сыворотке крови как 
один из факторов прогрессирования сферизации 
левого предсердия.

Принимая во внимание увеличение, в сравне
нии с контролем, в исследуемой группе ИММЛЖ
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Таблица 1
СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

ЛЕВЫХ ОТДЕЛОВ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Показатель Больные РА 
(п=126)

Группа контроля 
(п=60)

КДР, см 4,62+0,04** 4,29+0,04

КДО и, мл/м2 65,45+1,38** 48,11+1,42

КСО и, мл/м2 17,89+0,54 16,42+0,69
ОТМЖП 0,38+0,01** 0,43+0,01

ОТЗСЛЖ 0,39+0,01** 0,43+0,01

ОТС 0,37+0,01** 0,43+0,01

ИСЛП 0,74+0,01** 0,64+0,002

ИСЛЖ диаст 0,74±0,01** 0,60+0,002

ММЛЖ, г 157,14+3,59* 145,48+3,14

ИММЛЖ, г/м2 94,6+1,94* 78,35+2,01

КДОи/ИММЛЖ, мл/г 0,70+0,01** 0,62+0,01

FS, % 42,01+0,55** 36,06+0,47

FE, % 72,26+0,62* 69,14+0,41

УО и, мл/м2 44,07+0,92** 30,68+0,80

КСМС, дин/см2 82,88+2,98 73,89+3,55

ИСИР 99,29+1,38** 115,57+0,75

*- р<0,01, ** — р<0,001 — различия достоверны по сравнению 
с группой контроля

(р<0,001) и низкие значения ОТС (р<0,001) в соче
тании с ростом КДОи (р<0,001), можно предпо
ложить, что у пациентов с РА основным вариан
том структурно-геометрической перестройки ЛЖ 
является развитие эксцентрического типа гипер
трофии миокарда. Подтверждением данному суж
дению могут служить результаты оценки тако
го показателя, как КДОи/ИММЛЖ, который у 
пациентов с РА оказался больше в сравнении с 
контролем (р<0,001), что свидетельствует о преоб
ладании дилатации полости ЛЖ над утолщением 
его стенок. Важно подчеркнуть, что формирова
ние эксцентрического типа гипертрофии левого 
желудочка у больных РА является прогностически 
неблагоприятным фактором, так как вышеуказан
ный тип ремоделирования со временем приводит к 
развитию систолической, а затем и диастолической 
дисфункции миокарда.

Развитие эксцентрического типа гипертрофии 
левого желудочка у больных РА можно объяснить 
перегрузкой объемом, которая, в свою очередь, 
формируется как в результате активации при дан
ном заболевании ренин-ангиотензин-альдостеро- 
новой системы [20,21], так и за счет задержки 
натрия и воды на фоне приема ряда используемых 
в терапии РА лекарственных средств, прежде всего 
ГК и НПВП [22,23]. Анемический синдром, часто 
развивающийся при РА, также может вносить вклад 
в формирование гипертрофии левого желудочка

по эксцентрическому типу, так как увеличение 
ударного объема и повышение частоты сердечных 
сокращений вследствие снижения вязкости крови 
и общего периферического сопротивления сосудов 
на фоне гипоксической вазодилатации приводит к 
нарастанию минутного объема и, соответственно, 
преднагрузки [24].

При анализе характеристик систолической фун
кции ЛЖ у больных РА установлено ее нарушение 
с формированием гиперкинетического типа гемо
динамики, о чем свидетельствует статистически 
значимый рост, в сравнении с контролем, таких 
показателей, как КДОи, FS, FE и УОи (р<0,001). 
Выявленные изменения могут быль обусловлены, 
с одной стороны, изменением геометрии левых 
отделов сердца и дилатацией полости левого желу
дочка, с другой, — преобладанием тонуса симпа
тического отдела вегетативной нервной системы, 
которое достаточно часто встречается у пациентов 
с РА [25,26], наличием системного васкулита и, 
как следствие его, повышением общего перифери
ческого сопротивления [7,27], также способствую
щими напряжению компенсаторных механизмов 
систолы.

Значения показателя КСМС у пациентов с РА 
не достигали достоверных различий при сопостав
лении с группой контроля, но имелась тенденция 
к его увеличению (82,88+2,98 дин/см2 и 73,89±3,55 
дин/см2 соответственно; р=0,07), что, с учетом 
вышеописанных изменений, может свидетельство
вать об относительно дезадаптивном ремоделиро
вании левого желудочка.

Достоверное снижение показателя ИСИР у 
больных исследуемой группы при сопоставлении 
с группой контроля (р<0,001) указывает на то, 
что изменение геометрии левых отделов сердца, 
возможно, играет главную роль в поддержании 
относительно компенсаторного ремоделирования 
ЛЖ у больных РА, а следовательно, и в сохранении 
фракции выброса.

Выявлена корреляционная связь показателя 
КСМС с такими Эхо-КГ параметрами, как КДОи 
(г=0,36, р<0,05), ОТС (г=0,44, р<0,05) и ФВ (г=-
0,70, р<0,05). Это дает основание предположить, 
что при прогрессировании процесса и дальнейшем 
росте объемных показателей, сферизации левого 
желудочка, увеличении КСМС возможны сниже
ние FE и переход процесса структурной перестрой
ки левых отделов сердца из адаптивного в дезадап- 
тивный.

Показатели, характеризующие диастолическую 
функцию ЛЖ у пациентов с РА в сравнении с груп
пой контроля, представлены в табл. 2.

Анализ полученных данных выявил нарушение 
процесса активного расслабления миокарда ЛЖ,
о чем свидетельствует достоверное нарастание в 
сравнении с контролем ВИР, а также снижение ско
рости Е и интеграла Е (р<0,001).
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Таблица 2
ПОКАЗАТЕЛИ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ 
АРТРИТОМ

Показатель Больные РА (п=126) Группа контроля 
(п=60)

Скорость E, м/с 0,72±0,01** 0,84+0,01
Скорость A, м/с 0,64+0,01 0,61+0,02

Интеграл E, м 0,11+0,003** 0,14±0,003

Интеграл А, м 0,09+0,002 0,08±0,02

Интеграл А/Е 0,88±0,03** 0,65+0,02
Интеграл Е/ 
общий интеграл 0,6+0,01* 0,63+0,01

Интеграл А/общий 
интеграл 0,50+0,01** 0,37±0,01
Вр.замедл. Е, мс 147,85+2,03** 180,35+2,73
ВИР, мс 88,56+1,36** 66,45+0,85
КДД, мм рт.ст. 14,65+0,49** 10,43+0,37

КДНС, дин/см2 19,08+0,66** 12,25+0,50

* - р<0,01, ** — р<0,001 — различия достоверны по сравнению 
с группой контроля

В то же время такие показатели, как отношение 
интеграл А/интеграл Е и интеграл А/общий интег
рал трансмитрального потока, достаточно часто 
используемые для оценки ранне-диастолического 
и поздне-диастолического периодов наполнения 
ЛЖ, значимо возросли у пациентов с РА при сопос
тавлении с контролем. Так, соотношение интеграл 
А/интеграл Е увеличилось с 0,65±0,02 у пациен
тов группы контроля до 0,88+0,03 у пациентов РА 
(р<0,001). Отношение интеграл А/общий интеграл 
трансмитрального потока возросло с 0,37±0,01 в 
контроле до 0,50±0,01 в группе РА (р<0,001). Это 
свидетельствует о нарастании активного предсерд
ного вклада у данной категории больных.

При анализе значений показателя времени 
замедления Е выявлено его снижение при сопос
тавлении с контролем (р<0,001). Необходимо учи
тывать, что указанный параметр считается макси
мально чувствительным в оценке жесткости ЛЖ и 
характеризует скорость снижения градиента дав
ления между ЛП и ЛЖ. Изменение значений этого
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показателя может быть связано с ростом скорости 
повышения давления в ЛЖ и отражать увеличение 
его жесткости.

Данное предположение подтверждается и досто
верным увеличением в сравнении с контролем таких 
показателей, как КДД и КДНС ЛЖ (р<0,001).

Таким образом, полученные нами данные сви
детельствуют о том, что у больных РА происходит 
нарушение всех фаз диастолы, включая процес
сы активной релаксации и показатели жесткости 
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при РА и приводит к перегрузке кардиомиоцитов 
кальцием в связи с дефицитом АТФ [28]. Тогда как 
нарастание жесткости миокарда вызывается акти
вацией ренин-ангиотензиновой системы, которая 
также наблюдается при данном заболевании и обус
ловливает развитие интерстициального миокарди
ального фиброза [29].

Выводы
1. У больных РА имеет место изменение гео

метрии левых камер сердца.
2. Превалирующим типом структурно-геомет- 

рической перестройки ЛЖ у пациентов с РА являет
ся развитие эксцентрического типа гипертрофии.

3. Изменение структурно-геометрических 
показателей левых камер сердца у больных РА при
водит к нарушению систолической функции ЛЖ с 
формированием гиперкинетического типа гемоди
намики.

4. У больных РА выявлена диастолическая 
дисфункция ЛЖ с нарушением активной релакса
ции и повышением жесткости миокарда.

5. Имеющиеся у пациентов с РА нарушения 
геометрии левых камер сердца, систолической и 
диастолической функций ЛЖ свидетельствуют о 
дезадаптивном характере ремоделирования левых 
отделов сердца.

6. Подтверждена высокая информативность 
Эхо-КГ в выявлении структурно-функциональных 
нарушений левых отделов сердца при РА, что поз
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Abstract

G.B. Kolotova, D.E. Savalina, LK Grishina
Structural and functional state of left heart regions in patients with rheumatoid arthritis

Objective. To study structural and functional measures of left heart regions in patients with 
rheumatoid arthritis.
Material and methods. 126 pts with RA (118 female and 8 male) aged 20 to 55 years (mean 
41,23±0,79 years) with disease duration from 5 to 30 years (mean 10,75±0,56 years) were 
included. Control group contained 60 healthy volunteers of comparable sex and age. 
Echocardiography (EchoKG) with assessment of common structural-geometric diastolic 
and systolic parameters of left heart regions was performed in all cases.
Results. Formation of left cardiac cavities spherical models instead of normal ellipsoidal 
ones, development of eccentric type left ventricle (LV) myocardial hypertrophy and 
hyperkinetic type systolic dysfunction were revealed in pts with RA. All diastole phases 
disturbance including active relaxation processes as well as LV rigidity changes were 
characteristic.
Conclusion. High EchoCG self-descriptiveness in detection of left heart regions structural 
and functional disturbances was shown what allows using this method as screening in such 
category of pts.

K ey words :  rheumatoid arthritis, echocardiography


