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ВОЗМОЖНОСТИ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ 
СОСУДОВ ПРИ РЕВМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

А.Н. Баженов, А.Л. Маслянский, Е.П. Колесова, И.Н. Пенин, 
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Выявлены особенности субклинического поражения сердца и сосудов у пациентов с раз-
личными ревматическими заболеваниями (РЗ), а также дано сравнение субклинических марке-
ров поражения сердечно-сосудистой системы у пациентов с РЗ и без него, имеющих один из 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. Обследовано 56 пациентов (15 мужчин и 41 
женщина) в возрасте 45,2±13,42 года с различными ревматологическими заболеваниями. Для 
сравнения обследованы жители одного из районов Санкт-Петербурга (50 человек). Проведе-
но анкетирование пациентов, характеризующее образ жизни, факторы риска, сопутствующую 
патологию и медикаментозную терапию. При антропометрии измеряли вес, рост с вычисле-
нием индекса массы тела, окружность талии, окружность бедер. Исследование дисфункции 
эндотелия проводили на аппарате EndoPat 2000 (компания «Itamar Medical Ltd», Израиль) с 
определением индекса реактивной гиперемии (RHI) и индекса аугментации (AI). Дисфункцию 
эндотелия регистрировали при значении RHI<1,64. Эхокардиографию и ультразвуковое иссле-
дование сонных артерий с оценкой толщины комплекса интимы-медии (ТИМ) проводили с 
помощью прибора Vivid 7 датчиком высокого разрешения (7 МГц). Показатели центрального 
давления определяли на приборе SphygmoCor (Australia) методом аппланационной тонометрии. 
Скорость распространения пульсовой волны (СРПВ) на участке сонная артерия – бедренная 
артерия измеряли сфигмографическим методом на приборе SphygmoCor PWX. Натощак были 
определены показатели липидного спектра и глюкозы (Hitachi-902). Установлено, что средние 
показатели уровня холестерина, триглицеридов, САД/ДАД, ИМТ в группах значимо не разли-
чались. Среди лиц 1-й группы (ССД) чаще выявлялось RHI<1,64 и СРПВ>9,6 м/с по сравне-
нию со 2-й и 3-й группами пациентов с РЗ. Выявленные корреляции титра антинуклеарного 
фактора с индексом реактивной гиперемии (RHI), индексом аугментации (AI, EndoPat), цен-
тральным пульсовым давлением (PP) свидетельствуют о вовлечении структур сердечно-сосу-
дистой системы в патологический процесс при РЗ, в том числе в бессимптомный, со стороны 
этой системы, период. 

Ключевые слова: ревматическое заболевание, дисфункция эндотелия, комплекс интима-
медиа, атеросклероз.

Исследования последних лет показали, что 
ведущей причиной снижения продолжительнос-
ти жизни при ревматических заболеваниях (РЗ) 

являются кардиоваскулярные осложнения [1]. 
Оценка доклинических форм поражения сосудов 
(дисфункция эндотелия, утолщение комплекса 
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интима-медиа, повышение жесткости сосудис-
той стенки) и сердца у больных РЗ позволяет 
выявить пациентов с высоким риском развития 
сердечно-сосудистых осложнений.

По данным исследователей, каждый тре-
тий больной ревматоидным артритом (РА) [2] 
и 30 % больных системной красной волчанкой 
(СКВ) [3] имели признаки доклинического ате-
росклероза, в том числе эндотелиальную дис-
функцию, утолщение комплекса интима-медиа, 
повышение резистентности артериальной стен-
ки, увеличение уровня коронарного кальция, 
т. е. чаще, чем в общей популяции, что спра-
ведливо в целом для ревматических заболеваний 
[2, 4–6]. 

Воспалительный процесс при РЗ и сопутс-
твующая дисфункция эндотелия (ДЭ) могут 
способствовать сердечно-сосудистым ослож-
нениям [7]. В то же время есть сведения, что 
ДЭ выявляется как на ранней, так и поздней 
стадиях РЗ, независимо от активности болезни 
и наличия кардиоваскулярных факторов риска 
[8–11]. 

Пациенты с РА также имеют нарушенные 
эндотелий-независимые микрососудистые фун-
кции, коррелирующие с показателями воспали-
тельного процесса [12]. Известны особенности 
ДЭ и течения артериальной гипертензии (АГ) у 
больных с РА: увеличение жесткости сосудистой 
стенки, ультразвуковые признаки изменения 
плечевой артерии, два типа реагирования арте-
риального сосуда при пробе с реактивной гипе-
ремией. Вазодилатация во время реактивной ги-
перемии у больных с РА зависит от показателей 
жесткости сосудистой стенки и длительности 
заболевания. Кроме того, чем старше больные с 
РА и чем толще у них комплекс интимы-медиа, 
тем выше АД у них выявляется [13].

Детерминантами атеросклеротической бляш-
ки и утолщения комплекса интима-медиа по 
данным ультразвукового исследования сонных 
артерий больных РА, СКВ и ССД являются 
возраст, пол, курение, дислипидемия, АГ, инсу-
линорезистентность, избыточный вес, малопод-
вижный образ жизни, отягощенная наследствен-
ность по сердечно-сосудистым заболеваниям 
[14–17]. В то же время существенное увеличе-
ние сосудистой резистентности и центрального 
кровяного давления выявлено у пациентов с РА, 
не имевших традиционных кардиоваскулярных 
факторов риска [18, 19]. 

Исследователи считают, что в ускоренном 
атерогенезе при РЗ важную роль играет васку-
лит. ДЭ часто выявляется при первичном диф-
фузном васкулите [20]. Считают, что наличие 
ДЭ при системных васкулитах, в том числе со-
провождающих РЗ, лежит в основе активации 

атерогенеза при этой патологии [21–23], а так-
же в ранней манифестации ишемической болез-
ни сердца, сердечно-сосудистой заболеваемости 
в целом и смертности у больных РЗ [24]. 

Van Dorum S. et al. [25] обнаружили нали-
чие ДЭ с использованием метода, основанного 
на анализе пульсовой волны макро- и микросо-
судов, причем признаки микрососудистой недо-
статочности коррелировали с индексом Шарпа, 
отражающим тяжесть поражения суставов при 
РА. О роли воспаления в развитии дисфунк-
ции эндотелия свидетельствовали также данные 
о нормализации этого показателя на фоне ле-
чения моноклональными антителами к ФНО-a 
(инфликсимаб) [26, 27]. 

По данным Wong M. et al. [28], у пациен-
тов с РА наблюдалось достоверное снижение 
эластичности мелких и крупных сосудов и уве-
личение системной сосудистой резистентности 
по сравнению с контролем, выявлена обратная 
корреляция между концентрацией С-реактив-
ного белка (СРБ) (а также сывороточного ами-
лоидного белка А) и параметрами сосудистой 
эластичности и сосудистой резистентности, а 
также между концентрацией растворимой сосу-
дистой молекулы адгезии-1 (рVCAM-1) и сосу-
дистой резистентностью. 

Ультразвуковое допплеровское исследование 
сонной артерии – важный метод выявления 
раннего атеросклероза, в том числе при систем-
ных РЗ [29]. Выявлена связь между атероскле-
ротическим поражением сосудов (утолщение 
комплекса интима-медия, наличие атероскле-
ротических бляшек) по данным ультразвукового 
исследования и концентрацией СРБ при СКВ и 
РА [30–32]. 

Для ранней диагностики атеросклеротичес-
кого поражения сосудов и оценки риска кар-
диоваскулярных сосудистых осложнений ин-
формативно определение толщины комплекса 
интима-медиа (КИМ) сонных артерий, реже 
бедренной артерии с помощью ультразвуково-
го исследования с высоким разрешением, пос-
кольку увеличение толщины КИМ коррелиро-
вало с риском кардиоваскулярных осложнений 
[33], а при РА – с длительностью заболевания, 
деструкцией суставов, инвалидностью (индекса 
HAQ) [34–39]. 

По данным проведенного систематическо-
го обзора и мета-анализа 68 контролируемых 
сопоставлений из 60 различных исследований 
для выявления связи РЗ с толщиной каротид-
ной интимы, в том числе 25 (37 %) при РА, 24 
при СКВ (35 %), 6 при ССД (9 %) и 13 (19 %) 
при других РЗ, авторам не удалось сделать од-
нозначные выводы вследствие неоднородности 
пациентов по виду сердечно-сосудистых заболе-
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ваний, типу РЗ и продолжительности болезни 
[40]. В то же время РЗ остается удобной in vivo 
«моделью» изучения влияния воспалительно-
го процесса на формирование атеросклероза и 
оценку терапии [41].

Цель настоящего исследования – изучить 
возможные субклинические изменения сердца 
и сосудов у пациентов с различными ревмати-
ческими заболеваниями, а также сравнить суб-
клинические маркеры поражения сердечно-со-
судистой системы у пациентов с РЗ и без него, 
имеющих хотя бы один из факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 56 пациентов (15 мужчин и 41 
женщина) в среднем возрасте 45,2±13,42 года с 
различными ревматологическими заболевания-
ми: системная склеродермия (ССД) – 24 чело-
века, ревматоидный артрит – 10 человек, анки-
лозирующий спондилоартрит (АС) – 22 челове-
ка. Для группы сравнения обследованы жители 
одного из районов Санкт-Петербурга (50 чело-
век), сопоставимых по полу и возрасту, имею-
щих один из факторов риска (гипергликемия 
натощак более 5,6 ммоль/л, гиперлипидемия, 
ожирение). Все пациенты группы сравнения не 
получали лекарственную терапию и не имели 
в анамнезе сердечно-сосудистых катастроф, са-
харного диабета, нарушения сердечного ритма. 
Ишемическую болезнь сердца и артериальную 
гипертензию в анамнезе отметили соответствен-
но 6 (10,7 %) и 27 (48,2 %) из числа обследован-
ных с ревматическими заболеваниями (табл. 1).

Всем пациентам проведено анкетирование, 
характеризующее образ жизни, наличие факто-
ров риска, сопутствующую патологию и меди-
каментозную терапию. При антропометрии из-
меряли вес, рост с вычислением индекса массы 
тела (ИМТ), окружность талии (ОТ), окружность 
бедер (ОБ). Артериальное давление (АД) изме-
ряли на правой руке стандартной методикой. 
Наличие и оценку дисфункции эндотелия (ДЭ) 
проводили на аппарате EndoPat 2000 (компания 
«Itamar Medical Ltd», Израиль) с определением 

индекса реактивной гиперемии (RHI) и индекса 
аугментации (AI). Дисфункция эндотелия регис-
трировалась при значении RHI<1,64. 

Ультразвуковое исследование сонных арте-
рий с оценкой толщины комплекса интимы- 
медии (ТИМ) проводили с помощью прибора 
Vivid 7 датчиком высокого разрешения 7 МГц. 
За повышение ТИМ принимали значения более  
0,9 мм. Эхокардиография записывалась на при-
боре Vivid 7. Гипертрофия левого желудочка 
(ГЛЖ) регистрировалась при индексе массы 
мио карда > 95 г/м2 для женщин и >115 г/м2 для 
мужчин согласно критериям ASE (2005). Пока-
затели центрального давления, в том числе цент-
рального пульсового давления (PP), определяли 
на приборе SphygmoCor (Australia) методом ап-
планационной тонометрии. Скорость распрост-
ра   нения пульсовой волны (СРПВ) на участке 
сонная артерия – бедренная артерия измерялась  
сфигмографическим методом на приборе Sphyg-
moCor PWX. Повышение сосудистой жест кости 
определяли при значении СРПВ>9,6 м/с (непря-
мой метод измерения). Натощак были опреде-
лены показатели липидного спектра и глюкозы 
крови (Hitachi-902).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средние значения уровней холестерина, три-
глицеридов крови, отношения систолического  и 
диастолического артериального давления (САД/
ДАД), ИМТ в группах значимо не разли чались. 
Выявлены достоверные корреляции титра анти-
нуклеарного фактора с RHI, p = 0,53; AI (En-
doPat), p = 0,47; PP, p = –0,43, что может сви-
детельствовать о взаимосвязи аутоиммунного 
воспалительного процесса с клинически бес-
симптомными нарушениями в состоянии сер-
дечно-сосудистой системы.

Среди лиц 1-й группы (ССД) чаще выявля-
лось RHI<1,64 и СРПВ>9,6 м/с по сравнению со 
2-й и 3-й группами пациентов с РЗ (табл. 2).

Основными факторами формирования до-
клинического атеросклероза у больных с ауто-
иммунными РЗ, включая РА, остаются традици-
онные факторы риска сердечно-сосудистых ос-
ложнений и возраст пациента [42]. Кроме того, 
ряд недавно выявленных факторов риска влия-
ют на ускорение атерогенеза при РЗ. Так, СРБ 
может играть в этом достаточно универсальную 
роль при всех РЗ, а антитела к фосфолипидам 
участвуют в атерогенезе при СКВ и в меньшей 
степени – при РА. Применение УЗИ высокого 
разрешения для исследования периферических 
артерий и другие неинвазивные методы могут 
помочь в более целевом использовании стати-
нов, ИАПФ, антиагрегантов и других кардио-

Таблица 1

ИБС и АГ у пациентов 
с ревматическими заболеваниями

Всего, % ССД, % РА, % АС, %

ИБС 10,7 (6) 16,6 (4) 10 (1) 4,5 (1)

АГ 48,2 (27) 62,5 (15) 40 (4) 36,3 (8)

Примечание. В скобках указано число обследо-
ванных. ИБС – ишемическая болезнь сердца.
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протективных препаратов у больных РЗ, но их 
эффективность требует дальнейшей оценки [41]. 
Неинвазивная оценка сосудистой эндотелиаль-
ной дисфункции, атеросклероза и сосудистой 
жесткости достаточно информативны и могут 
применяться при воспалительных РЗ [43].

Известна достоверная линейная корреля-
ция между толщиной КИМ сонных артерий (а 
также частотой обнаружения бляшек в сонных 
артериях) и скоростью оседания эритроцитов 
(СОЭ) и СРБ – независимо от пола и возраста 
пациентов и наличия кардиоваскулярных фак-
торов риска [34], в том числе в динамике (через 
18–36 мес.) [38], а увеличение толщины КИМ 
на 0,050 мм ассоциируется с нарастанием часто-
ты сердечно-сосудистых осложнений на 59 %.

Антинуклеарный фактор (АНФ) на переви-
ваемой клеточной линии HEp-2 – общепри-
знанный стандарт определения антинуклеарных 
антител с помощью непрямой иммунофлуорес-
ценции. Представляет интерес совокупность ан-
тител, реагирующих с различными антигенами 
клеточного ядра (ДНК, нуклеогистоном, рибо-
сомами, нуклеолами и др.). Высокий титр АНФ 
может служить признаком обострения аутоим-
мунного процесса. Наиболее часто АНФ обна-
руживается при системной красной волчанке, 
системных васкулитах, синдроме Фелти, реже – 
при склеродермии и синдроме Шегрена.

Хроническое воспаление, ускоренный ате-
росклероз и функциональные нарушения эндо-
телия предполагают, что субклиническая форма 
вовлечения сердечно-сосудистой системы начи-
нается вскоре после начала аутоиммунной бо-
лезни и прогрессирует с длительностью заболе-
вания. Все структуры сердца затрагиваются при 
РЗ (клапаны, системы проводимости, миокард, 
эндокард, перикард и коронарные артерии) с 
соответствующими клиническими проявления-

ми, и это связано с неблагоприятным прогно-
зом при этих заболеваниях [44]. Важно раннее 
(в бессимптомный период) выявление вовлече-
ния структур сердечно-сосудистой системы в 
патологический процесс при РЗ, а также ранняя 
профилактика и лечение выявленных наруше-
ний с надлежащим контролем эффективности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Доклинические формы атеросклероза (эндо-
телиальная дисфункция, утолщение комплекса 
интима-медиа, увеличение содержания коронар-
ного кальция) у больных РЗ выявляются значи-
тельно чаще, чем в общей популяции.

Отмеченные нами достоверные корреляции 
титра антинуклеарного фактора с индексом ре-
активной гиперемии (RHI), индексом аугмен-
тации (AI, EndoPat), центральным пульсовым 
давлением (PP) свидетельствуют о вовлечении 
структур сердечно-сосудистой системы в пато-
логический процесс при РЗ, в том числе в бес-
симптомный со стороны этой системы период. 

Несмотря на значительное количество ис-
следований, посвященных проблеме особеннос-
тей развития атеросклероза при РЗ, необходимо 
дальнейшее изучение возможных особенностей 
атерогенеза при разных РЗ. Диагностика атеро-
склеротического поражения сосудов у больных с 
РЗ на ранней стадии заболевания может внести 
дополнительный вклад в понимание патогенеза 
атеросклероза вообще и при РЗ в частности. 
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THE POSSIBILITY OF EARLY DETECTION OF ATHEROSCLEROTIC 
VASCULAR LESIONS IN RHEUMATIC DISEASES

A.N. Bazhenov, A.L. Maslyanskiy, E.P. Kolesova, I.N. Penin, 
M.D. Cheshuina, A.V. Kozlenok, O.P. Rotar

Identification of subclinical lesions of the heart and blood vessels in patients with rheumatic 
diseases (RD), as well as the comparison of subclinical markers of cardiovascular lesions in patients 
with RD and RD patients without having one of the risk factors for cardiovascular disease. Surveyed 
56 patients (15 men and 41 female) at the age of 45.2 ± 13.42 years with different rheumatic diseases. 
For the comparison group surveyed residents of one of the districts of Saint Petersburg (50 people). 
All patients have been conducted questioning, characterizes lifestyle, risk factors, co-morbidity and 
drug therapy. Anthropometry were measured in weight, height with a calculation of body mass index, 
waist circumference, hip circumference. Endothelial dysfunction study conducted on the EndoPat 
2000 (company “Itamar Medical Ltd, Israel): reactive hyperemia index (RHI) and augmentation 
index (AI). Dysfunction of the endothelium have registered a value of RHI<1.64. Echocardiogra-
phy and ultrasonography of carotid arteries with the assessment of the thickness of the thickness 
intima-media (TIM) conducted by Vivid 7 high resolution sensor 7 MHz. Central pressure values 
determined on device SphygmoCor (Australia) by applanation tonometry. The speed of pulse wave 
(SPW) carotid artery, femoral artery measured the sphygmography method on the device Sphygmo-
Cor PWX. On an empty stomach identified glucose and lipid levels (Hitachi-902). Average levels of 
cholesterol, triglycerides, SAD/DAD, BMI in groups not significantly different. Identify correlation 
titer of antinuclear factor with RHI, p = 0.53; AI (EndoPat), p = 0.47; PP, p = –0.43. Among 
persons 1 group (systemic sclerosis) frequently detected RHI<1,64 and SPW>9.6 m/s compared to 
the 2nd and 3rd groups of patients with RD. We have identified correlate titer of antinuclear factor, 
reactive hyperemia index (RHI), augmentation index (AI, EndoPat), the central pulse pressure (PP) 
show integration structures of the cardiovascular system in the pathological process in RD, including 
asymptomatic from the system.

Keywords: rheumatic disease, endothelial dysfunction, thickness intima-media, atherosclerosis.
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