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Аннотация 
Ревматоидный артрит ассоциирован с повышенным риском сердечной недостаточности, что обусловлено хроническим воспалением, 
играющим центральную роль в его патогенезе. У пациентов с ревматоидным артритом дисфункция миокарда может оставаться субкли-
нической, в то время как сердечная недостаточность часто представлена в форме с сохраняющейся фракцией выброса. В статье рассмат-
риваются основные механизмы возникновения сердечной недостаточности у пациентов с ревматоидным артритом, а также диагности-
ческие и терапевтические подходы. Существуют значительные проблемы с диагностикой сердечной недостаточности, особенно на фоне 
внедрения современных методов лечения, способных улучшить исходы заболевания и качество жизни. Раннее и целенаправленное 
лечение воспалительных процессов имеет первостепенное значение. Однако требуется дальнейшее исследование для понимания био-
логических механизмов, лежащих в основе этой взаимосвязи, а также для оценки стратегий лечения. Будущие исследования могут вы-
явить биомаркеры, предсказывающие риск сердечной недостаточности, а также оценить эффективность противовоспалительных вме-
шательств в профилактике и лечении этой патологии у пациентов с ревматоидным артритом.  
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Abstract 
Rheumatoid arthritis (RA) is associated with an increased risk of heart failure due to chronic inflammation, which plays a central role in its patho-
genesis. In patients with RA, myocardial dysfunction may remain subclinical, while heart failure is often presented in a form with a persistent 
ejection fraction. The article discusses the main mechanisms of heart failure in patients with RA, as well as diagnostic and therapeutic approaches. 
There are significant problems with the diagnosis of heart failure, especially against the background of the introduction of modern treatment 
methods that can improve disease outcomes and quality of life. Early and targeted treatment of inflammatory processes is of paramount impor-
tance. However, further research is needed to understand the biological mechanisms underlying this relationship, as well as to evaluate treatment 
strategies. Future studies may identify biomarkers predicting the risk of heart failure, as well as evaluate the effectiveness of anti-inflammatory 
interventions in the prevention and treatment of this pathology in patients with RA. 
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Введение 
Ревматоидный артрит (РА) является самым распро-

страненным иммуновоспалительным (аутоиммунным) 
ревматическим заболеванием, которое проявляется 
хроническим эрозивным артритом и системным пора-
жением внутренних органов [1]. РА встречается у 0,5–
1% населения и приводит к серьезным социально-эко-
номическим последствиям и сокращению продолжи-
тельности жизни пациентов [2]. Симптомы обычно 
проявляются в возрасте от 30 до 50 лет, а пик заболе-
ваемости приходится на возраст около 50 лет. Помимо 
суставных проявлений, РА связан с повышенным рис-
ком преждевременной сердечно-сосудистой смертно-
сти, что может сократить продолжительность жизни до 
10 лет [3, 4]. 
Сердечная недостаточность (СН) является серьезным 

осложнением у пациентов с РА и наблюдается со значи-
тельно более высокой частотой по сравнению с общей 
популяцией [5]. Исследования показывают, что паци-
енты с РА имеют вдвое увеличенный риск развития СН 
по сравнению с лицами без данного заболевания [6, 7]. 
СН стала одной из ведущих причин заболеваемости и 
смертности у больных РА, что особенно тревожно, учи-
тывая заметное увеличение числа госпитализаций по 
этому поводу за последнее десятилетие. Она занимает 
второе место среди причин смерти после инфаркта 
миокарда [8]. Таким образом, своевременная диагно-
стика и адекватное лечение СН у пациентов с РА имеют 
критическое значение для улучшения их общего со-
стояния здоровья и увеличения продолжительности 
жизни. 
Клинической СН у пациентов с РА часто предшествует 

бессимптомный период диастолической дисфункции 
(ДД), при этом наблюдается прямая зависимость между 
тяжестью ДД и риском развития клинической СН [8, 9]. 
Распространенность и прогрессирование СН напрямую 
коррелируют с активностью сердечно-сосудистой си-
стемы, что подчеркивает важность раннего выявления и 
своевременного вмешательства [10, 11]. Традиционно СН 
классифицируется на основе измерения фракции вы-
броса левого желудочка (ФВЛЖ), которая может быть 
сниженной (ФВЛЖ≤40%), умеренно сниженной (ФВЛЖ 
41–49%), сохраненной (ФВЛЖ≥50%) или улучшенной  
(с повышением ФВЛЖ на ≥10 пунктов) [12]. При этом 
было обнаружено, что значительное повышение ФВЛЖ, 
превышающее 40%, также имеет клиническую значи-
мость [13]. 
Согласно имеющимся данным, на долю СН прихо-

дится около половины случаев сердечных осложнений 
при РА, и ее распространенность продолжает расти. 
Ожидается, что в ближайшие годы СН с сохраненной 
фракцией выброса (СНсФВ) превзойдет СН со снижен-
ной фракцией выброса (СНнФВ) [14]. К сожалению, 
клиническая СН часто недостаточно диагностируется у 
пациентов с РА, в то время как субклинические и бес-
симптомные изменения могут накапливаться на протя-
жении многих лет. Недавние исследования показали, 
что у почти 1/3 пациентов с ревматоидным полиартри-

том была диагностирована СН, но диагноз был установ-
лен менее чем у 7% из них, причем у большинства паци-
ентов ФВЛЖ была >50% [15]. Эти результаты соотно-
сятся с другими исследованиями, в которых частота СН 
у пациентов с РА варьировала от 21% до 34% [10]. 
СН при РА может оказывать серьезное воздействие на 

качество жизни и выживаемость пациентов. Однако ди-
агностика СН в данной группе остается затрудненной 
из-за неспецифических симптомов, которые могут сов-
падать с проявлениями самого РА, недостаточного вни-
мания к оценке сердечной функции в рамках стандарт-
ного лечения заболеваний суставов и ограниченного 
числа исследований, посвященных СН при РА. Эти фак-
торы усложняют получение достоверных и обобщае-
мых выводов [16], что делает актуальным проведение 
дальнейших исследований в данном направлении.  

 
Факторы риска 
Факторы риска развития СН у пациентов с РА можно 

разделить на общие и специфические. К общеприня-
тым факторам риска относятся: пожилой возраст, арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, 
курение, сахарный диабет и ожирение [17]. Эти фак-
торы в целом повышают вероятность развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний и, соответственно, СН.  
С другой стороны, существуют специфичные для РА 
факторы риска, которые также играют значительную 
роль в прогрессировании СН у данной группы пациен-
тов. К ним относятся: продолжительность заболевания, 
тяжесть воспалительного процесса, наличие аутоанти-
тел и режим лечения, применяемый для контроля 
симптомов РА. Чем продолжительнее течение РА и 
сильнее выражено воспаление, тем выше риск развития 
СН. Кроме того, применение определенных препара-
тов, таких как нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) и кортикостероиды, может отрица-
тельно сказываться на сердечно-сосудистой системе, 
увеличивая риск осложнений [18]. Таким образом, 
важно учитывать как общие, так и специфические фак-
торы риска при оценке состояния сердечно-сосудистой 
системы у пациентов с РА, что поможет улучшить ре-
зультаты их лечения и повысить качество жизни. 
Возраст и пол. С увеличением возраста наблюдается 

более высокая частота СН. При этом у женщин риск 
развития СН, ассоциированной с РА, повышается в  
3 раза [19]. Это может быть связано с различиями в па-
тофизиологии и гормональном фоне между полами, а 
также с особенностями клинического течения РА. В ре-
зультате мужчины часто сталкиваются с более высоким 
уровнем смертности и госпитализации, связанным с 
СН, что объясняет большую распространенность этой 
патологии среди женщин [20]. Данные наблюдения 
подчеркивают важность учета пола и возраста при раз-
работке стратегий профилактики и лечения СН, а 
также при оценке рисков у пациентов с РА. 
Продолжительность и активность ревматоидного 

артрита. Существует взаимосвязь между СН и дли-
тельностью РА. Исследования показали, что пациенты с 
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СН имеют более длительную продолжительность забо-
левания, чаще страдают от эрозивных форм и получают 
более высокие дозы кортикостероидов [15]. Повышен-
ные уровни C-реактивного белка (СРБ), скорости оседа-
ния эритроцитов (СОЭ), положительного ревматоид-
ного фактора и антител к цитруллинированным пепти-
дам, а также наличие внесуставных проявлений РА свя-
заны с увеличением риска развития СН [14, 21].  
Недавние исследования подтвердили, что высокая ак-

тивность РА и повышенные уровни маркеров воспаления 
значительно увеличивают риск СН, независимо от нали-
чия ишемической болезни сердца. Эти данные указы-
вают на прямое воздействие активного воспалительного 
процесса, связанного с РА, на развитие СН [19, 22].  
Традиционные факторы риска сердечно-сосудистых 

заболеваний. РА увеличивает сердечно-сосудистый риск 
примерно на 50% по сравнению с тем, что можно объ-
яснить традиционными факторами риска. Кроме того, 
пациенты с РА подвержены более высокому риску разви-
тия артериальной гипертензии и сахарного диабета, что 
также значительно увеличивает риск развития СН [9]. 
Хотя рутинные оценки сердечно-сосудистого риска 

основаны на 10-летних моделях, имеющиеся данные 
показывают, что связь между воспалительными про-
цессами и развитием СН становится очевидной уже в 
течение первых 5 лет заболевания. Это позволяет пред-
положить, что для оценки риска СН у пациентов с РА 
могут быть более актуальными и короткие временные 
промежутки [6].  
Выявление факторов риска развития СН у пациентов 

с РА может помочь идентифицировать тех, кто имеет 
более высокий риск, и обеспечить возможность ранней 
реализации профилактических и терапевтических 
стратегий.  

 
Патофизиология 
Патогенез СН при РА является многофакторным и 

сложным процессом. Цитокины, такие как фактор нек-
роза опухоли (ФНО), интерлейкин-6 (ИЛ-6) и интер-
лейкин-1 (ИЛ-1), играют ключевую роль в патофизио-
логии РА, вызывая как структурные, так и функцио-
нальные изменения в миокарде.  
Нередко наблюдаются субклинические изменения в 

сердечной мышце и микроциркуляции, которые могут 
оставаться незамеченными на ранних стадиях, однако 
способствуют прогрессированию сердечно-сосудистых 
заболеваний. Более того, существует доказанная связь 
между повышенными уровнями биомаркеров воспале-
ния и риском, тяжестью, а также неблагоприятными 
исходами СН в данной популяции [23].  
Воспаление. СН может быть вызвана различными 

причинами, как ишемическими, так и неишемиче-
скими, причем обе категории связаны с воспалением, 
но имеют разные особенности относительно предраспо-
ложенности к ним. В случае ишемической СН наблюда-
ется связь с положительным ревматоидным фактором, 
что указывает на повышенный риск у этих пациентов.  
С другой стороны, неишемическая СН чаще связана с 

длительностью заболевания и активностью воспали-
тельного процесса. Исследования показали, что повы-
шенные уровни СОЭ и индекс DAS28>5,1 коррелируют 
с увеличенным риском развития СН, особенно с СНсФВ, 
в более чем 3 раза [24]. 
Выработка белков острой фазы, провоспалительных 

цитокинов, активация комплемента и образование им-
мунных комплексов способствуют системному воспале-
нию и в значительной степени опосредуются ИЛ-6 и 
ФНО-α. Повышенный уровень ФНО-α ассоциируется с 
тяжестью и прогрессированием СН [8]. 
Сопутствующие провоспалительные состояния вызы-

вают дисфункцию миокарда через механизмы окисли-
тельного стресса, фиброза и нарушения работы коро-
нарных микрососудов, что в конечном итоге может 
привести к СН и ДД. Эти изменения чаще всего ассо-
циируются с СНсФВ, в то время как с СНнФВ связана с 
более высокими уровнями биомаркеров миокардиаль-
ного стресса и прогрессирующей потерей кардиомио-
цитов [25]. 
Окислительный стресс. Дисфункция эндотелия мо-

жет значительно снижать доступность ключевых моле-
кул, таких как оксид азота (NO), циклический гуанозин-
монофосфат (цГМФ) и активность протеинкиназы G. Эти 
изменения приводят к ригидности миокарда и гипер-
трофии сердечной мышцы [20]. РА может оказывать 
непосредственное влияние на функцию миокарда через 
механизмы, связанные с воспалением. 
Цитокины, такие как ИЛ-1 и ИЛ-6, могут оказывать 

отрицательное инотропное действие, снижая бета-ад-
ренергическую чувствительность кальциевых каналов 
L-типа в миофиламенте [26]. Кроме того, они во-
влечены в гипертрофию кардиомиоцитов через раз-
личные сигнальные пути, включая нуклеарный фактор 
κB, JAK/STAT и PI3K, что способствует развитию фиб-
роза миокарда [24]. 
Изменения в экспрессии и фосфорилировании сарко-

мерных белков также могут приводить к повышению же-
сткости миокарда, что дополнительно усложняет кар-
диометаболические процессы и утяжеляет течение сер-
дечно-сосудистых заболеваний у пациентов с РА [20]. 
Фиброз. Цитокины играют важную роль в развитии 

фиброза миокарда, способствуя пролиферации и актива-
ции макрофагов и миофибробластов. Это приводит к 
увеличению уровня ФНО и численности инфильтрирую-
щих лейкоцитов, которые экспрессируют трансформи-
рующий фактор роста β и белки внеклеточного мат-
рикса, что, в свою очередь, способствует фиброзу [27]. 
Фиброз, наблюдаемый при СНсФВ, частично обуслов-

лен повышенной экспрессией коллагена типов I и III, а 
также снижением уровней коллагеназы и металлопро-
теиназы-1. Одновременно увеличивается экспрессия 
тканевых ингибиторов металлопротеиназ, что связано с 
ускоренным образованием конечных продуктов глики-
рования [20]. 
Использование магнитно-резонансной томографии 

сердца и позитронной эмиссионной томографии, со-
вмещенной с рентгеновской компьютерной томогра-



фией (ПЭТ-КТ), показало корреляцию между актив-
ностью РА и усилением воспаления и фиброза мио-
карда [28]. Эти изменения также ассоциированы с по-
вышением уровня мозгового натрийуретического пеп-
тида (NT-proBNP) в крови, что может служить предше-
ственником клинической СН [11].  
Микрососудистая дисфункция. Молекулы адгезии эн-

дотелия, такие как межклеточная молекула адгезим-1 
(ICAM-1) и васкулярная молекула клеточной адгезии 1 
(VCAM-1), играют ключевую роль в инфильтрации лей-
коцитов и были связаны с эхокардиографическим суб-
стратом для определения СНсФВ [29]. Интерлейкин-1β 
(ИЛ-1β) усиливает экспрессию этих молекул адгезии, 
что подтверждается результатами биопсий сердца у па-
циентов с РА, где обнаруживается более выраженное 
воспалительное повреждение сердечной мышцы [30]. 
Микрососудистая дисфункция является распростра-

ненным явлением при РА и ассоциирована со сниже-
нием резерва коронарного кровотока. Согласно одному 
исследованию, распространенность микрососудистой 
дисфункции сопоставима с таковой у пациентов с са-
харным диабетом [31]. Кроме того, у пациентов с РА 
были зарегистрированы значительно повышенные ре-
зультаты поглощения миокарда при использовании 
ПЭТ-КТ с внутривенным введением фтордезоксиглю-
козы, что коррелирует с активностью заболевания [32]. 
Не менее важным является то, что изменения в ли-

пидном обмене и уровнях цитокинов, включая ФНО и 
ИЛ-6, способствуют ускорению атеросклероза и повы-
шенному риску инфаркта миокарда [3]. Исследования 
продемонстрировали данную связь с помощью таких 
методов, как реакция плечевой артерии, допплерогра-
фия и артериальная тонометрия [24]. Данная информа-
ция подчеркивает необходимость активного контроля 
микрососудистой дисфункции и воспалительных про-
цессов у пациентов с РА для снижения сердечно-сосу-
дистых рисков. 

 
Диагностика 
Клиническая оценка сердечной недостаточности при 

ревматоидном артрите. Для постановки диагноза СН 
необходимо наличие характерных симптомов и призна-
ков, однако они сами по себе недостаточны для оконча-
тельной диагностики, поскольку необходимы объектив-
ные признаки дисфункции сердца [12]. Одышка является 
наиболее распространенным симптомом, но у пациентов 
с РА ее проявления могут быть нетипичными, что затруд-
няет диагностику [15]. Многие пациенты испытывают 
выраженную усталость из-за хронической боли, потери 
трудоспособности и нарушений сна. Ортопноэ и паро-
ксизмальная ночная одышка встречаются реже, что 
также усложняет клиническую картину [24, 33]. Застой-
ные явления могут проявляться в виде периферических 
отеков, асцита, расширения яремных вен или третьего 
сердечного тона. Однако у 1/3 пациентов с СНсФВ может 
развиваться одышка при физической нагрузке без явных 
признаков застойных явлений, что часто называют «не-
объяснимой одышкой». 

Шкала H2FPEF (Heavy; Hypertensive; Atrial Fibrilla-
tion; Pulmonary Hypertension; Elder; Filling Pressure) мо-
жет быть полезна для оценки вероятности развития СН. 
Однако важно отметить, что исходные характеристики 
когорты, использованные для обоснования этого пока-
зателя, включали пациентов с артериальной гипертен-
зией, нарушением углеводного обмена, фибрилляцией 
предсердий и хронической болезнью почек, в то время 
как конкретной информации о пациентах с РА в этой 
когорте не представлено [34]. Это подчеркивает необхо-
димость дальнейших исследований, направленных на 
адаптацию и валидацию клинических оценок, учиты-
вающих особенности пациентов с РА. 
Биомаркеры сердечной недостаточности при ревма-

тоидном артрите. Исследований, посвященных био-
маркерам СН у пациентов с РА, проведено относительно 
немного. Концентрация мозгового натрийуретического 
пептида (BNP) в плазме крови может быть полезной для 
диагностики и прогнозирования СН. Обычно низкие 
уровни натрийуретических пептидов (таких как BNP, 
NT-proBNP или MR-proANP) делают диагноз СН малове-
роятным [12]. У пациентов с РА были выявлены более 
высокие уровни NT-proBNP, высокочувствительного тро-
понина I (cTn-I) и СРБ, которые независимо ассоции-
руются с наличием СН [15, 35]. В то же время пептиды 
показали низкую прогностическую ценность в отноше-
нии ДД у этой категории пациентов. При этом у 1/3 паци-
ентов с СНсФВ уровни этих пептидов могут оставаться в 
пределах нормы, несмотря на наличие ДД и повышенное 
давление наполнения левого желудочка (ЛЖ). 
Кроме того, проведенные исследования установили 

значимую связь между уровнем NT-proBNP и общей 
смертностью у пациентов с РА [36–38]. Это подчерки-
вает важность мониторинга этих биомаркеров для 
оценки сердечно-сосудистого риска и улучшения про-
гноза у данной группы пациентов. 

 
Инструментальная диагностика 
Нормальная электрокардиограмма делает диагноз 

СН маловероятным, хотя отклонения от нормы нередко 
не проявляются клинически. У пациентов с СН на фоне 
РА до половины случаев могут быть выявлены аритмии 
или аномалии проводящей системы. Также было от-
мечено удлинение интервала QT даже при низкой ак-
тивности заболевания [12, 39]. 
Рентгенография грудной клетки может помочь вы-

явить альтернативные причины одышки или подтвер-
дить подозрение на СН, если есть такие проявления, 
как кардиомегалия, легочная венозная гипертензия, 
отек легких или плевральный выпот. 
Для оценки функции сердца рекомендуется прово-

дить эхокардиографию. У пациентов с РА часто наблю-
даются субклинические структурные и функциональ-
ные изменения, которые предрасполагают к клиниче-
скому развитию СН. Эти изменения характеризуются 
преобладанием концентрического ремоделирования, 
усилением ДД и тенденцией к повышению средней 
фракции выброса. 
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СН классифицируется на основе измерения ФВЛЖ на 
три категории: СНнФВ, СНсФВ и СНвФВ. Эта классифи-
кация требует наличия объективных данных о струк-
турных или функциональных изменениях сердца, кото-
рые соответствуют дисфункции или повышенному дав-
лению наполнения, что можно определить, например, 
по высокой концентрации BNP [12]. Повышенное дав-
ление наполнения может быть выявлено через катете-
ризацию правых отделов сердца или с использованием 
других методов, основанных на клинических данных. 
Для уменьшения необходимости в гемодинамических 

тестах можно использовать системы оценки, такие как 
HFA-PEFF и H2FPEF, при этом последняя обладает бо-
лее высокой чувствительностью [20, 34, 40]. Это может 
помочь обеспечить более раннюю и точную диагно-
стику СН у пациентов с РА. 
Поскольку диагноз СНсФВ не может быть установлен 

на основании одного эхокардиографического измере-
ния, алгоритм HFA-PEFF включает такие параметры, 
как ранняя диастолическая скорость движения кольца 
митрального клапана (e’), соотношение E/e’ для ЛЖ, 
индекс объема левого предсердия, индекс массы ЛЖ, 
относительная толщина стенки ЛЖ, скорость регурги-
тации трехстворчатого клапана, пиковой систоличе-
ской глобальной продольной деформации и уровень 
натрийуретических пептидов в сыворотке [41]. У паци-
ентов с РА выявлены значительные различия в эхокар-
диографических параметрах. Например, систоличе-
ский и диастолический диаметры ЛЖ, площадь пра-
вого предсердия, фракции изменения площади, дефор-
мация перегородки и продольная деформация правого 
желудочка, а также параметры TAPSE (систолической 
экскурсии кольца трехстворчатого клапана) и PSAP (си-
столическое давление в легочной артерии) отличались 
от показателей здоровых людей [14]. Более выраженная 
дисфункция ассоциировалась с длительностью заболе-
вания, активностью РА и наличием костных эрозий 
[39]. 
Также у пациентов с РА наблюдались различия в ин-

дексе массы ЛЖ. В частности, продолжительность забо-
левания, активность процесса и применение кортико-
стероидов были связаны с уменьшением массы ЛЖ, в 
то время как ее увеличение наблюдалось на фоне на-
чала лечения [42]. Глобальная продольная деформация 
(GLS, Global Longitudinal Strain) оказалась более чув-
ствительной по сравнению со стандартными эхокар-
диографическими параметрами для выявления субкли-
нической сердечной дисфункции. Систематический об-
зор показал, что уровень GLS ЛЖ у пациентов с РА был 
значительно ниже, чем у лиц без РА. Кроме того, была 
обнаружена положительная корреляция между актив-
ностью РА (DAS28) и снижением GLS как в ЛЖ, так и в 
правом желудочке [11]. 
В когорте пациентов с РА без клинических проявле-

ний СН низкий уровень GLS предсказывал будущие 
госпитализации [43]. Аномалии функции ЛЖ более 
точно предсказывают неблагоприятные исходы, чем 
аномалии функции правого желудочка, и служат на-

дежными маркерами для выявления СН [20]. В предва-
рительном исследовании сообщалось, что более дли-
тельное течение РА связано с дисфункцией левого 
предсердия [44]. 

 
Оценка сопутствующей патологии  
при ревматоидном артрите 
Легочная гипертензия часто встречается у пациентов 

с РА и ее прогрессирование может привести к развитию 
СН. В последнее время наблюдается рост смертности, 
связанной с увеличением PSAP [45]. 
Оценка сердечно-сосудистого риска и наличие ише-

мической болезни сердца имеют ключевое значение 
при диагностике и лечении СН у пациентов с РА. Реко-
мендуется проводить оценку риска не реже одного раза 
в пять лет, а также установить нижний порог для на-
чала профилактической терапии, умножив рассчитан-
ную оценку риска на 1,5 с помощью калькуляторов, 
предназначенных для популяции в целом [9]. 
Для пациентов с воспалительными артритами были 

разработаны специфические инструменты, такие как 
QRISK3 и расширенная шкала сердечно-сосудистого 
риска при РА (ERS-RA). Тем не менее на сегодняшний 
день нет единого мнения о том, какой из методов яв-
ляется наиболее эффективным [46, 47]. Это подчерки-
вает необходимость дальнейших исследований и кон-
сенсуса в области оценки сердечно-сосудистого риска у 
данной категории пациентов. 

 
Лечение  
Лечение СН у пациентов с РА обычно включает изме-

нение образа жизни и медикаментозное лечение. Про-
грамма лечения РА должна быть адаптирована к инди-
видуальным потребностям пациента, принимая во вни-
мание эффективность, переносимость и побочные эф-
фекты препаратов. Это предполагает всестороннее  
обследование и индивидуализированное лечение,  
основанное на тяжести заболевания, факторах сер-
дечно-сосудистого риска и наличии сопутствующих за-
болеваний. 
Сотрудничество между ревматологами и кардиоло-

гами является необходимым для удовлетворения ком-
плексных потребностей пациентов с РА и СН. Лечение 
СН и факторов риска должно проводиться в соответ-
ствии с международными рекомендациями. Фармако-
логическая терапия остается основным компонентом 
лечения и направлена на снижение смертности, пред-
отвращение госпитализаций и улучшение клиниче-
ского состояния, функциональных возможностей и ка-
чества жизни. 
В качестве терапии 1-й линии используются диуре-

тики для устранения застойных явлений, а также пре-
параты других классов, такие как модуляторы ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), бета-
адреноблокаторы и антагонисты минералокортикоид-
ных рецепторов. Эти препараты снижают количество 
госпитализаций и смертность, особенно среди пациен-
тов с СНсФВ [14, 35, 48]. 



Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го 
типа (SGLT2) продемонстрировали снижение частоты 
госпитализаций по поводу СН и сердечно-сосудистой 
смертности при различных фенотипах фракции вы-
броса, независимо от наличия диабета. Кроме того, 
было отмечено улучшение качества жизни, что можно 
оценить по опроснику KCCQ (Kansas City Cardiomyopa-
thy Questionnaire) и улучшению результатов теста 6-ми-
нутной ходьбы [35]. Помимо положительного влияния 
на сердечно-сосудистые исходы, ингибиторы SGLT2 
могут также оказывать дополнительные преимущества, 
такие как снижение воспаления и окислительного 
стресса, что подчеркивает их многообещающую роль в 
лечении СН у пациентов с РА [49]. 
Стратегии лечения ревматоидного артрита. 

Контроль воспаления и прогрессирования РА является 
основополагающим для успешного лечения заболева-
ний суставов и снижения риска развития СН [6]. Для 
лечения РА используются препараты, одобренные для 
различных категорий терапевтической помощи. 
Традиционные синтетические противоревматические 

препараты, модифицирующие течение болезни, вклю-
чают метотрексат, лефлуномид, сульфасалазин и гид-
роксихлорохин (HCQ). Эти препараты нацелены на 
уменьшение воспаления и замедление прогрессирова-
ния заболевания. 
Биологические препараты представляют собой другую 

категорию лекарственных средств, которые включают 
ингибиторы цитокинового пути. Они нарушают действие 
ФНО и блокируют интерлейкины (ИЛ-6 и ИЛ-1), что спо-
собствует снижению воспалительных процессов. Также 
имеются препараты, которые прерывают активность  
Т-лимфоцитов (например, препараты, основанные на 
CTLA-4) и B-лимфоцитов, такие как ритуксимаб. 
Дополнительно существуют направленные синтети-

ческие молекулы, которые ингибируют пути JAK-ки-
наз, что позволяет эффективно модулировать актив-
ность иммунной системы и снижать воспаление [50]. 
Метотрексат. В настоящее время является наиболее 

часто используемым препаратом для лечения РА. С мо-
мента его внедрения наблюдается снижение общей 
смертности, сердечно-сосудистой смертности и риска раз-
вития СН, особенно у пациентов с СНсФВ [25]. Предло-
жены различные механизмы ангиопротекции, включая 
влияние на циклический аденозинмонофосфат, а также 
благоприятное воздействие на уровень холестерина в 
макрофагах. Метотрексат также способен непрямо инги-
бировать гексокиназу-2, что снижает накопление метал-
лопротеиназ в воспалительной среде при РА [51–53]. 
Как механическое напряжение, так и воспалительное 

повреждение приводят к изменениям в эндотелии сосу-
дов, что способствует развитию атеросклероза. Исполь-
зование метотрексата помогает уменьшить эти измене-
ния, что связано с воздействием препарата на иммун-
ные клетки [54]. 
При применении метотрексата в комбинации с кор-

тикостероидами отмечается снижение уровней СРБ и 
СОЭ. В одном из исследований подчеркивается связь 

между снижением этих маркеров и повышением 
уровня холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) [55]. 
Тем не менее в исследовании CIRT (Cardiovascular In-

flammation Reduction Trial) при использовании низких 
доз метотрексата у пациентов с предшествующим ин-
фарктом миокарда и многососудистым поражением не 
было получено прямой пользы в снижении сердечно-
сосудистого риска [56]. Это свидетельствует о том, что 
защитные эффекты метотрексата в первую очередь свя-
заны с уменьшением воспаления при РА, а не с пря-
мыми кардиопротекторными свойствами препарата. 
Лефлуномид (LEF). Наблюдательные исследования 

показывают, что LEF может повышать риск развития 
артериальной гипертензии, дислипидемии и ДД [10, 
57]. Это подчеркивает необходимость тщательного мо-
ниторинга сердечно-сосудистой системы у пациентов, 
получающих данный препарат. 
Что касается риска возникновения инфаркта мио-

карда, результаты исследований остаются противо-
речивыми. Одно исследование указывает на снижение 
частоты инфаркта миокарда среди пациентов, прини-
мающих лефлуномид, в то время как другое сообщает о 
более высокой частоте данного события [58, 59]. Эта не-
определенность иллюстрирует необходимость дальней-
ших исследований для прояснения вопросов, связан-
ных с влиянием LEF на сердечно-сосудистые риски. 
Кроме того, была выявлена связь между примене-

нием LEF и повышенным риском развития фибрилля-
ции предсердий, особенно у пациентов старше 50 лет 
[60]. Это важно учитывать при принятии решения о на-
значении данного препарата, особенно у пожилых па-
циентов и тех, кто имеет предрасположенность к сер-
дечно-сосудистым заболеваниям. 
Сульфасалазин (SSZ). Исследование QUEST-RA пока-

зало, что длительное применение SSZ у пациентов с РА 
связано со снижением сердечно-сосудистой заболевае-
мости. Это свидетельствует о потенциальной роли SSZ в 
защите сердечно-сосудистой системы у данной группы 
пациентов. 
При применении SSZ в качестве монотерапии или в 

комбинации с преднизолоном или метотрексатом на-
блюдается повышение уровня ЛПВП, как показано в 
исследовании COBRA [61, 62]. Увеличение уровня 
ЛПВП является важным фактором, способствующим 
снижению риска сердечно-сосудистых заболеваний, и 
подчеркивает дополнительные преимущества, которые 
может предоставить SSZ при лечении РА. 
Гидроксихлорохин. Продемонстрировал преимуще-

ства в снижении сердечно-сосудистого риска, что мо-
жет быть связано с улучшением липидного профиля, 
толерантности к глюкозе и модуляцией активации 
тромбоцитов [49]. Однако стоит отметить, что исполь-
зование HCQ может также привести к риску возникно-
вения рестриктивной кардиомиопатии как накопитель-
ного эффекта. 
Недавние исследования указывают на то, что HCQ 

может предрасполагать к развитию СН из-за своей по-
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тенциальной кардиотоксичности, особенно при приме-
нении в высоких дозах [25]. Препарат может вызывать 
закупорку натриевых и кальциевых каналов, что приво-
дит к нестабильности мембран кардиомиоцитов и по-
тенциальным изменениям в их электропроводности. 
Эти изменения могут проявляться в виде атриовентри-
кулярной блокады, расширения комплекса QRS и удли-
нения интервала QT [63]. 
В одном из недавних исследований эндомиокарди-

альная биопсия подтвердила наличие гипертрофии 
миоцитов, вакуольной дегенерации и аномальных 
митохондрий, что также связано с использованием 
HCQ [64]. Эти изменения могут увеличить долгосроч-
ный риск развития СН и повысить вероятность госпи-
тализации из-за декомпенсации данного состояния. 
Кроме того, отмечено, что применение HCQ действи-
тельно увеличивает риск госпитализации по поводу 
СН, независимо от ранее установленного диагноза 
[65]. 
Болезнь-модифицирующие антиревматические пре-

параты (БМАРП) обладают противовоспалительными 
свойствами, что связано со снижением уровня СРБ, и 
могут способствовать снижению сердечно-сосудистого 
риска у пациентов с РА [25]. Однако пациенты, не де-
монстрирующие адекватного ответа на эти препараты, 
могут рассмотреть возможность перехода на биологи-
ческую терапию. Данные препараты показали значи-
тельное улучшение функции ЛЖ, оцененное с помо-
щью GLS, при достижении более эффективного конт-
роля над заболеванием [11]. 
Ингибиторы фактора некроза опухоли-α. ФНО-α 

продемонстрировали эффективность в лечении паци-
ентов с активным РА. Хотя высказывались предположе-
ния о том, что они могут воздействовать на механизмы 
ремоделирования сердца, данные исследований, оце-
нивающих этот аспект, не достигли статистической 
значимости среди пациентов младше 50 лет. Однако у 
пожилых людей применение ФНО-α, по-видимому, ас-
социируется с потенциальным повышением риска раз-
вития СН [66, 67]. 
В небольшом проспективном исследовании, прове-

денном среди пациентов с РА средней и тяжелой сте-
пени тяжести, получавших ингибиторы ФНО-α в тече-
ние 6 мес, не были выявлены изменения в сердечной 
функции по данным эхокардиографии, при этом на-
блюдалось снижение уровня NT-proBNP [68].  
Различные исследования, такие как RECOVER и  

RENAISSANCE, сравнивали различные дозы этанер-
цепта с плацебо и не продемонстрировали протектив-
ного действия в отношении СН [69]. Также не было об-
наружено значительных различий в комбинированном 
анализе IN RENEWAL, который оценивал смертность и 
количество госпитализаций [70, 71]. 
В исследовании ATTACH использование инфликси-

маба у пациентов с СН III или IV класса по Нью-Йорк-
ской классификации (NYHA) показало более высокий 
риск ухудшения симптомов и/или госпитализаций в 
случае применения высоких доз. Это привело к реко-

мендациям о прекращении лечения в тяжелых случаях 
декомпенсированной СН [72, 73]. 
Тем не менее в исследовании F. Wolfe и K. Michaud по-

казано, что использование ФНО-α у пациентов с РА мо-
жет снизить частоту СН по сравнению с пациентами, не 
получающими ФНО-α [74]. Исследования S. Bernatsky и 
соавт. также указали на то, что риск госпитализаций, 
связанных с СН, был ниже среди тех, кто получал тера-
пию ФНО-α [75]. 
На основании изложенного можно предположить, 

что ФНО-α могут быть полезны для пациентов с РА, не 
имеющим предварительного диагноза СН. Однако для 
людей с установленной СН рекомендуется проявлять 
осторожность, поскольку использование ФНО-α может 
ухудшить их состояние. При применении более низких 
доз побочные эффекты, как правило, не наблюдаются 
[71, 73]. 
ФНО-α не рекомендуется применять у пациентов с СН 

III или IV класса по NYHA, а их использование у паци-
ентов с легкой степенью застойной СН должно осу-
ществляться с особой осторожностью [76]. Американ-
ский колледж ревматологии рекомендует рассмотреть 
возможность перехода на другие препараты, если у па-
циентов с РА развивается СН [50]. 
Ингибиторы ИЛ-6. Тоцилизумаб, ингибитор ИЛ-6, 

может оказывать негативное влияние на липидный 
профиль, что объясняется парадоксальным эффектом: 
у пациентов с активным РА уровень холестерина может 
быть ниже нормы, и его повышение наблюдается после 
начала лечения. В связи с этим следует рассмотреть 
возможность назначения статинов для коррекции ли-
пидного профиля. 
Пациенты с РА подвержены в два раза более высо-

кому риску внезапной сердечной смерти, что может 
быть связано с удлинением интервала QT [77]. В иссле-
довании ENTRACTE было показано, что применение 
тоцилизумаба может оказывать протективное действие 
в этом контексте, особенно у тех пациентов, которые до-
стигли значительного снижения уровня СРБ [25]. 
Кроме того, в нескольких исследованиях указыва-

лось, что применение тоцилизумаба при РА снижает 
риск серьезных нежелательных сердечно-сосудистых 
событий (MACE) по сравнению с другими биологиче-
скими препаратами, такими как абатацепт (IgCTLA-4), 
и демонстрирует лучшие сердечно-сосудистые исходы 
по сравнению с ФНО-α [78]. 
Ингибиторы ИЛ-1. Применение ингибиторов ИЛ-1 

было в значительной степени вытеснено эффектив-
ностью ФНО-α. Тем не менее такие препараты, как ана-
кинра и канакинумаб, по-прежнему находят примене-
ние в клинической практике. Экспериментальные ис-
следования продемонстрировали, что ингибирование 
ИЛ-1 может быть связано с улучшением функции 
сердца, включая улучшение ФВ, расширение ЛЖ и 
фракции укорочения [24]. 
Пилотное исследование среди пациентов с РА пока-

зало, что анакинра способствует улучшению функцио-
нальности желудочков, что оценивалось с использова-



нием допплеровской эхокардиографии [79]. Однако 
рандомизированное клиническое исследование не вы-
явило значительных различий в частоте развития СН 
между пациентами, принимавшими анакинру, и теми, 
кто получал плацебо [80]. 
Исследование CANTOS оценивало эффективность ка-

накинумаба, нацеленного на ИЛ-1β, в различных дозах и 
продемонстрировало снижение сердечно-сосудистых 
осложнений по сравнению с плацебо у пациентов с ате-
росклерозом. Доза 300 мг показала более низкий риск 
госпитализации по поводу СН [81]. Тем не менее таких 
данных недостаточно для полного понимания сложных 
иммунопатологических процессов, характерных для РА. 
Ингибиторы янус-киназы (JAK-ингибиторы). Тофа-

цитиниб стал первой одобренной молекулой среди 
JAK-ингибиторов, особенно для пациентов, которые не 
реагируют на терапию метотрексатом. Исследования 
показывают, что после 24 нед лечения тофацитинибом 
наблюдается более низкая частота MACE, а также повы-
шение уровня холестерина очень низкой плотности по 
сравнению с плацебо [76, 77]. 
Однако в исследовании ORAL Surveillance было уста-

новлено, что пациенты с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями в анамнезе имеют более высокую частоту раз-
вития MACE при приеме тофацитиниба по сравнению с 
адалимумабом [78]. В то же время результаты метаана-
лиза показали, что JAK-ингибиторы не выявили суще-
ственных различий в частоте MACE [79]. 

 
Противовоспалительный подход 
Пациентам с РА рекомендуется проявлять осторож-

ность при использовании кортикостероидов и НПВП, 
так как они могут спровоцировать острую декомпенса-
цию СН. Однако имеющиеся данные по этому вопросу 
остаются ограниченными и требуют дальнейшего  
изучения для более тщательной оценки рисков и 
пользы такой терапии у данной группы пациентов. 
Глюкокортикоиды. Могут оказывать неблагопри-

ятное воздействие на классические факторы риска, та-
кие как инсулинорезистентность, артериальная гипер-
тензия и липидный профиль [80]. Кроме того, глюко-
кортикоиды связаны с повышенной смертностью от 
всех причин и увеличенным риском сердечно-сосуди-
стых заболеваний, особенно при использовании высо-
ких доз [25]. Тем не менее для контроля воспаления мо-
жет быть рекомендовано применение низких доз глю-
кокортикоидов (менее 7,5 мг преднизолона в день) в со-
четании с БМАРП.  
Нестероидные противовоспалительные препа-

раты. Ингибиторы циклооксигеназы-2 и НПВП ши-
роко используются для лечения боли и воспаления. Од-
нако их применение должно проводиться в течение как 
можно более короткого времени и в минимально эф-
фективной дозе [81]. Напроксен считается НПВП с луч-
шими сердечно-сосудистыми свойствами благодаря его 
антитромбоцитарному действию [82]. Исследование 
PRECISION показало, что целекоксиб не уступает на-
проксену или ибупрофену в плане безопасности для 

сердечно-сосудистой системы, и при его применении 
была снижена частота осложнений со стороны почек и 
желудочно-кишечного тракта. Эти результаты подтвер-
ждают безопасность умеренных доз целекоксиба [83].  
В то же время диклофенак и рофекоксиб обладают осо-
бенно негативными сердечно-сосудистыми свойствами 
по сравнению с напроксеном или целекоксибом [84]. 
Важно отметить, что длительное применение НПВП 
или ингибиторов циклооксигеназы-2 (>10–14 дней) мо-
жет потребовать назначения ингибиторов протонной 
помпы для уменьшения побочных эффектов со сто-
роны желудочно-кишечного тракта. 
Статины. Имеются данные, что статины обладают 

противовоспалительной и иммуномодулирующей ак-
тивностью, обеспечивая дополнительную протекцию 
сердечно-сосудистой системы помимо их действия на 
уровень ЛПНП, что снижает риск смертности. Исследо-
вание JUPITER продемонстрировало, что лечение ста-
тинами улучшает сердечно-сосудистые исходы у лиц с 
повышенными маркерами воспаления, даже у тех, у 
кого нет других факторов риска [85]. В другом исследо-
вании, сравнивающем аторвастатин с плацебо, было об-
наружено значительное уменьшение активности РА, 
даже после коррекции на применение метотрексата, а 
также заметное снижение уровней СРБ, СОЭ, ИЛ-6 и 
ICAM-1 [21]. 

 
Заключение 
РА связан с высоким риском развития СН, что  

обусловлено хроническим воспалением, которое играет 
ключевую роль в его патогенезе и прогрессировании. 
Крайне важно расширить сбор данных о частоте и ха-
рактеристиках дисфункции миокарда у этих пациентов, 
поскольку изменения часто могут оставаться субклини-
ческими. Кроме того, преобладающим фенотипом СН у 
пациентов с РА является СНсФВ.  
Недостаточная диагностика СН представляет собой 

серьезную проблему, особенно на фоне внедрения но-
вых методов лечения, способных снизить заболевае-
мость, смертность и улучшить качество жизни пациен-
тов. Раннее и эффективное лечение воспалительных 
процессов является критически важным. Тем не менее 
необходимо проводить дальнейшие исследования для 
более глубокого понимания механизмов этой взаимо-
связи и определения оптимальных подходов к лече-
нию. 
Разногласия в литературе сохраняются, и это ча-

стично связано с ограниченным доступом к данным, 
что усложняет формулирование окончательных выво-
дов. Будущие исследования могут способствовать вы-
явлению биомаркеров, позволяющих прогнозировать 
риск развития СН, а также оценить эффективность про-
тивовоспалительных вмешательств как в профилак-
тике, так и в лечении СН у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями, такими как РА. 
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