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ВВЕДЕНИЕ
Анкилозирующий спондилит (AС) является хро-

ническим, системным воспалительным заболевани-
ем группы спондилоартритов (СпА), в патологиче-
ский процесс при котором в основном вовлекают-
ся крестцово-подвздошные суставы, позвоночник, 
с возможным развитием периферических артритов 
и типичных для данного заболевания внесуставных 
проявлений [20]. Болезнь чаще поражает мужчин мо-
лодого возраста. Человеческий лейкоцитарный анти-
ген (HLA)-B27, представленный у большинства паци-
ентов, обусловливает особые патофизиологические 
механизмы развития и прогрессирования заболе-
вания [44]. Внесуставные проявления представле-
ны вовлечением глаз, легких, нервной и сердечно- 
сосудистой (СС)-систем [21]. Поражение СС-системы 
при АС отмечают у 2–10% пациентов [45], такая не-
значительная доля, вероятно, обусловлена длитель-
ным и бессимптомным течением кардио васкулярных 
нарушений при АС и несвоевременной диагностикой.

Клинически дифференцируют пять разновидно-
стей вовлечения СС-системы при АС по анатомиче-
скому признаку [14, 22, 45, 66]:

1. Поражение аорты и ее структур — аортит, пе-
риаортит, расслоение аорты с возможной необ-
ходимостью кардиохирургических вмешательств.

2. Нарушения проводимости с вовлечением 
атриовентрикулярного (АВ)-узла и ножек пучка 
Гиса с вероятными последующими показаниями 
для установления кардиостимулятора.

3. Вовлечение миокарда с возможным развити-
ем дисфункции левого желудочка (ЛЖ).

4. Пороки клапанов — аортальная недостаточ-
ность, митральная недостаточность и стеноз с воз-
можным последующим протезированием клапанов.

5. Перикардит с угрозой тампонады сердца.
Наиболее частые клинические СС-проявления — 

нарушения проводимости и аортальная недоста-
точность [22]. Поражение СС-системы наиболее 
часто отмечают у пациентов с длительным анамне-
зом АС и вовлечением в патологический процесс 
периферических суставов [41].

В изучении кардиоваскулярной патологии 
при АС четко прослеживаются два основных на-
правления. Первое появилось в начале 50-х го-
дов XX в. — это исследование поражений серд-
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КАРДИОВАСКУЛЯРНАЯ 
ПАТОЛОГИЯ У БОЛЬНЫХ 
АНКИЛОЗИРУЮЩИМ 
СПОНДИЛИТОМ: ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЕ 
НАБЛЮДЕНИЯ
Анкилозирующий спондилит (AС) относится к группе спондилоар-
тритов, в патологический процесс в основном вовлекаются позво-
ночник и крестцово-подвздошные суставы с возможным развитием 
и периферических артритов. Внесуставные поражения при АС пред-
ставлены офтальмологическими, сердечно-сосудистыми, легоч-
ными или неврологическими проявлениями. Поражение сердечно- 
сосудистой системы отмечается у 2–10% пациентов, оказывая зна-
чительное влияние на смертность и течение заболевания в целом. 
В представленной работе проанализированы характерные для АС 
кардиальные осложнения, такие как аортит, периаортит, аорталь-
ная регургитация, атриовентрикулярная блокада, утолщение створок 
аортального и митрального клапанов, перикардит и дисфункция ле-
вого желудочка. Наиболее частыми клиническими проявлениями по-
ражения сердечно-сосудистой системы являются нарушения прово-
димости и аортальная недостаточность. Поражение сердечно-сосу-
дистой системы наиболее часто отмечают у пациентов с длительным 
анамнезом АС, HLA-B27-ассоциированным течением, вовлечением 
в патологический процесс периферических суставов. Субклиниче-
ские изменения сердечно-сосудистой системы при AС следует диф-
ференцировать и наблюдать для определения их прогностического 
значения и клинического течения. Электрокардиография и оценка 
показателей эхокардиографии должны быть частью рутинного ме-
неджмента пациентов с АС.
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ца и сосудов в рамках системности АС (аортит, 
клапанная патология, нарушение проводимости); 
второе направление начало развиваться относи-
тельно недавно и связано с изучением атероскле-
роза и риска возникновения ишемической болезни 
сердца (ИБС) у пациентов с АС. Развитие послед-
него направления связано с накоплением сведе-
ний о повышении общей и СС-смертности у паци-
ентов с воспалительными заболеваниями суставов 
в целом [65] и при АС в частности [51] по сравне-
нию с общим популяционным уровнем. Повышен-
ная смертность при AС обусловлена воздействи-
ем как прямых факторов, так и косвенных, таких как 
рак и СС-смертность [52], причем СС-заболевания 
являются ведущей причиной смерти у пациен-
тов с AС. В исследовании случай-контроль в Шве-
ции смертность среди пациентов с AС составила 
14,5% [8], значительно превалировала среди муж-
чин по сравнению с женщинами, ведущей причи-
ной смерти были СС-заболевания (40,0%), злока-
чественные новообразования (26,8%) и инфекци-
онные болезни (23,2%).

В настоящей работе проведен анализ лите-
ратуры по вопросам патологии сердца и сосудов 
у больных АС.

ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТОГО РИСКА У БОЛЬНЫХ 
АНКИЛОЗИРУЮЩИМ СПОНДИЛИТОМ
Последние исследования достоверно свиде-

тельствуют, что кардиоваскулярная летальность 
пациентов с АС превышает уровень смертности 
в популяции на 20–40% [40]. Причины этих резуль-
татов обусловлены, во-первых, наличием у таких 
пациентов классических факторов СС-риска: сис-
темное воспаление, генетическая предрасполо-
женность, неблагоприятное воздействие лекар-
ственных средств, а, во-вторых, непосредственным 
поражением СС-системы аутоиммунного генеза. 
У пациентов с АС выявлено увеличение толщины 
комплекса интима-медиа, снижение уровня холе-
стерина (ХС) липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) и триглицеридов (ТГ), выявлена тенден-
ция к повышению индекса атерогенности и разви-
тию метаболического синдрома [41, 50]. Как из-
вестно, снижение уровня ХС ЛПВП коррелирует 
с активностью воспаления [18]: повышение ско-
рости оседания эритроцитов (СОЭ) >30 мм/ч соче-
тается со снижением содержания ТГ на 3,8% и ХС 
ЛПВП — на 5,7%, что сопровождается снижением 
концентрации аполипопротеина А1, который об-
ладает противовоспалительным действием [31]. 
Повышение острофазовых показателей (уровень 
С-реактивного белка (СРБ), СОЭ) ассоциируется 
не только с дислипидемией, но и с неблагоприят-
ным кардиоваскулярным прогнозом в целом [15].

C. Han и соавторы [28] также установили повы-
шение СС-риска у пациентов с АС по сравнению 
с популяцией. Аналогичные результаты получены 
и в исследовании M.J. Peters и коллег [49]: инфаркт 
миокарда у больных АС диагностирован в 4,4% слу-
чаев, в то время как в сопоставимой по возрасту 

и полу общей популяции данное заболевание вы-
явлено только в 1,2% случаев. По данным выпол-
ненного в Швеции популяционного исследова-
ния [58], у больных АС (n=935) показано более ча-
стое, чем в популяции, развитие ИБС, гипертензии, 
сахарного диабета, АВ-блокады [58]. Кроме того, 
отметим повышенный риск возникновения СС-
событий на фоне постоянного применения несте-
роидных противовоспалительных средств; суще-
ствует ряд исследований, доказывающих это ут-
верждение [23].

Резерв коронарного кровотока (РКК) исполь-
зуется для оценки функции коронарных артерий 
с точки зрения микрососудистой циркуляции. Не-
которые эксперты подчеркнули прогностическую 
значимость этого измерения у пациентов с атеро-
склерозом. В своем исследовании, результаты ко-
торого опубликованы в 2008 г., M. Caliskan и соав-
торы [17] использовали трансторакальную доппле-
ровскую эхокардиографию (эхоКГ) для оценки РКК 
у пациентов с AС и определили, что значения РКК 
были достоверно снижены. Кроме того, уровни СРБ 
и фактора некроза опухоли (ФНО)-α коррелирова-
ли с показателями РКК у этих пациентов. В другом 
исследовании, проведенном в 2010 г., изучали ча-
стоту инфаркта миокарда у пациентов с АС: отмече-
но повышение частоты инфарктов в популяции AС 
в 2–3 раза [51]. Важно, что не было различий в при-
мененной антиревматической терапии у пациентов 
с АС с историей инфаркта миокарда или без него. 
H. Divecha и соавторы [19] продемонстрировали, 
что в результате влияния повышенного уровня про-
воспалительных маркеров (СРБ и интерлейкина-6) 
на метаболизм липидов и активность инсулина у па-
циентов с АС развивались инсулинорезистентность 
и дислипидемия, стимулирующие атерогенез. Со-
общалось также, что длительное повышение уров-
ня воспалительные маркеров, несмотря на отсут-
ствие клиники, ускоряет риск развития ИБС [19].

Следует отметить, что пациенты с АС имеют так-
же повышенный риск возникновения инсульта. Про-
веденное популяционное, ориентированное на воз-
раст и пол исследование в Китае, продемонстриро-
вало увеличение количества случаев ишемического 
инсульта для группы пациентов с АС [36].

Из всего вышесказанного можно сделать вы-
вод, что у пациентов с аутоиммунными заболева-
ниями, в том числе при АС, воспаление может рас-
сматриваться как основной пусковой фактор атеро-
генеза, поскольку воспалительный процесс играет 
ведущую роль в формировании нестабильности 
атеросклеротической бляшки, изменении соотно-
шения тромбогенных и фибринолитических факто-
ров, развитии повреждения и дисфункции эндоте-
лия и других механизмов, способствующих атеро-
тромбозу [24, 49].

ВОВЛЕЧЕНИЕ АОРТЫ И СВЯЗАННЫХ 
С НЕЙ СТРУКТУР
Поражение аорты — одно из частых внесустав-

ных проявлений АС, характеризующееся наличи-
ем воспалительных изменений адвентиции (аор-

Л І К А Р Ю - П Р А К Т И К У



4 6 � У К Р А Ї Н С Ь К И Й � Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й � Ж У Р Н А Л � • � № � 3 � ( 7 3 ) � • � 2 0 1 8

тит), дегенеративными/атеросклеротическими 
изменениями комплекса интима–медиа, которые 
приводят к фиброзу, расширению восходящего 
отдела и дуги аорты, сужению и облитерации vasa 
vasorum и периваскулярной инфильтрации [1, 26]. 
Окклюзия vasa vasorum является характерной осо-
бенностью воспалительного процесса, связанного 
с HLA-B27 [54]. Аортит при АС имеет отличитель-
ные характеристики, они касаются, прежде всего, 
преимущественной локализации воспалительного 
процесса: обычно это небольшая по протяженно-
сти часть аорты, охватывающая корень и восходя-
щий отдел. Иногда в области корня аорты, между 
основанием аортального клапана и передней ми-
тральной створкой (так называемая зона аортоми-
трального соединения) воспалительно-фиброз-
ная ткань образует локальное утолщение в виде 
гребня — subaortic bump, что может быть выявле-
но при эхоКГ. Аортит в большинстве случаев со-
провождается вальвулитом аортального клапана, 
который приводит к фиброзу, утолщению и нис-
ходящей ретракции створок. Развивающаяся аор-
тальная регургитация обусловлена как дилатаци-
ей аорты, так и клапанной недостаточностью [1].

Расширение корня аорты является наиболее 
частой причиной формирования относительной 
аортальной недостаточности у больных АС [38]. 
Вовлекаются не только восходящий отдел аор-
ты, но также и субаортальные структуры, такие 
как мембранозная часть межжелудочковой пере-
городки, что приводит к нарушениям проводимо-
сти; основание передней митральной створки, что 
обусловливает развитие митральной недостаточ-
ности. Наиболее часто поражаемые при этом за-
болевании структуры — восходящий отдел аорты, 
корень аорты, створки аортального и митрально-
го клапанов, а также зона перехода задней стенки 
основания аорты в переднюю митральную створ-
ку. В этом месте формируется гребневидное утол-
щение эндокарда, представленное поствоспали-
тельной фиброзной тканью (рис. 1). Данный фе-
номен, известный под названием «субаортальный 
гребень», или «subaortic bump», впервые был опи-
сан B.H. Bulkey и W.C. Roberts в 1973 г. и считается 
специфичным для АС и других СпА [16].

На эхоКГ при АС можно выявить изменения кор-
ня и восходящего отдела аорты в виде утолщения 
и/или дилатации (рис. 2), утолщение створок аор-
тального клапана (рис. 3).

Данные изменения можно выявить и при про-
ведении компьютерной томографии (КТ). На рис. 4 
представлены результаты КТ пациента в возрасте 
31 года с АС.

Гистологические исследования, проводивши-
еся в ходе оперативных вмешательств, проде-
монстрировали признаки острого и хроническо-
го воспаления в области как основания аорты, так 
и митрального клапана: отек, инфильтрация лим-
фоцитами и плазматическими клетками, пролифе-
рация фибробластов; очаговое разрушение мы-
шечных и эластичных структур, утолщение интимы 
и адвентиции, облитерация сосудов, изменения, 

сходные с сифилитическим аортитом [34]. Не вы-
явлено вегетаций, абсцессов, аневризм и микроор-
ганизмов. Характерным признаком аортита при АС 
считается отсутствие аортального стеноза.

При АС и других СпА аортит в большинстве слу-
чаев протекает малосимптомно и диагностируется 
случайно или ретроспективно у больных с выявлен-
ными на эхоКГ изменениями в виде дилатации аор-
ты и аортальной регургитации [1].

В настоящее время появляется все больше дан-
ных о том, что развитие периаортита также весь-
ма характерно для АС [46]. Если первоначальные 
сведения о наличии данной патологии были еди-

Рис. 1. Субаортальный гребень (subaortic bump) у пациента в воз-
расте 34 лет с АС, НLA-B27 позитивный, длительность заболевания — 
10 лет. Собственное наблюдение

Рис. 2. Дилатация корня и восходящего отдела аорты. Пациент в воз-
расте 45 лет с АС, НLA-B27 позитивный, длительность заболевания — 
18 лет. Собственное наблюдение

Рис. 3. Утолщение створок аортального клапана. Пациент в воз-
расте 28 лет с АС, длительность заболевания — 3 года. Собствен-
ное наблюдение
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ничными и в основном опирались на данные сек-
ционного материала, то с внедрением в практику 
магнитно-резонансной томографии, спиральной 
КТ и позитронно- эмиссионной томографии вы-
явление периаортита у пациентов с АС не явля-
ется редкостью. Периаортитом называют воспа-
лительное аневризматическое расширение аорты 
и перианевризматический ретроперитонеальный 
фиброз [62]. На рис. 5 представлено циркуляр-
ное однородное утолщение стенки аорты до 5 мм 
и плотный перианевризмальный фиброз у пациен-

та в возрасте 35 лет с АС, обратившегося по пово-
ду острой боли в животе [37].

Ретроперитонеальный фиброз характеризует-
ся формированием соединительной ткани вокруг 
аорты и подвздошных артерий. В наиболее тяжелых 
случаях формирующаяся грануляционная ткань мо-
жет приводить к сдавлению мочеточников, артери-
альных, венозных или лимфатических стволов, про-
воцируя боль в животе, спине, олигурию, венозную 
и артериальную недостаточность нижних конечно-
стей, лимфостаз. Парадоксальное усиление боли 
после физических упражнений у пациентов с АС 
также требует исключения ретроперитонеального 
фиброза. Гистологически при периаортите выяв-
ляются воспалительные изменения и фиброз [48]. 
Васкулит сосудов забрюшинного пространства так-
же не является редкостью при гистологическом ис-
следовании [48]. Предполагается, что основой па-
тогенеза ретроперитонеального фиброза является 
атипичная иммунная реакция, направленная на жи-
ровую ткань у лиц, предрасположенных к аутоим-
мунным болезням. А. Afeltra и соавторы [5] про-
анализировали 18 случаев ретроперитонеального 
фиброза у лиц со СпА (из них у 12 диагностирован 
АС): HLA-B27 выявлен лишь у 50% пациентов, в то 
время как при АС без ретроперитонеaльного фи-
броза HLA-B27 отмечают в 80–90% случаев. Та-
ким образом, периаортит явно ассоциируется с на-
личием АС, в то время как связь с носительством 
HLA-B27 не столь очевидна.

Распространенность поражений аортально-
го клапана при АС составляет 4% на ранней ста-
дии заболевания (определяемой как продолжи-
тельность заболевания <15 лет) и 10% — на бо-
лее поздних стадиях заболевания (определяемая 
как продолжительность заболевания >30 лет) [33]. 
Поражение клапанного аппарата сердца чаще все-
го проявляется аортальной недостаточностью, ко-
торая может быть как относительной, связанной 
с аортитом и расширением корня аорты, так и свя-
занной с фиброзными изменениями створок са-
мого клапана [55]. Несколько реже отмечают ми-
тральную недостаточность. Сочетанные пороки 
сердца при АС являются редкостью. Макроскопи-
ческое исследование при аортальной недостаточ-
ности у пациентов с АС чаще всего выявляет рас-
ширение клапанного кольца и утолщение ство-
рок клапанов. Фиброз створок может быть как 
равномерным (от основания до края), так и рас-
полагаться в виде отдельных узлов. Гистологи-
ческое исследование пораженных клапанов вы-
являет воспалительные и дегенеративные изме-
нения: пролиферацию клеток интимы, локальные 
инфильтраты, в основном представленные мо-
нонуклеарными клетками в области комплекса 
интима– медиа и фиброзным утолщением адвен-
тиции, возможна неоваскуляризация створок кла-
панов [43]. В более подробных исследованиях вы-
явлено, что клеточный воспалительный процесс, 
приводящий к эндартерииту вокруг корня и клапа-
нов аорты, поддерживаемый агрегацией тромбо-
цитов, приводит к утолщению ткани, а также к не-

Рис. 4. КТ органов грудной полости. Утолщение стенки и расшире-
ние дуги аорты (В) и восходящего отдела аорты (С, D), а также бра-
хиоцефальных и левой подключичной артерий (А) пациента в возрас-
те 31 года. Фотография заимствована из [30]

Рис. 5. Периаортит у пациента в возрасте 35 лет с АС по данным КТ. 
Фотография заимствована [37]
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достаточности аортального клапана, стимулируя 
гиперактивность фибробластов [55].

В большинстве случаев формирование аор-
тального порока происходит в течение многих лет, 
и шум аортальной регургитации может выслуши-
ваться задолго до появления признаков недоста-
точности кровообращения, хотя описаны единич-
ные случаи быстрого формирования аортальной 
недостаточности [46]. Наиболее чувствительным 
методом верификации клапанной патологии серд-
ца является чреспищеводная эхоКГ. C.A. Roldan 
и соавторы [55], используя данный метод, показали 
наличие изменений корня аорты и створок митраль-
ного и аортального клапанов у 82% пациентов с АС, 
а наличие аортальной регургитации — в 50% случа-
ев. Установлено, что частота изменений корня аор-
ты и клапанного аппарата сердца при АС повышает-
ся со временем и ассоциируется с другими видами 
кардиоваскулярной патологии [47]. Также в данном 
исследовании выявлены утолщения и повышение 
жесткости корня аорты, дилатация крупных сосу-
дов. В своем исследовании с последующим наблю-
дением в течение > 39 мес установлено у 24% паци-
ентов развитие со временем новых аномалий корня 
или клапанов аорты, тогда как возникшая ранее не-
достаточность клапанов прогрессировала со зна-
чительным ухудшением симптомов [56]. У 20% ис-
следуемых пациентов проводили протезирование 
клапана в связи с развитием признаков выражен-
ной сердечной недостаточности.

В недавно опубликованном шведском регистро-
вом исследовании [9] проведена оценка частоты 
аортальной регургитации у пациентов с различными 
субтипами СпА: с АС (n=6 448), с псориатическим ар-
тритом (ПсА) (n=16 063) и недифференцированным 
СпА (нСпА) (n=5 190). Установлена более высокая ча-
стота регургитационных событий при всех формах 
СпА: 0,7 случаев на 1000 пациенто-лет в сравнении 
с популяционным уровнем — 0,4 на 100 пациенто-
лет.

L. Bergfeldt и соавторы изучили группу из 91 па-
циента с изолированной аортальной регургитацией 
с помощью HLA-типирования, клинического и рент-
генологического исследования [10]. HLA-B27 вы-
явлен у 88% пациентов мужского пола с сочетани-
ем аортальной регургитации и тяжелых форм на-
рушений проводимости. Сделано предположение, 
что эта комбинация представляет собой новый свя-
занный с HLA-B27 кардиальный синдром. По дан-
ным L. Bergfeldt и соавторов, аортит и АВ-блокада 
также ассоциированы с носительством HLA-В27-
антигена в 67–88% случаев, а среди 26 пациен-
тов с искусственным водителем ритма оказалось 
22 (85%) позитивных по HLA-В27 пациента [11].

Хотя недостаточность аортального клапана зани-
мает ведущие позиции поражения клапанного аппа-
рата у пациентов с АС, также у этих пациентов мож-
но диагностировать митральную недостаточность, 
но в значительно меньшей доле случаев [39]. Есть 
сведения и об ассоциации митрального стеноза 
с АС [26]. Митральная недостаточность и стеноз — 
достаточно редкое поражение сердца при АС, но мо-

гут привести к развитию сердечной недостаточно-
сти [59]. Механизм развития пороков митрального 
клапанов заключается в распространении фиброза 
субаортальных тканей до створок митрального кла-
пана. Таким образом, фиброз непосредственно по-
тенцирует развитие митральной недостаточности 
и снижает подвижность клапана. Стеноз же вызван 
гипертрофией ЛЖ вследствие тяжелой аортальной 
недостаточности [44]. Полученные данные указы-
вают на необходимость активного инструменталь-
ного поиска клапанных патологий у пациентов с АС.

Еще одним грозным осложнением патологии 
аорты при АС является расслоение аорты, частота 
которой составляет 2,9 на 100 тысяч [42]. Это наи-
более тяжелое внесуставное проявление АС [45]. 
Чаше всего пациенты жалуются на боль в груди; 
однако могут быть и атипичные проявления: отсут-
ствие боли или наличие неврологической или ише-
мической симптоматики [27]. Расслоение аорты 
обычно отмечают в возрасте от 50 до 70 лет, у муж-
чин в два раза чаще, чем у женщин [27]. Основу для 
развития расслоения сосуда при АС составляет ис-
тончение интимы–медиа аорты. На рис. 6 представ-
лена расслаивающаяся аневризма аорты у пациен-
та 48 лет с АС и длительностью заболевания 21 год. 
Основным признаком диссекции аорты при эхоКГ 
является дополнительный контур стенки сосуда, 
который делит сосуд на две части.

Рис. 6. ЭхоКГ пациента в возрасте 48 лет с АС: расслаивающаяся 
аневризма аорты. Собственное наблюдение

Согласно данным проведенных нами исследова-
ний, при АС вовлекаются в патологический процесс 
и сосуды малого круга кровообращения; пораже-
ние легочных сосудов протекает с повышением ле-
гочного артериального давления и легочного сосу-
дистого сопротивления, в генезе которых участву-
ет СРБ, имеющий прогностическую значимость [4].

НАРУШЕНИЕ РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ 
ПРИ АС
Нарушения ритма и проводимости как частые 

внесуставные проявления СпА могут дебютиро-
вать до появления первых суставных симптомов 
СпА, что несомненно требует правильной трактов-
ки, клинической настороженности и раннего выяв-
ления. Наиболее доступный метод исследования — 
электрокардиограмма (ЭКГ). А. Yildirir и соавторы 
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продемонстрировали, что расчет дисперсии Q–T 
на ЭКГ дает ценную информацию о возможном 
развитии аритмии [67]. Таким образом, пациен-
ты с повышенным риском развития аритмии могут 
быть направлены для более детального обследо-
вания в оценке кардиальных признаков ревмати-
ческого заболевания.

Наиболее часто наблюдаемым признаком пора-
жения СС-системы у пациентов с АС является ано-
малия проводимости, которая обычно предшеству-
ет другим характерным для АС кардиальным прояв-
лениям, таким как недостаточность клапанов [32]. 
Нарушения проводимости выявлено у 5–10% па-
циентов с АС. У части HLA-B27-позитивных па-
циентов суставные симптомы АС отсутствовали, 
однако установлено нарушение проводимости; 
20% пациентов с постоянным кардиостимулято-
ром оказались HLA-B27-позитивными. Выявле-
но, что нарушение АВ-проводимости в виде АВ-
блокады I степени имело значительно более вы-
сокую распространенность у пациентов с АС, чем 
в обычной популяции, а нарушения проводимости 
связаны с активностью и продолжительностью за-
болевания. Среди пациентов, перенесших опера-
тивное вмешательство по поводу АВ-блокад, боль-
ные АС отмечены в 15 раз чаще, чем в общей попу-
ляции [32]. По данным еще одного исследования, 
АВ-блокада ІІ–ІІІ степени отмечалась с частотой 
0,9 случая на 1000 пациенто-лет при АС, 1,2 слу-
чая — на 1000 пациенто-лет при ПсА и 0,7 слу-
чая —на 1000 пациенто-лет при нСпА; одновре-
менно частота данных нарушений проводимости 
в общей популяции была более низкой — 0,4 слу-
чая на 1000 пациенто-лет [9]. Частота развития АВ-
блокад высоких градаций при АС была в 2,3 раза 
выше, чем в общей популяции, что требовало более 
частых кардиохирургических вмешательств — уста-
новления кардиостимулятора. Потребность в уста-
новлении пейсмейкера у пациентов с АС досто-
верно выше, чем в общей популяции — в 2,1 раза.

Существуют две теории этиологии нарушений 
проводимости у пациентов с АС: воспаление, при-
водящее к повреждению межжелудочковой пере-
городки, и дисфункции АВ-узла в результате нару-
шения проведения импульса от синоатриального 
узла. Эти процессы обусловливают возникновение 
суправентрикулярной экстрасистолической арит-
мии и формирование АВ-блокад [67]. Е. Toussirot 
и соавторы предположили, что также нарушения 
вегетативной нервной системы могут приводить 
к дефектам проводимости и аритмиям и, следова-
тельно, неблагоприятно влиять на прогноз забо-
левания [60]. Кроме того, в данном исследовании 
у пациентов с АС уровни СОЭ, СРБ, тяжесть забо-
левания прямо коррелировали с тяжестью пораже-
ния вегетативной нервной системой [60]. Такие же 
данные о корреляции воспалительной активности 
патологического процесса и тяжести вовлечения 
нервной системы получены и в проведенном нами 
исследовании [3].

Иногда дилатация аорты и сдавление ею межже-
лудочковой перегородки приводит к АВ II–III степе-

ни и фасцикулярным блокадам [55]. Имеются дан-
ные о развитии синоатриальной блокады у паци-
ентов с АС [12].

Представлен клинический случай нарушения 
проводимости у пациента с АС в дебюте заболе-
вания. 22-летний мужчина предъявлял жалобы 
на боль в пояснице, выраженность которой умень-
шалась после физической нагрузки и усилива-
лась после отдыха в течение последних 1,5 года. 
На рентгенограмме крестцово-подвздошных соч-
ленений выявлен двусторонний сакроилеит III ста-
дии (рис. 7), HLA-B27 положительный. Патологии 
со стороны кожи, глаз, кишечника и мочеполо-
вой системы не выявлено. Согласно модифициро-
ванным критериям Нью-Йоркской классификации 
для AС, пациенту установлен диагноз «анкилози-
рующий спондилит». Индексы активности BASDAI 
и BASMI составляли 4,8 и 2 соответственно. При-
менение нестероидных противовоспалительных 
препаратов в течение 2 мес не дало положитель-
ного ответа. Было инициировано лечение этанер-
цептом, через 6 мес выраженность боли в пояс-
нице значительно уменьшилась. Однако пациент 
отметил синкопальный эпизод 2 мес назад; про-
ведена электрокардиография, на которой выявле-
на полная АВ-блокада (рис. 8). В дальнейшем па-
циенту была проведена имплантация кардиости-
мулятора DDD-R.

Рис. 7. Рентгенография сакроилеальных сочленений. Двусторонний 
сакроилеит III стадии у пациента в возрасте 22 лет с АС, HLA-B27 по-
ложительный, клинически дебют заболевания 1,5 года назад. Соб-
ственное наблюдение

Рис. 8. Полная АВ-блокада по данным ЭКГ у пациента в возрасте 
22 лет с АС, HLA-B27 положительный, клинически дебют заболева-
ния 1,5 года назад. Собственное наблюдение

Риск возникновения кардиальных осложнений 
повышается с возрастом пациента, продолжитель-
ностью AС, наличием HLA-B27 и наличием пораже-
ния периферических суставов [61]. СС-проявления 
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обычно возникают при длительном течении АС, од-
нако могут появляться и в более ранние сроки, как 
продемонстрировано в нашем клиническом на-
блюдении.

Еще одним частым нарушением ритма при СпА 
является фибрилляция предсердий (ФП). Она встре-
чается с частотой 7,1 случай на 1000 пациенто-лет 
при АС по сравнению с контролем — 5,5 случаев 
на 1000 пациенто-лет [9]. Возможно, с более вы-
сокой частотой ФП связан также более высокий 
риск развития инсульта у пациентов с АС, а также 
с ПсА [36, 53]. Сегодня получены данные многочис-
ленных исследований о том, что псориаз и ПсА ас-
социированы с ФП и ишемическим инсультом неза-
висимо от возраста, пола, коморбидной патологии, 
сопутствующего лечения и социально-экономи-
ческого статуса [6]. Воспаление и оксидативный 
стресс считаются ведущими патофизиологически-
ми факторами такой взаимосвязи.

ДИСФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Сегодня известно, что АС ассоциирован не толь-

ко с патологией аорты и нарушением проводимо-
сти, но и с такими кардиальными осложнениями, 
как диастолическая дисфункция ЛЖ, перикардит, 
сердечная недостаточность и кардиомегалия [35].

ЭхоКГ у пациентов с АС дает возможность вы-
явить изменения не только эндокарда, перикар-
да, клапанного аппарата сердца, но и геометрии 
сердца, позволяя визуализировать наличие ги-
пертрофии ЛЖ. Такие изменения необходимо 
учитывать при оценке статуса больного, посколь-
ку увеличение массы миокарда ЛЖ ведет в даль-
нейшем к диа столической дисфункции и способ-
ствует неполноценной коронарной перфузии [14]. 
Не было полностью выяснено, являются ли изме-
нения со стороны СС-системы в результате раз-
вития AС вторичными по отношению к первично-
му вовлечению кардиомиоцитов или вторичными 
по отношению к первичному вовлечению клапа-
нов и аорты. Существуют дополнительные, неге-
модинамические, факторы развития гипертрофии 
миокарда ЛЖ у больных АС: персистирующее си-
стемное воспаление и эндотелиальная дисфунк-
ция [2, 57].

В некоторых исследованиях, в которых изу-
чалась функция ЛЖ у пациентов с АС, сообщает-
ся не только о диастолической, но и систоличе-
ской дисфункции [66]. D.A. Brewerton и соавторы 
при проведении клинического, эхоКГ- и гистопа-
тологического исследований пациентов с АС выя-
вили различную степень систолической дисфунк-
ции у 50% исследуемых с явными нарушениями 
сократительной функции [13]. Наиболее выра-
женной оказалась диастолическая дисфункция, 
прежде всего ЛЖ. Согласно гистопатологическим 
данным, авторы выявили преимущественно вос-
палительные изменения миокардиальной ткани. 
В своих исследованиях A. Yildirir и соавторы [68] 
специально изучали диастолическое наполнение 
ЛЖ у пациентов с АС, демонстрируя статистически 
значимое замедление скорости раннего (скорость 

E-волны) и позднего (скорость A-волны) диасто-
лического наполнения. У этих пациентов соотно-
шение скорости раннего и позднего диастоличе-
ского наполнения было достоверно меньше, чем 
в группе контроля. Аналогичные данные получены 
и другими исследователями [25], которые оцени-
вали диастолическую дисфункцию во время фи-
зической активности, используя радио нуклидную 
ангиографию. Однако диа столическая дисфунк-
ция при АС обычно не является столь выражен-
ной, чтобы вызвать диастолическую сердечную 
недостаточность.

ВЛИЯНИЕ МЕДИКАМЕНТОЗНЫХ 
АГЕНТОВ НА РАЗВИТИЕ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПРИ АНКИЛОЗИРУЮЩЕМ СПОНДИЛИТЕ
Терапевтические агенты, такие как ингибито-

ры ФНО (иФНО), подавляя воспалительную ак-
тивность, оказывают влияние на снижение часто-
ты возникновения кардиоваскулярных событий 
при AС. На фоне приема иФНО отмечены измене-
ния уровня липидов у пациентов с АС [29, 63]: по-
вышение общего ХС (+4,6%), ХС липопротеидов 
низкой плотности (+4,3%) и ХС ЛПВП (+3,7%) после 
лечения иФНО в течение 52 нед [29], одновремен-
но с существенным снижением уровня воспаления. 
Изменения уровней липидов продемонстрирова-
но и в другой когорте пациентов с АС, получавших 
в течение 12 нед этанерцепт [63]. Во время тера-
пии уровень СРБ значительно снизился на фоне 
повышения уровня ЛПВП и аполипопротеина А. 
Это привело к улучшению соотношения обще-
го ХС/ХС ЛПВП (от 3,9 до 3,7) и аполипопротеи-
на B/аполипопротеина A-I, которое со временем 
уменьшилось на 7,5%. В проспективном когорт-
ном исследовании субклинический атеросклероз 
сонной артерии у пациентов с AС после лечения 
иФНО стабилизировался или замедлил прогрес-
сирование [64], что отражает снижение риска СС-
осложнений у этих пациентов. После 1 года лече-
ния иФНО наблюдалось улучшение скорости пуль-
совой волны аорты, уменьшение прогрессирования 
толщины интима–медиа [7]. Однако эти многообе-
щающие результаты должны получить дальнейшее 
подтверждение в рандомизированных клинических 
исследованиях.

Подводя итоги, еще раз подчеркнем, что AС 
ассоциирован с поражением СС-системы и зна-
чительно влияет на СС-смертность и -заболевае-
мость. Именно поражение СС-системы является 
одним из частых и ярких внесуставных проявлений 
СпА. Наиболее характерными для АС являются та-
кие кардиальные проявления:

•	Аортит.
•	Aortic bump (утолщение стенок аорты).
•	Аортальная регургитация (реже — митраль-

ная регургитация).
•	Миокардиальный фиброз.
•	Нарушения проводимости — АВ-блокады 

I, II, III степени.
•	Коронарная болезнь сердца.
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•	Дисфункция ЛЖ вследствие патологического 
ремоделирования миокарда и сердечная не-
достаточность.

Эти состояния длительное время могут носить 
бессимптомный характер и выявляться только 
при целенаправленном диагностическом поиске. 
У пациентов с АС установлено также повышение 
частоты традиционных факторов риска (дислипи-
демия, курение, метаболический синдром и др.), 
повышение острофазовых показателей (СОЭ, СРБ 
и др.), наличие системного воспалительного про-
цесса. Необходимо также помнить о возможном 
развитии ургентных кардиологических ситуаций 
у пациентов с АС. При острой боли в груди у па-
циентов с АС, прежде всего, следует исключить 
расслоение аорты, и, при необходимости, выпол-
нить неотложные мероприятия. Особое внимание 
также следует уделять синкопальным состояни-
ям, что может быть проявлением нарушений про-
водимости.

Таким образом, кардиологическое обследова-
ние пациентов с AС должно быть проведено в ру-
тинном порядке, особенно у лиц с продолжитель-
ным анамнезом заболевания, вовлечением пери-
ферических суставов и положительным HLA-B27. 
Тот факт, что вовлечение в патологический про-
цесс СС-системы может возникнуть до появления 
клинических характерных признаков AС, должно 
насторожить ревматологов, терапевтов и кардио-
логов для исключения данного заболевания. Элек-
трокардиография и оценка эхоКГ должны быть ча-
стью рутинного менеджмента пациентов с АС с це-
лью оценки кардиоваскулярного риска и ранней 
диагностики поражений СС-системы.
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КАРДІОВАСКУЛЯРНА ПАТОЛОГІЯ 
У ХВОРИХ НА АНКІЛОЗИВНИЙ 
СПОНДИЛІТ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 
І ВЛАСНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

Є.Д. Єгудіна, І.Ю. Головач

Резюме. Анкілозивний спондиліт (AС) нале-
жить до групи спондилоартритів, у патологічний 
процес в основному залучаються хребет і кри-
жово-клубові суглоби з можливим розвитком 
також і периферичних артритів. Позасуглобові 
ураження при АС представлені офтальмологіч-
ними, серцево-судинними, легеневими або не-
врологічними проявами. Ураження серцево-су-
динної системи спостерігається у 2–10% паці-
єнтів, суттєво впливаючи на смертність і перебіг 
захворювання в цілому. У представленій роботі 
проаналізовані властиві АС кардіальні усклад-
нення, такі як аортит, періаортит, аортальна ре-
гургітація, атріовентрикулярна блокада, потов-
щення стулок аортального та мітрального кла-
панів, перикардит і дисфункція лівого шлуночка. 
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Найчастішими клінічними проявами ураження 
серцево-судинної системи є порушення про-
відності й аортальна недостатність. Ураження 
серцево- судинної системи найчастіше відзна-
чають у пацієнтів із тривалим анамнезом АС, 
HLA-B27-асоційованим перебігом, залученням 
до патологічного процесу периферичних сугло-
бів. Субклінічні зміни серцево-судинної системи 
при AС слід диференціювати і спостерігати для 
визначення їх прогностичного значення та клініч-
ного перебігу. Електрокардіографія і оцінка по-
казників ехокардіографії повинні бути частиною 
рутинного менеджменту пацієнтів з АС.

Ключові слова: анкілозивний спондиліт, 
ураження серцево-судинної системи, аортит, 
аортальна регургітація, блокади серця, 
дисфункція лівого шлуночка, HLA-B27.

CARDIOVASCULAR PATHOLOGY 
IN PATIENTS WITH ANKILOSING 
SPONDILITE: REVIEW OF LITERATURE 
AND OWN OBSERVATIONS

Ye.D. Yehudina, I.Yu. Golovach

Summary. Ankylosing spondylitis (AC) belongs to 
the spondyloarthritis group. The spine and sacro-
iliac joints with possible development of peripher-
al arthritis in the pathological process are mainly 
involved. Extra-articular lesions in AS are ophthal-
mologic, cardiovascular, pulmonary or neurologi-
cal manifestations. The pathology of the cardiovas-

cular system is observed in 2–10% of patients, hav-
ing a significant impact on the mortality and course 
of the disease as a whole. In the present work, car-
diac complications characteristic of AS have been 
analyzed, such as aortitis, periaortitis, aortic re-
gurgitation, atrioventricular blockade, thicken-
ing of aortic and mitral valves, pericarditis and left 
ventricular dysfunction. The most common clinical 
manifestations of cardiovascular disease are con-
duction disorders and aortic insufficiency. The car-
diovascular system involvement is most common 
in patients with a long history of AS, HLA-B27-as-
sociated course, peripheral joints affection. Sub-
clinical changes in the cardiovascular system in AS 
should be differentiated and observed to determine 
their prognostic value and clinical course. Electro-
cardiography and evaluation of echocardiography 
should be part of the routine management of pa-
tients with AS.

Key words: ankylosing spondylitis, 
cardiovascular damage, aortic, aortic 
regurgitation, heart block, left ventricular 
dysfunction, HLA-B27.
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Аллопуринол: вред или польза 
при хроническом заболевании почек?

По материалам www.medscape.com
Аллопуринол, применяемый для лечения паци-

ентов с подагрой, может защитить от хроническо-
го заболевания почек (ХЗП), согласно результатам 
исследования, опубликованным 8 октября 2018 г. 
в издании «JAMA Internal Medicine».

В США треть пациентов с подагрой применяют 
лекарственные средства, снижающие уровень ура-
тов. Важно отметить, что при подагре часто сопут-
ствующим заболеванием является ХЗП.

Ученые Американского колледжа ревматологии 
(American College of Rheumatology) предположи-
ли, что пациенты с ХЗП и подагрой начинают лече-
ние аллопуринолом с более низких доз, чем другие 
больные. Такая осторожность связана с опасно-
стью возникновения гиперчувствительности к ал-
лопуринолу, которая отражается на функции почек.

В текущем исследовании Анна Битриз (Ana 
Beatriz) с группой ученых из Университета штата 
Рио-де-Жанейро (State University of Rio de Janeiro), 
Бразилия, определили, является ли аллопуринол 
в дозе выше 300 мг/сут опасным для почечной 
функции у пациентов с подагрой.

В исследовании принимали участие 4760 па-
циентов с впервые диагностированной пода-

грой, которые применяли аллопуринол по мень-
шей мере в дозе 300 мг/сут. Также было отобра-
но такое же количество участников с подагрой, 
которые не принимали данное лекарственное 
средство. 

Наблюдение длилось с 2000 по 2014 г. Средний 
возраст пациентов составлял 57 лет, и на предва-
рительных осмотрах у них отмечали нормальную 
функцию почек.

Ученые установили, что через 5 лет в группе 
участников исследования, применявших аллопу-
ринол, от ХЗП пострадали 579 (12,2%) пациентов, 
а в группе, не применявших лекарственный препа-
рат, — 623 (13,1%) пациента.

Таким образом, ученые утверждают, что при-
менение аллопуринола в дозе не менее 300 мг/сут 
для лечения пациентов с подагрой было не только 
безопасным, но и, возможно, проявляло лечебный 
эффект при ХЗП.

«Поскольку аллопуринол, по-видимому, не свя-
зан с ухудшением функции почек, клиницисты долж-
ны рассмотреть другие факторы, которые могут 
снижать функции почек у пациентов с подагрой. 
Надеемся, что результаты проведенного нами ис-
следования будут распространены среди врачей 
первичной медико-санитарной помощи и терапев-
тов, работающих с больными подагрой», — отме-
тила А. Битриз.
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