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ВСТУП
Ревматоїдний артрит (РА) належить до аутоімун-

них захворювань суглобів, яке уражує 0,5–1,0% насе-
лення світу. РА не обмежується суглобами, але час-
то уражує внутрішні органи. Ці позасуглобові супутні 
захворювання відповідають за зменшення тривалості 
життя. У пацієнтів з РА відмічають приблизно на 50% 
підвищений ризик виникнення серцево-судинних по-
дій [1] та серцево-судинної смерті [2].

Хвороби серця, які зазвичай виникають при РА, 
можна класифікувати на дві великі категорії. Одна ка-
тегорія належить до  ішемічних захворювань серця, 
що призводить до недостатнього кровопостачання 
серцевого м’яза коронарними артеріями, патоген-
ний стан, який називають ішемічною хворобою сер-
ця. Механічно в процесі атеросклерозу атероскле-
ротичні бляшки звужують просвіт артерій, викликаю-
чи зменшення кровотоку. Розрив атеросклеротичних 
бляшок може спричинити утворення тромбів, які мо-
жуть локально блокувати коронарні судини та при-

звести до гострого коронарного синдрому. Недостат-
нє надходження кисню до міокарда може спричини-
ти дисфункцію або загибель кардіоміоцитів, клітин, 
що відповідають за скорочувальну діяльність серце-
вого м’яза.

Клінічні прояви ішемічної хвороби серця пов’язані 
зі ступенем ішемії. У менш гострій формі зменшен-
ня кровопостачання може призвести до стенокардії, 
кардіоміопатії або аритмії. У більш гострій формі по-
вна закупорка більших артерій може спричинити ін-
фаркт міокарда та раптову серцеву смерть.

Аномалії серця, що виникають за відсутності іше-
мічної хвороби, називають неішемічними захворю-
ваннями серця. Як правило, неішемічні хвороби сер-
ця з часом розвиваються повільно і пов’язані зі змі-
нами клітинного складу та архітектури серцевого 
м’яза. Кардіоміопатії є найпоширенішим типом не-
ішемічної хвороби серця, при якій шлуночки стають 
збільшеними і жорсткими. У разі розширеної кар-
діоміопатії захворювання може бути спровоковано 
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ІШЕМІЧНІ ТА НЕІШЕМІЧНІ 
УРАЖЕННЯ СЕРЦЯ У ХВОРИХ 
НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ.  
I. КЛІНІЧНІ І СУБКЛІНІЧНІ ЗМІНИ 
У МІОКАРДІ, ПОШИРЕНІСТЬ ТА 
ТЯЖКІСТЬ АТЕРОСКЛЕРОЗУ, 
ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ 
ТРАДИЦІЙНИХ ФАКТОРІВ 
РИЗИКУ, РОЛЬ СИСТЕМНОГО 
ЗАПАЛЕННЯ
У роботі наведено аналіз літератури про причини суттєвого (приблиз-
но на 50%) підвищення ризиків серцево-судинних подій у хворих на рев-
матоїдний артрит (РА). Показано, що поширеність та тяжкість коронар-
них бляшок більші при РА, а частота інфаркту міокарда на 70% вища, ніж 
у загальній популяції. У той же час за смертність у пацієнтів із РА відпові-
дають інші механізми, а традиційні фактори ризику мають суттєво менше 
значення при цій патології. Ризик інфаркту міокарда при РА пов’язаний 
не з активністю захворювання, а з рівнями С-реактивного білка. Субклі-
нічні зміни у міокарді хворих на РА включають зниження систолічної та ді-
астолічної функцій лівого шлуночка, високу частоту безсимптомного пе-
рикардиту, ранню дисфункцію міокарда. Ехокардіографія з відстеженням 
спеклів корелює з біомаркерами активності артриту. Роль системного за-
палення в розвитку неішемічної хвороби серця вивчено недостатньо, хоча 
в поодиноких роботах за допомогою магнітно-резонансної та позитрон-
но-емісійної комп’ютерної томографії виявлено збільшення запалення 
міокарда та фіброзу. До останнього часу не визначено, який з неішеміч-
них станів серцевої недостатності є більш поширеним у пацієнтів з РА.
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внутрішньосерцевими або позасерцевими факто-
рами. Дилатаційна кардіоміопатія часто прогресує і 
у підсумку потребує трансплантації серця на остан-
ній стадії захворювання. Фенотип дилатаційної кар-
діоміопатії може бути наслідком поточних запальних 
процесів у міокарді. Запалення в серці також може 
впливати на  перикард (перикардит) і спричиняти 
надмірне накопичення рідини. Усі ці придбані пато-
генні умови серцево-судинної системи можуть ви-
никнути у пацієнтів з РА.

СУБКЛІНІЧНІ ЗМІНИ У МІОКАРДІ ХВОРИХ 
НА РА
У більшості пацієнтів з РА протягом багатьох років 

не відмічають серйозних серцевих проявів. Проте їхні 
серця можуть відчувати субклінічні та безсимптомні 
зміни. Різні неінвазивні засоби візуалізації забезпечу-
ють точне розуміння структури і функції серцево-су-
динної системи. Дані магнітно-резонансної томогра-
фії (МРТ) серця та позитронно-емісійної томографії 
(ПЕТ-КТ) у пацієнтів з РА без діагнозу серцево-судин-
них захворювань продемонстрували, що у близько по-
ловини з них виявлено ознаки серцевого фіброзу або 
запалення [3, 4].

У пацієнтів з РА зазвичай відмічають порушен-
ня скорочувальної функції. Зниження систолічної та 
діастолічної функції лівого шлуночка виявлено у 50% 
пацієнтів з РА без клінічних ознак серцевих захво-
рювань [5]. Ехокардіографічні дослідження проде-
монстрували високу частоту безсимптомного пери
кардиту і залучення клапанів серця [6].

Рання дисфункція міокарда у хворих на РА може 
бути виявлена швидше за допомогою ехокардіогра-
фії з відстеженням спеклів. O. Benacka та співавтора-
ми [7] проведено дослідження, яке включало пацієн-
тів віком 25–55 років з принаймні 5-річною історією 
серопозитивного РА без відомих серцево-судинних 
захворювань. Стандартна ехокардіографічна оцінка 
функції міокарда у пацієнтів з РА без ознак серцево-
судинних захворювань передбачає мінімальні зміни 
систолічної функції лівого шлуночка (за фракцією ви-
киду за Teicholz) та діастолічної функції (за показни-
ком E/e’). Метод відстеження спеклів (спекл-трекинг) 
міокарда дозволив виявити порушення параметрів 
поздовжнього стрейну, що корелює з біомаркерами 
та клінічними характеристиками РА [7]. Тому доціль-
но застосовувати у діагностиці дисфункції міокарда 
не тільки стандартну двовимірну ехокардіографію, 
а й метод спекл-трекінгу. У пацієнтів з гіпертонічною 
хворобою та серцевою недостатністю зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка відзначено досто-
вірно менші величини поздовжньої та циркулярної 
систолічної деформації лівого шлуночка (в середньо-
му на 22,7 та 26,9% відповідно) порівняно з такими 
у хворих без серцевої недостатності. При цьому у да-
них пацієнтів при фізичному навантаженні не відміче-
но приросту поздовжньої систолічної та діастолічної 
деформації лівого шлуночка [8].

РА спричиняє субклінічні зміни також у коронарній 
мікроциркуляції [9]. Вимірювання резерву міокарді-
ального потоку показали, що у третини пацієнтів з РА 
без клінічних серцево-судинних епізодів розвинула-

ся серцева мікросудинна дисфункція [10]. Крім того, 
за відсутності атеросклеротичного ураження арте-
рій пацієнти з РА виявили вищі поширеність, ступінь 
та тяжкість усіх типів коронарних бляшок, виміряних 
за допомогою комп’ютерної ангіографії  [11]. Слід 
зазначити, що пацієнти з РА вдвічі частіше пережи-
вають епізоди тихого (нерозпізнаного) інфаркту мі-
окарда [12]. Ці субклінічні зміни в міокарді та коро-
нарній системі пацієнтів з РА можуть бути причиною 
серйозних ішемічних та неішемічних ускладнень під 
час спостереження.

CЕРЦЕВА НЕДОСТАТНІСТЬ ПРИ РА
Клінічні прояви серцевої недостатності при РА від-

різняються від таких у населення без РА. У випадках 
серцевої недостатності у пацієнтів з РА відмічається 
значно вища смертність, незважаючи на кращу сер-
цеву функцію та нижчий артеріальний тиск [13]. Іше-
мічна хвороба серця є важливою причиною серцево-
судинної смерті у хворих на РА. Ризик розвитку ар-
теріальної (включаючи периферичну та коронарну) 
хвороби або інфаркту міокарда при РА порівнянний 
із ризиком цукрового діабету [14, 15]. Близько 70% 
усіх ризиків серцево-судинних захворювань можна 
віднести до традиційних факторів ризику та харак-
теристик РА разом узятих. Зокрема, 49% випадків 
серцево-судинних захворювань пов’язані з факто-
рами ризику розвитку серцево-судинних захворю-
вань, тоді як 30% — з клінічними змінами, характер-
ними для РА [16].

Спостереження хворих на РА з інфарктом міокар-
да продемонстрували гірші довгострокові результа-
ти порівняно з особами без РА [17] і більш високий 
ризик смерті протягом 30 днів [18]. У пацієнтів з РА 
ризик раптової серцевої смерті в 2 рази підвищуєть-
ся, але вони рідше повідомляють про симптоми сте-
нокардії [19]. У загальній популяції раптова серцева 
смерть зазвичай спричинена аритміями, що є резуль-
татом електрофізіологічних відхилень в роботі сер-
ця. У пацієнтів з раннім артритом не виявлено підви-
щення частоти подовженого інтервалу Q–Tc, що є по-
казником аритмогенного фенотипу [20, 21]. Згодом 
у пацієнтів з РА поступово розвиваються пролонгації 
Q–Tc, однак це не пов’язано із їх серцево-судинною 
смертністю [22].

Існує припущення, що підвищена частота неіше-
мічної серцевої недостатності головним чином від-
повідає за надмірну смертність у пацієнтів з РА [23]. 
Однак залишається визначити, які з неішемічних ста-
нів серцевої недостатності є більш поширеними у па-
цієнтів з РА.

ФАКТОРИ СЕРЦЕВО-СУДИННОГО 
РИЗИКУ У ХВОРИХ НА РА
Розвиток серцево-судинної захворюваності та 

смертності залежить від традиційних факторів ризи-
ку, таких як вік, стать, гіпертензія, цукровий діабет, гі-
перліпідемія, куріння, ожиріння, гіподинамія, особис-
тий анамнез та генетика. Традиційні серцево-судинні 
фактори ризику (крім тютюнопаління та фізичної ак-
тивності), як правило, однаково поширені серед па-
цієнтів з РА та населення світу [24]. Діагностована гі-
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пертензія або цукровий діабет 2-го типу асоціюються 
з майже вдвічі підвищеним ризиком серцево-судин-
ної захворюваності у пацієнтів з РА [25]. Як не дивно, 
вплив деяких традиційних факторів ризику (напри-
клад чоловіча стать, куріння або низька фізична ак-
тивність) суттєво менший при РА порівняно з когорта-
ми, що не мають РА [26, 27]. Крім того, повідомляєть-
ся про підвищення серцево-судинної захворюваності 
у пацієнтів з РА навіть з факторами низького ризику, 
такими як низький рівень холестерину [28] або низь-
кий індекс маси тіла [29]. Ці парадоксальні спосте-
реження свідчать про те, що різні патогенні механіз-
ми відповідають за серцево-судинну захворюваність 
та смертність у пацієнтів із РА порівняно із загальною 
популяцією.

РОЛЬ ЗАПАЛЕННЯ В УРАЖЕННІ СЕРЦЯ 
У ХВОРИХ НА РА
Поширена думка, що при РА запалення високо-

го ступеня є ключовим пусковим механізмом каска-
ду патогенних подій, що призводять до загрозливих 
для життя серцево-судинних захворювань. Клінічні 
дані підтверджують, що системне запалення підвище-
ним рівнем сироваткового С-реактивного білка (СРБ) 
є незалежним прогностичним біомаркером серцево-
судинної смерті у пацієнтів з РА [30]. Насправді кожен 
період підвищеної активності захворювання в сугло-
бах підвищує серцево-судинний ризик на 7% [31], 
тоді як низька активність захворювання знижує ри-
зик першої серцево-судинної події [32]. На молеку-
лярному рівні прозапальні цитокіни (фактор некрозу 
пухлини-альфа (ФНП-а), інтерлейкін (ІЛ)-1β, ІЛ-6 та 
ІЛ-17) були пов’язані із запаленням при РА і з пато-
генезом хвороби серця.

Атеросклероз асоціюється з місцевим запален-
ням у стінці судини і може посилюватися через сис-
темне запалення. У гомеостатичних умовах функція 
судин підтримується ендотелієм, виробляючи вазо
активні фактори, такі як оксид азоту. Запалення зни-
жує біодоступність оксиду азоту та сприяє утворен-
ню активних форм кисню. Крім того, різні медіатори 
запалення знижують ендотеліальну бар’єрну функцію 
та підвищують вироблення хемокінів та молекул ад-
гезії, які активують циркулюючі лейкоцити та зумов-
люють утворення атеросклеротичних бляшок. Вважа-
ється, що хронічне запалення причетне до розвитку 
атеросклерозу у хворих на РА. Вимірювання товщи-
ни каротидної інтими, що є сурогатним маркером 
атеросклерозу, продемонструвало, що рівні запаль-
них маркерів у сироватці крові корелювали із субклі-
нічним показником атеросклеротичної хвороби у па-
цієнтів з РА [33]. Більш детальний аналіз сонних ар-
терій за допомогою ультразвукової діагностики (УЗД) 
показав, що у пацієнтів з активним РА бляшки більш 
нестабільні  [34]. КТ-ангіографічний аналіз підтвер-
див наявність більш вразливих бляшок у коронарних 
артеріях хворих на РА з більш активним захворюван-
ням [35]. Крім того, виявлено підвищену ригідність 
аорти (що є наслідком дисфункції ендотелію) у па-
цієнтів з РА з підвищеним рівнем СРБ, що свідчить 
про системне запалення [36]. Клінічні дані додатково 
підтвердили, що підвищені запальні маркери, а також 

підвищена активність захворювання пов’язані з під-
вищеним ризиком розвитку гострих коронарних по-
дій у пацієнтів з РА [37]. Цікаво, що ризик інфаркту 
міокарда при РА пов’язаний не з активністю захво-
рювання, а з рівнем СРБ [38]. У сукупності ці опублі-
ковані дані свідчать про те, що хронічне запалення ви-
сокого ступеня є ключовим фактором, що зумовлює 
розвиток атеросклерозу та ішемічної хвороби серця 
у хворих на РА.

ЗАПАЛЕННЯ ТА НЕІШЕМІЧНІ УРАЖЕННЯ 
СЕРЦЯ
На відміну від добре описаного внеску системно-

го запалення в розвиток атеросклерозу, його роль 
у розвитку неішемічної хвороби серця менш вивчена. 
Активні запальні процеси в серці можуть призвести 
до надмірного фіброзу міокарда, що спричиняє жор-
сткість шлуночків і, таким чином, викликає систолічну 
та діастолічну дисфункцію та серцеву аритмію. Дані 
МРТ та ПЕТ-КТ серця підтвердили кореляцію між ак-
тивністю захворювання РА та збільшенням вираже-
ності запалення міокарда та фіброзу [39]. Структур-
ні зміни міокарда, що виявлені при МРТ серця, також 
корелюють з діагностичними маркерами системного 
запалення. Крім того, висока активність захворюван-
ня та підвищений рівень СРБ були пов’язані із збіль-
шенням поширеності діастолічної серцевої недостат-
ності [40]. Велике когортне дослідження підтвердило, 
що висока активність захворювання та підвищений рі-
вень запальних маркерів асоціюються з підвищеним 
ризиком неішемічної серцевої недостатності (у тому 
числі зі збереженою фракцією викиду) у пацієнтів 
з РА [41]. Відповідно до цих спостережень у пацієн-
тів з РА і низькою активністю захворювання виявля-
ли незмінені структуру та функції серцевого м’яза [42, 
43]. Можна було б очікувати, що системне запалення 
високого ступеня відповідає за кінцеву серцеву недо-
статність, неішемічну раптову серцеву смерть та за-
гальну серцеву смертність при РА, проте підтверджу-
вальні клінічні дані поки відсутні.

РОЛЬ НОВИХ МЕТОДІВ ОЦІНКИ ФУНКЦІЇ 
МІОКАРДА ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ РА
В останні роки роль фракції викиду лівого шлуноч-

ка (EF) як золотого стандартного параметра для оцін-
ки систолічної функції була поставлена під сумнів, і 
багато зусиль було зосереджено у клінічній валідації 
нових неінвазивних інструментів для вивчення ско-
ротливості міокарда. Покращення точності ехокарді-
ографії з відстеженням спеклів зумовило проведення 
великого обсягу досліджень, що показують здатність 
двовимірного штаму долати обмеження EF при біль-
шості первинних та вторинних захворювань серця. 
У даний час глобальний поздовжній штам (GLS) вва-
жається найбільш точним і чутливим параметром для 
оцінки ранньої дисфункції лівого шлуночка.

Візуалізація деформації міокарда — це вдоскона-
лений метод ехокардіографії, що вимірює деформа-
цію міокарда під час скорочення та розслаблення [44]. 
Вимірювання деформації виражається як процентна 
зміна розміру об’єкта від однієї часової точки до іншої 
і може бути виконане за допомогою методики, що на-
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зивається ехокардіографією з відстеженням спеклів 
(speckle-tracking echocardiography — STE), яка вико-
ристовує спеціалізоване програмне забезпечення 
для відстеження акустичних маркерів у стандартних 
двовимірних (2D) зображеннях масштабу сірого [45]. 

Аномалії деформації були охарактеризовані для 
широкого діапазону серцево-судинних захворю-
вань [46], і виявлено, що візуалізація деформацій є 
чутливою для виявлення порушення систолічної функ-
ції при деяких захворюваннях, що викликають клінічну 
серцеву недостатність зі збереженою фракцією вики-
ду шлуночків (≥50%). Тому порушена шлуночкова де-
формація може бути використана як маркер ранньо-
го та субклінічного серцево-судинного захворюван-
ня [47]. Візуалізація деформації міокарда може бути 
придатною для раннього виявлення серцево-судин-
ного захворювання при РА [48].

Стандартна ехокардіографічна оцінка функції міо-
карда є методом, що залежить від дослідника та кута, 
зі значними обмеженнями для оцінки мінімальних суб-
клінічних змін. Ехокардіографія з відстеженням спе-
клів значною мірою виявила початкову дисфункцію 
міокарда у хворих на РА без явних серцево-судин-
них захворювань. Це корелює з клінічними характе-
ристиками РА та маркерами пошкодження серця [49].

Значна частина пацієнтів із безсимптомним РА 
без анамнезу серцевої патології має субклінічну сис-
толічну дисфункцію лівого шлуночка, виявлену за до-
помогою спекл-ехокардіографії та визначену як низь-
кий глобальний поздовжній штам (GLS) та/або низь-
кий глобальний окружний штам (GCS).

У деяких дослідженнях у пацієнтів з РА без серце-
во-судинних захворювань відмічали порушення сис-
толічної поздовжньої деформації лівого та правого 
шлуночка, виміряне за допомогою STE, порівняно 
з відповідними пацієнтами з нормальною серцевою 
функцією та без факторів ризику РА або серцево-су-
динних захворювань [50]. Аномалії деформації були 
пов’язані з маркерами тяжкості РА. Ці дані свідчать 
про те, що субклінічне захворювання міокарда може 
відмічатися у пацієнтів з РА до розвитку симптоматич-
ного серцево-судинного захворювання. Візуалізація 
деформацій за допомогою STE може бути ефектив-
ним інструментом для виявлення субклінічного сер-
цево-судинного захворювання та виявлення пацієнтів 
з РА із підвищеним ризиком розвитку серцевої недо-
статності. Але слід визнати, що таких робіт недостат-
ньо для того, щоб визнати це аксіомою.

На різні структури серця може впливати запален-
ня, пов’язане з РА, причому найбільш частими ура-
женнями є порушення провідності, а  потім пери
кардит, кардіоміопатія та захворювання клапанів. 
У дослідженні F. Atzeni та співавторів (2019), в якому 
брали участь 30 хворих на РА, з використанням ехо-
кардіографії з відстеженням спеклів продемонстро-
вано порушення поздовжньої деформації міокарда лі-
вого шлуночка у хворих на РА за відсутності будь-яких 
клінічних чи інших ехокардіографічних доказів серце-
во-судинних захворювань [51]. Результати свідчать 
про те, що запалення пов’язане зі змінами міокар-
да, оскільки воно повертається до здорового рівня 
контролю після терапії анти-ФНП препаратами. В ін-

шому дослідженні вивчено ранню дисфункцію міо-
карда у хворих на РА за допомогою ехокардіографії 
з відстеженням спеклів [52]. Було показано, що стан-
дартна ехокардіографічна оцінка функції міокарда є 
методом, що залежить від дослідника та кута, зі зна-
чними обмеженнями для оцінки мінімальних субклініч-
них змін. Ехокардіографія з відстеженням спеклів ви-
явила суттєву початкову дисфункцію міокарда у хво-
рих на РА без явних серцево-судинних захворювань. 
Це корелювало з клінічними характеристиками РА та 
маркерами пошкодження серця.

ВИСНОВКИ
1. Ризики серцево-судинних подій у хворих на РА 

суттєво підвищені (приблизно на 50%).
2. У хворих на РА більші поширеність та тяжкість 

коронарних бляшок та на 70% вища частота розви-
тку інфаркту міокарда, ніж в загальній популяції. Ри-
зик інфаркту міокарда при РА пов’язаний не з актив-
ністю захворювання, а з рівнями СРБ.

3. За смертність у пацієнтів із РА відповідають інші 
механізми, ніж у загальній популяції, а традиційні фак-
тори ризику мають суттєво менше значення при РА.

4. Ехокардіографія з відстеженням спеклів є од-
ним із найкращих неінвазивних методів вивчення ура-
ження міокарда у хворих на РА. Зміни показників ехо-
кардіографії з відстеженням спеклів корелюють з бі-
омаркерами активності РА.

5. Субклінічні зміни у міокарді хворих на РА вклю-
чають зниження систолічної та діастолічної функцій 
лівого шлуночка, високу частоту безсимптомного пе-
рикардиту, ранню дисфункцію міокарда.

6. До останнього часу не визначено, який з не
ішемічних станів серцевої недостатності є більш по-
ширеним у пацієнтів з РА.
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ИШЕМИЧЕСКИЕ И НЕИШЕМИЧЕСКИЕ 
ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ. 
I. КЛИНИЧЕСКИЕ И СУБКЛИНИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ В МИОКАРДЕ, 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ТЯЖЕСТЬ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА, ОСОБЕННОСТИ 
ВЛИЯНИЯ ТРАДИЦИОННЫХ ФАКТОРОВ 
РИСКА, РОЛЬ СИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛЕНИЯ
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Резюме. В  работе представлен анализ лите-
ратуры о причинах существенного повышения 
(примерно на  50%) рисков сердечно-сосуди-
стых событий у больных ревматоидным артри-
том. Показано, что распространенность и тяжесть 
коронарных бляшек выше при ревматоидном ар-
трите, а частота инфаркта миокарда на 70% выше, 
чем в общей популяции. В то же время за смерт-
ность среди пациентов с ревматоидным артри-
том отвечают другие механизмы, а традицион-
ные факторы риска имеют существенно меньшее 
значение. Риск инфаркта миокарда при ревма-
тоидном артрите связан не  с активностью за-
болевания, а с уровнями С-реактивного белка. 
Субклинические изменения в миокарде больных 
включают снижение систолической и диастоли-
ческой функции левого желудочка, высокую ча-
стоту бессимптомного перикардита, раннюю 
дисфункцию миокарда. Эхокардиография с от-
слеживанием спеклов коррелирует с биомарке-
рами активности артрита. Роль системного воспа-
ления в развитии неишемической болезни серд-
ца пока изучена недостаточно, хотя в отдельных 
работах с помощью магнитно-резонансной и по-
зитронно-эмиссионной компьютерной томогра-
фии выявлено повышение частоты миокардитов 
и фиброза. До последнего времени не определе-

но, какой из неишемических механизмов сердеч-
ной недостаточности является более распростра-
ненным у пациентов с ревматоидным артритом.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, 
сердечно-сосудистые заболевания, сердечная 
недостаточность, миокардит, дисфункция 
миокарда, эхокардиография с отслеживанием 
спеклов
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Abstract. The paper analyzes the literature on the 
reasons for a significant increase (by about 50%) in 
the risks of cardiovascular events in patients with 
rheumatoid arthritis. It has been shown that the prev-
alence and severity of coronary plaques is higher 
in rheumatoid arthritis, and the incidence of myo-
cardial infarction is 70% higher than in the gener-
al population. At the same time, other mechanisms 
are responsible for mortality among patients with 
rheumatoid arthritis, and traditional risk factors are 
significantly less important. The risk of myocardial in-
farction in rheumatoid arthritis is not related to dis-
ease activity, but to C-reactive protein levels. Sub-
clinical changes in the myocardium of patients in-
clude a decrease in systolic and diastolic functions 
of the left ventricle, a high incidence of asymptom-
atic pericarditis, and early myocardial dysfunction. 
Speckle-tracking echocardiography correlates with 
biomarkers of arthritis activity. The role of systemic 
inflammation in the development of non-ischemic 
heart disease has not yet been adequately studied, 
although in some studies using MRI and PET-CT, 
an increase in myocarditis and fibrosis has been re-
vealed. It has not been determined which of the non-
ischemic mechanisms of heart failure is more com-
mon in patients with rheumatoid arthritis.

Keywords: rheumatoid arthritis, cardiovascular 
disease, heart failure, myocarditis, myocardial 
dysfunction, speckle tracking echocardiography
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