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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

Медико-социальное значение спондилоартритов (СпА) определяется не 

только снижением качества жизни, но и уменьшением ее продолжительности [51, 

55, 37] в основном за счет поражения сердечно-сосудистой системы. Сложные 

взаимосвязи между системным поражением опорно-двигательного аппарата и 

сердечно-сосудистой системой определяют как кардио-артикулярный континуум. 

Тяжелое течение артрита ассоциируется с тяжелым поражением сердца и сосудов, 

и наоборот [20]. В патогенезе поражения сердечно-сосудистой системы в рамках 

СпА играют роль облитерирующий эндартериит мелких артерий, 

кровоснабжающих атриовентрикулярный узел и корень аорты, и фиброз в исходе 

воспаления [53]. Персистирующее системное воспаление при СпА повышает риск 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и сердечно-сосудистых событий (ССС) 

[25, 40, 50, 72, 61, 64, 71, 94, 110, 116, 119, 123, 124]. Однако в настоящее время 

отсутствует оптимальная шкала для определения сердечно-сосудистого риска у 

пациентов со СпА, продолжает изучаться роль маркеров миокардиального стресса 

в диагностике патологии сердечно-сосудистой системы при СпА. Необходимо 

выявление и учет различных факторов сердечно-сосудистого риска для наиболее 

адекватной оценки прогноза для пациентов со СпА.  

При СпА нередко развивается поражение почек. В частности, у пациентов с 

анкилозирующим спондилитом (АС) частота поражения почек может достигать 

10-35% [48]. Причинами развития почечной дисфункции могут быть длительное 

системное воспаление различной выраженности, нефротоксичные препараты, 

IgA-нефропатия [4]. В тоже время известно, что альбуминурия и снижение 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) являются независимыми факторами 

риска ССС, а нарушение функции почек даже на ранних, доклинических, стадиях 

ассоциируется с повышением сердечно-сосудистого риска [14].  

Сердечно-сосудистая система и почки подвержены воздействию одних и 

тех же факторов риска (возраст, мужской пол, дислипидемия, атеросклероз, 

гипертония, курение, сахарный диабет, семейный анамнез), но в разные сроки 
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[120, 125]. Системное воспаление может запускать кардиоренальный континуум с 

вовлечением сердечно-сосудистой системы и почек разной степени выраженности 

в молодом возрасте пациентов со СпА. 

Внедрение генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП) в терапию 

пациентов со СпА позволяет достичь клинико-лабораторной ремиссии или низкой 

активности заболевания у определенной части больных. В условиях достижения 

клинико-лабораторной ремиссии ожидаемым является улучшение функции 

эндотелия, обусловленное уменьшением негативного воздействия системного 

воспаления, уменьшением лекарственной нагрузки (нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП), глюкокортикоиды (ГК)). А 

применение ГИБП, в частности иФНОα, по некоторым данным, может замедлять 

атерогенез, улучшать липидный профиль, уменьшать толщину интима-медиа 

(ТИМ) и артериальную ригидность [71, 75, 87, 116]. В то же время имеются 

единичные данные о развитии поражения почек, ассоциированного с ГИБП. 

Таким образом, представляет несомненный интерес изучение причин 

повышения сердечно-сосудистого риска у пациентов со СпА, возможность 

влияния проводимой базисной терапии на факторы риска и поражение органов-

мишеней у пациентов с хроническим системным воспалением, что делает 

актуальным данное исследование.  

Цель и задачи исследования 

Цель исследования  

Определение факторов сердечно-сосудистого риска и особенностей 

поражения органов-мишеней у пациентов со спондилоартритами на фоне 

различной терапии.  

Задачи исследования 

1. Изучить встречаемсость и выраженность факторов сердечно-

сосудистого риска у пациентов со спондилоартритами. 

2. Оценить частоту развития и особенности поражения органов-мишеней 

у пациентов со спондилоартритами. 
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3. Изучить взаимосвязи между факторами сердечно-сосудистого риска, 

поражением органов-мишеней и показателями активности спондилоартрита. 

4. Оценить взаимосвязи между факторами сердечно-сосудистого риска, 

поражением органов-мишеней и проводимой терапией у пациентов со 

спондилоартритами. 

Научная новизна 

Для оценки частоты встречаемости основных факторов сердечно-

сосудистого риска и поражения органов-мишеней у пациентов со 

спондилоартритами в исследование включены пациенты, получающие генно-

инженерную биологическую терапию.  

У 56,6% пациентов со СпА выявлены избыточная масса тела или ожирение, 

у 42,2% – артериальная гипертензия (АГ), у 41,1% – гиперхолестеринемия, у 

28,9% – курение, у 23,3% – отягощенная наследственность по раннему развитию 

ишемической болезни сердца (ИБС). Большинство пациентов имеют несколько 

факторов сердечно-сосудистого риска, у 34,4% пациентов выявлено сочетание 4-6 

факторов. У пациентов со СпА при сочетании более четырех факторов риска 

выше систолическое и диастолическое артериальное давление (АД), среднее АД, 

пульсовое АД, центральное давление в аорте, скорость пульсовой волны в аорте 

(СПВА).  

Пациенты со СпА имеют высокий сердечно-сосудистый риск, рассчитанный 

по QRISK3 (шкала оценки 10-летнего риска инфаркта миокарда и инсульта, 3-й 

пересмотр). Высокий риск характерен для мужчин с АС, среднего возраста, 

курящих, получающих терапию глюкокортикоидами (ГК). Впервые установлена 

взаимосвязь между величиной сердечно-сосудистого риска по QRISK3 и уровнем 

анти-CD74.  

У 43,3% пациентов со СпА выявлено нарушение эндотелийзависимой 

вазодилатации, ассоциированное с активностью заболевания. У пациентов со СпА 

установлено повышение ТИМ, взаимосвязанное с возрастом, величиной индекса 

массы тела (ИМТ), уровнем общего холестерина и непосредственно с риском 
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ССС. У 28,2% пациентов выявлено повышение уровня растворимого 

стимулирующего фактора роста, экспрессируемого геном 2 (sST2) и установлено 

повышение уровня N-терминального фрагмента мозгового натрийуретического 

пептида (NT-proBNP), связанное с активностью заболевания. Повышение уровня 

sST2 ассоциируется с увеличением СПВА и повышением уровня NT-proBNP. 

Выраженность эндотелиальной дисфункции и жесткости сосудистой стенки 

у пациентов со СпА отличаются на фоне различной терапии: при терапии НПВП 

выявлено более высокое центральное артериальное давление в аорте, а на фоне 

комбинированной терапии ГИБП и НПВП отмечены сопоставимые с лицами 

группы контроля показатели центральной гемодинамики, жесткости сосудистой 

стенки, ТИМ, что может свидетельствовать о защитных сердечно-сосудистых 

эффектах терапии ГИБП. 

У 26,7% пациентов со СпА выявлена гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), 

при этом только у 31,6% из них диагностирована АГ. Пациенты с ГЛЖ старше, 

имеют более высокую активность заболевания и более выраженные 

функциональные ограничения. У 38,3% пациентов нарушена диастолическая 

функция по релаксационному типу при сохраненной фракции выброса. Пациенты 

с диастолической дисфункцией старше, дольше болеют СпА, имеют более 

выраженные ограничения подвижности и более высокий уровень анти-CD74. У 

пациентов с нарушением диастолической функции выше СПВА, систолическое, 

диастолическое, среднее АД, центральное давление в аорте, толщина комплекса 

интима-медиа и величина риска по QRISK3.  

У пациентов со СпА выявлено поражение почек: канальцевая дисфункция – 

у всех (100%) пациентов, высокая альбуминурия – у 72,2%; снижение СКФ < 90 

мл/мин/1,73м2 – у 56,7% пациентов. Снижение СКФ ассоциировано с 

активностью заболевания, более высоким уровнем фактора некроза опухоли-α 

(ФНОα) и проводимой терапией – СКФ меньше у пациентов, не получавших 

ГИБП.  

При повторном обследовании через 12 месяцев у пациентов со СпА на фоне 

комбинированной терапии отмечено снижение уровня альбуминурии и 
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микроглобулинурии. На фоне проводимой комбинированной терапии, 

включающей ГИБП, не выявлено негативного влияния заболевания на СКФ, 

канальцевую дисфункцию, что свидетельствует о защитных эффектах ГИБП на 

состояние почек.  

Теоретическая и практическая значимость 

У пациентов со СпА определена встречаемость таких традиционных 

факторов риска ССС как курение, высокий ИМТ, гиперхолестеринемия и наличие 

АГ. Впервые исследованы взаимосвязи между уровнем анти-CD74, факторами 

сердечно-сосудистого риска и маркерами миокардиального стресса. У пациентов 

с высоким уровнем анти-CD74 при повторном обследовании через год выше 

активность системного воспаления.  

У пациентов со СпА установлено наличие эндотелиальной дисфункции, 

ассоциированное с активностью заболевания. Выявлены взаимосвязи между 

параметрами гемодинамики, жесткости сосудистой стенки и традиционными 

факторами риска ССС: возрастом и ИМТ. Определены взаимосвязи между 

активностью СпА по ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score), 

BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) и сердечно-

сосудистым ремоделированием. 

Для пациентов со СпА характерно наличие канальцевой дисфункции, 

выраженность которой зависит от активности заболевания, проводимой терапии. 

На фоне терапии, включающей ГИБП, не выявлено негативного влияния 

заболевания на СКФ, канальцевую функцию. При обследовании через 12 месяцев 

у пациентов со СпА на фоне комбинированной терапии отмечено снижение 

уровня альбуминурии и микроглобулинурии. У части пациентов со СпА 

возможно снижение СКФ, при этом наименьшая СКФ отмечена у пациентов, не 

получающих ГИБП.  

Методология и методы диссертационного исследования 

Процесс написания работы включал в себя теоретический и эмпирический 

этапы. На теоретическом этапе проходил поиск и анализ данных литературы, 
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содержащих информацию о факторах сердечно-сосудистого риска, поражении 

органов-мишеней и кардиоренальном континууме у пациентов со СпА, 

получающих различную терапию. Целью эмпирического этапа было 

подтверждение гипотезы о взаимосвязи между имеющимся у пациентов 

системным воспалением и сердечно-сосудистым риском у пациентов со СпА. В 

соответствии с целью и задачами в исследование было включено 90 пациентов со 

СпА: 60 больных с АС, соответствующим международным Нью-Йоркским 

критериям 1984 года, 30 пациентов – с аксиальной формой псориатического 

артрита (аксПсА), соответствующего критериям CASPAR 2006 года. Возраст 

пациентов от 18 до 64 лет. Все пациенты подписали информированное 

добровольное согласие на участие в исследовании. В исследование не включались 

пациенты, имеющие манифестные заболевания сердечно-сосудистой системы 

(кроме контролируемой артериальной гипертензии 1-2 ст. и легких форм 

дисплазии соединительной ткани (например, пролапсы клапанов 1-2 ст., ложные 

хорды в полости левого желудочка)), тяжелую артериальную гипертензию (III 

ст.), заболевания, способные вызвать развитие вторичной нефропатии (системная 

склеродермия, сахарный диабет, подагра, амилоидоз, множественная миелома и 

др.), урологические заболевания (мочекаменная болезнь, хронический 

пиелонефрит, аденома предстательной железы, поликистоз почек, аномалии 

развития и расположения почек, рефлюкс-нефропатии), при наличии ВИЧ, 

гепатитов В, С, сепсиса, инфекционного эндокардита, туберкулеза, иных 

хронических заболеваний в фазе обострения (язвенная болезнь, холецистит и 

т.п.), лимфопролиферативных заболеваний, беременности и при снижении СКФ 

менее 30 мл/мин/1,73м2. 

Для решения поставленных задач проведены скрининг, одномоментное 

обследование пациентов при исходном визите и повторное обследование через 12 

месяцев. Для достижения цели исследования были сформированы группы 

пациентов в зависимости от проводимой терапии. Подробная характеристика 

пациентов, а также материалов и методов проведенного исследования 

представлены во 2 главе настоящей работы. 
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Положения, выносимые на защиту 

1. Большинство пациентов со СпА имеют несколько факторов сердечно-

сосудистого риска, у 34,4% пациентов имеется сочетание 4-6 факторов. У 

пациентов при сочетании более четырех факторов риска выше значения 

показателей центральной гемодинамики.  

2. У пациентов со СпА установлено поражение органов-мишеней: 

нарушение эндотелийзависимой вазодилатации, наличие атеросклеротических 

бляшек, увеличение ТИМ, гипертрофия левого желудочка, поражение почек. 

3. Активность заболевания ассоциирована с нарушением 

вазодилатирующей функции эндотелия, повышением уровней sST2 и NT-proBNP, 

ремоделированием левого желудочка и поражением почек.  

4. На фоне проводимой комбинированной терапии, включающей ГИБП, 

не выявлено негативного влияния заболевания на показатели центральной 

гемодинамики, жесткость сосудистой стенки, толщину комплекса интима-медиа и 

состояние почек. 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

Достоверность полученных результатов определяется репрезентативностью 

выборки пациентов, количеством выполненных исследований и использованием 

оптимальных методов статистического анализа при обработке полученных 

данных. Полученные результаты согласуются с данными ранее опубликованных 

исследований. 

По теме диссертации опубликовано 23 работы, из ни  7х  ста йет  в журналах, 

входящих в перечень рецензируемых научных журналов и изданий, 

рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ для публикации основных научных 

результатов диссертационного исследовани ,  хыньланигиро 3я    ста иьт  

опубликованы в журналах, входящих в международную базу цитирования Scopus. 

Материалы исследования представлены на VII Всероссийской неделе науки 

с международным участием «Week of Russian science – 2018» (WeRuS-2018), 

посвященной «Всемирному дню здоровья» (Саратов, 2018), IV международном 
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медицинском форуме Донбасса «Наука побеждать… болезнь», посвященном 90-

летию Донецкого национального медицинского университета имени М. Горького 

(Донецк, 2020), Всероссийском конгрессе с международным участием «Дни 

ревматологии в Санкт-Петербурге – 2021» (Санкт-Петербург, 2021), ХVI 

Национальном конгрессе терапевтов с международным участием, посвященном 

150-летию со дня рождения Д.Д. Плетнева (Москва, 2021). 

Объем и структура диссертации 

Диссертация написана на 147 страницах машинописного текста, состоит из 

введения, обзора литературы, 3 глав собственных исследований с заключением 

после каждой главы, заключения, списка сокращений и списка литературы, 

включающего 127 источников. Текст иллюстрирован 38 таблицами и 16 

рисунками. 
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Глава 1. СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И 

ПАТОЛОГИЯ ПОЧЕК У ПАЦИЕНТОВ СО СПОНДИЛОАРТРИТАМИ. 

ФАКТОРЫ РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ СОБЫТИЙ У 

ПАЦИЕНТОВ СО СПОНДИЛОАРТРИТАМИ. ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ НА 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЙ РИСК (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Определение и ключевые звенья патогенеза спондилоартритов  

Спондилоартриты – группа хронических воспалительных заболеваний 

позвоночника, суставов, энтезисов, характеризующаяся общими клиническими, 

рентгенологическими и/или магнитно-резонансно-томографическими и 

генетическими особенностями [23]. В зависимости от географического региона 

распространенность СпА варьирует от 0,1% до 1,4% от общей численности 

населения [94]. К группе СпА относятся анкилозирующий спондилит, 

псориатический артрит (ПсА), реактивный артрит, артрит, ассоциированный с 

воспалительными заболеваниями кишечника и недифференцированный артрит 

[105]. Согласно новой классификации, выделяют аксиальный и периферический 

СпА [105]. 

Этиология и патогенез СпА до конца не изучены. Согласно современным 

представлениям, взаимодействие генетических факторов (Human Leukocyte 

Antigen-B27 (HLA-В27)) и факторов окружающей среды (инфекции, 

механические травмы, изменение кишечной микробиоты и др.) вызывает 

дисрегуляцию иммунного ответа и аутовоспаление [86, 105, 126], которые 

приводят к развитию клинических симптомов СпА.  

Существует несколько гипотез развития СпА: гипотезы артритогенного 

пептида, неправильно сложенного HLA-B27, образования гомодимера на 

клеточной поверхности, полиморфизма аминопептидазы эндоплазматического 

ретикулума, а также гипотеза, основанная на взаимосвязи СпА с изменениями 

микробиоты кишечника. 

Гипотеза артритогенных пептидов основана на молекулярной мимикрии 

между патогенными агентами и пептидами хрящевой и костной ткани, которые 
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активируют цитотоксические Т-лимфоциты после презентации HLA-В27 [86, 96, 

105]. Еще одна гипотеза предполагает самостоятельную роль HLA-В27 в развитии 

воспаления: неправильно сложенные тяжелые цепи HLA-В27 накапливаются в 

эндоплазматическом ретикулуме и через каскад реакций вызывают активацию 

провоспалительных цитокинов моноцитами и/или макрофагами [86, 93, 103, 105, 

126]. Таким образом, обе гипотезы демонстрируют центральную роль HLA-В27 в 

патогенезе СпА. Это подтверждается и данными клинической практики: HLA-В27 

выявляется у 80-90% пациентов с АС и у 50-75% больных другими СпА, в то 

время, как частота его выявления среди населения в целом составляет менее 10% 

[86, 105]. При сочетании признаков аксиального и периферического СпА HLA-

В27 определяется в 43% случаев, а при изолированном аксиальном СпА – в 83% 

случаев [94].  

Согласно гипотезе образования гомодимеров, неправильно свернутые в 

эндоплазматическом ретикулуме тяжелые цепи HLA-В27 образуют гомодимеры 

на поверхности различных клеток, вызывая провоспалительный стрессовый ответ 

[82, 105].  

Ассоциированные с заболеванием аллели аминопептидазы 1 

эндоплазматического ретикулума представляют собой варианты с потерей ее 

функции, что проявляется изменением нормальной экспрессии и увеличением 

внутриклеточных форм свободных тяжелых цепей HLA-В27 в 

антигенпрезентирующих клетках [105].  

Нарушение регуляции плотных контактов между эпителиоцитами 

кишечника приводит к повышенной проницаемости, нарушению регуляции 

нормальной микробиоты и секреции провоспалительных цитокинов [105]. HLA-

В27 может способствовать дисбиозу кишечника, активируя врожденный и 

приобретенный иммунный ответ и изменение функции эпителиального барьера. 

По данным некоторых исследований, имеются отличия микробиоты пациентов со 

СпА и здоровых лиц [105]. 

В патогенезе СпА принимают участие нарушение пути интерлейкин-

23/интерлейкин-17 (ИЛ23/ИЛ17), гены, модулирующие активацию и 
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дифференциацию CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов, аномальная секреция врожденных 

цитокинов и другие антигены HLA [126]. У пациентов с АС продемонстрирована 

сверхактивация иммунного пути 17-го типа с увеличением количества 

циркулирующих Th 17 CD4+ -клеток в периферической крови. Вероятно 

патогенетическая роль ИЛ17А заключается в его влиянии на рекрутинг 

нейтрофилов, макрофагов и эпителиальных клеток и последующем 

высвобождении ИЛ1β, ИЛ6 и фактора некроза опухоли альфа (ФНОα), 

являющегося одним из основных провоспалительных цитокинов при СпА [108]. 

Согласно современным представлениям, центральной в изучении 

патогенеза СпА остается теория аутоиммунной природы заболевания, однако все 

еще не обнаружены аутоантитела, которые могли бы использоваться для 

диагностики данного заболевания, оценки активности СпА и в перспективе – 

эффективности проводимой терапии [1]. 

Известно несколько видов аутоантител, роль которых при СпА 

окончательно не установлена: аутоантитела к бета-2-микроглобулину, 

модифицированному цитруллинированному виментину, склеростину, CD74 и др. 

[76]. В последние годы внимание исследователей сосредоточено на изучении роли 

аутоантител к CD74 у пациентов со СпА. 

Белок инвариантной цепи, CD74, был идентифицирован в 70-х годах XX 

века. CD74 участвует в презентации антигена посредством сборки и 

субклеточного транспорта комплекса MHCII, регулирует эндосомный транспорт, 

миграцию клеток и клеточную передачу сигналов как поверхностный рецептор 

провоспалительного цитокинового фактора ингибирования миграции макрофагов 

[12, 102]. Также известно о роли CD74 в дифференцировке В-лимфоцитов [1, 29, 

31], Тh1 и Th17 [109]. Показано увеличение продукции ФНОα, интерферона-

гамма и ИЛ-17А у пациентов со СпА в сравнении со здоровыми пациентами в 

ответ на рекомбинантный CD74 [109]. Связывание CD74 с антителами может 

приводить к клеточной активации и продукции провоспалительных цитокинов, 

таких как ФНОα, в связи с чем можно предположить, что анти-CD74 вовлечены в 

патогенез СпА [1, 12, 43, 76]. 
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Среди Европейской популяции отмечена более высокая диагностическая 

значимость сочетания HLA-B27 и CD74 для диагностики раннего аксиального 

СпА по сравнению с определением только HLA-B27 [127], однако в доступной 

литературе нет однозначных данных о роли анти-CD74 у пациентов со СпА.  

1.2. Поражение сердечно-сосудистой системы при спондилоартритах 

СпА являются системными заболеваниями, при которых возможно 

поражение не только опорно-двигательного аппарата, но и сердечно-сосудистой 

системы и почек. Кроме того, персистирующее системное воспаление при СпА, 

как и при других ревматических заболеваниях, повышает риск ССЗ и ССС [25, 40, 

50, 72, 61, 64, 71, 94, 110, 116, 119, 123, 124]. 

Для всех СпА характерно разнообразное поражение сердца и сосудов: 

аортит, аортальная или митральная регургитация, фиброз миокарда, ишемическая 

болезнь сердца (ИБС), аортальный «бугорок» (локальное утолщение в виде гребня 

в области соединения основания передней створки митрального клапана и задней 

стенки основания аорты), нарушение функции левого желудочка и развитие 

левожелудочковой сердечной недостаточности (СН), нарушение проводимости (с 

развитием атриовентрикулярной блокады 2-3 степени), желудочковая 

экстрасистолия [28, 35]. Чаще в патогенезе этих изменений играют роль 

облитерирующий эндартериит мелких артерий, кровоснабжающих 

атриовентрикулярный узел и корень аорты, и развитие фиброза в исходе 

воспалительного процесса [53]. 

К традиционным факторам сердечно-сосудистого риска относятся сахарный 

диабет, дислипидемия, артериальная гипертензия (АГ), курение, ожирение, 

метаболический синдром [75]. Данные о частоте их развития у пациентов со СпА 

неоднозначны. Так, распространенность АГ при АС варьирует от 11 до 43,6%, при 

ПсА – от 19,9% до 45,3% [75]. Имеются исследования, демонстрирующие более 

высокую распространенность АГ и курения среди пациентов с высокой 

активностью АС [61]. Высокая частота курения среди пациентов может быть 

связана с хроническим стрессом вследствие постоянного болевого синдрома, 
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вынужденного ограничения социальной активности, мужским полом 

большинства пациентов с АС. Развитие АГ может быть связано с хронической 

болью, вынужденной гиподинамией или постоянным приемом НПВП [61].  

Хроническое системное воспаление способствует гиперкоагуляции, 

участвующей в патогенезе некоторых ССЗ [119]. Некоторые провоспалительные 

цитокины (ФНОα, ИЛ1, ИЛ6) увеличивают жесткость сосудистой стенки и 

непосредственно принимают участие в процессе атерогенеза [61, 87, 91, 116]. 

Результаты исследования субклинического атеросклеротического поражения 

сосудов у пациентов с АС неоднозначны. Sarp Ü et al. в своем исследовании 

продемонстрировали связь показателей жесткости сосудистой стенки с 

длительностью заболевания, при этом скорость пульсовой воны в аорте (СПВА) 

дополнительно коррелировала с возрастом пациентов, а толщина комплекса 

интима-медиа – с индексом активности BASDAI, а оба исследованных показателя 

были выше, чем у лиц группы контроля [101]. В работе Hatipsoylu Е et al., 

напротив, не выявлено значимых отличий СПВА и ТИМ у пациентов с АС по 

сравнению с лицами группы контроля, но сохраняется связь с возрастом, 

длительностью заболевания и – слабая – с индексом активности ASDAS-СРБ [60].  

К лабораторным маркерам «гемодинамического» миокардиального стресса 

относится хорошо изученный N-терминальный фрагмент мозгового 

натрийуретического пептида (NT-proBNP) [9]. NT-proBNP – биологически 

неактивный нейрогормон, продуцируемый миокардом в ответ на растяжение и 

избыточное давление на сердечную стенку [88]. В отличие от мозгового 

натрийуретического пептида (BNP), NT-proBNP имеет больший период 

полураспада, что делает его более надежным в диагностике и определении 

прогноза для пациентов с левожелудочковой СН [27]. Однако уровень NT-proBNP 

может быть повышен и при другой патологии сердца: правожелудочковой 

сердечной недостаточности, клапанной дисфункции, легочной гипертензии и 

предсердных аритмиях [81, 88]. 

Маркером «механического» миокардиального стресса может считаться 

стимулирующий фактор роста, экспрессирующийся геном 2 (ST2) [9]. Белок ST2 



17 
 
принадлежит к семейству ИЛ1 и имеет 4 изоформы, из которых особый интерес 

представляет растворимый ST2 (sST2) [47]. Он конкурентно связывается с ИЛ-33, 

высвобождающимся из поврежденных или некротизированных клеток, и 

препятствует реализации кардиопротективного эффекта [47]. Выявлено, что 

основным источником sST2 являются клетки эндотелия сосудов [32, 47]. Также 

имеются исследования, подтверждающие участие sST2 в патогенезе многих 

воспалительных заболеваний. Так, у пациентов с АС отмечаются более высокие 

значения sST2, чем у лиц в группе контроля, и выявлена ассоциация с 

показателями активности заболевания [92, 74]. При ПсА у пациентов с 

атеросклеротическими бляшками в сонных артериях отмечен более высокий 

уровень sST2 [106]. Растворимый sST2 – биомаркер, объединяющий воспаление, 

фиброз и сердечный стресс для наиболее точного прогнозирования и 

стратификации риска для пациентов с сердечной недостаточностю и может 

рассматриваться как один из “мостиков” между воспалением и фиброзом при АС 

[7, 27, 92]. 

У пациентов со СпА риск сердечно-сосудистых заболеваний и событий 

выше, чем в общей популяции [25, 40, 50, 72, 61, 64, 71, 94, 110, 116, 119, 123, 

124], в частности риск острого коронарного синдрома выше на 36-76%, венозной 

тромбоэмболии – на 50% [33]. Риск ИБС при АС возрастает на 41% [119]. В 

исследовании Bakland G. еt al., опубликованном в 2011 году, смертность от ССЗ 

среди пациентов с АС составила 40% [30]. Это связано с более высоким 

распространением стандартных факторов риска ССЗ, их взаимосвязью с 

активным системным воспалением и эндотелиальной дисфункцией [115, 116, 

119]. Смертность от ССЗ у пациентов с ПсА достигает 36% в структуре 

смертности пациентов с ПсА от всех причин [94]. При ПсА тяжесть заболевания и 

возраст его дебюта могут независимо повышать риск ССЗ [50]. У пациентов с 

ПсА часто встречаются метаболический синдром, гипертония, гиперлипидемия, 

сахарный диабет 2 типа [94]. Описано понятие «псориатического марша»: 

хроническое системное воспаление вызывает резистентность к инсулину, что 

приводит к дисфункции эндотелия и атеросклерозу [34, 94]. 
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В представленном в 2020 году обзоре Colaco et al., посвященном поиску 

оптимального алгоритма оценки сердечно-сосудистого риска у пациентов с 

ревматическими заболеваниями, отмечено отсутствие оптимальной модели 

определения риска для пациентов с псориазом и АС [39]. Авторы подчеркивают, 

что при других ревматических заболеваниях имеющиеся шкалы либо занижают, 

либо завышают имеющийся сердечно-сосудистый риск [39]. В частности, 

Фрамингемская шкала не может быть использована, т. к. не учитывает действие 

хронического системного воспаления на сосудистую стенку [50]. Navarini с соавт. 

проведен сравнительный анализ семи основных шкал риска ССС, в результате 

которого достаточную эффективность показали шкалы Рейнолдс и SCORE 

(Systematic COronary Risk Evaluation) [90]. Однако преимущественно молодой 

возраст пациентов со СпА затрудняет применение данных шкал, в связи с чем для 

пациентов моложе 40 лет некоторыми исследователями предложено рассчитывать 

относительный риск ССС [65, 99]. Имеются исследования, подтверждающие 

сопоставимый риск ССЗ у пациентов с аксиальным спондилоартритом, ПсА и РА 

[123]. Для наиболее объективной оценки риска сердечно-сосудистых событий 

(ССС) у пациентов с РА European League Against Rheumatism (EULAR) 

предложено умножать полученную при стандартном расчете оценку на 1,5 или 

прибавлять 15 лет к фактическому возрасту пациента [25]. Однако для оценки 

риска ССС при СпА подобные алгоритмы еще разрабатываются [50, 72, 61, 116]. 

1.3. Кардиоренальный континуум у пациентов со спондилоартритами 

Патология почек может независимо увеличивать риск ССС в общей 

популяции. В то же время системное воспаление при СпА может индуцировать и 

поражение почек, и поражение сердца, запуская кардиоренальный континуум. 

Кардиоренальный синдром может быть рассмотрен как сердечно-

сосудистая и почечная дисфункция, возникающая в результате системных 

заболеваний и связанных с ними нейрогуморальных, воспалительных, 

иммунологических воздействий и фиброзирования [125]. Продолжается изучение 

патофизиологических основ этого синдрома и оптимальных подходов к его 
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лечению. Сердечно-сосудистая система и почки подвержены воздействию одних 

и тех же факторов риска (возраст, мужской пол, дислипидемия, атеросклероз, 

гипертония, курение, сахарный диабет, семейный анамнез), но в разные сроки 

[120, 125]. Преобладающий патологический механизм может быть определен с 

помощью специфических биомаркеров, поиск которых продолжается. Фиброз 

является общим следствием эндотелиальной дисфункции, связанной с 

воспалением и оксидативным стрессом, при старении, гипертензии, сахарном 

диабете и ожирении, что приводит к ССЗ и хронической болезни почек (ХБП). 

Ремоделирование миокарда после повреждения сердца включает секрецию белков 

внеклеточного матрикса миофибробластами, что приводит к дилатации камер, 

гипертрофии кардиомиоцитов, апоптозу и сердечной недостаточности [117, 125]. 

Тубулоинтерстициальный фиброз и дисфункция почек могут быть вызваны 

дифференцировкой эпителиальных клеток в миофибробласты с приобретением 

фибробластического фенотипа с усиленным синтезом внеклеточного матрикса 

(коллагена 1,3, фибронектина). Альдостерон может вносить вклад в 

кардиоренальный синдром, вызывая каскад механизмов, приводящих к фиброзу в 

сердце, сосудах и почках [125]. 

Риск ССЗ, независимо от традиционных факторов, удваивается при 

увеличении соотношения альбумин/креатинин в моче с 5 мг/г до 100 мг/г [95]. 

При СКФ 30-45 мл/мин/1,73м2 риск фатальных ССС выше в 2 раза. В 

исследовании Minutolo et al. 2018 г. изучалась смертность, ССС риск и риск 

прогрессирования почечной недостаточности у пациентов с сахарным диабетом и 

без диабета. По результатам исследования умеренная протеинурия и сахарный 

диабет ассоциированы с более высоким риском смерти и ССС в отличие от 

изолированного сахарного диабета, а фатальные и нефатальные ССС составили 

4,86 на 100 пациенто-лет [83, 95]. 

В исследовании Gori M. et al. у пациентов с СН с сохранной фракцией 

выброса снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 или альбуминурия наблюдались 

у 62% пациентов, из них у 26% пациентов была выявлена альбуминурия при 

сохранной СКФ [58]. Нарушение почечной функции связано с повышенным 
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риском смерти, в том числе от ССС, и большей частотой госпитализации по 

поводу сердечной недостаточности у пациентов со сниженной и с сохранной 

фракцией выброса [41, 115]. 

Уже на начальных стадиях ХБП или при изолированной 

микроальбуминурии с нормальной СКФ установлено повышение уровня фактора 

роста фибробластов 23, вызывающее эндотелиальную дисфункцию за счет 

увеличения супероксида азота и уменьшения биодоступности оксида азота [115, 

69, 107]. Протеинурия является признаком дисфункции эндотелия, связана с 

повышенным уровнем маркеров воспаления (таких как С-реактивный белок 

(СРБ)) и является фактором риска сердечной недостаточности [115]. ИЛ10 и 

ФНОα также могут играть роль в развитии ССЗ при ХБП [120]. 

Кроме того, при ХБП происходит активация симпатической нервной 

системы, что может непосредственно способствовать развитию сердечной 

недостаточности и косвенно способствовать эндотелиальной дисфункции [42, 62, 

115]. На более продвинутых стадиях ХБП уремические токсины, задержка натрия 

в моче, нарушение фосфорно-кальциевого обмена могут вызывать 

микрососудистую дисфункцию, гипертрофию левого желудочка [45, 111, 115, 

120].  

Кардиоренальный континуум может запускаться и с повреждения почек, в 

связи с чем представляют интерес этиопатогенетические аспекты почечной 

дисфункции при СпА.  

В 2018 году опубликованы результаты международного исследования 

ASAS-COMOSPA, целью которого было изучение распространенности и влияния 

различных факторов на развитие почечной дисфункции у пациентов со СпА: 

снижение СКФ по формуле Modification of Dief in Renal Disease (MDRD) менее 60 

мл/мин/1,73 м2 отмечено у 5,2% пациентов и связано с возрастом, носительством 

HLA-B27 и уровнем СРБ. Связи с классическими факторами риска ССЗ, тяжестью 

СпА и приемом НПВП не выявлено, однако риск развития почечной 

недостаточности был выше, чем в популяции того же возраста [40].  
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Описано несколько вариантов поражения почек при СпА: АА-амилоидоз, 

НПВП-нефропатия, гломерулонефрит и нефролитиаз [40]. При АС частота 

поражения почек достигает 10-35% [48]. Наиболее распространенными 

вариантами почечного поражения являются вторичный амилоидоз почек (62%), 

IgA-нефропатия (29%), мезангиопролиферативный гломерулонефрит (5%), 

фокальный сегментный гломерулосклероз (1%), фокальный пролиферативный 

гломерулонефрит (1%), НПВП-нефропатия (2%) [16].  

АА-амилоидоз может развиться у любого пациента с длительно текущим и 

плохо контролируемым системным воспалительным заболеванием, в т. ч. и при 

СпА. При АС это чаще пациенты, у которых заболевание развилось в раннем 

возрасте (до 19 лет), со стойким периферическим артритом, высокими значениями 

скорости оседания эритроцитов (СОЭ) и СРБ в течение многих месяцев или лет, 

торпидностью к терапии НПВП [4, 56]. При ПсА амилоидоз чаще развивается у 

больных, имеющих пустулезный псориаз, универсальную эритродермию, а также 

остеолитический ПсА и псориатический спондилоартрит [4].  

IgA-нефропатия в 80% случаев развивается при АС. Реже встречается при 

сочетании АС и воспалительных заболеваний кишечника (7%), реактивном 

артрите (5%), недифференцированном СпА (4%) [4, 54, 85]. Большинство 

пациентов с СпА и IgA-нефропатией (82%) HLA-В-27-позитивны [4]. 

Иммунопатогенетические механизмы развития IgA-нефропатии при СпА 

остаются во многом неясными. По мнению Monteiro, основными звеньями в 

патогенезе IgA-нефропатии являются продукция аномальных IgA, формирующих 

иммунные комплексы, взаимодействие IgA-иммунных комплексов с IgA-

рецепторами на мезангии и прогрессирующее повреждение мезангия, приводящее 

к нарушению почечной функции [4, 84]. ФНОα играет определяющую роль в 

развитии и прогрессировании IgA-нефропатии, что подтверждается экспрессией 

его рецепторов в клубочках почек при IgА-нефропатии [5]. 

Поскольку большинство случаев IgA-нефропатии ограничивается 

микрогематурией и умеренной протеинурией и редко осложняется почечной 

недостаточностью, биопсия почки производится не во всех случаях, что может 
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быть причиной относительно небольшого числа сообщений об IgA-нефропатии 

при СпА.  

Прием НПВП может вызывать НПВП-нефропатию, механизм которой до 

конца не ясен. По-видимому, имеет значение лекарственная 

гиперчувствительность, это подтверждается обнаружением в интерстиции 

депозитов IgE и иммунных комплексов [4, 97].  

НПВП-нефропатия в большинстве случаев протекает доброкачественно, 

тяжелая хроническая почечная недостаточность отмечается редко. Возможно, 

супрессия НПВП разнообразных медиаторов воспаления, многие из которых 

принимают участие в анафилактических и клеточно-опосредованных реакциях 

гиперчувствительности, способствует некоторому сдерживанию патологических 

эффектов, инициируемых этими же препаратами [4]. 

1.4. Базисная терапия спондилоартритов и сердечно-сосудистый риск 

На сердечно-сосудистый риск может оказывать влияние и базисная терапия 

СпА. Данные о кардиопротективном эффекте различных групп препаратов 

неоднозначны. Длительный прием НПВП у пациентов с АС может 

способствовать снижению риска ССЗ за счет уменьшения активности системного 

воспаления [118]. В то же время в ряде исследований продемонстрировано 

отрицательное влияние на сердечно-сосудистый риск некоторых НПВП за счет 

вазоконстрикции и активации тромбоцитов вследствие селективного 

ингибирования циклооксигеназы-2 [75]. 

Данные о влиянии глюкокортикоидов на риск ССС у пациентов со СпА 

скудны, однако показано увеличение сердечно-сосудистого риска у пациентов с 

РА, получающих глюкокортикоиды [75]. 

В исследовании Sparks et al., целью которого было изучение риска развития 

повторных сердечно-сосудистых событий в зависимости от базисной терапии РА, 

ПсА и псориаза, показано отсутствие связи между вариантом базисной терапии и 

дальнейшими ССС [110]. 
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С 2000 г. для лечения СпА стали использовать ингибиторы ФНОα (иФНОα) 

[36, 49]. В настоящее время они считаются единственной эффективной терапией 

СпА у пациентов, рефрактерных к терапии НПВП, так как традиционные БПВП 

не эффективны при поражении осевого скелета [36]. Однако от 20 до 40% 

пациентов могут не отвечать на терапию иФНОα [86]. В этом случае возможна 

замена препарата как на другой иФНОα, так и на ингибиторы ИЛ-6, ИЛ-17А и 

рецепторов ИЛ-12/23 или ингибиторы янус-киназы, разрешенные для применения 

при СпА [36, 86, 104, 126]. Применение иФНОα снижает риск ССЗ за счет своей 

противовоспалительной активности [36, 71, 75, 79, 91, 94, 118] и, по некоторым 

данным, может замедлять атерогенез, улучшать липидный профиль, уменьшать 

толщину интима-медиа и артериальную ригидность [71, 75, 87, 116].  

ГИБП помогают достичь контроля активности заболевания [80], что 

снижает риск повреждения почек, однако имеются сообщения и об их 

нефротоксичности. Описаны единичные случаи повреждения почек иФНОα. 

Механизмы развития побочных реакций до конца не изучены. Имеются 

предположения о способности лекарственных препаратов образовывать 

иммунные комплексы, активировать систему комплемента и усиливать выработку 

антител [70, 122].  

Инфликсимаб является первым иФНОα, примененным при АС, и имеет 

наибольшую доказательную базу эффективности и безопасности [49]. Имеются 

указания о развитии инфекции мочевыводящих путей при его применении [49] и 

единичные сведения о нефротоксичности. Описано развитие нефротического 

синдрома, обусловленного болезнью минимальных изменений или мембранозной 

нефропатией при РА, псориазе [38, 44]. 

Адалимумаб показал свою эффективность и безопасность в лечении многих 

заболеваний, в том числе СпА [36]. При применении адалимумаба имеются 

данные о развитии интерстициального гранулематозного нефрита в рамках 

саркоидоподобной реакции при терапии АС (купирован после отмены препарата, 

дальнейшая замена на инфликсимаб без осложнений) [68], IgA-нефропатии при 

терапии псориаза [122]. Описано развитие индуцированной этанерцептом болезни 
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минимальных изменений с нефротическим синдромом у двух пациентов с РА и 

псориазом и язвенным колитом. Нефротический синдром практически полностью 

разрешался после отмены препарата и дополнительного назначения 

глюкокортикоидов в одном случае [70, 114]. 

Таким образом, описанные в литературе случаи ГИБП-ассоциированного 

поражения почек носили доброкачественный характер, функция почек 

восстанавливалась самостоятельно после отмены препарата или при 

дополнительном назначении глюкокортикоидов.  

В литературе встречаются данные о положительном влиянии ГИБП на 

почечную функцию. Так как ФНОα индуцирует синтез SAA в гепатоцитах в 

процессе острофазового ответа, способствует отложению амилоидных фибрилл, 

то ингибиторы ФНОα с успехом применяются для лечения вторичного 

амилоидоза [18, 21, 59, 100, 121]. Эффективность этой терапии связана с 

подавлением выраженного системного воспаления, имеющегося у пациентов с 

такими заболеваниями, как СпА, ревматоидный артрит, воспалительные 

заболевания кишечника. У пациентов с АС и амилоидозом на фоне приема 

инфликсимаба отмечается быстрое и стойкое снижение протеинурии, увеличение 

клубочковой фильтрации, а также прекращение формирования амилоидных 

депозитов по данным сцинтиграфии с меченым I-123 SAP [4, 121]. Имеются 

данные об уменьшении частоты встречаемости вторичного амилоидоза у 

пациентов с РА после введения в терапию генно-инженерных препаратов [17].  

ФНОα стимулирует воспаление в почечной паренхиме и повышает 

гломерулярную проницаемость для альбумина, в связи с этим терапия нефритов 

при СпА ингибиторами ФНОα может быть успешной [121]. Назначение 

инфликсимаба дает быстрый результат за счет подавления локальных эффектов 

ФНОα в почках, чем объясняется снижение протеинурии и гематурии. 

В ходе исследования Lee S.H. et al. из 681 пациента с АС у 8% выявлены 

изменения в общем анализе мочи (протеинурия и/или гематурия); 6 больным, 

суточная потеря белка у которых составила более 1 г, выполнена биопсия почки. 

У 2 пациентов диагностирована IgA-нефропатия, у 1 – амилоидоз, у 2 – 
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недифференцированный нефрит. В статье отмечено, что назначение ингибиторов 

ФНОα разрешило протеинурию главным образом у пациентов без почечной 

недостаточности [72]. 

В наблюдении Kobak S. еt al. терапия этанерцептом 3-х пациентов с АС и 

вторичным амилоидозом в течение года позволила достичь уменьшения 

активности основного заболевания и улучшения почечной функции [67]. 

В исследовании Dönmez S. et al. из 730 пациентов с АС у 8 выявлен 

амилоидоз почек, из них 4 уже имели терминальную почечную недостаточность и 

находились на заместительной почечной терапии методом гемодиализа [46]. 

Пациенты с амилоидозом были старше, имели большую длительность 

заболевания, более высокие значения BASDAI и СОЭ, а также большую частоту 

периферических артритов; 6 больным из 8 была назначена терапия ингибиторами 

ФНОα. У 2 пациентов на этом фоне отмечалось клиническое улучшение, 

снижение протеинурии, сохранение или улучшение почечной функции. 

Исследование Kim H.W. et al. на малой выборке показало сохранение или 

улучшение почечной функции у пациентов с ревматоидным артритом и 

хронической болезнью почек, получающих ингибиторы ФНОα [66]. Xin Feng et al. 

продемонстрировали случай успешного лечения пациента с АС в сочетании с 

нефротическим синдромом. У пациента 21 года со стажем заболевания АС 2 года 

развился нефротический синдром. При нефробиопсии выявлена болезнь 

минимальных изменений. Нефротический синдром быстро разрешился после 

назначения пациенту инфликсимаба [52].  

Подобная картина описана Akdoğan et al.: у пациентки 30 лет с 

верифицированным язвенным колитом и ассоциированным АС развился 

нефротический синдром, причиной которого являлся вторичный амилоидоз (по 

результатам нефробиопсии). Нефротический синдром полностью купирован на 

фоне терапии инфликсимабом [26]. Несмотря на более частое назначение ГИБП 

пациентам со СпА, отсутствуют точные рекомендации по мониторингу функции 

почек у таких больных [17]. 
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1.5. Заключение 

Спондилоартриты – группа воспалительных заболеваний, при которых на 

ряду с поражением опорно-двигательного аппарата могут вовлекаться в процесс 

почки, сердечно-сосудистая система, а хроническое воспаление увеличивает 

сердечно-сосудистый риск. Сердечно-сосудистая смертность по-прежнему 

занимает лидирующую позицию в структуре причин смерти пациентов со СпА.  

Поражение сердечно-сосудистой системы при СпА может быть связано с 

персистирующим системным воспалением, приводящим к эндотелиальной 

дисфункции, повышению сосудистой жесткости и фиброзу в сердечной мышце. 

Нарушение функции почек также усугубляет риск ССС. Системное воспаление 

может запускать кардиоренальный континуум с вовлечением сердечно-

сосудистой системы и почек разной степени выраженности и в разные 

промежутки времени. 

Проводимая терапия может влиять на эндотелиальную дисфункцию, 

уровень липидемии, однако имеющиеся в литературе данные не однозначны. 

Прием НПВП может индуцировать артериальную гипертензию, однако за счет 

уменьшения активности системного воспаления возможно снижение сердечно-

сосудистого риска. Убедительных данных о влиянии синтетических БПВП на 

риск ССС нет.  

Основными лекарственными средствами, позволяющими снизить 

активность СпА, в настоящее время являются ГИБП. Наряду со снижением риска 

ССС показаны положительные результаты при назначении ГИБП пациентам со 

СпА и поражением почек, например, при амилоидозе. Однако имеются 

единичные данные о развитии поражения почек, ассоциированного с ГИБП. 

Влияние ГИБП на кардиоренальный континуум у пациентов со СпА не изучено. 

Рекомендации по контролю почечной функции у пациентов со СпА, получающих 

терапию ГИБП также в настоящее время не разработаны. Необходимо выявление 

и учет нетрадиционных факторов сердечно-сосудистого риска для наиболее 

адекватной оценки прогноза для пациентов со СпА.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Клиническая характеристика обследованных пациентов 

Пациенты обследованы на базе ревматологического отделения ГУЗ 

«Областная клиническая больница» г. Саратова. В течение 2017-2020 гг. в 

исследование включено 90 пациентов со СпА: 58 (64,4%) мужчин и 32 (35,6%) 

женщины. Средний возраст пациентов составил 39,8±9,4 лет. Средний возраст 

мужчин – 38,7±9,0 лет, женщин – 41,9±9,8 лет. В исследование включено 60 (67%) 

больных с АС, соответствующим международным Нью-Йоркским критериям 

1984 года, 30 (33%) пациентов – с аксиальной формой ПсА, соответствующего 

критериям CASPAR 2006 года. Средний возраст пациентов с АС – 40,0±9,5 лет 

(мужчин – 38,7±9,0 лет, женщин – 43,1±10,2 года), с аксПсА – 39,5±9,2 лет 

(мужчин – 38,6±9,2 года, женщин – 40,5±9,5 лет). Все пациенты подписали 

информированное добровольное согласие на участие в исследовании. 

В исследование не включались пациенты, имеющие манифестные 

заболевания сердечно-сосудистой системы (кроме контролируемой артериальной 

гипертензии 1-2 ст. и легких форм дисплазии соединительной ткани (например, 

пролапсы клапанов 1-2 ст., ложные хорды в полости левого желудочка)), тяжелую 

артериальную гипертензию (III ст.), заболевания, способные вызвать развитие 

вторичной нефропатии (системная склеродермия, сахарный диабет, подагра, 

амилоидоз, множественная миелома и др.), урологические заболевания 

(мочекаменная болезнь, хронический пиелонефрит, аденома предстательной 

железы, поликистоз почек, аномалии развития и расположения почек, рефлюкс-

нефропатии), при наличии ВИЧ, гепатитов В, С, сепсиса, инфекционного 

эндокардита, туберкулеза, иных хронических заболеваний в фазе обострения 

(язвенная болезнь, холецистит и т.п.), лимфопролиферативных заболеваний, 

беременности и при снижении СКФ менее 30 мл/мин/1,73м2. Обследование 

проводилось во время первого визита на момент включения в исследование и во 

время второго визита через 12 месяцев. 

Распределение пациентов по полу и возрасту представлено в Таблицах 1-3. 
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 Таблица 1 – Пол и возраст пациентов со СпА 

Возраст, лет Мужчины, n (%) Женщины, n (%) Всего, n (%) 

До 20 1 (1,7) 1 (3,1) 2 (2,2) 

21-30 8 (13,9) 3 (9,4) 11 (12,3) 

31-40 28 (48,3) 12 (37,5) 40 (44,4) 

41-50 14 (24,1) 11 (34,4) 25 (27,8) 

51-60 6 (10,3) 3 (9,4) 9 (10,0) 

61-70 1 (1,7) 2 (6,2) 3 (3,3) 

Итого 58 (100,0) 32 (100,0) 90 (100,0) 

 

Таблица 2 – Пол и возраст пациентов с АС 

Возраст, лет Мужчины, n (%) Женщины, n (%) Всего, n (%) 

До 20 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (1,7) 

21-30 7 (16,7) 1 (5,6) 8 (13,3) 

31-40 22 (52,4) 6 (33,2) 28 (46,7) 

41-50 8 (19,0) 7 (38,9) 15 (25,0) 

51-60 4 (9,5) 2 (11,1) 6 (10,0) 

61-70 1 (2,4) 1 (5,6) 2 (3,3) 

Итого 42 (100,0) 18 (100,0) 60 (100,0) 

 

Таблица 3 – Пол и возраст пациентов с аксПсА 

Возраст, лет Мужчины, n (%) Женщины, n (%) Всего, n (%) 

До 20 1 (6,25) 0 (0,0) 1 (3,3) 

21-30 1 (6,25) 2 (14,3) 3 (10,0) 

31-40 6 (37,5) 6 (42,9) 12 (40,0) 

41-50 6 (37,5) 4 (28,6) 10 (33,4) 

51-60 2 (12,5) 1 (7,1) 3 (10) 

61-70 0 (0,0) 1 (7,1) 1 (3,3) 

Итого 16 (100,0) 14 (100,0) 30 (100,0) 
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Клиническая характеристика пациентов со СпА представлена в Таблице 4.  

Таблица 4 – Характеристика пациентов со СпА  

Характеристика Пациенты со СпА, n=90 

Возраст дебюта заболевания, лет 22,5 [17;30] 

Длительность заболевания, лет 14,5 [8,0;21,3] 

BASFI 5,6 [3,3;7,2] 

BASMI 3,0 [1,0;6,0] 

BASDAI 5,4±2,3 

ASDAS 3,4±1 

СОЭ, мм/ч 12 [8;20] 

ВЧ-СРБ, мг/л  9,6 [3,9;23] 

ФНОα, пг/мл 3,6 [3,2;5,3] 

Анти-CD74, Ед/мл 7,8 [3,5;17,5] 

 

Как видно из Таблицы 4, средние значения индексов BASDAI и ASDAS 

соответствуют высокой степени активности заболевания. Медианы СОЭ и ВЧ-

СРБ также выше нормальных значений. Особенностью данной выборки является 

высокая активность СпА, требующая наблюдения и лечения пациентов в 

условиях стационара. Распределение пациентов в зависимости от возраста дебюта 

СпА представлено в Таблице 5 и на Рисунке 1. 

 

 

Рисунок 1 – Распределение пациентов по возрасту в дебюте СпА. 
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Таблица 5 – Возраст пациентов при дебюте АС и аксПсА 

 Пациенты с АС Пациенты с аксПсА 

Возраст, 

лет 

Мужчи-

ны, n (%) 

Женщи-

ны, n (%) 

Всего, n 

(%) 

Мужчи-

ны, n (%) 

Женщи-

ны, n (%) 

Всего, n (%) 

До 20 25 (59,5) 6 (40,0) 31 (51,7) 7 (43,8) 4 (28,6) 11 (36,7) 

21-30 13 (31,0) 6 (33,3) 19 (31,7) 3 (18,7) 4 (28,6) 7 (23,3) 

31-40 3 (7,1) 4 (20,0) 7(11,6) 4 (25,0) 4 (28,6) 8 (26,7) 

41-50 0 (0,0) 2 (6,7) 2 (3,3) 2 (12,5) 2 (14,2) 4 (13,3) 

51-60 1 (2,4) 0 (0,0) 1 (1,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Итого 42 (100,0) 18 (100,0) 60 (100,0) 16 (100,0) 14 (100,0) 30 (100,0) 

 

Как видно из Таблицы 5, первые симптомы заболевания появлялись 

главным образом в возрасте до 30 лет, у мужчин дебют заболевания чаще 

происходил до 20 лет.  

Большинство пациентов страдают СпА более 10 лет (Таблица 6). Выявлена 

закономенрная взаимосвязь длительности заболевания с возрастом (R=0,364, 

р<0,001), пациенты, страдающие СпА более 15 лет, были значительно старше 

(р=0,001).  

Таблица 6 – Длительность СпА 

 Пациенты со СпА, n (%) 

Менее 5 лет 14 (15,6%) 

5-10 лет 12 (13,3%) 

10-15 лет 19 (21,1%) 

15-20 лет 14 (15,6%) 

Более 20 лет 31 (34,4%) 

 

Распределение активности заболевания по основным индексам 

представлено в Таблицах 7 и 8.  
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Таблица 7 – Активность заболевания по ASDAS 

Степень активности  Пациенты с 

АС, n (%) 

Пациенты с 

аксПсА, n (%) 

Всего, n (%) 

Низкая активность <1,3 1 (1,7) 1 (3,3) 2 (2,2) 

Умеренная активность ≥1,3-<2,1 8 (13,3) 4 (13,3) 12 (13,3) 

Высокая активность ≥2,1-<3,5 21 (35,0) 14 (46,7) 35 (38,9) 

Очень высокая активность ≥ 3,5 30 (50,0) 11 (36,7) 41 (45,6) 

Итого 60 (100,0) 30 (100,0) 90 (100,0) 

 

Таблица 8 – Активность заболевания по BASDAI 

Степень активности  Пациенты с 

АС, n (%) 

Пациенты с 

аксПсА, n (%) 

Всего, n (%) 

Низкая активность <2,0 5 (8,4)  2 (6,7) 7 (7,8) 

Умеренная активность ≥2,0-<4,0 10 (16,6) 9 (30,0) 19 (21,1) 

Высокая активность ≥4,0-<7,0 34 (56,7) 8 (26,7) 42 (46,7) 

Очень высокая активность ≥7,0 11 (18,3) 11 (36,6) 22 (24,4) 

Итого 60 (100,0) 30 (100,0) 90 (100,0) 

 

Пациенты с высокой и очень высокой активностью по ASDAS были старше 

(р=0,024). У пациентов с высокой и очень высокой активностью СпА по индексам 

ASDAS и BASDAI имелись большие функциональные ограничения согласно 

индексу BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) (р=0,003 и р<0,0001 

соответственно).  

Носительство HLA-B27 выявлено у 39 (43,3%) пациентов (32 пациента с 

АС, 7 – с ПсА), у 17 (18,9%) пациентов HLA-B27 не выявлен (7 пациентов с АС, 

10 – с ПсА). У 34 (37,8%) пациентов HLA-B27 не исследовался. У носителей 

HLA-B27 уровень ВЧ-СРБ был выше (р=0,014). 

У включенных в исследование пациентов имелись разные стадии поражения 

крестцово-подвздошных суставов (Таблица 9). 
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Таблица 9 – Структура тяжести поражения крестцово-подвздошных 

сочленений у пациентов со СпА 

Рентгенологическая стадия сакроилиита Справа, n (%) Слева, n (%) 

Нет признаков сакроилиита 4 (4,4) 7 (7,8) 

1 стадия 9 (10,0) 10 (11,1) 

2 стадия 23 (25,6) 17 (18,9) 

3 стадия 27 (30,0) 29 (32,2) 

4 стадия 27 (30,0) 27 (30,0) 

 

Сочетание аксиальных и периферических симптомов отмечено у 62 (68,9%) 

пациентов, преимущественно аксиальные симптомы – у 16 (17,8%), 

преимущественно периферические – у 12 (13,3%) пациентов. У большинства 

пациентов имелись внеаксиальные проявления СпА (Таблица 10, Рисунок 2).  

 

Таблица 10 – Внеаксиальные проявления у пациентов с АС и ПсА в 

настоящее время или в анамнезе 

 АС, n (%) аксПсА, n (%) Всего, n (%) 

Артрит 54 (90,0) 26 (86,7) 80 (88,9) 

Дактилит 16 (26,7) 16 (53,3) 32 (35,6) 

Энтезит 27 (45,0) 13 (43,3) 40 (44,4) 

 

Как видно из Таблицы 10, у 88,9% пациентов имелся периферический 

артрит. Энтезиты чаще возникали у пациентов с АС. Увеит в настоящее время или 

в анамнезе наблюдался у 22 (24,4%) пациентов: у 17 (28,3%) больных с АС и у 5 

(16,7%) – с аксПсА.  

На момент исследования 83 (92,2%) пациента принимали НПВП, 54 (60,0%) 

получали лечение базисными противовоспалительными препаратами (БПВП). 
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Комбинации получаемых пациентами лекарственных средств представлены в 

Таблице 11. 

 

 

Рисунок 2 – Внеаксиальные проявления у пациентов со СпА в настоящее 

время или в анамнезе. 

Большинство пациентов получали комбинацию НПВП и БПВП. 

Пероральный прием ГК был у 44 (48,9%) пациентов (наиболее часто назначаемая 

доза – 10 мг в сутки в пересчете на преднизолон). Пульс-терапию ГК минимум 

дважды в течение года до начала наблюдения получили 25 (28,7%) пациентов 

(наиболее часто 510 мг/сутки №1-3), из них 15 пациентов дополнительно 

принимали ГК перорально. Метотрексат получали 26 (28,9%) пациентов, 

сульфасалазин – 21 (23,3%) пациент, 3 (3,3%) пациента – комбинацию 

метотрексата с сульфасалазином, 3 (3,3%) пациента – циклоспорин, лефлюнамид 

– 1 (1,1%) пациент. 

Терапию ГИБП в течение года до начала исследования получали 27 (30%) 

пациентов. В большинстве случаев назначался инфликсимаб (13 пациентов – 

48,2%). Реже пациенты получали голимумаб (6 пациентов – 22,2%), этанерцепт (4 

88,90%

35,60%

44,40%

Артрит Дактилит Энтезит
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пациента – 14,8%), адалимумаб (2 пациента – 7,4%), секукинумаб (1 пациент – 

3,7%), устекинумаб (1 пациент – 3,7%). 

Таблица 11 – Группы лекарственных средств, получаемые пациентами 

к моменту исследования 

Группы лекарственных средств Количество пациентов, n (%) 

НПВП 16 (17,8) 

НПВП+ГК 4 (4,4) 

НПВП+БПВП 17 (18,9) 

НПВП+БПВП+ГК 21 (23,4) 

НПВП+БПВП+ГИБП 4 (4,4) 

НПВП+БПВП+ГИБП+ГК 9 (10,0) 

НПВП+ГИБП+ГК 6 (6,7) 

НПВП+ГИБП 6 (6,7) 

БПВП+ГК 3 (3,3) 

БПВП 1 (1,1) 

ГИБП 2 (2,2) 

ГК 1 (1,1) 

 

Таким образом, среди обследованных пациентов преобладают мужчины 

среднего возраста. Мужчин с АС больше женщин в 2,3 раза. У большинства 

пациентов заболевание дебютировало в возрасте до 30 лет. Почти у половины 

пациентов выявлено носительство HLA-B27. У большинства пациентов 

установлена высокая активность заболевания, 3-я и 4-я рентгенологические 

стадии сакроилиита и внеаксиальные проявления СпА. Большинство пациентов 

(92,2%) принимают НПВП и получают постоянную терапию синтетическими или 

биологическими противовоспалительными препаратами (76,7%). 

Группа контроля состоит из 30 практически здоровых человек (19 (63,3%) 

женщин, 11 (36,7%) мужчин, средний возраст 40,3±7,8 лет), не имеющих 

сопутствующих заболеваний сердечно-сосудистой системы и почек, без 
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артериальной гипертензии. Группа обследованных пациентов и группа контроля 

сопоставимы по полу и возрасту. 

2.2. Методы обследования 

2.2.1. Общеклиническое обследование пациентов 

В ходе обследования пациентов проводилcя объективный осмотр с 

измерением роста, массы тела, расчетом ИМТ, определением артритов, энтезитов, 

дактилитов. Осуществлялся подсчет ЧСС и пульса, измерение артериального 

давления. Пациентам выполнялся общий анализ крови с определением СОЭ, 

биохимическое исследование сыворотки крови (общий холестерин, креатинин), 

исследование общего анализа мочи (ОАМ).  

2.2.2. Методы определения активности и функционального статуса 

пациентов со спондилоартритами 

 Для определения активности заболевания применялись индексы ASDAS и 

BASDAI [8]. Предпочтительно применялась формула с использованием СРБ, 

определенного высокочувствительным методом (ВЧ-СРБ). Интенсивность боли в 

спине, боли/припухлости периферических суставов, общая оценка активности 

заболевания, продолжительность утренней скованности определялись пациентами 

по шкале от 0 до 10, где 0 – отсутствие исследуемого параметра, 10 – 

максимальное его проявление. Значение индекса ASDAS <1,3 трактовалось как 

низкая активность заболевания, ≥1,3-<2,1 – умеренная активность, ≥2,1-<3,5 – 

высокая активность, ≥3,5 – очень высокая активность. 

Для определения индекса BASDAI согласно клиническим рекомендациям 

пациентам задавалось 6 вопросов: 1. Как бы Вы расценили уровень общей 

слабости (утомляемости) за последнюю неделю? 

2. Как бы Вы расценили уровень боли в шее, спине или тазобедренных 

суставах за последнюю неделю?  
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3. Как бы Вы расценили уровень боли (или степень припухлости) в суставах 

(помимо шеи, спины или тазобедренных суставов) за последнюю неделю? 

4. Как бы Вы расценили степень неприятных ощущений, возникающих при 

дотрагивании до каких-либо болезненных областей или давлении на них (за 

последнюю неделю)? 

5. Как бы Вы расценили степень выраженности утренней скованности, 

возникающей после просыпания (за последнюю неделю)? 

6. Как долго длится утренняя скованность, возникающая после просыпания 

(за последнюю неделю)? 

В качестве ответа пациентам предлагалось выбрать число от 0 до 10, 

отражающее выраженность у него каждого исследуемого параметра, если 0 – это 

его отсутствие, 10 – наивысшее его проявление.  

Индекс BASDAI рассчитывался по формуле: 

(в1.+в.2+в.3+в.4+(в.5+в.6))/2)/5. Значение индекса <2,0 трактовалось как низкая 

активность заболевания, ≥2,0 - <4,0 – умеренная активность, ≥4,0 - <7,0 – высокая 

активность, ≥7,0 – очень высокая активность. 

 Для оценки выраженности системного воспаления исследовались скорость 

оседания эритроцитов (СОЭ, мм/ч), С-реактивный белок (мг/л), определенный 

высокочувствительным методом и уровень ФНОα в сыворотке крови (пг/мл).  

Для объективной оценки функциональных нарушений использовались 

индексы BASFI и BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index) [8]. 

Индекс BASFI, как и BASDAI, является полностью субъективным 

показателем. Для его определения пациентам было задано 10 вопросов с просьбой 

выразить ответ числом от 0 до 10, где 0 выполнение соответствующего действия 

без труда, посторонней помощи и использования вспомогательных средств за 

последнюю неделю до проведения исследования, 10 – невозможность выполнения 

действия. Оценивалась способность надевать носки/колготки, нагибаться вперед, 

чтобы поднять ручку с пола, дотягиваться рукой до высоко расположенной полки, 

вставать со стула без помощи рук, вставать с пола из положения лежа, стоять 10 

минут без дополнительной опоры, подниматься вверх на 12-15 ступенек, опираясь 
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одной ногой на каждую ступеньку, поворачивать голову и смотреть за спину, не 

поворачивая туловище, заниматься физически активными видами деятельности, 

поддерживать активность в течение всего дня. Выраженными считались 

функциональные нарушения при значении BASFI более 4,0. 

Для расчета индекса BASMI проводилось измерение расстояния от козелка 

до стены, расстояния между лодыжками, бокового сгибания в поясничном отделе 

позвоночника, ротации в шейном отделе позвоночника, модифицированный тест 

Шобера. Измерения производились 2 раза, записывался лучший результат, 

вычислялось среднее арифметическое в случае измерения справа и слева. 

Полученные результаты интерпретировались с помощью таблицы, согласно 

которой каждому значению соответствовало определенное количество баллов [8]. 

Значение индекса представляло собой сумму полученных баллов.  

У пациентов, длительно страдающих СпА, более выражены ограничения 

подвижности: выявлены взаимосвязи между длительностью заболевания и 

индексами BASMI (R=0,455, p<0,0001), BASFI (R=0,286, p=0,007), – что 

закономерно для неуклонно прогрессирующего течения СпА, приводящего к 

инвалидизации пациентов. Также выявлены взаимосвязи между длительностью 

заболевания и активностью СпА по ASDAS (R=0,209, p=0,048).  

Взаимосвязи между параметрами активности заболевания и 

функциональными нарушениями при СпА представлены в Таблице 12. 

С целью изучения роли анти-CD74 в патогенезе СпА количественным 

иммуноферментным методом с применением реагентов AESKULISA® SpAdetect 

(«AESKU», Германия) у 75 пациентов со СпА определялся уровень аутоантител 

(IgA) к антигену CD74. Согласно прилагаемой к набору инструкции, пороговым 

принят уровень IgA к CD74 12 Ед/мл.  

Уровень анти-CD74 выше порогового выявлен у 25 (33,3%) пациентов, 

преимущественно у мужчин (n=21, χ2=5,769, df=1, р=0,016). Слабая взаимосвязь 

выявлена между уровнем анти-CD74 и длительностью заболевания (R=0,263, 

p=0,023), а также индексом BASMI (R=0,240, р=0,039). 
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Таблица 12 – Взаимосвязи различных параметров активности 

заболевания и функциональных нарушений при СпА 

Параметры BASFI BASMI BASDAI ASDAS СОЭ ВЧ-СРБ ФНОα 

BASFI  0,481* 0,555* 0,452* -0,118 0,041 0,011 

BASMI 0,481*  0,086 0,128 -0,094 0,171 0,246 

BASDAI 0,555* 0,086  0,75* -0,070 -0,107 0,162 

ASDAS 0,452* 0,128 0,75*  0,302* 0,370* 0,145 

СОЭ -0,118 -0,094 -0,070 0,302*  0,464* 0,215 

ВЧ-СРБ  0,041 0,171 -0,107 0,370* 0,464*  -0,063 

ФНОα 0,011 0,246 0,162 0,145 0,215 -0,063  

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 

Стадия сакроилиита (СИ) оценивалась по Kellgren, 1966 г.: 0 стадия – 

рентгенологическая норма (нормальная равномерная ширина суставных щелей), 1 

стадия – подозрительные изменения (слабовыраженный остеосклероз), 2 стадия – 

минимальные изменения (субхондральный остеосклероз, небольшие локальные 

области эрозий, нормальная ширина суставной щели), 3 стадия – безусловные 

изменения (умеренный или значительный сакроилиит с эрозиями, склерозом, 

расширением, сужением или частичным анкилозом), 4 стадия – далеко зашедшие 

изменения (полный анкилоз). 

2.2.3. Методы оценки факторов сердечно-сосудистого риска и поражения 

органов-мишеней у пациентов со спондилоартритами 

 Для оценки сердечно-сосудистого риска учитывали следующие факторы: 

мужской пол, возраст старше 55 лет для мужчин, 65 лет для женщин, 

отягощенную наследственность (раннее начало ИБС и АГ у родственников 1 

линии родства: мужчин младше 55 лет, женщин младше 65 лет), избыточную 
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массу тела или ожирение, курение, артериальную гипертензию, уровень общего 

холестерина более 4,9 ммоль/л. 

Для выявления избыточной массы тела и ожирения пациентам 

рассчитывали ИМТ с помощью деления массы тела в килограммах на квадрат 

роста в метрах (кг/м²). При значении ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м² масса тела 

считалась нормальной, при ИМТ от 25 до 29,9 кг/м² – избыточная масса тела. 

Ожирение I степени диагностировали при значении ИМТ от 30 до 34,9 кг/м², II 

степени – от 35 до 39,9 кг/м², свыше 40 кг/м² – ожирение III степени.  

В числе факторов риска ССС учитывался факт курения в настоящее время 

или в анамнезе, интенсивность, длительность и индекс курения. Легкая 

интенсивность отмечалась при выкуривании менее 10 сигарет в сутки, умеренная 

– при выкуривании от 10 до 19 сигарет в сутки, интенсивная – при выкуривании 

20 сигарет и более за один день. Длительность курения рассчитывалась по 

формуле: число выкуриваемых в день сигарет*стаж курения/20. Индекс курения 

определялся с помощью умножения количества выкуриваемых в сутки сигарет на 

12. 

Определение уровня NT-proBNP (n=72) и уровня sST2 (n=39) у пациентов 

проводилось методом иммуноферментного анализа с использованием 

коммерческих наборов реагентов. Для определения NT-proBNP использовался 

набор реагентов «NTproBNP-ИФА-БЕСТ» (ЗАО «Вектор-Бест», Новосибирск, 

Россия), sST2 – Presage® ST2 Assay (ЗАО «БиоХимМак», Москва, Россия). 

Нормальным считался уровень NT-proBNP ≤ 125 пг/мл, пороговое значение sST2 

35 нг/мл. 

Жесткость сосудистой стенки артерий измерялась осциллографическим 

методом неинвазивной артериографии с использованием артериографа 

TensioСlinic (Tensiomed, Венгрия) и фотоплетизмографическим методом 

регистрации пульсовой волны с использованием аппарата "Ангиоскан" (Россия).  

Для анализа пульсовой волны, полученной осциллографическим методом 

неинвазивной артериографии, применялась оригинальная компьютерная 

программа Tensiomed. Результат анализа предоставлялся в виде сфигмограммы.  
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Проводилась оценка СПВА каротидно-феморальным методом. СПВА 

определялась измерением времени прохождения отраженной пульсовой волны и 

расстоянием от дуги до бифуркации аорты и рассчитывалась по формуле: СПВА 

(м/с)=S/T, где СПВА – скорость пульсовой волны в аорте, S – расстояние от дуги 

аорты до ее бифуркации, Т – время прохождения отраженной пульсовой волны по 

аорте. Расстояние от дуги аорты до ее бифуркации принято соответствующим 

расстоянию от яремной вырезки грудины до лобкового симфиза. При увеличении 

ригидности сосудистой стенки СПВА возрастает. Увеличивается амплитуда 

волны в систолу и уменьшается в диастолу и, соответственно, повышается 

пульсовое давление [3, 77]. 

 Рассчитывались аортальный (Aixao) и брахиальный (Aixb) индексы 

аугментации, отражающие сопротивление артериол потоку крови. Индекс 

аугментации, выраженный в процентах, равен соотношению разницы давлений 

между поздним (Р2) пиком – отраженной пульсовой волны и первым (Р1) пиком, 

вызванным сердечной систолой, и пульсовым давлением по формуле: ((Р2-

Р1)/пульсовое артериальное давление)*100, где Р1 – ранний пик, Р2 – поздний 

пик. Значение индекса аугментации повышается по мере роста сопротивления 

артериол.  

С помощью программы «Tensiomed» также определялись систолическое 

(САД) и диастолическое (ДАД) артериальное давление, пульсовое, среднее и 

центральное давление в аорте (SBPao).  

Для оценки артериальной жесткости использовался метод анализа формы 

периферической пульсовой волны, которая регистрировалась в ходе пальцевой 

фотоплетизмографии с помощью аппарата "Ангиоскан" (Россия). Тонус мелких 

артерий оценивался с помощью индекса отражения (RI), рассчитанного 

как процентное отношение высоты отраженной волны к высоте прямой волны. 

Скорость пульсовой волны крупных артерий оценивалась с помощью индекса 

ригидности (SI), рассчитанного как отношение роста пациента ко времени между 

систолическим и диастолическим компонентами волны. Нормальные показатели 
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SI определялись по таблице норм для соответствующего возраста и уровня АД 

[81].  

С помощью аппарата "Ангиоскан" (Россия) проводилась окклюзионная 

проба с целью оценки эндотелийзависимой вазодилатации. Окклюзия плечевой 

артерии в манжете стандартного тонометра, наложенной на плечо, создавалась с 

помощью создания давления, превышающего систолическое на 50 мм рт. ст., в 

течение 5 минут. После снятия окклюзии в артериях происходит резкое 

увеличение скорости кровотока, что стимулирует синтез в эндотелиальных 

клетках оксида азота, который, воздействуя на гладкие мышцы артериальной 

стенки, приводит к снижению тонуса сосудов, сопровождающееся увеличением 

амплитуды пульсовой волны. Эндотелийзависимая вазодилатация оценивалась по 

приросту величины амплитуды пульсовой волны после окклюзии (нормальным 

считалось значение индекса окклюзии 1,5 и более) [81].  

 Увеличение толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) является одним из 

ранних признаков атеросклеротического повреждения сосудов [82]. Определение 

данного параметра проводилось с помощью ультразвукового дуплексного 

исследования сонных артерий с использованием ультразвукового комплекса 

Acuson 128 XP/100, оснащенного линейным датчиком с фазированной решеткой с 

частотой 7 МГц. Исследование проводили в триплексном режиме (В-режим) с 

цветовым допплеровским картированием потока, спектральным анализом 

допплеровского сдвига частот. Измеряли ТИМ в сонных артериях в 3 точках: в 

области бифуркации общей сонной артерии, в общей сонной и внутренней сонной 

артериях (на 10 мм проксимальнее и дистальнее бифуркации). Также оценивали 

структуру стенки и диаметр просвета сосуда.  

Увеличение ТИМ определялось при значениях более или равно 0,9 мм и 

менее 1,3 мм. Наличие атеросклеротической бляшки определялось при ТИМ 

более 1,3 мм или локальном утолщении на 0,5 мм или на 50% относительно 

соседних участков в области бифуркации или внутренней сонной артерии [2]. 

Рассчитывали среднюю ТИМ (сумма значений ТИМ в трех точках в обеих 

сонных артериях/6). Исследование выполнялось на базе отделения 
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функциональной диагностики Областной клинической больницы г. Саратова. 

Специалисту, проводившему исследование, сведения об обследуемом лице не 

предоставлялись. 

Трансторакальная эхокардиография (ЭХОКГ) выполнена в стандартных 

эхокардиографических позициях на комплексе PHILIPS – CX 50 в М-модальном 

режиме, двухмерном (В) режиме, режимах импульсной и постоянно-волновой 

допплерографии. 

Для оценки левого желудочка определяли массу миокарда левого 

желудочка (ММЛЖ), индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ), 

конечный диастолический размер левого желудочка (КДРЛЖ), конечный 

систолический размер левого желудочка (КСРЛЖ), конечный диастолический 

объем левого желудочка (КДОЛЖ), конечный систолический объем левого 

желудочка (КСОЛЖ), ударный объем (УО), фракцию выброса (ФВ), толщину 

задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), толщину межжелудочковой 

перегородки (МЖП). Критерием ГЛЖ считали ИММЛЖ более 115 г/м2 у мужчин 

и 95 г/м2 у женщин [11]. Для оценки правого желудочка определяли толщину 

передней стенки (ПСПЖ) и конечный диастолический размер правого желудочка 

(ДРПЖ). Также оценивали размеры правого и левого предсердий (ПП и ЛП), 

состояние клапанного аппарата и перикарда, диаметр легочной артерии на уровне 

клапана, систолическое давление в легочной артерии (СДЛА), диаметр аорты на 

уровне клапана и восходящего отдела, диаметр нижней полой вены и процент ее 

спадания на вдохе. 

С целью оценки функции почек всем пациентам определялся креатинин 

сыворотки крови по методу Яффе с использованием реагентов фирмы "Диакон-

ДС" (Россия) на автоматическом биохимическом анализаторе BM/Hitachi 912 

Analyzer (Roche, Швейцария) с дальнейшим расчетом СКФ по формуле CKD-EPI 

(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration), мл/мин/1,73 м2 [15, 73, 89, 

113, 112]. Экскреция микроальбумина и альфа-1-микроглобулина (α1-Мг) с мочой 

определялась количественным иммунотурбидиметрическим методом на 

автоматическом анализаторе BM/Hitachi 912 Analyzer (Roche, Швейцария) с 



43 
 
использованием реактивов фирмы "APTEC Diagnostics" (Бельгия). 

Рассчитывалось соотношение микроальбумин/креатинин (Ал/Кр) и α1-

Мг/креатинин (α1-Мг/Кр) утренней порции мочи (мг/г креатинина). Соотношение 

Ал/Кр исследовалось с целью оценки функции проксимальных отделов нефрона 

[6]. Повышенным считалось значение соотношения Ал/Кр больше 250 мг/г для 

мужчин и 355 мг/г для женщин [22].  

Наряду с α1-Мг с целью оценки канальцевой дисфункции исследовалась 

ферментурия: определялись гамма-глютамилтранспептидаза (ГГТП), 

лактатдегидрогеназа (ЛДГ) и щелочная фосфатаза (ЩФ) мочи с использованием 

реагентов фирмы «Диакон-ДС» (Россия) на биохимическом анализаторе 

BM/Hitachi 912 Analyzer (Roche, Швейцария). Показатели пересчитывались на 1 

ммоль креатинина мочи (Ед/ммоль креатинина). Тубулярная дисфункция 

подтверждалась повышением α1-Мг/Кр более 18 мг/г и/или ГГТП/Кр более 2,5 

Ед/ммоль и/или ЛДГ/Кр более 3 Ед/ммоль. При этом уровень ГГТП отражал 

состояние щеточной каемки эпителия канальцев, ЛДГ – цитоплазматического 

эпителия канальцев, а повышение ЩФ – повреждение поверхностных структур 

цитоплазматических мембран [10].  

В настоящее время не разработан наиболее объективный способ 

определения сердечно-сосудистого риска событий для пациентов со СпА. Для 

оценки 10-летнего риска инфаркта миокарда и инсульта применялась шкала 

QRISK3, поскольку при его расчете учитываются не только стандартные факторы 

риска, но и постоянная терапия ГК, что нередко встречается среди пациентов со 

СпА. Высоким считался сердечно-сосудистый риск 10% и более [63]. Также для 

оценки риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний в течение ближайших 

10 лет применялась шкала SCORE [11]. В связи с возрастным ограничением, для 

лиц моложе 40 лет определялся относительный сердечно-сосудистый риск. 

2.2.4. Методы статистической обработки материала 

Статистическую обработку полученных данных проводили с использованием 

ПО IBM SPSS Statistics 23. Характер распределения количественных признаков 
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оценивался с использованием критерия Шапиро-Уилка; нормальным 

распределение считали при р>0,05. Количественные признаки с нормальным 

распределением описывали с указанием среднего арифметического (М) и 

стандартного отклонения (SD). Количественные признаки с распределением, 

отличным от нормального, описывали с указанием медианы (Ме) и верхнего и 

нижнего квартилей [Q1;Q3]. Взаимосвязи между двумя качественными 

показателями с нормальным распределением исследовали, рассчитывая 

коэффициент корреляции Пирсона. Взаимосвязи признаков с распределением, 

отличным от нормального, исследовали, рассчитывая непараметрический 

коэффициент Спирмена. Сравнение двух независимых групп количественных 

признаков с нормальным распределением осуществляли с использованием t-

критерия Стьюдента. С целью сравнения двух независимых групп 

количественных показателей с ненормальным распределением использовали 

критерий Манна-Уитни. Для оценки значимости различий средних нескольких 

групп показателей с нормальным распределением применялся дисперсионный 

анализ. Для оценки значимости различий медиан нескольких групп показателей с 

распределением, отличным от нормального, рассчитывался критерий Краскела-

Уоллиса. Для оценки различий частоты встречаемости признака в двух 

независимых группах определяли критерий χ2 Пирсона с указанием числа 

степеней свободы (df). Для оценки влияния нескольких параметров на одну 

количественную переменную проводился многофакторный анализ методом 

линейной регрессии. При р<0,05 различия и взаимосвязи считались статистически 

значимыми. Значение р<0,1 трактовалось как тенденция к различию или 

взаимосвязи. 
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Глава 3. ТРАДИЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА И ПОРАЖЕНИЕ 

ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ У ПАЦИЕНТОВ СО СПОНДИЛОАРТРИТАМИ 

3.1. Факторы сердечно-сосудистого риска у пациентов со спондилоартритами  

Высокий сердечно-сосудистый риск у пациентов со СпА может быть связан 

с большей частотой встречаемости традиционных факторов риска. В 

исследование включено 58 (64,4%) мужчин, из них двое старше 55 лет. Женщин 

старше 65 лет среди обследованных не было. Выявлены взаимосвязи между 

возрастом пациентов и индексами активности ASDAS и BASDAI (R=0,223, 

p=0,035 и R=0,346, p=0,001 соответственно). Отмечено, что уровень анти-CD74 

выше у мужчин (р=0,045).  

Медиана ИМТ обследованных пациентов составила 25,8 [22,6;29,4] кг/м², 

среднее значение ИМТ лиц группы контроля – 23,8±3,0 кг/м² (р=0,03). 

Распределение пациентов и лиц группы контроля по ИМТ представлено в 

Таблицах 13 и 14. У 33,3% отмечена избыточная масса тела, у 23,3% пациентов 

диагностировано ожирение разной степени тяжести, у 6,7% пациентов – дефицит 

массы тела. Выявлена взаимосвязь между возрастом и ИМТ (R=0,315, р=0,003).  

Таблица 13 – ИМТ у пациентов со СпА и лиц группы контроля 

ИМТ, кг/м² Пациенты со СпА, n (%) Группа контроля 

Менее 18,5 6 (6,7) 1 (3,3) 

18,5-24,9 33 (36,7) 16 (53,4) 

25-29,9 30 (33,3) 12 (40,0) 

30,0-34,9 15 (16,7) 1 (3,3) 

35-39,9 4 (4,4) 0 (0,0) 

> 40 2 (2,2) 0 (0,0) 

Итого 90 (100,0) 30 (100,0) 
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Таблица 14 – ИМТ у пациентов со СпА 

ИМТ, кг/м² Мужчины, n (%) Женщины, n (%) 

Менее 18,5 5 (8,6) 1 (3,1) 

18,5-24,9 21 (36,2) 12 (37,5) 

25-29,9 20 (34,5) 10 (31,3)  

30,0-34,9 9 (15,5) 6 (18,7) 

35-39,9 2 (3,5) 2 (6,3) 

> 40 1 (1,7) 1 (3,1) 

Итого 58 (100,0) 32 (100,0) 

 

 Отягощенная наследственность по ранней ИБС выявлена у 21 (23,3%) 

пациента, отягощенный семейный анамнез отсутствует у 52 (57,8%) пациентов, 

затруднились ответить на вопрос 17 (18,9%) пациентов.  

На момент исследования в числе факторов сердечно-сосудистого риска 

курение выявлено у 26 (28,9%) пациентов: 22 (84,6%) мужчин и 4 (15,4%) 

женщин. Данный фактор риска более характерен для мужчин. Легкая 

интенсивность курения отмечена у 9 (34,6%) пациентов, умеренная – у 7 (26,9%), 

интенсивная – у 10 (38,5%) пациентов. Все интенсивные курильщики – мужчины, 

три женщины в сутки выкуривают менее 10 сигарет, одна – от 10 до 19 сигарет в 

сутки. Длительность курения у мужчин составила 13,6 [7,5;25,0] лет, у женщин – 

6,25 [2,6;8,0] лет. Индекс курения у мужчин составил 180 [120;240], у женщин – 

66 [60;96]. У мужчин отмечена в два раза большая длительность курения и почти 

в 3 раза большее значение индекса курения. У курильщиков выше уровень анти-

CD74 (р=0,036). К моменту исследования бросили курить 16 (17,8%) пациентов, 

из них две женщины. В группе контроля курение выявлено у 6 (20,0%) человек, 

все курящие – мужчины. 

Медиана уровня общего холестерина составила 4,8 [4,2;5,6] ммоль/л, его 

повышение отмечено у 37 (41,1%) пациентов. Медиана общего холестерина в 

группе контроля – 4,5 [4,2;4,8] ммоль/л. Уровень общего холестерина у 
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обследованных пациентов со СпА выше, чем у лиц группы контроля (р=0,047). 

Выявлены взаимосвязи между уровнем холестерина и возрастом пациентов со 

СпА (R=0,252, р=0,02), ИМТ (R=0,443, р=0,00002). У женщин отмечен более 

высокий уровень холестерина, чем у мужчин (р=0,02). У пациентов с выявленным 

HLA-B27 ИМТ и уровень общего холестерина были ниже (р=0,015 и р=0,011 

соответственно). В случае высокой активности заболевания по BASDAI отмечены 

тенденции к повышению уровня общего холестерина и ИМТ (р=0,057 и р=0,073 

соответственно). 

Артериальная гипертензия диагностирована у 38 (42,2%) пациентов 

(Рисунок 3): у 27 (71,1%) мужчин и у 11 (28,9%) женщин, у 27 (71,1%) пациентов 

с АС, у 11 (28,9%) – с аксПсА. Встречаемость АГ у мужчин составила 45,0%, у 

женщин – 36,7%. Артериальная гипертензия чаще встречалась у пациентов с 

длительностью заболевания больше 15 лет (р=0,033). Средний возраст пациентов 

со СпА и АГ составил 42,0±8,1 года. У пациентов с АГ отмечен более высокий 

уровень общего холестерина, ИМТ (р=0,009 и р<0,0001 соответственно) и более 

высокий индекс BASFI (p=0,016). Постоянная антигипертензивная терапия 

проводилась 22 (57,9%) пациентам: 14 (63,6%) получали монотерапию (7 – 

ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ), 4 – бета-блокаторы, 

2 – блокаторы рецепторов ангиотензина II, один – блокатор кальциевых каналов), 

8 (36,4%) пациентов – комбинированную терапию (назначались иАПФ, бета-

блокаторы и диуретики). Среди всех обследованных пациентов на момент 

осмотра повышенное АД диагностировано у 17 (18,9%) пациентов. У 8 пациентов 

со СпА и АГ, получающих антигипертензивную терапию, на момент 

исследования отмечалось повышение артериального давления (АД). В группе 

контроля АГ не выявлена.  

Медиана САД составила 128 [121;138] мм рт. ст., ДАД – 73 [68;83] мм рт. 

ст. У лиц группы контроля медиана САД 120 [120;130] мм рт. ст., ДАД – 80 

[70;80] мм рт. ст. (p=0,005 и р=0,3 соответственно). У пациентов со СпА отмечены 

более высокие значения САД (р=0,04) и выявлены взаимосвязи между возрастом 

и уровнем ДАД (R=0,318, р=0,005).  
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Рисунок 3 – Артериальная гипертензия у пациентов со СпА. 

Хотя бы один традиционный фактор риска присутствует у 13 (14,4%) 

пациентов, два – у 20 (22,2%) пациентов, три – так же у 20 (22,2%) пациентов. 

Четыре фактора риска выявлены у 21 (23,3%) пациента, пять – у 8 (9,0%) 

пациентов, шесть – у 2 (2,2%) пациентов. У 6 (6,7%) пациентов на момент 

включения в исследование не выявлено традиционных факторов риска ССС. У 

пациентов с длительностью СпА более 15 лет чаще встречается сочетание 

нескольких факторов сердечно-сосудистого риска (р=0,009). Пациенты с 

сочетанием 4-6 факторов сердечно-сосудистого риска имели большую 

длительность СпА (р=0,014), тенденцию к более выраженным функциональным 

нарушениям (р=0,065). 

Медиана уровня NT-proBNP составила 0,0 [0,0;22,4] пг/мл, при этом 

значения выше нормы определены у 5 (6,9%) обследованных пациентов. У 

пациентов с очень высокой активностью СпА по ASDAS уровень NT-proBNP был 

выше, чем у пациентов с меньшей активностью заболевания (р=0,031). У 

носителей HLA-В27 уровень NT-proBNP был ниже (р=0,011) (Рисунок 4). При 

24%
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проведении регрессионного анализа с прямым пошаговым включением 

отобранных переменных (Таблица 15) установлено, что на величину NT-proBNP у 

пациентов со СпА оказывает значимое влияние уровень ФНО-α сыворотки крови 

при включении в модель диастолического АД и СКФ. 

Таблица 15 – Нестандартизованные (b) и стандартизованные (β) 
коэффициенты регрессионного уравнения 

Параметры 

Нестандартизованные 
коэффициенты 

Стандартизован
ные 

коэффициенты 

Значимость B 
Стандартн
ая ошибка β 

ФНО-α, пг/мл 4,539 0,539 0,856 0,000 

ДАД, мм рт. ст. -1,653 1,127 -0,139 0,156 

СКФ, мл/мин/1,73м2 -0,802 0,710 -0,114 0,270 

Примечание: Константа а = 1,734, p=0,096; R= 0,894, R2= 0,799, ст. ошибка 

оценки= 59,8, критерий F=30,549, p<0,001. 

Медиана уровня sST2 составила 27,7 [21,8;38,6] нг/мл, уровень sST2, 

превышающий пороговое значение, диагностирован у 11 (28,2%) пациентов. При 

этом более низкий уровень sST2 отмечен у пациентов с высокой и очень высокой 

активностью СпА по ASDAS (р=0,024).  
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Рисунок 4 – Уровень NT-proBNP у пациентов с разным статусом 

носительства HLA-В27. 

Величина сердечно-сосудистого риска у пациентов со СпА рассчитана по 

QRISK3. Медиана QRISK3 обследованных пациентов составила 2,9 [0,9;6,7], у 

лиц группы контроля – 1,0 [0,4;1,9] (р=0,002). У 10 (11,1%) пациентов сердечно-

сосудистый риск оказался высоким. Это были мужчины преимущественно с АС, 

средних лет, большинство из которых курит. У пациентов с длительностью СпА 

15 и более лет выше QRISK3 (р=0,003), что может быть связано с тем, что эти 

пациенты старше. В результате проведения регрессионного анализа с прямым 

пошаговым включением отобранных переменных (Таблица 16) установлено, что 

на величину QRISK3 у пациентов со СпА оказывают значимое влияние возраст 

пациентов, величина пульсового АД, курение и количество имеющихся факторов 

сердечно-сосудистого риска при включении в модель уровня ВЧ-СРБ и СКФ.  
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Таблица 16 – Нестандартизованные (b) и стандартизованные (β) 
коэффициенты регрессионного уравнения 

Параметры 

Нестандартизованные 
коэффициенты 

Стандартизован
ные 

коэффициенты 

Значимость B 
Стандартн
ая ошибка β 

Возраст 0,336 0,036 0,730 0,000 

Курение: 0-нет, 1-да 1,312 0,616 0,148 0,037 

PP, мм рт.ст. 0,087 0,035 0,167 0,014 

ВЧ-СРБ, мг/мл -0,030 0,015 -0,125 0,054 

рСКФ по формуле CKD-
EPI, мл/мин/1,73м2 

0,024 0,019 0,093 0,223 

0-3ФР-1,4-6ФР-2  2,597 0,655 0,280 0,000 

Примечание: Константа а = -6,003, p=0,000; R= 0,855, R2= 0,732, ст. ошибка 

оценки= 2,4, критерий F=30,473, p<0,001. 

Дополнительно рассчитан сердечно-сосудистый риск по шкале SCORE. У 

большинства обследованных пациентов риск составил 1% (n=28, 66,7%) (Рисунок 

5). 
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Рисунок 5 – Сердечно-сосудистый риск у пациентов со СпА старше 40 лет 

по шкале SCORE. 

Среди пациентов младше 40 лет относительный сердечно-сосудистый риск 

равен 1 у 28 (59,6%) пациентов (Рисунок 6). 

Таким образом, среди традиционных факторов сердечно-сосудистого риска 

у обследованных пациентов выявлено курение, высокий ИМТ, повышение уровня 

общего холестерина, наличие АГ. Встречаемость высокого ИМТ, курения, 

гиперхолестеринемии, АГ, как и непосредственно риск ССС, у обследованных 

пациентов выше, чем у лиц группы контроля. Большинство пациентов имеют 

сочетание нескольких факторов сердечно-сосудистого риска.  
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Рисунок 6 – Относительный сердечно-сосудистый риск у пациентов со СпА 

младше 40 лет. 

3.2. Жесткость сосудистой стенки у пациентов со спондилоартритами 

У пациентов со СпА отмечены более высокие значения САД (р=0,04), 

центрального давления в аорте (р=0,02) и более низкие ЧСС (р=0,03) и индекс 

окклюзии (р=0,04) по сравнению с лицами группы контроля (Таблица 17). 

Повышение СПВА более 10 м/с отмечено у 7 (7,8%) пациентов, снижение 

индекса окклюзии – у 39 (43,3%) пациентов, что свидетельствует о наличии у 

пациентов эндотелиальной дисфункции. Различий параметров центральной 

гемодинамики в зависимости от показателей активности СпА и конкретной 

нозологии (АС или аксПсА) не выявлено.  
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Таблица 17 – Результаты артериографии и фотоплетизмографии у 

пациентов со СпА и у лиц группы контроля 

Артериография Пациенты со СпА, n=77 Лица группы контроля, 

n=27 

САД, мм рт. ст. 128 [121;138] 126 [111;132] 

ДАД, мм рт. ст. 73 [68;83] 71 [62;76] 

ЧСС, уд/мин. 72,5±12,0 78,6±12,5 

Среднее АД, мм рт. ст. 92 [86;101] 90 [76;92] 

Пульсовое АД, мм рт. ст. 55,5±8,8 51,9±7,0 

AixAo,% 16,4 [10,3;22,1] 9,7 [3,5;39,8] 

AixB, % -41,9 [-53,9;-30,6] -55,1 [-67,7;4,3] 

СПВА, м/с  7,5 [6,7;8,3] 7,2 [6,5;8,8] 

SBPao, мм рт.ст. 118 [110;131] 110 [104;116] 

Фотоплетизмография Пациенты со СпА, 

 n=75 

Лица группы контроля, 

n=25 

RI, % 59,4±16,2 52,0±19,9 

SI, м/с 8,7±1,9 8,5±1,9 

Индекс окклюзии 1,5 [1,2;1,9] 1,8±0,7 

 

Выявлены взаимосвязи между возрастом и уровнем ДАД (R=0,318, 

р=0,005), средним АД (R=0,229, р=0,04), индексами аугментации AixAo (R=0,434, 

р=0,00008) и AixB (R=0,433, р=0,00008), СПВА (R=0,451, р=0,00004), 

центральным давлением в аорте (R=0,228, р=0,046). Выявлена взаимосвязь между 

величиной индекса отражения RI и СОЭ (R=-0,241, р=0,04). 

 Установлены взаимосвязи между ИМТ и САД (R=0,392, р=0,0004), ДАД 

(R=0,361, р=0,001), средним АД (R=0,438, р=0,00007), СПВА (R=0,416, р=0,0002), 

центральным давлением в аорте (R=0,449, р=0,00004). 

При сочетании 4-6 факторов риска больше величина риска по QRISK3 

(р=0,0001), выше СПВА (р<0,0001) и показатели центральной гемодинамики: 



55 
 
систолическое АД (р<0,0001), диастолическое АД (р<0,0001), среднее АД 

(р<0,0001), пульсовое АД (р=0,034) и центральное давление в аорте (р<0,0001).  

 У пациентов с разной длительностью заболевания СПВА значимо 

отличалась (р=0,044) (Рисунок 7). У пациентов с длительностью СпА более 15 лет 

СПВА была выше (р=0,037). Выявлены взаимосвязи между СПВА и возрастом 

пациента при дебюте заболевания (R=0,278, р=0,01), индексами активности 

ASDAS (R=0,278, р=0,01), BASDAI (R=0,234, р= 0,04), СОЭ (R=0,230, р=0,04), 

уровнем общего холестерина (R=0,273, р=0,02). У пациентов с высокой и очень 

высокой активностью СпА по ASDAS и BASDAI выявлена тенденция к более 

высокой СПВА (р=0,067 и р=0,061 соответственно). Также у пациентов с высокой 

и очень высокой активностью заболевания по индексу ASDAS отмечен меньший 

индекс отражения (р=0,059). Чем позже у пациентов дебютировало заболевание, 

тем ниже индекс окклюзии (R=-0,234, р=0,04). Индекс ригидности выше у 

пациентов со СпА с длительностью заболевания больше 10 лет (р=0,031) (Рисунок 

8). 

У пациентов с АГ отмечены более высокие показатели систолического, 

диастолического АД, центрального АД в аорте и СПВА (р<0,001 для всех 

вышеперечисленных показателей), пульсового давления (p=0,013).  

 Присутствуют взаимосвязи между значением риска по QRISK3 и СПВА 

(R=0,539, р=0,0000), центральным давлением в аорте (R=0,375, р<0,001) и 

индексом окклюзии (R=-0,270, р=0,02). Значение QRISK3 отличается в 

зависимости от длительности заболевания (р=0,014) (Рисунок 9).  
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Рисунок 7 – Скорость распространения пульсовой волны у пациентов с разной 

длительностью заболевания. 

 

Рисунок 8 – Индекс ригидности у пациентов с разной длительностью 

заболевания. 
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 Рисунок 9 – Величина QRISK3 у пациентов с разной длительностью 

заболевания. 

 

Выявлены взаимосвязи между параметрами гемодинамики и некоторыми 

параметрами жесткости сосудистой стенки и возрастом и ИМТ. Обнаружена 

слабая взаимосвязь между активностью и длительностью заболевания и СПВА. 

Можно предположить, что длительное выраженное воспаление приводит к 

эндотелиальной дисфункции и увеличению СПВА, повышение которой более 10 

м/с является независимым фактором риска ССС, развитию эндотелиальной 

дисфункции. Выявлены взаимосвязи величины QRISK3 и основных параметров 

жесткости сосудистой стенки. 

3.3. Оценка комплекса интима-медиа у пациентов со спондилоартритами 

Для выявления субклинического атеросклеротического поражения артерий 

73 (81,1%) пациентам выполнено ультразвуковое дуплексное исследование 
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сонных артерий. Медиана средней ТИМ составила 0,75 [0,6;0,9] мм у пациентов 

со СпА и 0,6 [0,5;0,7] мм у лиц группы контроля (р=0,003). Среднее значение 

ТИМ 0,9 мм и более выявлено у 17 (23,3%) пациентов. Среднее значение ТИМ 

было больше у пациентов с АГ (χ2=4,049, df=1, р=0,044). У 16 (21,9%) пациентов 

выявлены атеросклеротические бляшки, 11 из этих пациентов – мужчины. У лиц 

группы контроля утолщение ТИМ и атеросклеротические бляшки в сонных 

артериях не выявлены. 

 Пациенты с атеросклеротическими бляшками были старше (р=0,01), имели 

более высокий уровень общего холестерина (р=0,003), большие значения 

индексов аугментации AixAo и AixB (р=0,04) и увеличенный риск ССС (р=0,01).  

 При сочетании 4-6 факторов сердечно-сосудистого риска выявлена 

тенденция к большей ТИМ (р=0,053). Выявлены взаимосвязи между ТИМ и 

некоторыми традиционными факторами риска ССС, непосредственно с риском 

ССС и параметрами жесткости сосудистой стенки (Таблица 18). Значимых 

взаимосвязей между параметрами активности заболевания и средней ТИМ не 

обнаружено. 

Таблица 18 – Взаимосвязи между традиционными факторами сердечно-

сосудистого риска, параметрами жесткости сосудистой стенки и средней 

ТИМ у пациентов со СпА 

Показатель R p 

Возраст 0,516 0,000003* 

ИМТ 0,239 0,04* 

САД -0,004 0,9 

ДАД 0,120 0,3 

Общий холестерин 0,333 0,005* 

AixAo 0,311 0,01* 

AixB 0,303 0,01* 

СПВА  0,133 0,3 

SBPao 0,058 0,6 
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RI 0,164 0,2 

SI 0,065 0,6 

Индекс окклюзии -0,202 0,1 

NT-proBNP 0,049 0,7 

sST2 -0,012 0,95 

Шкала SCORE 0,315 0,2 

Относительный риск ССС 0,077 0,6 

QRISK3 0,445 0,00008* 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 

Таким образом, выявлено увеличение средней ТИМ у пациентов со СпА по 

сравнению со здоровыми лицами. ТИМ взаимосвязана с такими традиционными 

факторами риска, как возраст, ИМТ и уровень общего холестерина. У пациентов 

со СпА чаще встречались атеросклеротические бляшки, но при этом только у 5 

(31,5%) пациентов с бессимптомным атеросклеротическим повреждением сосудов 

определен высокий сердечно-сосудистый риск.  

  3.4. Оценка результатов трансторакальной эхокардиографии у 

пациентов со спондилоартритами 

 Трансторакальная эхокардиография выполнена 60 пациентам со СпА, 

основные результаты представлены в Таблице 19.  
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Таблица 19 – Результаты трансторакальной эхокардиографии у 

пациентов со спондилоартритами  

Параметры эхокардиографии Пациенты со СпА, n=60 

ММЛЖ, г 188,0±46,2 

ИММЛЖ, г / м2 100,6±19,7 

КДРЛЖ, см 5,0±0,4 

КСРЛЖ, см 3,3±0,3 

КДОЛЖ, мл 121,5±24,5 

КСОЛЖ, мл 44,0 [35,0;49,3] 

УО, мм3 78,5±16,3 

Фракция выброса, % 64,7 [62,0;67,0] 

TЗСЛЖ, см 1,0±0,1 

МЖП, см 1,0±0,1 

ПП, см 3,9 [3,7;4,0] 

ЛП, см 3,8±0,3 

ПСПЖ, см 0,5 [0,4;0,5] 

ДРПЖ, см 2,8 [2,5;2,9] 

Митральная регургитация:  

0- нет. 

1- I ст.  

2- II ст.  

3- III ст. 

 

2 (3,3%) 

24 (40,0%) 

30 (50,0%) 

4 (6,7%) 

Трикуспидальная регургитация, n 

=59:  

0- нет.  

1- I ст.  

2- II ст.  

3- III ст. 

 

1 (1,7%) 

25 (42,4%) 

31 (52,5%) 

2 (3,4%) 

Т градиент, mm Hg 24,0 [21,0;30,0] 
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Продолжение таблицы19 

Диаметр аорты на уровне клапана, 

см 
3,4±0,4 

Диаметр аорты на уровне 

восходящего отдела, см 
3,2±0,4 

Раскрытие аортального клапана в 
систолу, см 

1,8 [1,6;2,0] 

Аортальная регургитация, n=58:  

0- нет.  

1- I ст.  

2- II ст.  

3- III ст. 

 

48 (82,8%) 

10 (17,2%) 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

Диаметр легочной атрерии на 
уровне клапана, см 

2,0±0,2 

Регургитация клапана легочной 

артерии, n =57:  

0- нет.  

1- I ст.  

2- II ст.  

3- III ст. 

 

 

31 (54,4%) 

22 (38,6%) 

4 (7,0%) 

0 (0,0%) 

СДЛА, мм рт. ст. 29,0 [26,0;34,5] 

Диаметр нижней полой вены, см 1,8±0,2 

 

Гипертрофия левого желудочка выявлена у 16 (26,7%) пациентов (чаще у 

женщин (р=0,006)). Пациенты с ГЛЖ старше (р=0,006), имеют большее 

ограничение подвижности по индексу BASFI (р=0,011) и большую активность 

СпА по индексу BASDAI (р=0,006), более высокие индексы аугментации AixAo и 

AixB (р=0,01 и р=0,008 соответственно). У всех пациентов с ГЛЖ активность 

заболевания по ASDAS высокая или очень высокая. Артериальная гипертензия 

диагностирована только у 5 (31,6%) пациентов с ГЛЖ, а риск по QRISK3 признан 

высоким у 3 (18,8%) пациентов. 
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Фракция выброса у всех пациентов сохранена и была более 50%. У 23 

(38,3%) пациентов диастолическая функция нарушена по релаксационному типу, 

у 1 (1,7%) – по псевдонормальному типу. Пациенты с диастолической 

дисфункцией старше (р=0,001), имеют большую длительность заболевания 

(р=0,004), более выраженные ограничения подвижности по индексам BASMI, 

BASFI (р=0,001 и р=0,003 соответственно). У пациентов с нарушением 

диастолической функции по релаксационному типу выше уровень анти-CD74 

(р=0,016), ИМТ (р=0,004), САД (р=0,003), ДАД (р=0,005), среднее АД (р=0,003), 

центральное давление в аорте (р=0,007), а также СПВА (р=0,001), средняя ТИМ 

(р=0,018) и QRISK3 (р=0,0001). 

У всех пациентов характер движения МЖП правильный. У 1 пациента 

выявлено нарушение локальной сократимости миокарда. У 54 (90,0%) пациентов 

уплотнены створки митрального клапана, у 23 (38,3%) пациентов – 

трикуспидального клапана. Стенки аорты уплотнены у 51 (85,0%) пациента, 

створки аортального клапана – у 46 (76,7%) пациентов. Створки клапана легочной 

артерии уплотнены у 4 (6,7%) пациентов. У всех пациентов нажняя полая вена 

спадается на 50%. 

Значимые взаимосвязи между эхокардиографическими параметрами и 

основными характеристиками СпА представлены в Таблице 20. 

Таблица 20 – Значимые взаимосвязи между основными 

характеристиками заболевания и эхокардиографическими параметрами у 

пациентов со спондилоартритами 

 Возраст 
дебюта 

заболевания 

Длитель
ность 

заболева
ния 

BASMI BASFI ASDAS BASDAI Анти-
CD74 

ММЛЖ 0,307* 0,099 0,171 0,214 0,253 0,308* 0,182 

ИММЛЖ 0,210 0,224 0,260 0,278* 0,301* 0,392* 0,196 

КДРЛЖ 0,313* -0,086 -0,033 0,079 0,262* 0,255 -0,074 

КСРЛЖ 0,282* -0,015 -0,013 0,047 0,206 0,203 -0,121 

КДОЛЖ 0,310* -0,082 -0,041 0,079 0,256 0,247 -0,095 

КСОЛЖ 0,315* -0,083 -0,006 0,086 0,232 0,169 -0,133 
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Продолжение таблицы 20 

УО 0,342* -0,150 -0,120 0,039 0,255 0,238 -0,034 

TЗСЛЖ 0,218 0,173 0,302* 0,332* 0,194 0,226 0,325* 

МЖП 0,196 0,209 0,322* 0,354* 0,218 0,244 0,346* 

ПП 0,148 0,144 0,225 0,165 0,204 0,184 0,009 

ЛП 0,305* -0,007 0,122 0,272* 0,307* 0,347* -0,077 

ПСПЖ 0,313* 0,107 0,291* 0,394* 0,295* 0,353* 0,300* 

ДРПЖ 0,143 0,108 -0,034 0,103 0,235 0,170 0,216 

Т градиент 0,105 0,294* 0,316* 0,295* 0,169 0,249 0,088 

Диаметр 
аорты на 
уровне 

восходящего 
отдела 

0,231 0,076 0,227 0,170 0,009 -0,045 0,267 

Диаметр 
легочной 

артерии на 
уровне 
клапана 

0,235 0,053 0,127 0,167 0,263* 0,271* -0,063 

СДЛА 0,065 0,311* 0,383* 0,353* 0,163 0,240 0,117 

Нижняя полая 
вена 

0,320* -0,132 -0,094 0,145 0,266* 0,279* 0,116 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 

 

Как видно из Таблицы 20, чем позже дебютировало заболевание, тем 

больше у пациентов размеры и объемы левого желудочка, левого предсердия, 

толжина ПСПЖ и диаметр легочной артерии на уровне клапана, диаметр нижней 

полой вены. С увеличением продолжительности СпА у пациентов нарастают Т 

градиент и СДЛА. Выявлены взаимосвязи между активностью и ограничением 

подвижности пациентов со СпА и ИММЛЖ, толщиной миокарда левого и 

правого желудочков, величиной СДЛА. Обнаружены взаимосвязи между уровнем 

анти-CD74 и толщиной миокарда левого и правого желудочков. 

Выявлены взаимосвязи между уровнем ФНО-α и Т-градиентом (R=0,559, 

p=0,01), величиной СДЛА (R=0,571, p=0,011) и диаметром нижней полой вены 
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(R=-0,485, p=0,03), взаимосвязь на уровне тенденции – с фракцией выброса (R=-

0,426, p=0,054). Диаметр аорты на уровне восходящего отдела больше у 

пациентов с повышенным уровнем анти-CD74 (n=17, р=0,064). 

У пациентов с высокой и очень высокой активностью СпА по ASDAS 

больше ММЛЖ (р=0,012), ИММЛЖ (р=0,02), КДРЛЖ (р=0,002), КСРЛЖ 

(р=0,012), КСОЛЖ (р=0,007), КДОЛЖ (р=0,002), УО (р=0,001), ПСПЖ (р=0,025) и 

ДРПЖ (р=0,006), размеры ПП (р=0,018), ЛП (р=0,01), диаметр легочной артерии 

на уровне клапана (р=0,001) и нижней полой вены (р=0,005). У пациентов с 

высокой активностью СпА по BASDAI также больше ММЛЖ (р=0,018), ИММЛЖ 

(р=0,005), КДРЛЖ (р=0,01), КСРЛЖ (р=0,019), КДОЛЖ (р=0,014), КСОЛЖ 

(р=0,004), УО (р=0,039), ЛП (р=0,012), диаметр легочной артерии на уровне 

клапана (р=0,005) и нижней полой вены (р=0,002). У всех 10 пациентов с 

аортальной регургитацией активность по BASDAI выше 4. 

Значимые взаимосвязи между эхокардиографическими параметрами и 

возрастом, ИМТ и величиной QRISK3 представлены в Таблице 21.  

Таблица 21 – Значимые взаимосвязи между возрастом, индексом массы 

тела и QRISK3 и основными эхокардиографическими параметрами у 

пациентов со спондилоартритами 

Параметры Возраст ИМТ QRISK3 

ММЛЖ 0,421* 0,559* 0,602* 

ИММЛЖ 0,469* 0,258 0,478* 

КДРЛЖ 0,288* 0,516* 0,401* 

КСРЛЖ 0,264* 0,530* 0,450* 

КДОЛЖ 0,278* 0,527* 0,398* 

КСОЛЖ 0,234 0,473* 0,424* 

УО 0,275* 0,466* 0,338* 

TЗСЛЖ 0,493* 0,392* 0,601* 

МЖП 0,483* 0,414* 0,607* 

ПП 0,274* 0,518* 0,373* 
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Продолжение таблицы 21 

ЛП 0,345* 0,526* 0,410* 

ПСПЖ 0,392* 0,403* 0,511* 

ДРПЖ 0,238 0,550* 0,299* 

Т градиент 0,399* 0,332* 0,467* 

Диаметр аорты на уровне клапана 0,423* 0,344* 0,563* 

Диаметр аорты на уровне 
восходящего отдела 

0,415* 0,500* 0,550* 

Раскрытие в систолу аортального 
клапана 

-0,107 0,287* 0,171 

Диаметр легочной артерии на 
уровне клапана 

0,311* 0,396* 0,506* 

СДЛА 0,327* 0,333* 0,439* 

Диаметр нижней полой вены 0,198 0,406* 0,217 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 

 

Как видно из таблицы 21, выявлены прямые взаимосвязи между возрастом, 

ИМТ и сердечно-сосудистым риском, рассчитанным по QRISK3, и всеми 

основными параметрами ЭХОКГ. У пациентов с избыточной массой тела или 

ожирением больше КСОЛЖ (р=0,011), размеры ПП (р<0,0001), ПСПЖ (р=0,004), 

ДРПЖ (р<0,0001), раскрытие аортального клапана в систолу (р=0,006), ММЛЖ 

(р<0,0001), КДРЛЖ (р=0,001), КСРЛЖ (р=0,006), КДОЛЖ (р=0,001), УО 

(р=0,002), ТЗСЛЖ (р=0,025), МЖП (р=0,011), ЛП (р=0,011), диаметр аорты на 

уровне клапана (р=0,021) и восходящего отдела (р<0,0001), диаметр легочной 

артерии на уровне клапана (р=0,066) и нижней полой вены (р=0,04), чаще 

уплотнены стенки аорты (р=0,033).  

Курящие пациенты имеют большие ММЛЖ (р=0,004), ИММЛЖ (р=0,024), 

КДРЛЖ (р=0,02), КСРЛЖ (р=0,01), КСОЛЖ (р=0,01), КДОЛЖ (р=0,028), ТЗСЛЖ 

(р=0,002), МЖП (р=0,005), ПСПЖ (р=0,048), диаметр аорты на уровне клапана 
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(р=0,004) и восходящего отдела (р=0,05), раскрытие аортального клапана в 

систолу (р=0,009), диаметр легочной артерии на уровне клапана (р=0,024). 

Пациенты с повышенным уровнем холестерина имеют тенденцию к 

большему ДРПЖ (р=0,065) и диаметру аорты на уровне клапана (р=0,051). У 

пациентов с АГ больше диаметр аорты на уровне клапана (р=0,002) и на уровне 

восходящего отдела (р=0,001), а также диаметр легочной артерии на уровне 

клапана (р=0,059). У пациентов с 4-6 факторами риска ССС больше ММЛЖ 

(р=0,001), КДРЛЖ (р=0,005), КСРЛЖ (р=0,003), КДОЛЖ (р=0,004), КСОЛЖ 

(р=0,039), УО (р=0,011), МЖП (р=0,023), ДРПЖ (р=0,015) и раскрытие 

аортального клапана в систолу (р=0,002), диаметр аорты на уровне клапана 

(р<0,0001) и восходящего отдела (р=0,002), диаметр легочной артерии на уровне 

клапана (р=0,032). 

У пациентов с повышенным уровнем NT-proBNP (n=4) больше МЖП 

(р=0,05). У пациентов с повышенным уровнем sST2 (n=8) меньше КДРЛЖ 

(р=0,03), КДОЛЖ (р=0,029), УО (р=0,023) и диаметр легочной артерии на уровне 

клапана (р=0,014).  

Значимые взаимосвязи эхокардиографических параметров и результатов 

артериографии, фотоплетизмографии и дуплексного исследования сонных 

артерий представлены в Таблицах 22 и 23.  

Таблица 22 – Значимые взаимосвязи между параметрами центральной 

гемодинаимки, жесткости сосудистой стенки и трансторакальной 

эхокардиографии 

 Параметры САД ДАД ЧСС MAP PP AixA AixB PWVAo SBPao 

ММЛЖ 0,260 0,313* -0,226 0,294* 0,125 -0,030 -0,023 0,186 0,222 

КДРЛЖ 0,254 0,349* -0,261 0,315* 0,099 -0,049 -0,045 0,116 0,217 

КСРЛЖ 0,256 0,397* 0,276* 0,340* 0,131 -0,015 -0,016 0,056 0,270 

КДОЛЖ 0,257 0,365* -0,263 0,327* 0,083 -0,034 -0,029 0,127 0,230 

КСОЛЖ 0,186 0,308* -0,132 0,258 0,074 -0,089 -0,091 0,115 0,191 

УО 0,209 0,282* -0,254 0,258 0,041 -0,075 -0,069 0,120 0,152 

Диаметр 
аорты на 
уровне 
клапана 

0,272* 0,423* -0,159 0,375* -0,047 0,070 0,064 0,195 0,247 
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Продолжение таблицы 22 

Диаметр 
аорты на 
уровне 
восходящег
о отдела 

0,374* 0,509* -0,131 0,471* 0,054 0,098 0,084 0,239 0,383

* 

Раскрытие в 
систолу 
аортального 
клапана 

0,309* 0,164 0,028 0,233 0,361* -0,354* -0,366* 0,111 0,231 

Диаметр 
легочной 
артерии на 
уровне 
клапана 

0,220 0,292* -0,052 0,270 0,127 0,005 0,002 0,141 0,262 

СДЛА 0,215 0,322* -0,061 0,283 0,051 0,166 0,186 0,094 0,205 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 

Таблица 23 – Значимые взаимосвязи между параметрами 

фотоплетизмографии, толщины комплекса интима-медиа и 

трансторакальной эхокардиографии 

  RI SI Индекс 

окклюзии 

Средняя 

ТИМ 

ММЛЖ -0,060 -0,126 -0,283* 0,185 

ИММЛЖ -0,052 0,001 -0,270 0,293* 

КДРЛЖ -0,236 -0,302* -0,216 0,153 

Диаметр аорты на уровне 
клапана 

-0,106 -0,029 -0,133 0,281* 

Диаметр легочной артерии 
на уровне клапана 

-0,137 -0,052 -0,349* 0,203 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 

Как видно из таблиц 22 и 23, имеются взаимосвязи между диастолическим и 

средним АД и размерами и объемом левого желудочка, диаметрами аорты и 

легочной артерии. Определены взаимосвязи между раскрытием аортального 

клапана в систолу и величиной САД, пульсового АД и индексами аугментации. 

Имеются обратные взаимосвязи между КДРЛЖ и индексом ригидности, и 
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индексом окклюзии и ММЛЖ и диаметром легочной артерии на уровне клапана. 

Выявлены взаимосвязи между средней ТИМ и ИММЛЖ и диаметром аорты на 

уровне клапана. 

У пациентов с атеросклеротическими бляшками в сонных артериях больше 

КСОЛЖ (р=0,047), КДРЛЖ (р=0,046), КСРЛЖ (р=0,025), КДОЛЖ (р=0,037), 

диаметры аорты и легочной артерии на уровне клапанов (р=0,024 и р=0,017 

соответственно). 

3.5. Скорость клубочковой фильтрации, показатели тубулярной дисфункции 

и альбуминурия у пациентов со спондилоартритами 

Медиана СКФ, рассчитанной по формуле CKD-EPI, у пациентов со СпА 

составила 87 [78;102] мл/мин/1,73 м2, у лиц группы контроля СКФ – 93,8±12,2 

мл/мин/1,73 м2 (р=0,1). СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 выявлена у 7 (7,8%) 

пациентов, СКФ в диапазоне от 60 до 89 мл/мин/1,73 м2 – у 44 (48,9%) пациентов. 

Более низкие значения СКФ отмечены у пациентов с длительностью СпА 

более 15 лет (р=0,004) (Рисунок 10) и при наличии АГ (p=0,033). Выявлены 

взаимосвязи между СКФ и некоторыми традиционными факторами сердечно-

сосудистого риска (Таблица 24).  

Выявлены взаимосвязи между СКФ и такими параметрами жесткости 

сосудистой стенки, как AixAo (R=-0,393, р=0,0004), AixB (R=-0,392, р=0,0005), 

ТИМ (R= -0,241, р=0,04). СКФ не отличалась у пациентов с наличием и без 

атеросклеротических бляшек в сонных артериях. Не выявлено взаимосвязей СКФ 

с параметрами эхокардиографии. 

Таким образом, выявлены взаимосвязи между СКФ и традиционными 

факторами риска ССС, некоторыми параметрами жесткости сосудистой стенки и 

ТИМ сонных артерий.  
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Рисунок 10 – СКФ у пациентов с различной длительностью заболевания. 

 

Таблица 24 – Взаимосвязи между СКФ и факторами сердечно-

сосудистого риска  

 R p 

ИМТ -0,296* 0,006 

САД -0,036 0,8 

ДАД -0,276* 0,02 

Уровень общего холестерина -0,269* 0,01 

Величина риска по QRISK3 -0,313* 0,003 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05. 
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У пациентов со СпА выявлена тубулярная дисфункция: уровни ГГТП, ЛДГ, 

ЩФ и α1-Мг/Кр в моче значимо выше, чем у лиц группы контроля (Таблица 25). 

У всех обследованных пациентов выявлено повышение α1-Мг/Кр, у 43 (59,7%) 

пациентов отмечено повышение ГГТП и ЛДГ, изолированное повышение ГГТП – 

у 26 (36,1%) пациентов, ЛДГ – у 2 (2,8%) пациентов. У 52 (72,2%) пациентов 

отмечено повышение экскреции альбумина с мочой. 

Таблица 25 – Маркеры тубулярной дисфункции и альбуминурия у 

пациентов со СпА и у лиц группы контроля 

Показатель Пациенты со СпА, 

n=72 

Группа контроля, n= 

30 

р 

ГГТП/Кр, Ед/ммоль 6,3 [4,2;10,8] 2,1 [1,5;2,8] <0,001 

ЛДГ/Кр, Ед/ммоль 5,0 [2,6;10,1] 1,9 [1,2;2,7] <0,001 

ЩФ/Кр, Ед/ммоль 9,4 [4,5;27,0] 3,1 [3,0;4,6] 0,02 

α1-Мг/Кр, мг/г 182,5 [135,8;231,3] 13,1 [11,0;47,2] <0,001 

Ал/Кр, мг/г 473,4 [327,1;737,6] 29,5 [18,5;57,9] <0,001 

 

Выявлены взаимосвязи между уровнем α1-Мг/Кр и такими показателями 

системного воспаления, как СОЭ (R=0,394, р=0,0006) и ВЧ-СРБ (R=0,256, р=0,03). 

Не выявлено взаимосвязей между маркерами тубулярной дисфункции, уровнем 

альбуминурии и традиционными факторами сердечно-сосудистого риска, 

величиной риска по QRISK3. Ни один из исследованных показателей не был 

взаимосвязан со СКФ, не зависел от пола, нозологии, наличия АГ. У пациентов с 

очень высокой активностью заболевания по индексам ASDAS и BASDAI уровень 

ГГТП мочи был выше (р=0,017 и р=0,012 соответственно). 

Снижение удельного веса мочи выявлено у 7 (7,8%) пациентов, из них СКФ 

менее 60 мл/мин/1,73 м2 у двух пациентов. У 5 пациентов повышен уровень 

Ал/Кр, у двух из них выявлен белок в ОАМ. 

У 14 (15,6%) пациентов отмечен высокий удельный вес мочи, из них СКФ 

менее 60 мл/мин/1,73 м2 у одного пациента. У одного пациента выявлена 
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микрогематурия. Среди пациентов этой группы у 8 больных повышен уровень 

Ал/Кр, однако белок в ОАМ не выявлен. 

У 39 (43,3%) пациентов с нормальным удельным весом мочи выявлена 

альбуминурия, у одного из них – следы белка в ОАМ. У 8 (8,9%) пациентов 

выявлена микрогематурия, у одного – лейкоцитурия. 

3.6. Заключение 

У 56,6% обследованных пациентов со СпА выявлены такие традиционные 

факторы сердечно-сосудистого риска как избыточная масса тела или ожирение, у 

42,2% – АГ, у 41,1% – гиперхолестеринемия, у 28,9% – курение, у 23,3% – 

отягощенная наследственность по ранней ИБС. Большинство пациентов имеют 

несколько факторов сердечно-сосудистого риска. Пациенты с сочетанием 4-6 

факторов сердечно-сосудистого риска имеют большую длительность СпА, более 

выраженные функциональные нарушения. При сочетании 4-6 факторов риска 

выше уровень САД, ДАД, среднее и пульсовое АД, центральное давление в аорте, 

больше размеры и объем желудочков, толщина миокарда, комплекса интима-

медиа, скорость распространения пульсовой волны в аорте и диаметр аорты на 

уровне клапана и восходящего отдела, диаметр легочной артерии на уровне 

клапана. 

Выявлены взаимосвязи между параметрами жесткости сосудистой стенки и 

ИМТ, возрастом пациентов, уровнем общего холестерина. У пациентов со СпА 

отмечены более высокие значения САД, центрального артериального давления в 

аорте, нарушение эндотелийзависимой вазодилатации. При этом у пациентов со 

СпА и АГ отмечены более высокие САД, ДАД, пульсовое давление, СПВА, 

центральное артериальное давление в аорте. 

Выявлены прямые взаимосвязи между традиционными факторами 

сердечно-сосудистого риска (главным образом, ИМТ, курение), величиной 

сердечно-сосудистого риска по QRISK3 и основными параметрами ЭХОКГ. 

Высокая активность СпА способствует увеличению СПВА, в то время как 

повышение СПВА более 10 м/с является независимым фактором риска ССС. 
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Повышение СПВА более 10 м/с отмечено у 7,8% пациентов, снижение индекса 

окклюзии, свидетельствующее о наличии у пациентов эндотелиальной 

дисфункции с нарушением вазодилатирующей способности эндотелия – у 43,3% 

пациентов.  

Выявлено увеличение средней ТИМ у пациентов со СпА по сравнению с 

ТИМ у лиц группы контроля. У 21,9% обследованных пациентов выявлены 

атеросклеротические бляшки в сонных артериях, а у пациентов с 

атеросклеротическими бляшками больше размеры и объем левого желудочка, 

диаметры аорты и легочной артерии на уровне клапанов. 

 У 26,7% пациентов со СпА выявлена гипертрофия левого желудочка, при 

этом АГ диагностирована только у 31,6% пациентов с ГЛЖ. Таким образом, 11 

(68,4%) пациентам необходимо дополнительное обследование (суточное 

мониторирование АД) для выявления маскированной АГ. Пациенты с ГЛЖ 

старше, имеют более высокую активность заболевания и более выраженные 

функциональные ограничения. У пациентов с ГЛЖ выше индексы аугментации, 

то есть одной из причин развития ГЛЖ может служить большая жесткость 

сосудистой стенки. 

Фракция выброса у всех пациентов сохранена и составила более 50%. 

Диастолическая функция нарушена по релаксационному типу у 38,3% пациентов 

со СпА. Пациенты с диастолической дисфункцией старше, дольше страдают СпА, 

имеют более выраженные ограничения подвижности и более высокий уровень 

анти-CD74. У пациентов с нарушением диастолической функции выше СПВА, 

САД, ДАД, среднее АД, центральное давление в аорте, толщина комплекса 

интима-медиа и величина риска по QRISK3.  

У большинства пациентов уплотнены створки аортального и митрального 

клапанов. У пациентов с более поздним дебютом заболевания больше размеры и 

объемы левого желудочка, левого предсердия, толщина ПСПЖ и диаметр 

легочной артерии на уровне клапана, диаметр нижней полой вены.  

С увеличением продолжительности СпА у пациентов нарастают Т градиент 

и СДЛА, что может быть связано с прогрессированием ограничения экскурсии 
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грудной клетки, развитием рестриктивного нарушения функции внешнего 

дыхания и формированием легочной гипертензии. У пациентов с длительностью 

СпА более 15 лет чаще встречается сочетание нескольких факторов сердечно-

сосудистого риска.  

Выявлены взаимосвязи между функциональными ограничениями пациентов 

и ИММЛЖ, толщиной миокарда левого и правого желудочков, величиной СДЛА. 

Обнаружены взаимосвязи между уровнем анти-CD74 и толщиной миокарда 

левого и правого желудочков. У пациентов с высокой степенью активности СпА 

больше размеры миокарда и объем левого желудочка.  

Имеются взаимосвязи между диастолическим и средним АД и размерами и 

объемом левого желудочка, диаметрами аорты и легочной артерии. Определены 

прямые взаимосвязи между раскрытием аортального клапана в систолу и 

величиной САД, пульсового АД и обратные – с индексами аугментации. Имеются 

обратные взаимосвязи между КДРЛЖ и индексом ригидности; индесом окклюзии 

и ММЛЖ, а также с диаметром легочной артерии на уровне клапана. Выявлены 

взаимосвязи между средней ТИМ и ИММЛЖ и диаметром аорты на уровне 

клапана. 

У 56,7% пациентов со СпА установлено снижение СКФ менее 89 

мл/мин/1,73 м2. При этом СКФ была ниже у пациентов с длительностью СпА 

более 15 лет. 

У пациентов со СпА выявлено значительное повышение уровней маркеров 

тубулярной дисфункции и экскреции альбумина с мочой. У всех пациентов 

имелись признаки тубулярной дисфункции, у 72,2% – в сочетании с 

альбуминурией. Выявлены взаимосвязи между уровнем α1-Мг/Кр и активностью 

системного воспаления.  

Выявлены взаимосвязи между СКФ и ИМТ, уровнем общего холестерина, 

уровнем ДАД, величиной AixAo, AixB и величиной сердечно-сосудистого риска 

по QRISK3.  

Таким образом, у 56,7% пациентов со СпА установлено умеренное 

снижение СКФ менее 89 мл/мин/1,73 м2, у всех пациентов имеются признаки 
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поражения почек в виде канальцевой дисфункции, у большинства – в сочетании с 

альбуминурией. Установлены взаимосвязи между уровнем α1-Мг/Кр и 

выраженностью системного воспаления (СОЭ и ВЧ-СРБ). 

Сердечно-сосудистый риск, рассчитанный по QRISK3, оказался высоким у 

11,1% пациентов. Это были мужчины, преимущественно с АС, средних лет, 

большинство из которых курит. Выявлены взаимосвязи между величиной риска 

по QRISK3 и основными параметрами жесткости сосудистой стенки. У 

большинства (66,7%) обследованных пациентов риск ССС, рассчитанный по 

шкале SCORE, составил 1%. Встречаемость курения, высокого ИМТ, 

гиперхолестеринемии, АГ, как и непосредственно риск ССС, у обследованных 

пациентов выше, чем у лиц группы контроля.  

Выявлены взаимосвязи между уровнем ФНО-α и Т-градиентом, величиной 

СДЛА и диаметром нижней полой вены и отрицательная взаимосвязь на уровне 

тенденции между уровнем ФНО-α и фракцией выброса.  

Носительство HLA-B27 было ассоциировано с более низкими значениями 

ИМТ, уровня общего холестерина и NT-proBNP. Повышение уровня NT-proBNP 

отмечено у 6,9% обследованных пациентов, sST2 – у 28,2%. При этом у пациентов 

с повышенным уровнем NT-proBNP и sST2 отсутствовали клинические 

проявления СН. У пациентов с повышенным уровнем NT-proBNP больше 

толщина МЖП. У пациентов с повышенным уровнем sST2 меньше КДРЛЖ, 

КДОЛЖ, УО и диаметр легочной артерии на уровне клапана.  

У курящих пациентов и у мужчин отмечен более высокий уровень анти-

CD74. У пациентов с уровнем анти-CD74 выше порогового значения отмечена 

тенденция к более высоким уровням ДАД и среднего АД (р=0,071 и р=0,076 

соответственно).  

У пациентов со СпА чаще, чем у лиц группы контроля, встречались 

традиционные факторы сердечно-сосудистого риска и поражение органов-

мишеней, однако при расчете величины риска различными методами 

большинство пациентов имели низкий сердечно-сосудистый риск. Только у 31,5% 

пациентов с бессимптомным атеросклеротическим повреждением сосудов и у 
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18,8% пациентов с ГЛЖ определен высокий сердечно-сосудистый риск. Таким 

образом, существует явная недооценка величины сердечно-сосудистого риска при 

учете только традиционных факторов риска.  
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Глава 4. ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА И ПОРАЖЕНИЕ 

ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ У ПАЦИЕНТОВ СО СПОНДИЛОАРТРИТАМИ, 

ПОЛУЧАЮЩИХ РАЗЛИЧНУЮ ТЕРАПИЮ 

4.1. Традиционные факторы сердечно-сосудистого риска у пациентов со 

спондилоартритами, получающих различную базисную терапию 

Учитывая неоднозначные данные литературы о влиянии терапии на 

факторы сердечно-сосудистого риска и органы-мишени, пациенты были 

разделены на 4 группы в зависимости от проводимой терапии. При этом 

необходимо учитывать, что существуют объективные трудности проведения 

анализа влияния проводимой базисной противовоспалительной терапии у 

пациентов со СпА на сердечно-сосудистую систему. Это связано с тем, что у 

пациента для достижения низкой активности заболевания или ремиссии нередко 

приходится проводить смену препаратов внутри класса, изменять дозировки 

препаратов, менять класс препаратов, проводить различную комбинированную 

терапию.  

Для проведения анализа особенностей клинической характеристики 

пациентов со СпА при различной терапии были выделены несколько групп 

пациентов. В 1-ую группу включены пациенты, принимавшие только НПВП 

(±ГК) (20 пациентов), во 2-ую группу – НПВП и БПВП (±ГК) (38 пациентов), в 3-

ю группу – НПВП, БПВП и ГИБП (±ГК) (13 пациентов), в 4 группу – НПВП и 

ГИБП (±ГК) (12 пациентов). Характеристика пациентов представлена в Таблице 

26. Пациенты в группах были сопоставимы по возрасту, активности заболевания и 

показателям функционального статуса. Выявлено, что у пациентов, получающих в 

настоящее время только ГИБП и НПВП, дебют заболевания произошел раньше. У 

этих пациентов установлен более высокий уровень ФНОα в сыворотке.  
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Таблица 26 – Характеристика пациентов со СпА, получающих различную базисную терапию 

Характеристика Группа 1, n=20 Группа 2, n=38 Группа 3, n=13 Группа 4, n=12 р р2-4 

Возраст, лет 39,5±8,5 40,6±10,0 38,6±9,4 39,3±9,7 0,9  

Пол, абс. (%) 

Мужчины 

Женщины 

 

13 (65,0) 

7 (35,0) 

 

24 (63,2) 

14 (36,8) 

 

7 (53,8) 

6 (46,2) 

 

9 (75,0) 

3 (25,0) 

  

Диагноз, абс. (%) 

АС 

аксПсА 

 

11(55,0) 

9 (45,0) 

 

27 (71,1) 

11 (28,9) 

 

10 (76,9) 

3 (23,1) 

 

9 (75,0) 

3 (25,0) 

  

Носительство HLA-B27, 

абс. (%) 

Да 

Нет 

Неизвестно 

 

 

6 (30,0) 

5 (25,0) 

9 (45,0) 

 

 

23 (60,5) 

6 (15,8) 

9 (23,7) 

 

 

6 (46,1) 

3 (23,1) 

4 (30,8) 

 

 

3 (25,0) 

1 (8,3) 

8 (66,7) 

  

Возраст дебюта 

заболевания, лет 

24,9±10,1 25,0 [20,0; 31,0] 21,3±8,2 17,0 [13,5;23,5] 0,05 0,01* 

BASFI 5,6±2,5 5,3±2,3 4,6±3,3 4,9±2,6 0,7  

BASMI 2,0 [1,0;3,0] 3,0 [1,0;4,5] 3,5±2,6 4,8±2,8 0,1  

BASDAI 6,0±2,0 5,7±2,0 5,2±3,0 5,1±2,6 0,6  
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Продолжение таблицы 26 

ASDAS 3,6±0,8 3,5±1,0 3,2±2,6 3,4±1,0 0,7  

СОЭ, мм/ч 11,5 [7,0;19,5] 12,0 [8,0;20,0] 13,7±9,4 11,0 [7,0;20,0] 0,99  

ВЧ-СРБ, мг/л  11,5 [3,2;23,5] 13,0 [3,9;23,0] 6,8 [2,6;13,0] 8,6 [5,8;12,4] 0,7  

ФНОα, пг/мл 3,2 [2,8;3,6]  

n=3 

3,5±1,0 

 n=16 

5,1 [3,5;8,2] 

 n=8 

19,9 [15,7;90,6] 

n=3 

0,01*  

Анти-СD74, Ед/мл 7,7 [4,6;17,0] 

n=16 

7,2 [3,1;13,4] 

n=33 

5,5 [1,5;23,1] 

n=12 

8,1 [4,4;27,5] 

 n=8 

0,8  

Примечание: Достоверность различий: * - р<0,05. При наличии тенденции к различию (р<0,1) проведено попарное 

сравнение показателей по группам (р2-4). 
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Большинство пациентов принимали НПВП практически ежедневно - 5-7 

дней в неделю (Таблица 27). Такой режим приема НПВП характерен для 

пациентов всех групп, кроме третьей. 

Таблица 27 – Частота приема НПВП в неделю у пациентов со СпА, 

получающих различную базисную терапию 

 

Среди пациентов, получающих в качестве базисной терапии только 

синтетические препараты, 17 (44,8%) больных получали метотрексат (наиболее 

часто назначаемая доза – 15 мг в неделю), 14 (36,8%) – сульфасалазин (наиболее 

часто назначаемая доза – 2 г/сутки), 4 (10,5%) – комбинацию метотрексата и 

сульфасалазина, 2 (5,3%) – циклоспорин, 1 (2,6%) – лефлюнамид. Необходимость 

в дополнительном пероральном приеме ГК была у 21 (55,3%) пациента.  

Среди пациентов, получающих комбинированную терапию биологическими 

и синтетическими противовоспалительными препаратами, 8 (61,5%) больных 

получали метотрексат (в средней дозе 15 мг в неделю), 5 (38,5%) – сульфасалазин 

(наиболее часто назначаемая доза – 3 г/сутки). Дополнительно перорально 9 

(69,2%) пациентов принимали ГК. Инфликсимаб получали шесть пациентов, трое 

– голимумаб, двое – адалимумаб, один пациент – секукинумаб, один - этанерцепт. 

Среди пациентов, в качестве базисной терапии получавших только ГИБП, 

шесть нуждались в дополнительном назначении пероральных ГК. Шесть 

Дни приема 

НПВП в неделю 

Группа 1, 

n (%) 

Группа 2, 

n (%) 

Группа 3, 

n (%) 

Группа 4, 

n (%) 

Всего, 

n (%) 

0-1 раз в неделю 1 (5,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,2) 

1-3 раза в 

неделю 

2 (10,0) 7 (18,4) 5 (38,5) 0 (0,0) 14 (16,9) 

3-5 раз в неделю 3 (15,0) 4 (10,5) 3 (23,0) 4 (33,3) 14 (16,9) 

5-7 раз в неделю 14 (70,0) 27 (71,1) 5 (38,5) 8 (66,7) 54 (65,0) 

Итого 20 (100,0) 38 (100,0) 13 (100,0) 12 (100,0) 83 (100,0) 
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пациентов получали инфликсимаб, трое – этанерцепт, двое – голимумаб и один – 

устекинумаб. 

Таким образом, пациенты во всех группах постоянно принимали НПВП, 

60% нуждались в дополнительном пероральном приеме и/или пульс-терапии ГК. 

Несмотря на массивную противовоспалительную терапию, активность 

заболевания оставалась высокой.  

Традиционные факторы риска ССС и величина сердечно-сосудистого риска 

не зависели от получаемой терапии (Таблица 28). Пациенты, не получающие 

терапию ГИБП, имели более высокий ИМТ, чем лица группы контроля. Уровень 

холестерина у пациентов, в схему терапии которых входят базисные 

противовоспалительные препараты, сопоставим с уровнем холестерина лиц 

группы контроля. Пациенты, получающие комбинацию БПВП и ГИБП, имели 

сопоставимый с лицами группы контроля сердечно-сосудистый риск (р>0,05).  

На Рисунках 11 и 12 представлено распределение по величине сердечно-

сосудистого риска, оцененного по шкале SCORE, и относительного сердечно-

сосудистого риска.  

Установлено, что у пациентов, получающих ГИБП (n=27), заболевание 

развилось в более молодом возрасте (р=0,004), на момент исследования имеются 

большие ограничения подвижности, определенные по индексу BASMI (р=0,046), 

и выше уровень ФНОα (р=0,001), чем у пациентов, не получающих ГИБП (n=63). 

Традиционные факторы сердечно-сосудистого риска у пациентов данных групп 

не отличаются, однако у получающих ГИБП пациентов чаще встречается 

повышение уровня NT-proBNP (p=0,028). 
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Рисунок 11 – Риск фатальных сердечно-сосудистых событий в группах 

пациентов, получающих различную терапию. 

 

 

Рисунок 12 – Относительный сердечно-сосудистый риск в группах 

пациентов, получающих различную терапию. 
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Таблица 28 – Факторы сердечно-сосудистого риска у пациентов со СпА, получающих различную базисную 

терапию 

Характеристика Группа 1, n=20 Группа 2, n=38 Группа 3, n=13 Группа 4, n=12 р 

ИМТ, кг/м2 27,0 [23,9; 32,1] # 26,1±4,7 # 24,5±6,1 24,6±5,0 0,3 

Курение, абс. (%) 

Да 

Нет 

В анамнезе 

 

5 (25,0) 

10 (50,0) 

5 (25,0) 

 

11 (29,0) 

23 (60,5) 

4 (10,5) 

 

2 (15,4) 

9 (69,2) 

2 (15,4) 

  

Отягощенная наследственность по 

ранней ИБС, абс. (%) 

Да 

Нет 

Неизвестно 

 

 

5 (25,0) 

9 (45,0) 

6 (30,0) 

 

 

7 (18,4) 

24 (63,2) 

7 (18,4) 

 

 

7 (53,8) 

4 (30,8) 

2 (15,4) 

 

 

0 (0,0) 

10 (83,3) 

2 (16,7) 

 

Общий холестерин, ммоль/л 5,1±0,9 # 4,9 [4,2;5,2] 4,9±1,0 4,6±0,8 0,4 

Артериальная гипертензия, абс. % 

Да 

Нет 

 

13 (65,0) 

7 (35,0) 

 

14 (36,8) 

24 (63,2) 

 

4 (30,8) 

9 (69,2) 

 

6 (50,0) 

6 (50,0) 

 

Уровень NT-proBNP, пг/мл 0,0 [0,0;17,2] 

 n=14 

0,0 [0,0;5,7]  

n=31 

0,0 [0,0;37,5] 

n=13 

52,1 [0,0;464,7] 

n=7 

0,2 
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Продолжение таблицы 28 

Уровень sST2, нг/мл 25,0 [21,2;26,9] 

n=5 

27,7 [20,0;36,0] 

n=21 

36,4 [31,0;51,2] 

n=9 

23,5 [17,9;-] 

n=3 

0,1 

QRISK3 3,6 [0,8;8,1] # 2,7 [0,9;6,5] # 1,7 [0,9;4,7] 4,2±3,6 # 0,98 

Примечание: # - р<0,05 при сравнении данных обследованных пациентов и показателей лиц группы контроля. 
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Таким образом, пациенты, получающие базисную противовоспалительную 

терапию различными комбинациями препаратов, имели сопоставимую активность 

СпА. Большинство пациентов принимали НПВП 5-7 дней в неделю, почти 

половина – дополнительно получали ГК. У пациентов на фоне терапии ГИБП 

отмечается повышение уровня NT-proBNP. 

4.2. Показатели центральной гемодинамики, жесткости сосудистой стенки и 

толщины комплекса интима-медиа у пациентов со спондилоартритами, 

получающих различную терапию 

Обследованные пациенты со СпА были сопоставимы по полу, возрасту, 

уровню общего холестерина и показателю QRISK3. Параметры жесткости 

сосудистой стенки и толщины комплекса интима-медиа у пациентов, получающих 

различную терапию, представлены в Таблице 29. У пациентов, получающих 

только НПВП, отмечено более высокое САД, чем у пациентов, получающих 

комбинированную терапию НПВП, ГИБП и БПВП (р=0,01), и большее значение 

центрального артериального давления в аорте (р=0,006). Следовательно, у 

пациентов со СпА, получающих только НПВП, выше риск наличия и развития 

такого фактора сердечно-сосудистого риска как артериальная гипертензия. 

При сопоставлении результатов обследования пациентов и лиц группы 

контроля отмечены более высокие САД, среднее АД, пульсовое АД, центральное 

артериальное давление в аорте и ТИМ у пациентов, получающих только НПВП 

(р=0,002, р=0,03, р=0,02, р=0,007, р=0,04 соответственно). У пациентов, 

получающих комбинацию НПВП и БПВП, выявлены более высокие значения 

пульсового АД и центрального артериального давления в аорте, чем у лиц группы 

контроля (р=0,03 и р=0,02 соответственно). У пациентов 2 и 3 групп, получающих 

БПВП, установлено нарушение эндотелийзависимой вазодилатации (индекс 

окклюзии был ниже, р=0,03 и р=0,03 соответственно), а ТИМ больше (р=0,001 и 

р=0,01 соответственно), чем у лиц группы контроля. 

 Пациенты, получавшие ГИБП и НПВП, имели сопоставимые с группой 

контроля показатели центральной гемодинамики и жесткости сосудистой стенки. 
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У пациентов, получающих только ГИБП либо ГИБП в сочетании с БПВП (n=20), 

отмечены более низкие показатели САД и центрального артериального давления 

в аорте (р=0,033 и р=0,029 соответственно), чем у пациентов, не получающих 

ГИБП (n=57). 

Таким образом, у пациентов со СпА на фоне проводимой комбинированной 

терапии, включающей ГИБП, не выявлено негативного влияния заболевания на 

показатели центральной гемодинамики, жесткости сосудистой стенки, ТИМ, что 

свидетельствует о защитных сердечно-сосудистых эффектах такой терапии.  
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Таблица 29 – Показатели жесткости сосудистой стенки и средняя толщина комплекса интима-медиа у 

пациентов со спондилоартритами, получающих различную базисную терапию 

Артериография Группа 1, n=19 Группа 2, n=34 Группа 3, n=13 Группа 4, n=8 р р1-3 

САД, мм рт. ст. 136,7±16,5 # 128,0 [122,0;137,0] 121,5±13,2 129,5±18,0 0,06 0,01* 

ДАД, мм рт. ст. 74,0 [69,0;87,0]  74,0±12,6 70,4±8,7 74,1±13,2 0,3  

ЧСС, уд/мин. 69,5±12,0 # 72,3±12,2 79,0±11,2 76,0±9,6 0,2  

Среднее АД, мм рт. ст. 97,9±12,4 # 92,0 [84,0;100,0] 87,6±10,0 92,5±14,8 0,1  

Пульсовое АД, мм рт. ст. 58,0±10,0 # 56,4±8,8 # 51,1±6,9 55,4±6,4 0,2  

AixAo,% 19,3±9,4 14,8 [9,8;23,6] 15,7 [10,3;19,1] 14,8±9,3 0,8  

AixB, % -36,2±18,6 -45,0 [-55,0;-27,8] -43,4 [-53,9;-6,7] -45,1±18,3 0,8  

СПВА, м/с  7,5 [6,8;8,5] 7,7 [6,8;8,6] 7,8 [6,9;8,3] 7,3±1,1 0,6  

SBPao, мм рт.ст. 127,5±15,7 # 117,0 [112,0;131,0] #  111,1±12,2 118,1±19,5 0,06 0,006* 

Фотоплетизмография       

RI, % 62,1±12,7 56,2±17,5 60,1±16,2 55,5±17,3 0,6  

SI, м/с 8,5±2,0 8,5±1,8 8,9±1,1 8,7±2,5 0,9  

Индекс окклюзии 1,7±0,7 1,4 [1,2;1,7] # 1,3±0,6 # 1,5 [1,2;1,9] 0,7  

Дуплексное исследование 

сонных артерий 

n =19 n =31 n =10 n =8   

Средняя ТИМ, мм 0,7±0,2 # 0,8 [0,7;0,8] # 0,7 [0,65;0,9] # 0,8±0,3 0,9  
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Продолжение таблицы 29 

Атеросклеротические 

бляшки, абс. (%) 

Есть 

Нет 

 

 

3 (15,8) 

16 (84,2) 

 

 

8 (25,8) 

23 (74,2) 

 

 

2 (20,0) 

8 (80,0) 

 

 

3 (37,5) 

5 (62,5) 

  

Примечание: # - р<0,05 при сравнении данных обследованных пациентов и показателей лиц группы контроля. * - 

р<0,05. При наличии тенденции к различию (р<0,1) проведено попарное сравнение показателей по группам (р1-3). 
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4.3. Показатели трансторакальной эхокардиографии у пациентов со 

спондилоартритами, получающих различную терапию 

Параметры трансторакальной эхокардиографии у пациентов, получающих 

различную терапию, представлены в Таблице 30. ГЛЖ выявлена у двух пациентов 

из 1-ой группы, семи пациентов из 2-ой группы, трех пациентов из 3-ей группы и 

трех пациентов из 4-ой группы. Нарушение диастолической функции по 

релаксационному типу выявлено у семи пациентов из 1-ой группы, восьми 

пациентов из 2-ой группы, четырех пациентов из 3-ей группы и одного пациента 

из 4-ой группы. Створки митрального клапана уплотнены у 12 пациентов из 1-ой 

группы, 22 пациентов из 2-ой группы, 9 пациентов из 3-ей группы и 6 пациентов 

из 4-ой группы. Створки трикуспидального клапана уплотнены у 5 пациентов из 

1-ой группы, 8 пациентов из 2-ой группы, 6 пациентов из 3-ей группы и 3 

пациентов из 4-ой группы. Стенки аорты уплотнены у 12 пациентов из 1-ой 

группы, 19 пациентов из 2-ой группы, 9 пациентов из 3-ей группы и 6 пациентов 

из 4-ой группы. Створки аортального клапана уплотнены у 9 пациентов из 1-ой 

группы, 18 пациентов из 2-ой группы, 9 пациентов из 3-ей группы и 6 пациентов 

из 4-ой группы. Створки клапана легочной артерии уплотнены у 1 пациента из 2-

ой группы, 2 пациентов из 3-ей группы и 1 пациента из 4-ой группы. В 1 группе 

пациентов состояние створок клапана легочной артерии в норме у всех пациентов.  

У пациентов, получающих ГИБП (n=27), меньше раскрытие аортального 

клапана в систолу (р=0,047) и диаметр нижней полой вены (р=0,001). У 

пациентов, не получающих БПВП, чаще аортальная регургитация (р=0,032). 

Наиболее высокие значения ИММЛЖ и СДЛА отмечены в группе пациентов, 

получающих ГИБП в сочетании с НПВП (Таблица 30). 
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Таблица 30 – Показатели трансторакальной эхокардиографии у пациентов со спондилоартритами, 

получающих различную базисную терапию 

Параметры 

эхокардиографии 

Группа 1, 

n=13 

Группа 2, n=24 Группа 3, n=11 

(10) 

Группа 4, n=7 р р1-4 р2-4 р3-4 

ММЛЖ, г 180,5±40,2 196,6±43,3 176,0±61,3 199,1±38,0 0,532    

ИММЛЖ, г / м2 94,0±17,1 102,4±16,7 97,7±17,7 115,4±25,1 0,093** 0,035*   

КДРЛЖ, см 5,1±0,4 5,1±0,4 4,9±0,6 5,0±0,4 0,393    

КСРЛЖ, см 3,3±0,2 3,3±0,3 3,0 [2,9;3,4] 3,3±0,4 0,250    

КДОЛЖ, мл 126,0±21,3 126,6±21,3 113,5±33,3 121,4±22,1 0,511    

КСОЛЖ, мл 44,5±7,6 44,0 [41,0;50,0] 34,5 [31,5;47,3] 50,2±15,4 0,238    

УО, мм3 81,5±15,6 82,6±14,4 73,2±21,5 75,5±13,1 0,390    

Фракция выброса, % 64,2±3,4 65,1±2,5 64,6±3,2 62,1±5,8 0,244    

TЗСЛЖ, см 1,0±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1 0,498    

МЖП, см 1,0±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1 0,456    

ПП, см 3,9±0,3 3,8±0,2 3,7±0,2 3,9±0,3 0,383    

ЛП, см 3,9±0,3 3,9±0,2 3,7±0,2 4,0±0,4 0,236    

ПСПЖ, см 0,5±0,1 0,46 [0,41;0,49] 0,5±0,1 0,5±0,1 0,220    

ДРПЖ, см 2,8±0,3 2,8 [2,5;2,9] 2,6±0,3 2,7±0,2 0,439    
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Продолжение таблицы 30 

Митральная 

регургитация:  

0- нет. 

1- I ст.  

2- II ст.  

3- III ст. 

 

 

1 

4 

7 

1 

 

 

0 

10 

12 

2 

 

 

0 

6 

5 

0 

 

 

1 

2 

3 

1 

    

Трикуспидальная 

регургитация:  

0- нет.  

1- I ст.  

2- II ст.  

3- III ст. 

 

 

1 

6 

6 

0 

 

 

0 

10 

13 

0 

 

 

0 

6 

5 

0 

 

 

0 

2 

5 

0 

    

Т градиент, mm Hg 25,3±5,2 24,7±4,5 23,4±2,9 27,9±5,3 0,262    

Диаметр аорты на 

уровне клапана, см 

3,5±0,5 3,3±0,3 3,3±0,5 3,4±0,2 0,617    

Диаметр аорты на 

уровне восходящего 

отдела, см 

3,2±0,3 3,2±0,4 3,0±0,4 3,1±0,2 0,643    
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Продолжение таблицы 30 

Раскрытие 
аортального клапана 
в систолу, см 

1,8±0,2 1,8±0,2 1,7±0,1 1,7±0,2 0,183    

Аортальная 
регургитация: 

0- нет.  
1- I ст.  

 
 
9 
4 

 
 

21 
2 

 
 

10 
0 

 
 
4 
3 

    

Диаметр легочной 
атрерии на уровне 
клапана, см 

1,98 
[1,9;2,0] 

2,0±0,2 1,9±0,3 1,9±0,3 0,715    

Регургитация 
клапана легочной 
артерии:  

0- нет.  
1- I ст.  
2- II ст.  
3- III ст. 

 
 
 
8 
3 
2 
0 

 
 
 

12 
11 
0 
0 

 
 
 
2 
6 
1 
0 

 
 
 
4 
2 
1 
0 

    

СДЛА, мм рт. ст. 29,7±5,1 29,7±4,4 28,4±2,9 34,3±4,0 0,065** 0,075*
* 

0,029
* 

0,004
* 

Диаметр нижней 
полой вены, см 

2,0±0,2 1,9±0,2 1,6±0,3 1,8±0,2 0,002*    

Примечание: Достоверность различий: * - р<0,05, ** - р<0,1. 
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4.4. Скорость клубочковой фильтрации и тубулярная дисфункция у 

пациентов со спондилоартритами, получающих различную базисную 

терапию 

У всех пациентов, независимо от получаемых препаратов, имеется 

тубулярная дисфункция (Таблица 31). СКФ у пациентов, получающих ГИБП из 

групп 3 и 4, оставалась сопоставимой со СКФ у лиц группы контроля (Таблица 

31).  

У пациентов первой группы, получавших только НПВП, выявлены 

взаимосвязи между СКФ и уровнем ДАД (R=-0,552, p=0,01), уровнем ГГТП в 

моче (R=0,517, р=0,028); уровнем ГГТП в моче и ЧСС (R=0,500, p=0,04), средней 

ТИМ и уровнем ЩФ и ЛДГ в моче (R=0,829, p=0,04 и R=0,536, p=0,03 

соответственно). 

У пациентов второй группы, получавших НПВП и БПВП, выявлены 

взаимосвязи между уровнем ГГТП в моче и ASDAS (R=0,393, p=0,024); 

содержанием ЩФ в моче и уровнем ВЧ-СРБ (R=0,480, p=0,04), ЧСС (R=0,538, 

p=0,02); уровнем α1-Мг/Кр и СОЭ (R=0,397, p=0,02), ВЧ-СРБ (R=0,508, p=0,003), 

САД (R=0,518, p=0,003) и пульсовым АД (r=0,456, p=0,011). Установлены 

взаимосвязи между уровнем Ал/Кр мочи и значением BASDAI, СОЭ, ВЧ-СРБ и 

пульсовым АД (R=-0,359, p=0,04,R=0,442, p=0,01, R=0,412, p=0,02 и R=0,364, 

p=0,048 соответственно). Установлены взаимосвязи между СКФ и возрастом 

пациента как на момент исследования (r=-0,562, p<0,0001), так и в дебюте 

заболевания (R=-0,383, p=0,02), ИМТ (r=-0,357, p=0,038), ВЧ-СРБ (R=0,326, 

p=0,049), уровнем общего холестерина (R=-0,321, p=0,0495), ЧСС (r=0,384, 

p=0,025), пульсовым АД (r=0,417, p=0,014), AixAo и AixB (R=-0,529, p=0,001) и 

QRISK3 (R=-0,381, p=0,02). 

У пациентов третьей группы, получавших НПВП, БПВП и ГИБП, выявлены 

взаимосвязи между СКФ и индексом ригидности (r=0,813, p=0,008), уровнями 

ГГТП и ЛДГ мочи (r=-0,732, p=0,016, r=-0,874, p=0,001 соответственно); между 

уровнем ЛДГ мочи и индексом ригидности (r=-0,935, p=0,002). 
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Таблица 31 – Концентрация маркеров тубулярной дисфункции и альбуминурия у пациентов со СпА и у лиц 

группы контроля 

Характеристика Группа 1, n=20 Группа 2, n=38 Группа 3, n=12 Группа 4, n=10 р 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 84,6±15,8 # 88,0±17,4 # 88,1±21,5 93,2±21,6 0,7 

 n=18 n=33 n=10 n=6  

ГГТП/Кр,Ед/ммоль 5,1 [4,1;10,2] # 5,7 [4,0;8,1] # 5,3±1,7 # 5,5 [4,9;5,7] # 0,7 

ЛДГ/Кр, Ед/ммоль 3,2 [2,5;7,6] # 4,2 [2,4;9,1] # 4,6±3,1 # 4,0±2,5 # 0,8 

ЩФ/Кр, Ед/ммоль 5,3 [2,5;13,6] 6,7 [2,2;10,2] 5,5 [4,6;15,4] # 10,4±5,7 0,4 

α1-Мг/Кр, мг/г 186,7 [143,1; 238,4] # 175,2±81,7 # 163,6±50,7 # 213,7±128,5 # 0,5 

Ал/Кр, мг/г 689,3±403,3# 412,0 [205,0; 562,0] # 627,6±413,7 # 959,9±888,9 # 0,2 

Примечание: # - р<0,05 при сравнении данных обследованных пациентов и показателей лиц группы контроля.  
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У пациентов четвертой группы, получавших НПВП и ГИБП, выявлены 

взаимосвязи между СКФ и возрастом (r=-0,802, p=0,005), уровнями общего 

холестерина сыворотки крови и ЛДГ мочи (r=0,835, p=0,038). 

4.5. Факторы сердечно-сосудистого риска и поражение органов-мишеней у 

пациентов со спондилоартритами, получающих терапию 

глюкокортикоидами 

Для оценки влияния терапии ГК были выделены несколько групп пациентов 

в зависимости от режима проводимой терапии. Пероральное назначение ГК и/или 

пульс-терапию получали 54 (60,0%) пациента. У пациентов, получающих ГК, 

были ниже показатели центральной гемодинамики: диастолическое, среднее АД, 

центральное давление в аорте (р=0,022, р=0,043, р=0,044 соответственно). Однако 

у пациентов данной группы выявлен низкий индекс окклюзии, что 

свидетельствует о нарушении вазодилатирующей функции эндотелия (р=0,024).  

Пероральные ГК изолированно либо в сочетании с пульс-терапией чаще 

назначались женщинам (р=0,018), пациентам с дактилитами в анамнезе (р=0,024). 

У таких пациентов были ниже диастолическое АД, центральное АД в аорте, 

индекс окклюзии (р=0,037, р=0,042 и р=0,038 соответственно). У пациентов этой 

группы более высокие значения QRISK3 (р=0,039), так как постоянный прием ГК 

учитывается при расчете данного параметра. 

У пациентов, получающих пульс-терапию ГК (n=25), выявлен более низкий 

уровень sST2 и индекс окклюзии (р=0,011 и р=0,038 соответственно).  

У пациентов, получающих ГК и перорально, и в виде пульс-терапии (n=15), 

отмечена тенденция к более низкому индексу BASMI (p=0,061), что говорит о 

лучшей подвижности пациентов. У пациентов, получающих ГК только в виде 

пульс-терапии уровень общего холестерина ниже, чем у пациентов, получающих 

ГК перорально либо в сочетании с пульс-терапией, и у пациентов, не получающих 

ГК (р=0,013 и р=0,038 соответственно). У пациентов, получающих ГК перорально 

и в виде пульс-терапии, выявлен более низкий индекс окклюзии, чем у пациентов, 
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не получающих ГК (р=0,01). У пациентов, получающих ГК только перорально 

(n=29), был выше уровень sST2 (р=0,012).  

У пациентов, получающих ГК перорально и/или в виде пульс-терапии, 

выше ИММЛЖ (р=0,039), тенденция к увеличению ТЗСЛЖ (р=0,072), МЖП 

(р=0,066), чаще уплотнены створки митрального клапана (р=0,049). 

У пациентов, получающих пульс-терапию ГК, больше УО (р=0,062), 

диаметр нижней полой вены (р=0,041) и фракция выброса (р=0,037). При этом 

лучшие показатели фракции выброса продемонстрированы при сочетании пульс-

терапии и постоянного перорального приема ГК, чем только при пульс-терапии 

или только пероральном приеме ГК (р=0,004).  

Показатели канальцевой дисфункции, уровень альбуминурии и СКФ у 

пациентов, получающих различные режимы ГК, не отличались.  

4.6. Заключение 

Необходимость назначения нескольких групп препаратов для контроля 

активности СпА затрудняет объективную оценку взаимосвязи между проводимой 

терапией и формированием факторов сердечно-сосудистого риска, поражением 

органов-мишеней. Большинство пациентов принимали НПВП практически 

ежедневно, за исключением пациентов, получающих базисную терапию и 

синтетическими, и биологическими препаратами. Несмотря на 

противовоспалительную терапию, активность СпА сохранялась высокой, что 

обусловливало необходимость в дополнительном назначении ГК у 60% 

пациентов. 

У пациентов, получающих ГК, были ниже показатели центральной 

гемодинамики, однако выявлены признаки нарушения вазодилатирующей 

функции эндотелия. У пациентов, получающих ГК только перорально, был выше 

уровень sST2.  

У пациентов, получающих ГК перорально и/или в виде пульс-терапии, 

больше ИММЛЖ и толщина задней стенки левого желудочка и межжелудочковой 
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перегородки, что может свидетельствовать о влиянии терапии ГК на развитие 

гипертрофии левого желудочка. При этом лучшие показатели фракции выброса 

продемонстрированы при сочетании пульс-терапии и постоянного перорального 

приема ГК, чем только пульс-терапия и только пероральный прием ГК.  

У пациентов, получающих ГИБП, более высокий уровень NT-proBNP, 

меньше раскрытие аортального клапана в систолу и диаметр нижней полой вены. 

У пациентов, получающих на момент исследования только ГИБП и НПВП, 

отмечен более высокий уровень ФНОα в сыворотке, дебют заболевания был в 

более молодом возрасте, а по данным ЭХОКГ отмечены более высокие значения 

ИММЛЖ и СДЛА. 

Не выявлено различий отдельных факторов сердечно-сосудистого риска у 

пациентов, получающих различную терапию, однако пациенты, не получающие 

терапию ГИБП, имели более высокий ИМТ. Пациенты, получающие комбинацию 

БПВП и ГИБП, имели сопоставимый с лицами группы контроля сердечно-

сосудистый риск. 

У пациентов, получающих только НПВП, отмечены более высокое САД, 

центральное артериальное давление в аорте, большая ТИМ, чем у лиц группы 

контроля, и более высокие САД и центральное артериальное давление в аорте, 

чем у пациентов, получающих терапию НПВП, ГИБП и БПВП.  

У пациентов, получающих НПВП и БПВП, выявлены более высокое 

пульсовое АД и центральное артериальное давление в аорте, чем у лиц группы 

контроля. У пациентов второй и третьей групп, получающих БПВП, индекс 

окклюзии был ниже, а ТИМ – больше, чем у лиц группы контроля. У пациентов 

со СпА на фоне терапии ГИБП без синтетических БПВП не выявлено повышения 

жесткости сосудистой стенки и уровня АД. 

У пациентов, получающих ГИБП (группы 3 и 4), СКФ не отличалась от лиц 

группы контроля. У пациентов, получавших только НПВП, выявлены 

взаимосвязи между СКФ и уровнем ДАД, уровнем ГГТП мочи. У пациентов, 

получающих НПВП и БПВП, выявлены прямые взаимосвязи между СКФ и 
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уровнем ВЧ-СРБ, ЧСС, пульсовым АД и обратные взаимосвязи между СКФ и 

возрастом пациента на момент исследования, возрастом на момент дебюта 

заболевания, уровнем общего холестерина, аортальным и брахиальным индексами 

аугментации и величиной QRISK3. У пациентов, получающих НПВП, БПВП и 

ГИБП, выявлена прямая взаимосвязь между СКФ и индексом ригидности, 

обратная взаимосвязь между СКФ и уровнем ЛДГ и ГГТП мочи. У пациентов, 

получавших НПВП и ГИБП, выявлены взаимосвязи между СКФ и возрастом, 

уровнями общего холестерина сыворотки крови и ЛДГ мочи. 

У пациентов, получающих только НПВП, выявлены взаимосвязи между 

уровнем ГГТП в моче и ЧСС; средней ТИМ и уровнями ЩФ и ЛДГ в моче. У 

пациентов, получающих НПВП и БПВП, выявлены взаимосвязи между 

показателями канальцевой дисфункции, альбуминурии и некоторыми 

параметрами активности СпА, ЧСС, АД. У пациентов, получающих НПВП, БПВП 

и ГИБП, выявлена взаимосвязь между уровнем ЛДГ мочи и индексом ригидности. 
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Глава 5. ИЗМЕНЕНИЕ ФАКТОРОВ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА 

И ПОРАЖЕНИЕ ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ У ПАЦИЕНТОВ СО 

СПОНДИЛОАРТРИТАМИ ЧЕРЕЗ 12 МЕСЯЦЕВ 

5.1. Характеристика пациентов со спондилоартритами через 12 месяцев 

Повторное обследование через 12 месяцев выполнено 54 пациентам: 43 

(79,6%) пациентам с АС и 11 (20,4%) пациентам с аксПсА. Средний возраст 

пациентов составил 39,7±9,1 лет, мужчин – 37 (68,5%). Характеристика пациентов 

представлена в Таблице 32.  

Таблица 32 – Характеристика пациентов со СпА через 12 месяцев 

Характеристика 1 Визит 2 Визит через 12 

месяцев 

р 

BASFI 5,4±2,5 5,6±2,2 0,111 

BASMI 3,0 [1,0;6,0] 4,3±2,3 0,002* 

BASDAI 5,5±2,3 5,7±2,2 0,755 

ASDAS 3,6±0,9 3,4±1,0 0,270 

СОЭ, мм/ч 12,0 [7,8;20,0] 12,0 [6,0;24,0] 0,786 

ВЧ-СРБ, мг/л  12,3 [5,4;28,3] 12,2 [4,5;19,6] 0,390 

ФНОα, пг/мл, n=10 4,4 [3,0;11,1] 3,0 [1,7;5,3] 0,005* 

Анти-СD74, Ед/мл, n=30 7,0 [3,2;12,3] 8,5 [2,3;13,9] 0,719 

Примечание: Достоверность различий: * - р<0,05. 

Активность заболевания у пациентов сохранялась высокой (Таблица 33), 

однако через год отмечено снижение уровня ФНОα (р=0,005). Через 12 месяцев 

зафиксировано нарастание ограничения подвижности пациентов по индексу 

BASMI (р=0,002), что свидетельствует о прогрессировании заболевания.  

Из 25 пациентов с повышенным уровнем анти-CD74 динамика данного 

показателя отслежена у 7. Отмечено сохранение исходно повышенного уровня 

анти-CD74 у всех пациентов. Повышение порогового значения через год 

отмечено у 3 пациентов. Через 12 месяцев у пациентов с исходно очень высокой 
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степенью активности по ASDAS уровень анти-CD74 выше, чем у пациентов с 

высокой степенью активности (р=0,001). Выявлена взаимосвязь между уровнем 

анти-CD74 и индексом BASMI (R=0,382, р=0,02). 

Таблица 33 – Степень активности СпА у пациентов через 12 месяцев 

Степень 

активности  

ASDAS BASDAI 

1 Визит 2 Визит через 

12 месяцев 

1 Визит 2 Визит через 12 

месяцев 

Низкая  0 (0,0%) 1 (1,9%) 5 (9,3%) 3 (5,7%) 

Умеренная  5 (9,3%) 5 (9,4%) 8 (14,8%) 9 (17,0%) 

Высокая  21 (38,9%) 20 (37,7%) 29 (53,7%) 24 (45,3%) 

Очень высокая  28 (51,8%) 27 (50,9%) 12 (22,2%) 17 (32,1%) 

 

У пациентов с уровнем анти-CD74 исходно выше порогового значения 

через 12 месяцев отмечены более высокие СОЭ и ВЧ-СРБ (р=0,009 и р=0,016 

соответственно). При этом выявлена тенденция к более высоким значениям ВЧ-

СРБ у пациентов с уровнем анти-CD74 выше порогового на момент исследования 

(р=0,055). У пациентов с исходно более высокими значениями ASDAS и ВЧ-СРБ 

в динамике уровень анти-CD74 выше порогового значения (р=0,039 и р=0,0001 

соответственно). 

Отмечена отрицательная рентгенологическая динамика в виде 

прогрессирования сакроилиита у 4 (7,4%) пациентов, положительная – у 1 

пациента. У двух пациентов развился дактилит de novo, у двух пациентов – 

энтезит de novo. 

5.2. Факторы сердечно-сосудистого риска у пациентов со спондилоартритами 

через 12 месяцев  

Медиана ИМТ у пациентов через 12 месяцев значимо не изменилась и 

составила 25,4 [21,2;29,6] кг/м2. За время наблюдения прекратил курить 1 

пациент, новых случаев АГ и сердечно-сосудистых событий не зафиксировано. 



100 
 

 
 

Через 12 месяцев уровень общего холестерина значимо не изменился, 

медиана составила 4,7 [4,0;5,4] ммоль/л. Выявлена взаимосвязь между уровнем 

общего холестерина и ИМТ (R=0,688, р<0,001), QRISK3 (R=0,374, р=0,006), 

тенденция к взаимосвязи с ВЧ-СРБ (R= -0,267, р=0,061). 

Медиана уровня NT-proBNP составила 1,8 [0,0;48,6] пг/мл. Через 12 месяцев 

наблюдения отмечено, что у пациентов с исходно очень высокой активностью по 

BASDAI был более высокий уровень NT-proBNP, чем у пациентов с высокой 

активностью (р=0,028). Выявлена взаимосвязь между уровнем NT-proBNP и 

индексом ASDAS (R=0,508, р=0,001), уровнем ФНОα (R=0,382, р=0,02). 

Через 12 месяцев наблюдения величина риска QRISK3 значимо не 

изменилась (р=0,566), его медиана составила 2,8 [0,9;6,1]. Выявлена взаимосвязь 

между уровнем анти-CD74 и QRISK3 (R=0,358, р=0,048).  

Дополнительно рассчитан сердечно-сосудистый риск по шкале SCORE 

через 12 месяцев. У большинства обследованных пациентов риск составил 1% 

(Рисунок 13). Среди пациентов младше 40 лет относительный сердечно-

сосудистый риск равен 1% у 18 пациентов (64,3%) (Рисунок 14). 

Через 12 месяцев у пациентов с повышенным уровнем sST2 отмечена 

тенденция к более низкому уровню холестерина (р=0,056). У 9 пациентов с 

повышенным уровнем sST2 отмечен более низкий ИМТ (р=0,009), более высокий 

уровень NT-proBNP (р=0,047) в динамике, более высокий уровень ВЧ-СРБ 

(р=0,024).  
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Рисунок 13 – Сердечно-сосудистый риск у пациентов со СпА старше 40 лет 

по шкале SCORE через 12 месяцев. 

 

Рисунок 14 – Относительный сердечно-сосудистый риск у пациентов со 

СпА младше 40 лет через 12 месяцев.  
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5.3. Поражение органов-мишеней у пациентов со спондилоартритами через 

12 месяцев 

Через 12 месяцев пациентам повторно определены параметры жесткости 

сосудистой стенки и проведено исследование бессимптомного 

атеросклеротического повреждения сосудов (Таблица 34).  

Таблица 34 – Результаты артериографии, фотоплетизмографии и 

дуплексного исследования сонных артерий у пациентов со СпА через 12 

месяцев 

 1 Визит 2 Визит через 12 

месяцев 

р 

Артериография n=29 

САД, мм рт. ст. 129,0 [124,0;141,0] 129,3±13,3 0,186 

ДАД, мм рт. ст. 72,0 [63,0;85,5] 74,0 [70,5;78,5] 0,632 

ЧСС, уд/мин. 74,8±12,9 71,5±10,0 0,108 

Среднее АД, мм рт. ст. 91,0 [84,0;104,5] 91,5 [88,0;96,3] 0,990 

Пульсовое АД, мм рт. ст. 58,3±8,6 54,0 [46,5;58,5] 0,007* 

AixAo,% 14,5±10,0 18,8±13,0 0,092 

AixB, % -45,6±19,7 -37,3±25,8 0,094 

СПВА, м/с  7,7 [6,6;8,6] 7,5 [7,0;8,6] 0,406 

SBPao, мм рт.ст. 116,0 [109,5;137,5] 114,0 [110,0;133,5] 0,580 

Фотоплетизмография n=25 

RI, % 56,9±15,1 49,0±16,4 0,043* 

SI, м/с 8,4±2,1 8,6±2,5 0,695 

Индекс окклюзии 1,4 [1,1;2,0] 1,3 [1,2;2,1] 0,648 

Дуплексное исследование 

сонных артерий 

n=27 

Средняя ТИМ, мм 0,717 [0,633;0,783] 0,767 [0,617;0,867] 0,782 

Примечание: Достоверность различий: * - р<0,05. 
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Через год при повторном обследовании выявлено, что у пациентов 

уменьшились индекс отражения (р=0,043), пульсовое давление (р=0,007). У 

пациентов сохранялась эндотелиальная дисфункция, о чем свидетельствует 

нарушение эндотелийзависимой вазодилатации. Выявлена взаимосвязь между 

уровнем ВЧ-СРБ и индексом окклюзии (R= -0,560, р=0,004), уровня общего 

холестерина и СПВА (R=0,435, р=0,016) и тенденция к взаимосвязи между 

уровнем общего холестерина и центрального артериального давления в аорте 

(R=0,353, р=0,056). У пациентов с уровнем анти-CD74 выше порогового значения 

исходно отмечались более высокое значение индекса ригидности (р=0,049) и 

тенденция к более высокому центральному артериальному давлению в аорте 

(р=0,069).  

Выявлена взаимосвязь между ИМТ и величиной центрального 

артериального давления в аорте (R=0,461, р=0,01). 

У 7 (21,2%) пациентов выявлено утолщение средней ТИМ до 0,9 мм и 

более. Среднее значение ТИМ было взаимосвязано с ИМТ (R=0,545, р=0,001), 

уровнем общего холестерина (R=0,456, р=0,009) и величиной риска по QRISK3 

(R=0,602, р<0,001). 

Трансторакальная ЭХОКГ повторно выполнена 23 пациентам. Средний 

возраст данной группы пациентов – 37,1±6,9 лет, длительность заболевания – 

15,6±7,3 лет. Большинство пациентов с АС (n=21), 17 мужчин. HLA-B27 выявлен 

у 12 пациентов. Основные характеристики заболевания и параметры ЭХОКГ 

представлены в Таблицах 35 и 36. 
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Таблица 35 – Характеристика пациентов со СпА через 12 месяцев 

наблюдения 

Характеристика 1 Визит 2 Визит через 12 

месяцев 

р 

BASFI 5,5±2,3 6,2±1,5 0,437 

BASMI 3,7±2,8 4,3±2,2 0,048* 

BASDAI 5,8±2,0 6,0±2,1 0,599 

ASDAS 3,7±0,9 3,7±0,7 0,957 

СОЭ, мм/ч 12,0 [8,0;16,0] 10,0 [6,0;26,0] 0,974 

ВЧ-СРБ, мг/л  15,8 [6,2;29,0] 15,2 [5,2;27,1] 0,627 

ФНОα, пг/мл, n=5, 18 7,2±5,5 2,8 [2,3;5,1] 0,043* 

Анти-СD74, Ед/мл, n=22, 15 6,1 [3,0;12,3] 8,8±6,6 0,173 

Примечание: Достоверность различий: * - р<0,05. 

Таблица 36 – Параметры эхокардиографии у пациентов со 

спондилоартритами через 12 месяцев 

Параметры 

эхокардиографии 

1 Визит, n=23 2 Визит, n=23 Р 

ММЛЖ, г 189,8±32,0 184,8±30,5 0,640 

ИММЛЖ, г / м2 100,4±18,0 99,0 [88,5;104,3] 0,444 

КДРЛЖ, см 5,1±0,3 5,0±0,3 0,248 

КСРЛЖ, см 3,3±0,2 3,3±0,3 0,411 

КДОЛЖ, мл 126,5±19,5 119,6±18,9 0,200 

КСОЛЖ, мл 46,0±10,1 43,5±9,9 0,328 

УО, мм3 81,9±14,3 76,0±11,0 0,102 

Фракция выброса, % 64,7 [63,0;67,0] 64,0 [61,8;66,0] 0,217 

TЗСЛЖ, см 1,0±0,1 1,0±0,1 0,830 

МЖП, см 1,0±0,1 1,0±0,1 0,917 

ПП, см 3,8±0,2 3,8±0,3 0,072 
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Продолжение таблицы 36 

ЛП, см 3,9±0,2 3,8±0,2 0,201 
ПСПЖ, см 0,5±0,1 0,5±0,04 0,839 
ДРПЖ, см 2,7±0,2 2,7±0,2 0,135 
Митральная регургитация:  

0- нет. 
1- I ст.  
2- II ст.  
0- III ст. 

 
0 
9 

14 
0 

 
0 

10 
12 
1 

 

Трикуспидальная 
регургитация:  

0- нет.  
1- I ст.  
2- II ст.  
0- III ст. 

 
 
0 

10 
13 
0 

 
 
0 
9 

13 
1 

 

Т градиент, mm Hg 25,3±5,0 24,6±4,0 0,261 
Диаметр аорты на уровне 
клапана, см 

3,3±0,3 3,3±0,3 0,945 

Диаметр аорты на уровне 
восходящего отдела, см 

3,2±0,3 3,3±0,4 0,069 

Раскрытие аортального 
клапана в систолу, см 

1,9±0,2 1,8±0,2 0,234 

Аортальная регургитация:  
0- нет.  
1- I ст.  

 
19 
3 

 
21 
2 

 

Диаметр легочной артерии 
на уровне клапана, см 

2,0±0,2 2,0 [1,9;2,1] 0,378 

Регургитация клапана 
легочной артерии:  

0- нет.  
1- I ст.  
2- II ст.  
0- III ст. 

 
 

11 
8 
2 
0 

 
 

16 
7 
0 
0 

 

СДЛА, мм рт. ст. 30,7±5,0 29,5±4,0 0,372 
Диаметр нижней полой 
вены, см 

1,8 [1,77;1,9] 1,8±0,2 0,744 
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У пациентов с повышенным уровнем анти-CD74 через 12 месяцев больше 

ИММЛЖ (р=0,032).  

На момент включения в исследование ГЛЖ выявлена у 5 пациентов, через 

12 месяцев – сохранилась у 2 пациентов. Из трех пациентов с нормализацией 

размеров миокарда двое получали терапию ГИБП. 

На момент включения в исследование диастолическая дисфункция 

выявлена у 10 пациентов, через 12 месяцев сохранилась у 6 пациентов и впервые 

диагностирована у 4 новых пациентов. 

Створки митрального клапана на момент первого и повторного 

обследования уплотнены у 21 пациента. Створки трикуспидального клапана 

уплотнены у 9 пациентов при первичном обследовании, у 8 пациентов – через 12 

месяцев.  

Стенки аорты уплотнены у 20 пациентов при обследовании на момент 

включения в исследование и у 21 пациента через 12 месяцев. Створки 

аортального клапана уплотнены у 20 пациентов при обследовании на момент 

включения в исследование и у 21 пациента через 12 месяцев. Створки клапана 

легочной артерии уплотнены у 1 пациента при обследовании на момент 

включения в исследование и у 3 пациентов через 12 месяцев.  

В динамике у пациентов со СпА зафиксировано снижение СКФ (р=0,037): 

средняя СКФ через 12 месяцев наблюдения составила 84,3±16,8 мл/мин/1,73м2. У 

4 пациентов СКФ стала 90 мл/мин/1,73м2 и выше, у 2 пациентов – выше 60 

мл/мин/1,73м2. Снижение СКФ менее 90 мл/мин/1,73м2 отмечено у 14 пациентов, 

менее 60 мл/мин/1,73м2 – у 1 пациента. 

Пациенты, у которых улучшилась СКФ, были старше (р=0,033) и имели 

более высокий QRISK3 (р=0,045). У пациентов со снижением СКФ исходно 

определялся более низкий уровень ВЧ-СРБ, чем у пациентов, у которых СКФ 

повысилась (р=0,018) или осталась в пределах одной стадии (р=0,006). У 

пациентов со снижением СКФ также сохранялся более низкий уровень ВЧ-СРБ, 

чем у пациентов с сохранной СКФ (р=0,026). Выявлена взаимосвязь между СКФ и 
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ВЧ-СРБ (R=0,348, р=0,012), тенденция к взаимосвязи с BASFI (R= -0,363, 

р=0,063). В динамике у пациентов со снижением СКФ отмечены более низкие 

значения ASDAS и BASDAI, чем у пациентов, у которых СКФ повысилась 

(р=0,02 и р=0,12 соответственно). 

Выявлены взаимосвязи между СКФ и ДАД (R= -0,428, р=0,016), пульсовым 

давлением (R= 0,383, р=0,034), ЧСС (R=0,487, р=0,006), индексами аугментации 

(R= -0,528, р=0,003), центральным давлением в аорте (R= -0,399, р=0,029), 

средней ТИМ (R= -0,425, р=0,015). У пациентов со снижением СКФ исходно 

отмечались более низкие значения AixA, AixB (р=0,044). 

У пациентов с разной динамикой СКФ отличалась средняя ТИМ (р=0,049) 

(Рисунок 15). В связи с тем, что в группе пациентов, где СКФ повысилась, 

дуплексное исследование выполнено только 4 пациентам, проведено 

дополнительно сравнение ТИМ в группах пациентов со снизившейся СКФ (n=8) и 

СКФ, оставшейся в пределах одной стадии (n=20), при этом выявленные различия 

между данными группами не подтвердились. Более высокие значения ТИМ у 

пациентов с возросшей СКФ могут быть обусловлены более старшим возрастом 

пациентов и, соответственно, большей вероятностью атеросклеротических 

изменений в артериях. 
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Рисунок 15 – Средняя ТИМ у пациентов с различной динамикой СКФ. 

У 38 пациентов в динамике определены показатели тубулярной дисфункции 

и альбуминурия (Таблица 37). 

Таблица 37 – Показатели тубулярной дисфункции и альбуминурия у 

пациентов со спондилоартритами через 12 месяцев  

Характеристика 1 Визит 2 Визит через 12 

месяцев 

р 

ГГТП/Кр, Ед/ммоль 5,6 [4,1;8,9] 5,9 [4,7;8,2] 0,833 

ЛДГ/Кр, Ед/ммоль 3,5 [1,9;9,2] 6,0 [2,5;10,4] 0,396 

ЩФ/Кр, Ед/ммоль 7,8 [4,0;11,4] 6,9 [4,1;11,1] 0,420 

α1-Мг/Кр, мг/г 208,7 [143,1;238,4] 106,6 [71,9;171,9] 0,000* 

Ал/Кр, мг/г 445,5 [330,5;732,2] 175,7 [110,1;311,7] 0,000* 

Примечание: достоверность различий: * - р<0,05. 
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В динамике у пациентов со СпА отмечено снижение уровня альбуминурии 

и микроглобулинурии (р<0,001). Увеличение соотношения Ал/Кр через 12 

месяцев выявлено у 7 (17,1%) пациентов, исходно имеющих более ранний дебют 

заболевания (р=0,034), более высокий уровень анти-CD74 (р=0,004) и более 

низкое CАД (р=0,037). Повышенние величины Ал/Кр при повторном 

обследовании выявлено у 13 (31,7%) пациентов. Из 35 пациентов с исходно 

повышенным уровнем ГГТП в моче у 3 (8,6%) отмечена нормализация данного 

показателя. Из трех пациентов с исходно нормальным уровнем ГГТП в динамике 

его повышение отмечено у двух пациентов. Из 17 пациентов с нормальным 

уровнем ЛДГ у 12 (70,6%) в динамике отмечено его повышение, среди 21 

пациента с исходно повышенным уровнем ЛДГ его нормализация наблюдалась у 

7 (33,3%) пациентов. 

У пациентов со снижением СКФ исходно отмечен более низкий уровень 

ЛДГ (р=0,008), чем у пациентов с сохранной СКФ (Рисунок 16).  

У женщин выше уровни ЛДГ (р=0,04) и ГГТП (р=0,041) мочи. Выявлена 

взаимосвязь между уровнем общего холестерина и уровнем ЩФ мочи (R=0,388, 

р=0,013). Значимых взаимосвязей между величиной риска по QRISK3 и уровнями 

альбуминурии и микроглобулинурии не выявлено. Взаимосвязи между 

параметрами жесткости сосудистой стенки, средней ТИМ и показателями 

тубулярной дисфунции и микроальбуминурии представлены в Таблице 38.  
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Рисунок 16 – Уровень ЛДГ в моче у пациентов с различной динамикой 

СКФ. 

Таблица 38 – Взаимосвязи между параметрами жесткости сосудистой 

стенки, средней ТИМ и показателями тубулярной дисфунции и 

микроальбуминурией у пациентов со СпА через 12 месяцев 

Артериография ГГТП/Кр ЛДГ/Кр  ЩФ/Кр α1-Мг/Кр Ал/Кр 

САД 0,074 0,022 0,138 -0,018 -0,182 

ДАД 0,353** 0,000 0,251 0,183 0,140 

ЧСС -0,435* -0,152 -0,517* -0,365** -0,289 

Среднее АД 0,392** -0,008 0,241 0,185 0,075 

Пульсовое АД -0,128 -0,052 -0,102 -0,171 -0,335 

AixAo 0,273 0,090 0,299 0,305 0,333 

AixB 0,273 0,090 0,299 0,305 0,333 
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Продолжение таблицы 38 

СПВА  -0,115 0,055 0,530 0,242 0,218 

SBPao 0,284 0,110 0,282 0,234 0,140 

Фотоплетизмография      

RI 0,324 0,538* 0,606* 0,392** 0,493* 

SI 0,034 0,301 0,466* 0,122 0,072 

Индекс окклюзии 0,158 -0,209 -0,072 0,104 0,388** 

Дуплексное 
исследование 

сонных артерий 

     

ТИМ -0,097 0,019 0,076 -0,157 -0,345** 

Примечание: приведен коэффициент корреляции. Достоверность 

корреляции: * - р<0,05, ** - р<0,1. 

Как видно из Таблицы 38, у пациентов с более высокой ЧСС отмечались 

меньшие значения ГГТП/Кр и ЩФ/Кр. Индекс отражения был выше у пациентов 

с более высокими уровнями ЛДГ/Кр, ЩФ/Кр и альбуминурии, индекс ригидности 

– у пациентов с более высоким уровнем ЩФ/Кр.  

В динамике у 3-х пациентов впервые выявлены атеросклеротические 

бляшки, у 2-х – сохранились атеросклеротические изменения с уменьшением 

размера бляшки у одного из пациентов, а у двух пациентов через 12 месяцев 

бляшек в сонных артериях не выявлено. 

5.4. Динамика терапии пациентов со спондилоартритами 

 В течение года одному пациенту потребовалось возобновление приема 

НПВП в связи с недостаточной эффективностью терапии. Трем пациентам НПВП 

были отменены по разным причинам: развитие НПВП-нефропатии, 

неэффективность (с необходимостью назначения трамадола) и достаточный 

эффект от ГИБП (без потребности в НПВП). Один пациент самостоятельно 

отменил БПВП в связи с недостаточной эффективностью. Трем пациентам 

добавлен второй синтетический БПВП, десяти – увеличена доза принимаемого 
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препарата, пяти – проведена замена препарата по причине неэффективности 

предыдущей терапии. Четырем пациентам доза синтетического БПВП через 12 

месяцев была снижена.  

 В течение 12 месяцев пяти пациентам начата терапия ГИБП, одному из 

которых прекращена через 3 месяца в связи с неэффективностью препарата. Два 

пациента завершили биологическую терапию, один – в связи с неэффективностью 

препарата. Трем пациентам осуществлена смена ГИБП. Двум пациентам 

дополнительно назначены ГК, трем – увеличена доза. Снижение дозы ГК 

осуществлено у восьми пациентов, до полной отмены – у трех пациентов. 

  В динамике повторное исследование проведено 14 пациентам, получающим 

ГИБП, и 40 пациентам, не получающим ГИБП. Отмечено, что у пациентов, 

получающих ГИБП, при повторном обследовании выше уровни СОЭ, ФНОα и 

NT-proBNP (p=0,012, р=0,002 р=0,016 соответственно). Также отмечено, что у 

таких пациентов ниже САД (р=0,008) и ИМТ (р=0,06). 

5.5. Заключение 

Основной целью терапии СпА является достижение ремиссии или 

минимальной активности заболевания. Для подавления активности воспаления 

применяются различные противовоспалительные препараты и их комбинации. 

Пациенты со СпА нуждаются в индивидуальном тщательном подборе 

оптимальных препаратов и их дозировок, при этом эффект от их применения 

нередко развивается постепенно, что также отдаляет сроки наступления ремиссии 

СпА.  

В нашем исследовании через 12 месяцев при повторном обследовании 

пациентов отмечено сохранение высокой активности СпА, прогрессирование 

ограничения подвижности, снижение уровня ФНОα при стабильно высоких 

уровнях СОЭ и СРБ. У 7,4% пациентов отмечена отрицательная 

рентгенологическая динамика, зафиксированы единичные случаи развития 

дактилита и энтезита de novo. Большинству пациентов проведено усиление 
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противовоспалительной терапии (увеличение доз БПВП, смена препаратов, 

начало терапии ГИБП). 

Отмечено сохранение исходно повышенного уровня анти-CD74 у всех 

обследованных через год пациентов. У пациентов с очень высокой активностью 

СпА по индексу ASDAS в динамике отмечен более высокий уровень анти-CD74, 

чем у пациентов с высокой активностью. Выявлена взаимосвязь между уровнем 

анти-CD74 и величиной индекса BASMI. У пациентов с уровнем анти-CD74 

исходно выше порогового значения через год отмечены более высокие СОЭ и ВЧ-

СРБ. При этом значимых взаимосвязей анти-CD74 и лабораторных показателей 

активности заболевания, исследованных одномоментно, не выявлено. У 

пациентов с исходно более высокими значениями ASDAS и ВЧ-СРБ в динамике 

уровень анти-CD74 выше порогового значения. Вероятно, уровень анти-CD74 

может учитываться при прогнозировании активности воспалительного процесса 

при СпА.  

Учитывая повышение сердечно-сосудистого риска у пациентов с 

аутовоспалительными заболеваниями, еще одной целью терапии может являться 

коррекция имеющихся факторов риска и поражения органов-мишеней для 

превенции сердечно-сосудистых событий. В нашем исследовании значимых 

изменений традиционных факторов сердечно-сосудистого риска за 12 месяцев не 

отмечено. У пациентов с очень высокой активностью СпА по индексу BASDAI в 

динамике отмечен более высокий уровень NT-proBNP, чем у пациентов с высокой 

активностью заболевания. При повторном обследовании выявлены взаимосвязи 

между уровнем NT-proBNP и показателями активности заболевания.  

Величина сердечно-сосудистого риска, рассчитанная по QRISK3, значимо 

не изменилась, однако выявлена взаимосвязь между величиной риска и уровнем 

анти-CD74. У большинства обследованных повторно пациентов (70,8%) риск по 

шкале SCORE составил 1%.  

Через год у пациентов значимо уменьшились пульсовое давление и индекс 

отражения. Сохранены основные взаимосвязи между показателями жесткости 
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сосудистой стенки, ТИМ и ИМТ и уровнем общего холестерина. При увеличении 

ВЧ-СРБ отмечено снижение индекса окклюзии, что свидетельствует о 

взаимосвязи между выраженностью системного воспаления и эндотелиальной 

дисфункцией. У пациентов с уровнем анти-CD74, исходно превышавшим 

пороговое значение, отмечено увеличение ИММЛЖ, тенденция к более низкому 

индексу окклюзии, большему ДРПЖ, при этом у пациентов с уровнем анти-CD74 

выше порогового значения исходно отмечались более высокое значение индекса 

ригидности и тенденция к более высокому центральному артериальному 

давлению в аорте. Таким образом, у пациентов с высоким уровнем анти-CD74 в 

динамике более выражена эндотелиальная дисфункция и выше ИММЛЖ, что 

существенно повышает сердечно-сосудистый риск у этой категории пациентов.  

У 21,2% пациентов выявлено утолщение средней ТИМ до 0,9 мм и более, 

что свидетельствует об увеличении жесткости сосудистой стенкии и развитии 

атеросклероза. Выявлены взаимосвязи между ТИМ и ИМТ, уровнем общего 

холестерина, величиной сердечно-сосудистого риска по QRISK3. 

Через 12 месяцев у обследованных пациентов отмечено снижение средней 

СКФ: снижение СКФ менее 90 мл/мин/1,73м2 зарегистрировано у 14 пациентов, 

менее 60 мл/мин/1,73м2 – у 1 пациента. При повторном обследовании пациентов 

выявлена взаимосвязь между СКФ и ВЧ-СРБ, пульсовым давлением, ЧСС, 

обратная взаимосвязь между СКФ и ДАД, центральным давлением в аорте, 

индексами аугментации, средней ТИМ, что свидетельствует о взаимосвязи 

ухудшения почечной функции и увеличения жесткости сосудистой стенки. 

Выявлены новые взаимосвязи между показателями тубулярной дисфункции 

и параметрами жесткости сосудистой стенки. Несмотря на продолжение терапии 

НПВП и усиление базисной противовоспалительной терапии, отмечено снижение 

уровня альбуминурии и микроглобулинурии, что может свидетельствовать о 

важности проведения противовоспалительной терапии для защиты органов-

мишеней.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ДИССЕРТАЦИОННОМУ ИССЛЕДОВАНИЮ 

Для СпА характерен дебют заболевания во второй-третьей декаде жизни, 

когда еще мало выражены или отсутствуют факторы риска сердечно-сосудистых 

заболеваний. Но для этих аутовоспалительных заболеваний характерно 

сохранение воспаления на протяжении длительного времени, причем нередко 

воспаление высокой градации. Эти условия способствуют формированию 

факторов сердечно-сосудистого риска, раннему развитию и более быстрому 

прогрессированию поражения органов-мишеней, повышению риска развития 

сердечно-сосудистых событий и осложнений. Именно оценке наиболее часто 

определяемых в клинической практике факторов сердечно-сосудистого риска и 

выявлению поражения органов-мишеней у пациентов со спондилоартритами и 

посвящена данная работа. 

В ходе проведенного исследования у пациентов со СпА изучена частота 

встречаемости таких факторов сердечно-сосудистого риска, как курение, 

избыточная масса тела или ожирение, повышение уровня общего холестерина и 

наличие АГ. Отмечено более частое повышение ИМТ у пациентов со СпА (56,6%) 

по сравнению с общей популяцией по имеющимся данным литературы (29,7%) 

[1]. Встречаемость курения (28,9%) и АГ (42,2%) у обследованных пациентов со 

СпА была сопоставима с популяционными данными (30% и 43% соответственно) 

[1]. В нашем исследовании повышение уровня общего холестерина у пациентов 

со СпА встречалось реже (41,1%), чем у здоровых лиц 35-44 лет (55,3%) [13]. У 

пациентов со СпА и АГ выявлены более высокие ИМТ и уровень общего 

холестерина. У большинства пациентов отмечено сочетание нескольких факторов 

сердечно-сосудистого риска. Пациенты с 4-6 факторами риска дольше болеют 

СпА с тенденцией к более выраженным функциональным нарушениям. При 

сочетании 4-6 факторов выше САД, ДАД, среднее и пульсовое АД, центральное 

АД в аорте, больше размеры и объем камер сердца, толщина миокарда, скорость 

распространения пульсовой волны в аорте и диаметр аорты на уровне клапана и 

восходящего отдела, диаметр легочной артерии на уровне клапана, тенденция к 
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большей ТИМ. Полученные данные свидетельствуют о частом сочетании 

нескольких факторов риска и существенных изменениях сердечно-сосудистой 

системы у пациентов со СпА в относительно молодом возрасте (средний возраст 

обследованных пациентов 40,0±9,5 лет). 

У пациентов со СпА выявлены более высокие значения САД, центрального 

артериального давления в аорте и снижение индекса окклюзии по сравнению с 

лицами группы контроля. Повышение СПВА более 10 м/с отмечено у 7,8% 

пациентов, снижение индекса окклюзии – у 43,3% пациентов, свидетельствующие 

о развитии у них эндотелиальной дисфункции и повышении жесткости 

сосудистой стенки. При этом для пациентов со СпА характерно, в первую 

очередь, развитие именно нарушений эндотелийзависимой вазодилатации. 

Выявлено влияние активности заболевания на состояние сосудистой стенки у 

пациентов со СпА. 

Средняя ТИМ у пациентов со СпА больше, чем у лиц группы контроля, и 

связана с возрастом, величиной ИМТ, уровнем общего холестерина и величиной 

риска ССС. У 21,9% пациентов выявлены атеросклеротические бляшки в сонных 

артериях. При обследовании через 12 месяцев у 21,2% пациентов выявлено 

утолщение средней ТИМ до 0,9 мм и более. 

Через 12 месяцев у пациентов значимо уменьшились пульсовое давление и 

индекс отражения, сохранены основные взаимосвязи показателей жесткости 

сосудистой стенки, средней ТИМ и традиционных факторов риска ССС. 

Полученные данные подтверждают важность раннего выявления бессимптомного 

атеросклероза у пациентов со СпА, уже имеющих традиционные факторы 

сердечно-сосудистого риска. При увеличении уровня ВЧ-СРБ отмечено 

уменьшение индекса окклюзии, свидетельствующее об ухудшении 

вазорегулирующей функции эндотелия. 

У пациентов со СпА выявлены взаимосвязи между жесткостью сосудистой 

стенки и величиной сердечно-сосудистого риска по QRISK3. При этом у 

пациентов сохраняются и общепризнанные взаимосвязи между традиционными 
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факторами сердечно-сосудистого риска, жесткостью сосудистой стенки и ИМТ, 

возрастом и уровнем общего холестерина.  

У 26,7% пациентов со СпА выявлена гипертрофия левого желудочка, при 

этом артериальная гипертензия выявлена только у 31,6% пациентов с ГЛЖ. 

Полученные данные свидетельствуют о необходимости исключения 

маскированной АГ у остальных пациентов с ГЛЖ. Пациенты с ГЛЖ старше, 

имеют большую активность заболевания, более выраженные функциональные 

ограничения и большую жесткость сосудистой стенки. Пациенты с нарушением 

диастолической функции по релаксационному типу (38,3%) старше, дольше 

болеют СпА и имеют более выраженные ограничения подвижности. У пациентов 

с нарушением диастолической функции выше СПВА, показатели центральной 

гемодинамики, толщина комплекса интима-медиа и величина QRISK3.  

У большинства пациентов уплотнены створки аортального и митрального 

клапанов. Выявленные изменения могут быть обусловлены как более ранним 

развитием атеросклероза, так и поражением клапанов в рамках СпА. У пациентов 

с более поздним дебютом заболевания больше размеры и объемы левого 

желудочка, левого предсердия, толщина ПСПЖ и диаметр нижней полой вены.  

С увеличением продолжительности СпА у пациентов нарастают Т градиент 

и СДЛА, что может быть связано с прогрессированием ограничения экскурсии 

грудной клетки, развитием рестриктивного нарушения функции внешнего 

дыхания и формированием легочной гипертензии.  

Выявлены взаимосвязи между ограничением подвижности пациентов со 

СпА и ИММЛЖ, толщиной миокарда левого и правого желудочков, величиной 

СДЛА. У пациентов с высокой степенью активности СпА больше размеры 

миокарда и объем левого желудочка.  

Имеются взаимосвязи между диастолическим и средним АД и размерами, 

объемом левого желудочка, диаметрами аорты и легочной артерии. Определены 

прямые взаимосвязи между раскрытием аортального клапана в систолу и 

величиной САД, пульсового АД и обратные – с индексами аугментации. Имеются 
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обратные взаимосвязи между КДРЛЖ и индексом ригидности; индексом 

окклюзии и ММЛЖ и диаметром легочной артерии на уровне клапана.  

Таким образом, у пациентов со СпА установлены процессы 

ремоделирования сосудов и миокарда левого желудочка. Выявлены взаимосвязи 

ремоделирования с системным воспалением.  

По данным литературы, применение ГИБП может уменьшать артериальную 

ригидность [71, 87, 116]. По результатам нашего исследования пациенты, 

получавшие ГИБП и НПВП, имели сопоставимые с лицами группы контроля 

показатели центральной гемодинамики, жесткости сосудистой стенки, ТИМ, что 

может свидетельствовать не только об отсутствии негативного влияния ГИБП на 

сердечно-сосудистую систему, но и, напротив, может быть аргументом в пользу 

защитного эффекта биологической терапии на сосудистую стенку.  

Согласно полученным результатам, пациенты со СпА имеют более высокий 

сердечно-сосудистый риск, что согласуется с данными мировой статистики [25, 

40, 50, 72, 61, 64, 71, 94, 110, 116, 119, 123, 124]. У 11,1% пациентов риск ССС, 

рассчитанный с помощью QRISK3, оказался высоким и через 12 месяцев значимо 

не изменился. Риск ССС, рассчитанный по шкале SCORE, составил 1% у 66,7% 

пациентов на момент включения в исследование и у 70,8% пациентов, 

обследованных через 12 месяцев. Только у 31,5% пациентов с бессимптомным 

атеросклеротическим повреждением сосудов сердечно-сосудистый риск был 

определен как высокий. Полученные данные говорят о недостаточной 

объективности имеющихся шкал для оценки риска ССС у пациентов со СпА.  

В литературе встречаются сведения о снижении риска ССС при применении 

иФНОα [36, 71, 79, 91, 94, 118], что может быть еще одним аргументом в пользу 

назначения данной группы препаратов пациентам с уже имеющимися 

традиционными факторами сердечно-сосудистого риска при выборе оптимальной 

противовоспалительной терапии. Вопрос заключается в своевременности 

назначения терапии ГИБП, желательно до развития поражения органов, начала 

процессов ремоделирования сосудов и миокарда. Выявлены взаимосвязи между 
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уровнем ФНО-α и Т-градиентом, величиной СДЛА и диаметром нижней полой 

вены и отрицательная взаимосвязь на уровне тенденции между уровнем ФНО-α и 

фракцией выброса, что дополнительно свидетельствует об отрицательном 

влиянии провоспалительных цитокинов на сердчно-сосудистую систему.  

В нашей работе установлено, что у пациентов, получающих ГИБП, уже 

имеется более высокий уровень маркера миокардиального стресса NT-proBNP. В 

работе были выявлены взаимосвязи между уровнем данного маркера и 

активностью СпА. У пациентов с повышенным уровнем NT-proBNP больше 

толщина МЖП. У пациентов с повышенным уровнем sST2 меньше КДРЛЖ, 

КДОЛЖ, УО и диаметр легочной артерии на уровне клапана.  

В условиях длительно сохраняющегося воспаления у пациентов с 

аутовоспалительным заболеванием фактором повышения сердечно-сосудистого 

риска может выступать нарушение функции почек. Именно поэтому было 

оценено состояние почек у пациентов со СпА на фоне различной терапии и при 

динамическом наблюдении. 

У всех пациентов со СпА выявлены признаки тубулярной дисфункции, у 

72,2% пациентов – высокий уровень альбуминурии. Особенностью пациентов со 

СпА является развитие, в первую очередь, тубулярной дисфункции, а не 

снижение СКФ. Исходно среди обследованных пациентов значение СКФ в 

диапазоне от 60 до 89 мл/мин/1,73 м2 определено у 48,9% пациентов, менее 60 

мл/мин/1,73 м2 – у 7,8% пациентов, а в целом снижение СКФ в диапазоне менее 

89 мл/мин/1,73 м2 установлено у 56,7% пациентов. СКФ ниже у пациентов с 

длительностью СпА более 15 лет, что может быть обусловлено как более старшим 

возрастом пациентов, так и долгим системным воспалением. Снижение СКФ у 

пациентов со СпА ассоциировано и с такими факторами как АГ, высокий ИМТ, 

уровень общего холестерина, диастолического АД, ТИМ. Через 12 месяцев 

снижение СКФ менее 90 мл/мин/1,73м2 отмечено у 14 пациентов, менее 60 

мл/мин/1,73м2 – у 1 пациента. У пациентов со снижением СКФ исходно определен 

более высокий уровень ФНОα, а через год отмечена более низкая активность 
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заболевания. У пациентов со снижением СКФ исходно определялись более низкие 

индекс ASDAS и ВЧ-СРБ, чем у пациентов, у которых СКФ повысилась. При 

повторном обследовании у пациентов выявлена взаимосвязь между СКФ и 

уровнем ВЧ-СРБ, величиной пульсового давления, ЧСС, обратная взаимосвязь 

между СКФ и ДАД, центральным давлением в аорте, индексами аугментации, 

средней ТИМ, что может свидетельствовать о снижении СКФ при повышении 

жесткости сосудистой стенки.  

 Выявлены взаимосвязи между выраженностью системного воспаления и 

уровнем α1-Мг/Кр, параметрами артериальной ригидности и маркерами 

тубулярной дисфункции, что может служить подтверждением влияния 

воспаления на почечную функцию. Важным аспектом является выявленный факт 

независимости тубулярной дисфункции от традиционных факторов сердечно-

сосудистого риска, что подтверждает самостоятельное клинико-диагностическое 

значение нарушения состояния почек у больных со СпА в качестве фактора 

сердечно-сосудистого риска. 

При повторном обследовании через 12 месяцев отмечено снижение уровня 

альбуминурии и микроглобулинурии, при этом у 31,7% пациентов величина 

отношения Ал/Кр выше нормы. Выявлено увеличение показателей ферментурии 

при нарастании жесткости сосудистой стенки, что свидетельствует о взаимосвязи 

почечной дисфункции с патологией сердечно-сосудистой системы у пациентов со 

СпА.  

Учитывая особенности развития и течения заболевания, для достижения 

цели – ремиссии или низкой активности заболевания – большинству пациентов 

приходится проводить комбинированную терапию. С увеличением количества 

принимаемых препаратов становится сложнее определить особенности влияния 

проводимой терапии на факторы сердечно-сосудистого риска и поражение 

органов-мишеней. Многим пациентам к моменту повторного обследования 

проведено усиление противовоспалительной терапии. Большинство пациентов 

принимали НПВП (92,2%), 60% пациентов нуждались в дополнительном 
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назначении ГК, что свидетельствует о необходимости усиления проводимой 

базисной терапии для достижения контроля активности заболевания. У 

пациентов, получающих ГК, были ниже показатели центральной гемодинамики, 

однако выявлены признаки нарушения вазодилатирующей функции эндотелия. У 

пациентов, получающих ГК только перорально, был выше уровень sST2.  

У пациентов, получающих ГК перорально и/или в виде пульс-терапии, 

больше ИММЛЖ, тенденция к большей толщине задней стенки левого желудочка 

и межжелудочковой перегородки, что может свидетельствовать о влиянии 

терапии ГК на развитие гипертрофии левого желудочка. При этом лучшие 

показатели фракции выброса выявлены в группе пациентов, получающих ГК 

перорально и в виде пульс-терапии, чем у пациентов, получающих ГК только в 

виде пульс-терапии или только перорально.  

Не выявлено различий частоты встречаемости факторов сердечно-

сосудистого риска у пациентов, получающих различную терапию, однако 

пациенты, не получающие ГИБП, имели более высокий ИМТ, чем лица группы 

контроля, что может быть связано с приемом ГК и ограничением подвижности 

пациентов со СпА. Уровень общего холестерина у пациентов, получающих 

БПВП, сопоставим с уровнем холестерина лиц группы контроля, что может 

свидетельствовать об отсутствии влияния БПВП на уровень общего холестерина. 

У пациентов, получающих только НПВП, отмечены более высокое САД, 

центральное артериальное давление в аорте, ТИМ, чем у лиц группы контроля, и 

более высокие САД и центральное артериальное давление в аорте, чем у 

пациентов, получающих комбинированную терапию, включающую НПВП, ГИБП 

и БПВП. У пациентов, получающих комбинацию НПВП и БПВП, выявлены более 

высокое пульсовое АД и центральное артериальное давление в аорте, чем у лиц 

группы контроля. У пациентов со СпА на фоне терапии ГИБП без синтетических 

БПВП отмечены более высокие значения ИММЛЖ и СДЛА, однако не 

установлено повышения жесткости сосудистой стенки и уровня АД, что 

свидетельствует не только об отсутствии негативного влияния этой терапии на 
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сосуды, но и о защитных эффектах ГИБП, предупреждающих развитие изменений 

жесткости сосудистой стенки у пациентов с уже имеющейся тенденцией к 

гипертрофии миокарда. Такое предположение основано на том, что пациенты, 

получавшие ГИБП, заболели в молодом возрасте, в анамнезе имели очень 

высокую активность заболевания и быстрое прогрессирование процесса, однако 

на фоне терапии ГИБП не установлено существенного изменения жесткости 

сосудов.  

У пациентов, получавших только НПВП, выявлены взаимосвязи между 

СКФ и уровнем ДАД, тубулярной дисфункцией. У пациентов, получающих 

НПВП и БПВП, выявлены взаимосвязи между СКФ и уровнем ВЧ-СРБ, 

пульсовым АД и обратные взаимосвязи между СКФ и возрастом пациента на 

момент исследования и дебюта заболевания, уровнем общего холестерина, 

жесткостью сосудистой стенки. У пациентов, получающих комбинированную 

терапию, включающую НПВП, БПВП и ГИБП, выявлена прямая взаимосвязь 

между СКФ и жесткостью сосудистой стенки и обратная – с уровнями ЛДГ и 

ГГТП мочи. У пациентов, получавших комбинацию НПВП и ГИБП, выявлены 

взаимосвязи между СКФ и возрастом, уровнями общего холестерина сыворотки 

крови и ЛДГ мочи. У пациентов, получающих различную терапию, отмечены 

разной степени выраженности взаимосвязи между СКФ и некоторыми 

традиционными факторами сердечно-сосудистого риска, параметрами жесткости 

сосудистой стенки.  

У пациентов, получающих только НПВП, выявлены взаимосвязи между 

некоторыми показателями тубулярной дисфункции и ТИМ. У пациентов, 

получающих НПВП и БПВП, выявлены взаимосвязи между активностью СпА и 

канальцевой дисфункцией и альбуминурией. У пациентов, получающих 

комбинированную терапию, включающую НПВП, БПВП и ГИБП, выявлена 

взаимосвязь между тубулярной дисфункцией и жесткостью сосудистой стенки. У 

пациентов со СпА на фоне терапии ГИБП не выявлено ухудшения состояния 
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почек, а СКФ у пациентов, получающих ГИБП, была сопоставима со СКФ у лиц 

группы контроля.  

Полученные результаты подтверждают взаимосвязь между почечной 

дисфункцией и патологией сердечно-сосудистой системы у пациентов со СпА при 

разных режимах терапии. 

Уровень анти-CD74 выше порогового значения выявлен у трети пациентов 

со СпА. Уровень анти-CD74 выше у мужчин, курильщиков, пациентов с большей 

длительностью заболевания и выраженными ограничениями подвижности. 

Значимых взаимосвязей между анти-CD74 и лабораторными показателями 

активности заболевания, исследованных одномоментно, не выявлено. Однако у 

пациентов с исходно повышенным уровнем анти-CD74 отмечены более высокие 

значения СОЭ и ВЧ-СРБ. При этом у пациентов с исходно более высокими 

значениями ASDAS и ВЧ-СРБ в динамике уровень анти-CD74 выше порогового 

значения.  

У пациентов с очень высокой активностью СпА по индексу ASDAS при 

повторном обследовании отмечен более высокий уровень анти-CD74, чем у 

пациентов с высокой активностью. Выявлена взаимосвязь между уровнем анти-

CD74 и индексом BASMI. Таким образом, подтверждена взаимосвязь между 

уровнем анти-CD74 и выраженностью системного воспаления. Выявлена 

взаимосвязь между величиной сердечно-сосудистого риска, рассчитанного по 

QRISK3, и уровнем анти-CD74.  

У пациентов с уровнем анти-CD74 выше порогового значения исходно 

отмечались более высокое значение индекса ригидности и тенденция к более 

высокому центральному артериальному давлению в аорте.  

Уровень анти-CD74 выше у пациентов с нарушением диастолической 

функции по релаксационному типу. Также у пациентов с повышенным уровнем 

анти-CD74 больше диаметр аорты на уровне восходящего отдела. Обнаружены 

взаимосвязи между уровнем анти-CD74 и толщиной миокарда левого и правого 

желудочков, а у пациентов с уровнем анти-CD74, исходно превышавшим 
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пороговое значение, через 12 месяцев отмечено увеличение ИММЛЖ. В связи с 

этим повышение уровня анти-CD74 можно рассматривать как маркер развития 

диастолической дисфункции, начинающегося ремоделирования миокарда и 

предрасположенности к развитию гипертрофии левого желудочка, что 

существенно повышает сердечно-сосудистый риск у этой категории пациентов. 

Таким образом, следует оценивать имеющиеся у пациента традиционные 

факторы сердечно-сосудистого риска и поражение органов-мишеней во 

взаимосвязи с активностью заболевания и при возможности назначать терапию 

ГИБП, особенно у пациентов, имеющих несколько факторов сердечно-

сосудистого риска. Уровень анти-CD74 может учитываться при прогнозировании 

активности воспалительного процесса и оценке сердечно-сосудистого риска при 

СпА. 
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ВЫВОДЫ 

1. У пациентов со СпА установлена встречаемость традиционных факторов 

сердечно-сосудистого риска: у 56,6% – избыточная масса тела или ожирение, у 

42,2% – АГ, у 41,1% – гиперхолестеринемия, у 28,9% – курение, у 23,3% – 

отягощенная наследственность по раннему развитию ИБС. У 34,4% пациентов 

имеется сочетание 4-6 факторов риска. 

2. У пациентов со СпА установлено поражение органов-мишеней, 

ассоциированное с активностью заболевания: у 43,3% – нарушение 

эндотелийзависимой вазодилатации, у 23,3% – увеличение ТИМ, у 21,9% – 

атеросклеротические бляшки, у 26,7% пациентов – ГЛЖ.  

3. У пациентов со СпА выявлено поражение почек: у всех пациентов 

установлена канальцевая дисфункция, у 72,2% – высокая альбуминурия, у 56,7% – 

умеренное снижение СКФ. СКФ у пациентов со СпА ассоциирована с 

активностью заболевания и с традиционными факторами сердечно-сосудистого 

риска, ТИМ, повышенным риском сердечно-сосудистых событий по QRISK3.  

4. Изменения СКФ ассоциированы с проводимой пациентам терапией: 

наименьшая СКФ выявлена у пациентов, не получавших ГИБП, а у пациентов, 

получающих только НПВП, СКФ взаимосвязана с наличием канальцевой 

дисфункции. 

5. У пациентов со СпА на фоне терапии НПВП выявлено более высокое 

центральное артериальное давление в аорте, а на фоне комбинированной терапии 

ГИБП и НПВП отмечены сопоставимые с лицами группы контроля показатели 

центральной гемодинамики, жесткости сосудистой стенки, ТИМ.  
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ПРАКТИЧЕСКИ  Е РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Высокую активность спондилоартрита, рассчитанную по индексам 

ASDAS и BASDAI, выраженное системное воспаление (повышение СОЭ, уровня 

ВЧ-СРБ, ФНОα), повышение уровня анти-CD74 можно рассматривать как 

дополнительные неблагоприятные факторы риска развития сердечно-сосудистых 

событий и заболеваний. 

2. Для более точной оценки риска ССС у пациентов со СпА 

целесообразно учитывать поражение органов-мишеней (сердце, сосуды, почки). 

Для выявления поражения органов-мишеней у пациентов со СпА целесообразно 

проведение дуплексного исследования сонных артерий, трансторакальной 

эхокардиографии.  

3. Для оценки функции почек у пациентов со СпА, наряду с расчетом 

СКФ и оценкой альбуминурии, целесообразно исследовать показатели 

канальцевой дисфункции: альфа-1-микроглобулин и ферментурию (ГГТП, ЛДГ).  

4. При анализе сердечно-сосудистого риска у пациентов со 

спондилоартритами наряду с традиционными факторами риска целесообразно 

учитывать проводимую терапию (НПВП, глюкокортикоиды). При проведении 

базисной терапии желательно мониторировать артериальное давление. 

5. Пациентам с высокой активностью СпА и высоким сердечно-

сосудистым риском при назначении базисной терапии целесообразно рассмотреть 

возможность более раннего начала терапии ГИБП. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

ДИССЕРТАЦИОННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 Дальнейшее наблюдение за обследованными пациентами с определением 

факторов сердечно-сосудистого риска, маркеров миокардиального стресса, а 

также с активным выявлением поражения органов-мишеней и сердечно-

сосудистых событий с обязательным учетом проводимой терапии и дальнейшим 

проведением многофакторного анализа позволило бы создать оптимальную 

модель расчета сердечно-сосудистого риска у пациентов со спондилоартритами. 
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СПИСОК ИСПОЛЬЗУЕМЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

АГ – артериальная гипертензия 

АД – артериальное давление 

Ал/Кр – микроальбумин/креатинин 

аксПсА – аксиальная форма псориатического артрита 

АС – анкилозирующий спондилит 

БПВП – базисные противовоспалительные препараты  

ВЧ-СРБ – C-реактивный белок, определенный высокочувствительным методом 

ГГТП – гамма-глютамилтранспептидаза 

ГИБП – генно-инженерные биологические препараты 

ГК – глюкокортикоиды 

ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 

ДАД – диастолическое артериальное давление 

ДРПЖ – конечный диастолический размер правого желудочка 

иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИЛ – интерлейкин 

ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка 

ИМТ  – индекс массы тела  

иФНОα – ингибитор фактора некроза опухоли-альфа 

КДОЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка 

КДРЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка  

КСОЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка 

КСРЛЖ – конечный систолический размер  

ЛДГ – лактатдегидрогеназа 

ЛП – левое предсердие 

МЖП – толщина межжелудочковой перегородки  

ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка 

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты  
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ОАМ – общий анализ мочи 

ПП – правое предсердие 

ПсА – псориатический артрит 

ПСПЖ – толщина передней стенки правого желудочка  

РА – ревматоидный артрит 

САД – систолическое артериальное давление 

СДЛА – систолическое давление в легочной артерии 

СИ – сакроилиит 

СКФ – скорость клубочковой фильтрации  

СН – сердечная недостаточность 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

СпА – спондилоартриты 

СПВА – скорость распространения пульсовой волны в аорте  

СРБ – С-реактивный белок  

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССС – сердечно-сосудистые события 

ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка 

ТИМ – толщина комплекса интима-медиа  

УО – ударный объем 

ФВ – фракция выброса 

ФНОα – фактор некроза опухоли-альфа 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

ЭХОКГ – трансторакальная эхокардиография 

Aixao – аортальный индекс аугментации  

Aixb – индекс аугментации в плечевой артерии 

ASDAS – Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score  

BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index 

BASFI – Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index  
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BASMI – Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index 

BNP – мозговой натрийуретический пептид 

CKD-EPI – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 

EULAR – European League Against Rheumatism 

HLA-В27 – Human Leukocyte Antigen-B27  

MDRD – Modification of Dief in Renal Disease 

Mm Hg – мм ртутного столба 

NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пептида 

P – коэффициент статистической значимости 

QRISK3 – шкала оценки 10-летнего риска инфаркта миокарда и инсульта, 3-й 

пересмотр 

R – коэффициент корреляции Спирмена 

RI – индекс отражения  

SBPao – центральное давление в аорте 

SCORE – Systematic COronary Risk Evaluation 

SI – индекс ригидности  

sST2 – растворимый стимулирующий фактор роста, экспрессируемый геном 2 

ST2 – стимулирующий фактор роста, экспрессируемый геном 2 

α1-Мг – альфа-1-микроглобулин 

α1-Мг/Кр – α1-Мг/креатинин 
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