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(r 0.201, p<0.015) и BG (r 0.176, p<0.034); LVEDV – (r 
0.240, p<0.004); EF – SBP (r- 0.202, p<0.015), DBP ((r 
-0.171, p<0.015) и PSP – возраст ((r 0.286, p<0.000), SBP 
(r-0.243, p<0.003), DBP ((r 0.254, p<0.002).

Полученные данные позволяют заключить, что поскольку 
параметры эхокардиографии являются независимыми 
показателями факторов риска развития и прогрессии 
сердечной недостаточности и большинство из них 
коррелирует с возрастом и ожирением, целесообразно 
проводить рутинную эхокардиографию пациентам в 
пожилом возрасте с ожирением даже в условиях низ-
кой группы риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
что особенно актуально для Грузии, так как случаи 
ожирения весьма распространены среди населения.

reziume

eqokardiografiuli maxasiaTeblebisa da 
kardiovaskuluri risk-faqtorebis asociacia 
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kvlevis mizans warmoadgenda eqokardio-
grafiul maxasiaTeblebsa da kardiovasku-
lur risk-faqtorebs Soris asociaciis 
dadgena zrdasrul pirebSi klinikurad 
manifestirebuli gulis ukmarisobis gareSe.

kvleva tardeboda 2008 wlis seqtembridan 

2010 wlis dekembramde, kvlevaSi monawileobda 
177  piri. pacientebs Cautarda standartuli 
eqokardiografiuli gamokvleva da kar-
diovaskuluri risk-faqtorebis Sefaseba. 
Sedegebis analizisTvis gamoyenebuli iyo 
programa SPSS, version 16.

gamokvlevis Sedegad miRebulia Sedmdegi 
monacemebi: LA mniSvnelovnad korelirebda 
asakTan (r 0.396, p<0.000), WC (r 0.291, p<0.005), 
BMI (r 0.233, p<0.005), SBP (r 0.208, p<0.012) da TCH 
(r 0.163, p<0.049); IVS - asakTan (r 0.318, p<0.000), 
WC (r 0.259, p<0.002), BMI (r 0.178, p<0.032), TCH 
(r 0.191, p<0.022); PWT – asakTan (r 0 313, p<0.000), 
WC (r 0.270, p<0.001), BMI (r 0.204, p<0.013), TCH (r 
0.168, p<0.042); LVD – WC (r 0.201, p<0.015) da BG (r 
0.176, p<0.034); LVEDV – WC (r 0.240, p<0.004); EF – 
SBP (r- 0.202, p<0.015), DBP (r -0.171, p<0.015) da PSP 
– asakTan (r 0.286, p<0.000), SBP (r-0.243, p<0.003), 
DBP (r 0.254, p<0.002).

Catarebuli kvlevis Sedegad avtorebs gamo-
tanili aqvT daskvna, rom vinaidan eqokardio-
grafiuli parametrebi gulis ukmarisobis 
ganviTarebisa da progresirebis risk-faq-
torebis damoukidebeli maCveneblebia da 
maTi umravlesoba korelirebs avadmyofis 
asaksa da simsuqnesTan, xandazmul pacien-
tebSi Warbi woniT rekomendebulia rutinuli 
eqokardiografiuli kvlevis Catareba, maSinac 
ki, Tu isini dabali kardiovaskuluri riskis 
jgufSi Sedian. es mosazreba gansakuTrebiT 
aqtualuria saqarTvelosTvis, radgan qar-
Tul populaciaSi Warbwoniani pacientebis 
wili sakmaod maRalia. 
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КОСТНО-ХРЯЩЕВОЙ ДЕСТРУКЦИИ ПРИ РАННЕМ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ
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Ревматоидный артрит (РА) – это хроническое аутоим-
мунное заболевание, которое клинически проявляется 
выраженной болезненностью, припуханием и сниже-
нием функций пораженных суставов [5,9]. Артралгиче-
ский синдром, зачастую, предшествует симптоматике 
активного воспаления суставов, что может быть свя-
зано с наличием высокого титра провоспалительных 
цитокинов [6,19]. Костная резорбция является одним 

из ключевых патологических изменений при РА, и в 
классических работах считается отражением воспа-
лительных изменений в суставах, что обуславливает 
значимость максимально ранней и своевременной 
диагностики, особенно на ранних этапах [4,11]. Неко-
торые проинфламматорные цитокины, которые можно 
обнаружить в синовиальной жидкости при активном 
воспалении [2,22,23], включая матриксные металло-
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протеиназы-3 (ММП-3), человеческий гликопротеин с 
молекулярной массой 39 кДа (YKL-40), ассоциированы 
с выраженной стимуляцией остеокластов [10,14,16]. В 
преклинической стадии, иногда за несколько месяцев и 
даже лет до манифестации клинической симптоматики 
[8], а также на развернутой стадии заболевания, объ-
ективными и адекватными маркерами патологических 
деструктивных процессов считаются С-конечные тело-
пептиды коллагена I типа сыворотки (СТП-I) и II типа 
мочи (СТП-II), остеопротегерин (ОПГ) и хрящевой 
олигомерический матриксный протеин (ХОМП) [7]. 
Однако, остается невыясненной взаимосвязь и про-
гностическая ценность различных биомаркеров кост-
но-хрящевой резорбции на максимально раннем этапе 
РА (рРА) и по мере прогрессирования деструктивных 
процессов суставного аппарата. 

Целью  исследования явилось определение клини-
ческой значимости биомаркеров прогрессирования 
костно-хрящевой деструкции у больных с ранним 
ревматоидным артритом.

Материал и методы. В исследование включены 150 
пациентов старше 18 лет [1], с рРА с продолжитель-
ностью симптомов заболевания не более 12 месяцев. 
Возраст пациентов, в среднем, составил 48,3 лет  (от 
39 до 62 лет), из них 116 (77,42%) женщин, мужчин 
- 34 (22,58%), средняя продолжительность заболева-
ния на момент первичного исследования составила 
10,73±0,81 месяцев. 

Большинство пациентов по уровню ревматоидного 
фактора (РФ) и/или антителам к циклическому ци-
труллинированному протеину (АСРА) были серопози-
тивными, клиническая активность процесса согласно 
категоризации индекса DAS28 (СОЭ по методу Вестер-
грена) относилась к «высокой» активности [17,20,21], 
с умеренным нарушением функционального статуса 
по данным опросника НАQ. На момент включения 
более 70% пациентов в качестве терапии регулярно 
принимали нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП), и только 14% - глюкокортикоиды 
(ГК) в средней дозе 5,1±1,8 мг/сутки (в пересчете на 
эквивалентные дозы преднизолона). 

У больных определяли количественное содержание 
и качественный состав гликозаминогликанов (ГАГ) в 
сыворотке крови (по уроновым кислотам и гексозам), 
изучали экскрецию ГАГ с мочой, рассчитывая концен-
трацию на 1 г креатинина. Проводили определение 
оксипролина (ОП) и его фракций (свободного (ОПс), 
протеинсвязанного (ОПп) и белковосвязанного (ОПб) 
оксипролина в сыворотке крови и моче. Исследовали 
уровень ММП-3, человеческого гликопротеина YKL-40, 
а также СТП-I, СТП-II, уровень ОПГ и ХОМП, методом 
иммуноферментного анализа согласно прилагаемых к 
диагностическим наборам инструкций.

Среди лабораторных показателей всем пациентам про-
водился общеклинический (лейкоцитарная формула 
и уровень СОЭ) и биохимический анализы крови, 
определение острофазовых реактантов (уровень 
С-реактивного протеина (СРП) (hsCRP ELISA, 
Biomerica, Inc, Германия); уровень РФ (Roche 
Diagnostics, Швейцария), среди иммунологических 
показателей определялись уровни ИЛ-1β, - 10 и 
фактор некроза опухоли-α (ФНО-α) для всех пока-
зателей использовались тест-системы R&D Systems 
(Minneapolis, MN, USA).

Уровень продуктов окислительной модификации белка 
– альдегидфенилгидразонов (АФГ) и кетонфенилги-
дразонов (КФГ) определяли как исходно (спонтанная 
активность), так и после стимулирования двухвалент-
ным железом, металл-индуцированная модификаци-
онная деструкция протеиновых молекул в условиях 
интенсификации генерации свободных радикалов. 
Степень ОМБ в плазме крови определяли по методу 
Halliwell B. Метод основан на реакции взаимодействия 
окисленных аминокислотных остатков с 2,4-динитро-
фенилгидразином (2,4-ДНФГ) с образованием 2,4-ди-
нитрофенилгидрозонов. Для инициации окислительной 
модификации белка использовали среду Фентона (0,1 
М фосфатный буфер рН 7,4, 1 мМ Fe2+, 0,3 мМ Н2О2). 
Для определения окислительной модификации белка 
проводили предварительное их осаждение с помощью 
20% раствора трихлоруксусной кислоты (ТХУ). Для 
работы брали два образца биопробы: для спонтанной и 
для металл-индуцированной регистрации окислитель-
ной модификации белка.

Обследуемым проводили магнитно-резонасную томо-
графию (МРТ) области кисти и запястья доминирую-
щей руки на аппарате Echelon (HITACHI, Япония) (1.5 
Т) с приспособлением для изучения области запястья, 
анализировали T1-взвешенные изображения коро-
нальных и аксиальных срезов, а также Т2-взвешенные 
изображения после инъекций гадолиния [3,12]. Всем 
пациентам рутинно проводили рентгенографию по-
раженных суставов с последующим определением ин-
декса Шарпа. Радиологическое исследование суставов 
проводилось с целью оценки уровня повреждения су-
ставов, использовали модифицированный метод Larsen 
[15]: оценивали 8 проксимальных межфаланговых 
суставов, 2 сустава большого пальца, 10 метакарпофа-
ланговых и суставы запястья. Степень суставных из-
менений оценивалась по шкале: 0-норма, 1-небольшие 
нарастания ткани; 2-эрозия костей с деструкцией менее 
25% суставной поверхности, 3-26-50% суставной по-
верхности разрушено; 4-51-75% разрушено и 5-более 
75% суставной поверхности разрушено [13].

Для определения наличия и характера зависимости 
между числовыми переменными использовали про-
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цедуру регрессионного анализа, используя линейную, 
логарифмическую, степенную, экспоненциальную, 
полиноминальную (второй и третьей степени) модели, 
добиваясь независимого (с помощью критерия Darbin-
Wothson), нормального распределения остатков при 
этом в качестве критерия согласия применяли величины 
асимметрии и эксцесса. Окончательный выбор урав-
нений регрессии проводили с помощью обобщенного 
критерия качества, который находили как взвешенную 
сумму обобщенного критерия точности и обобщенного 
критерия адекватности. В качестве критерия точности 
использовали нормированные значения средней относи-
тельной ошибки аппроксимации, а критерия адекватности 
- нормированные значения критерия Darbin-Wathson. При 
анализе регрессионных уравнений принимали во внима-
ние величину множественного коэффициента корреляции 
и величину коэффициента детерминации R2.

Для определения взаимосвязи между совокупностью 
независимых переменных (факторов) и зависимой 
переменной, базируясь на результатах корреляционного 
анализа и полученных регрессионных уравнениях при 
проведении простой регрессии, использовали про-
цедуру множественного пошагового регрессионного 
анализа. При этом использовали метод пошагового по-
следовательного исключения путем удаления из пред-
варительно заданного набора переменных, переменной, 
которая имела наименьший частичный коэффициент 
множественной корреляции, пока уровень значимости 
не достигал критического, установленного заранее на 
уровне 0,05 относительно нулевой гипотезы, которая 
предполагает, что удаление переменной не приводит 
к значимому изменению коэффициента множествен-
ной корреляции между зависимыми и независимыми 
переменными. 

Результаты исследования обработаны с применени-
ем статистического пакета лицензионной програм-
мы STATISTICA® for Windows 6.0 (StatSoft Inc., № 
AXXR712D833214FAN5), а также SPSS 16.0, Microsoft 
Excel 2003. Для всех видов анализа статистически зна-
чимыми считали различия при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Анализ полученных 
данных первичного обследования исходных уровней 

биомаркеров и данных визуального исследования и 
опросников у обследованных лиц представлен в та-
блице 1. 

Полученные в результате исследования данные сви-
детельствуют, что у всех пациентов диагноз РА был 
верифицирован на раннем этапе (в среднем, около 3 
месяцев) [1]. Большая часть больных РА (92%) прошли 
повторную процедуру обследований. 

В логистическом анализе, исходно, показатели YKL-40, 
MMП-3 и ХОМП, в дополнение к СРП, были статисти-
чески значимо взаимосвязаны с данными RAMRIS-
синовит. Рассмотрены стандартизованый β и R2. Сила 
взаимосвязи была несколько выше для изучаемых 
биомаркеров в сравнении с СРП. Эти значимые взаи-
мосвязи сохранялись при согласовании для возможных 
комбинаций факторов (возраст, пол, прием антиревма-
тических препаратов и оральных кортикостероидов). 
После согласования по уровню СРП, взаимосвязи 
оставались значимыми для ХОМП (p=0,01) и YKL-40 
(p=0,05), а для ММП-3 (p=0,08) стали статистически 
незначимыми.

Концентрации YKL-40 и MMП-3 в дополнение к 
СРП были также значимо взаимосвязаны с RAMRIS 
(отек костного мозга). Все ассоциации сохранялись 
значимыми в многофакторных анализах после согла-
сования с возрастом, полом и лечением (базисными 
антиревматическими препаратами и пероральными 
ГК) [18].

Для утверждения полученных данных относительно 
стойкой взаимосвязи между YKL-40 и MMП-3 плазмы 
и признаками воспаления по данным МРТ, проведен 
анализ силы взаимосвязи активности клинического 
процесса с данными опросника DAS28. Уровни MMП-3 
и YKL-40 были статистически значимо ассоциированы 
с DAS28. При согласовании с СРП, только ассоциация 
с YKL-40 оставалась значимой (p=0,02). Сила ассоци-
ации с DAS28 была прочной для YKL-40, также как и 
для СРП, соответственно со стандартизацией β и R2. 
Отмечено существенное перекрытие уровней биомар-
керов среди пациентов с высокой и низкой активностью 
заболевания.

Таблица 1. Исходные значения биомаркеров у обследуемых лиц
Биомаркеры Значения
ОПГ, пмоль/л 3,9 (3,0-5,0)
ХОМП, Ед/л 10,8 (8,9-13,1)

СТП-І крови, нг/мл 0,37 (0,25-0,52)
СТП-ІІ мочи, нг/ммоль 198 (130-314)

YKL-40, нг/мл 57 (41-97)
ММП-3, нг/мл 47 (22-83)

СРП, мг/л 5 (2-10)
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Использование временного анализа было необходимо 
для определения, какие из ассоциаций между плаз-
менным уровнем YKL-40 и MMП-3 и воспалительной 
активностью наблюдались при первичном обследо-
вании и сохранялись в течение периода наблюдения 
посредством линейных смешанных модельных ана-
лизов. MMП-3 и YKL-40 в дополнение к СРП были 
ассоциированы как с признаками синовита и отека 
костного мозга, так и показателями DAS28. Значения 
p сохранялись значимыми также при согласовании с 
возрастом, полом и лечением. Ассоциации были неза-
висимыми для СРП с исключением ассоциации между 
YKL-40 и отеком костного мозга. Значимая ассоциация 
между ХOMП и RAMRIS (синовит) при первичном об-
следовании не была сохранена в процессе временного 
анализа. Незначимые временные ассоциации были 
выявлены для других рассматриваемых биомаркеров с 
различными исходами. Эта последовательность между 
перекрестным и временным анализами подтверждает 
теорию, что YKL-40 и MMП-3 ассоциированы с воспа-
лительной активностью и независимы от уровня СРП.

В процессе наблюдения отмечено увеличение среднего 
значения шкалы эрозий на МРТ – 1 (0-2,5) спустя 1 год 
наблюдения. СТП-I при первичном обследовании был 
статистически значимо ассоциирован с последующей 
прогрессией, оцененной с помощью RAMRIS (эрозии) 
спустя 12 месяцев. СТП-I оставался значимым предик-
тором в многофакторном анализе после согласования с 
полом, возрастом, лечением и отеком костного мозга. 
Потенциальные предикторы эрозий по данным МРТ 
показаны в таблице 2.

Показатели РФ и DAS28 были исключены из финаль-
ной модели, поскольку они не были статистически 
значимыми. Проведенный анализ показал, что в до-
полнение к шкале отека костного мозга в исходных 

условиях, только СРП и СТП-I были значимыми пре-
дикторами прогрессии, оцененной с помощью МРТ.

При оценке взаимосвязи между показателями прогрес-
сии на рентгенограммах и биомаркерами в исходных 
условиях выявлена ассоциация с радиографической 
прогрессией при однофакторном анализе, а также со-
хранялись значимые предикторы в многофакторных 
анализах после согласования с возрастом, полом и 
лечением (антиревматическая терапия и пероральные 
ГК). DAS28, RAMRIS (отек костного мозга), уровень 
АСРА и РФ были исключены из финальной модели, 
поскольку они не были статистически значимыми. 
Кроме того, уровни обеих маркеров значительно «на-
слаивались» у пациентов с прогрессией и ее отсутстви-
ем. На полученной кривой после проведения анализа 
должные отрезки для СТП-I (0,30 нг/мл) и СТП-II (180 
нг/ммоль) были идентичными. Чувствительность и 
специфичность идентификации прогрессии составила 
82% и 56% для СТП-II в моче и 63% и 68% для СТП-I 
в плазме, соответственно.

Далее, для оценки значимости влияния разнообраз-
ных факторов в качестве предикторов развития эро-
зивного процесса (согласно индексу Ларсона) при РА 
проведен множественный пошаговый регрессионный 
анализ путем удаления из предварительно заданного 
набора переменных той, которая имела наименьший 
частичный коэффициент множественной корреляции, 
до тех пор, пока уровень значимости переменной, 
не достигал критического (согласно величине ко-
эффициента Фишера и установленного заранее на 
уровне 0,05 относительно нулевой гипотезы, которая 
предполагает, что удаление переменной не приводит 
к значимому изменению коэффициента множествен-
ной корреляции между независимой и зависимой 
переменными).

Таблица 2. Предикторы эрозий по данным МРТ

Показатели β коэффициент 
(95% ДИ)

Стандарти-
зированный 

β коэффициент

Коэффициент 
детерминации

Одномерный 
анализ

Многомерный 
анализ

Уровень значимости

ln ОПГ −0,72 (−1,68; 0,25) −0,18 0,02 0,15 –

ln ХОМП 0,13 (−0,34; 0,59) 0,07 0,00 0,59 –

ln СТП-I 0,32 (−0,01; 0,65) 0,26 0,07 0,05 0,05

ln СТП-II 0,23 (−0,01; 0,47) 0,24 0,04 0,06 0,25

ln YKL-40 0,07 (−0,17; 0,32) 0,07 0,00 0,55 –

ln MMП-3 0,12 (−0,05; 0,29) 0,17 0,03 0,16 –

СРП 0,02 (0,01; 0,03) 0,37 0,14 0,002 0,028
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С учетом того, что различные показатели, интегри-
рованные в полученную модель, имеют различную 
размерность и единицы измерения, для исследования 
значимости каждого фактора из пошаговой схемы, 
рассчитаны стандартизированные β-коэффициенты. 
Индекс Ларсона, рассматриваемый в математической 
модели в качестве переменной, подверженной влиянию 
различных предикторов, достоверно определялся ком-
плексным влиянием следующих параметров:

Индекс Ларсон = 7,759+0,010*РФ+51,894*АФГспон
т+14,879*АФГ стимул+8,248*КФГспонт+0,018*ИЛ-
1β+0,013*ФНО-α + 0 ,047*АСРА+0,128*ИЛ-
10+0,117*ММП-3+8,686*ГАГсыв.+1,286*cГАГ/л 
гексозы+8,754*Оксипролин св.+ 16,25*ОП пепти-

досвяз.+12,211*
Общ ОП+0,037*СОЭ+0,319*DAS28+0,083*инд. Шарпа

Рассмотрение веса учтенных факторов в объяснении 
вариаций результирующего признака, индекса Ларсона, 
согласно коэффициенту множественной корреляции 
(R=0,71; R2=0,504, норм. R2= 0,487) позволяет статистиче-
ски значимо обосновать, что полученная линейная модель 
адекватна (F=24,23, р<0,001) и органична, не является 
проявлением хаотично связанных параметров, и указы-
вает на возможность построения достоверного прогноза.

Полученные данные указывают на отсутствие автокорреля-
ции остатков регрессионной модели, что свидетельствует о 
достаточной адекватности и «неслучайности» построенной 
зависимости, согласно рассчитанного значения критерия 
Дарбина-Уотсона, DW = 1,54). Высокое качество обнару-
женной закономерности и значение коэффициента детер-
минации (0,50) свидетельствуют о хорошем приближении 
линии регрессии к наблюдаемым данным (полученное 
уравнение описывает более 50% всех значений индекса 
Ларсона у обследованных пациентов с РА). Среднеква-
дратическая погрешность предсказания регрессионного 
уравнения (3,945) указывает на реальную связь и взаимо-
соотношения между изучаемыми признаками. Это сви-
детельствует также о достаточной точности полученного 
уравнения, хорошем приближении к рассчитанной линии 
регрессии имеющихся данных, а существующая досто-
верная связь может быть использована для априорной 
оценки величины индекса Ларсона, а также выявления 
основных детерминирующих факторов развития нару-
шений в костно-хрящевом комплексе.

Таким образом, в ходе проведения процедуры пошаго-
вого регрессионного анализа при выявлении основных 
параметров, детерминирующих изменение показателя 
индекса Ларсона, получено линейное уравнение и 
приведены регрессионные коэффициенты, позволя-
ющие достоверно оценить вклад соответствующих 
параметров в динамику индекса Ларсона. Анализ 
стандартизированных b-коэффициентов регрессионной 
модели показал, что основными патогенетическими 

предикторами развития субхондральных эрозий явля-
ются активность воспалительного процесса (уровень 
СОЭ), тяжесть иммунных сдвигов, обусловленных 
патологической активацией цитокинового комплекса и 
в значительной степени определяется патологической 
активацией карбонильного пути свободно-радикальных 
процессов (взаимосвязь с  ранним маркером активации ок-
сидации – металл-катализируемой АФГ, так и показатель 
длительно существующей про-антиоксидантного дисба-
ланса – КФГспонт.) и избыточной продукцией ММП-3.

Следует отметить, что, в отличие от результата ма-
тематического алгоритма анализа предикторов для 
HAQ, индекс Ларсона был достоверно ассоциирован 
с выраженным нарушением метаболизма как основ-
ного вещества, так и волокнистых структур матрикса 
соединительной ткани, сопровождающееся прогресси-
рующей потерей основных функционально значимых 
компонентов экстрацеллюлярного матрикса и про-
являющееся достоверным увеличением содержания 
протеогликанов и оксипролина. 

Суммируя полученные данные, необходимо отметить, 
что прогрессирующая костно-хрящевая деструкция в 
большей мере ассоциирована с концентрационными 
показателями таких биомаркеров, как СТП-I и СТП-II, 
и может быть адекватно спрогнозирована с использова-
нием модифицированного индекса рентгенологических 
признаков суставной деструкции в последующие 5 лет. 
Однако, для верификации инфламматорных изменений  
целесообразно определение матриксных металло-
протеиназ и человеческого гликопротеина YKL-40. 
Формирование и прогрессирование эрозивного повреж-
дения суставных поверхностей, в наибольшей мере, 
детерминируется такими параметрами, как активность 
воспалительного процесса, при персистирующей пато-
логической цитокиновой активации и, в значительной 
степени, определяется активацией карбонильного пути 
свободно-радикальных процессов.
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SUMMARY

CLINICAL SIGNIFICANCE OF BIOMARKERS OF 
OSTEOCHONDRAL LESIONS IN EARLY RHEU-
MATOID ARTHRITIS

Rekalov D.

Zaporozhye State Medical University, Department of In-
ternal Medicine №3, Ukraine 

The aim of the research was to study biomarkers of os-
teochondral lesions on early stages of rheumatoid arthritis 
(RA). The data showed the prognostic value of indicators 
of the erosive and destructive changes of joints in early 
and in the advanced stage of RA. Indicators that deter-
mine how directly, inflammatory process activity and 
markers associated with the speed and staging damage of 
articular surfaces is analyzed. That can adequately justify 
individualized clinical strategy in patients with early RA.

Keywords: early rheumatoid arthritis, regression analy-
sis, subchondral erosion, bone and cartilage lesions, bio-
markers.

РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ БИОМАРКЕРОВ 
ДЛЯ ДЕТЕРМИНАЦИИ КОСТНО-ХРЯЩЕВОЙ 
ДЕСТРУКЦИИ ПРИ РАННЕМ РЕВМАТОИДНОМ 
АРТРИТЕ

Рекалов Д.Г.

Запорожский государственный медицинский универ-
ситет, кафедра внутренних болезней №3, Украина

Изучены биомаркеры костно-хрящевой деструкции на 
максимально ранних этапах развития ревматоидного 
артрита. Проведена верификация прогностической 
ценности показателей эрозивно-деструктивных про-
цессов суставного аппарата при раннем ревматоидном 
артрите и на развернутой стадии. Проанализированы 
показатели, детерминирующие как, непосредственно, 
активность инфламматорного процесса, так и клю-
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чевые цитокины, ассоциированные с быстротой и 
стадийностью повреждения суставных поверхностей. 
Вышеизложенные результаты исследования позволяют 

адекватно обосновать индивидуализированную клини-
ческую тактику у пациентов с ранним ревматоидным 
артритом.

reziume

biomarkerebis klinikuri Rirebuleba Zval-xrtilovani destruqciis determinaciisaTvis 
adreuli revmatoiduli arTritis dros

d. rekalovi 

zaporoJies saxelmwifo samedicino universiteti, Sinagan sneulebaTa kaTedra №3, ukraina

Seswavlilia Zval-xrtilovani destruqciis 
biomarkerebi  revmatoiduli arTritis  
ganviTarebis maqsimalurad adreul etapze. 
Catarebulia sasaxsre aparatis eroziul-
destruqciuli procesebis maCveneblebis 
prognozuli Rirebulebis verifikacia 
adreuli revmatoiduli arTritis da misi 
gavrcelebuli stadiis pirobebSi. gaanal-

izebulia anTebiTi procesis  determinaci-
uli maCveneblebi, aseve, sasaxsre zedapiris  
dazianebis siswrafesa da stadiurobasTan 
asocirebuli sakvanZo  citokinebi. yove-
live iZleva TiToeuli avadmyofisaTvis  
klinikuri taqtikis  adekvaturad dasabu-
Tebis saSualebas pacientebSi adreuli 
revmatoiduli arTritiT.

PREVALENCE OF DEPRESSION AND ITS GRADING IN PATIENTS 
WITH CORONARY HEART DISEASE

1Rasputina L., 2Rasputin V., 1Ovcharuk M., 2Serhiichuk O., 1Broniuk A.

1Pyrohov Memorial National Medical University, Vinnytsia; 
2Public institution “Vinnytskyi rehionalnyi tsentr sertsevo-sudynnoi patolohii”, Ukraine

Cardiovascular diseases and depression are the most serious 
health problem of today not only in our country but also 
all over the world [2,6,9]. 

The prevalence of major depression (MD) with underly-
ing CHD ranges within 15-23%, and reaches 20% (small 
depression makes the same figure) in patients with a recent 
myocardial infarction (MI). We established that one third 
of patients with CHD who underwent stenting of coronary 
arteries (CAS), had a tendency to depressive disorders 
[1,5,9,13].

High incidence of anxiety-and-depressive disorders of dif-
ferent severity was observed in patients following interven-
tions for myocardial revascularization, considered today 
the most effective treatment for CHD, perhaps featuring 
significant stressful events [1,5,11,14].

Depression is a factor that almost twice increases the risk 
of cardiovascular complications, especially in post-MI 
conditions. Depression is not only a risk factor for CHD, 
but also significantly burdens the clinical course of CHD 
and worsens the prognosis [2,10].

Most research aimed at studying a relationship between 
growing depression severity and CVS pathology revealed 
that the stronger the depression, the sooner and more severe 
were CHD symptoms.

According to typology of depression in post-myocardial 
(MI) patients, we should take into account different types 
of connection between depression and cardiovascular 
disorders [3]:
1) occurrence of MI with underlying outrun or existing 
depression; 
2) simultaneous occurrence of MI and depression; 
3) depression, developed in the early post-MI period; 
4) depression, developed in MI-recovery period. 

The main factors contributing to occurrence of depression 
in patients with CHD should be considered [7,12,13]: 
- severe heart failure is characterized by somatogenic (vas-
cular) depression as a result of hemodynamic disturbance;
- exacerbation of CHD may trigger development of next 
episode of chronic depression;
- MI often becomes a traumatic factor associated with oc-
currence of nosogenic depression;


