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 Таблица 1. Базовая характеристика исследуемых групп женщинБазовая характеристика исследуемых групп женщинБазовая характеристика исследуемых групп женщинБазовая характеристика исследуемых групп женщинБазовая характеристика исследуемых групп женщин

Примечание. 1�метод Краскела – Уолиса

са, значительной продолжительностью антибакте�
риальной терапии, частой сменой антибиотиков,
нередким назначением антибактериальных препа�
ратов резерва всех групп и высоким уровнем бета�
лактамазной активности. Можно предположить, что
высокий уровень бета�лактамазной активности
крови у таких больных будет снижать эффектив�
ность назначенных им бета�лактамов;

5. Низкий уровень сывороточной бета�лактамаз�
ной активности может служить значимым (p<0,001)
независимым прогностическим фактором тяжело�
го и/или затяжного течения инфекционных заболе�
ваний.
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ÌÅÒÀÁÎËÈÇÌ ÊÎÑÒÍÎÉ ÒÊÀÍÈ Ó ÆÅÍÙÈÍ
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ÑÀÕÀÐÍÛÌ ÄÈÀÁÅÒÎÌ
Áåëîðóññêàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî îáðàçîâàíèÿ

Â ñòàòüå ïðåäñòàâëåíû ðåçóëüòàòû ñîáñòâåííûõ èññëåäîâàíèé ìèíåðàëüíîé ïëîòíîñòè
êîñòíîé òêàíè ó æåíùèí ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì 1 è 2 òèïà, íàõîäÿùèõñÿ â ïîñòìåíîïàóçå, à
òàêæå îöåíêà ñïåöèôè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ îñòåîïîðîçà ó ëèö ñ äàííîé ïàòîëîãèåé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñàõàðíûé äèàáåò 1 òèï è 2 òèï, ìèíåðàëüíàÿ ïëîòíîñòü êîñòíîé
òêàíè, ïîñòìåíîïàóçà.

O.V.Zabarovskaya
BONE METABOLISM IN WOMEN WITH AUTOIMMUNE AND NON-

IMMUNNE DIABETES MELLITUS

This article presents the data of own research for bone mineral density in postmenopausal
women with diabetes mellitus type 1 and type 2 and results of their osteoporotic treatment.

Key words:: diabetes mellitus type 1 and type 2, bone mineral density, postmenopause.

Не вызывает сомнений негативное влияние
  дефицита инсулина на костную ткань (КТ), а

также сопутствующих аутоиммунных и провоспали�
тельных механизмов, наблюдаемых при сахарном
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диабете 1 типа (СД 1 типа) [1 – 3]. Однако данные о
состоянии минеральной плотности костной ткани
(МПК) при сахарном диабете 2 типа (СД 2 типа) про�
тиворечивы. Так, в патогенезе развития СД 2 типа
выделяют синдром инсулинорезистентности с гипе�
ринсулинемией (неиммунный сахарный диабет).
Клинические данные указывают на увеличение
МПК, повышение плотности КТ у женщин в постме�
нопаузе с высоким уровнем эндогенного инсулина
[4]. Другие исследования сообщают о наличии сни�
женных показателей МПК у этой категории женщин
[5 – 8]. Последующее прогрессирование дисфунк�
ции бета�клеток приводит к абсолютному дефициту
инсулина, что требует назначение экзогенного ин�
сулина (базис – болюсного режима инсулинотера�
пии) в среднем через 7�9 лет от постановки диагно�
за [9 – 11]. Таким образом, представляет интерес
оценка МПК у лиц с СД 2 типа, находящихся на ба�
зис�болюсном режиме инсулинотерапии.

ЦельюЦельюЦельюЦельюЦелью исследование явилось изучение метабо�
лизма костной ткани у женщин постменопаузаль�
ного периода с сахарным диабетом 1 типа и сахар�
ным диабетом 2 типа, получающим базис – болюс�
ную инсулинотерапию.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
На базе УЗ «Городского эндокринологического

диспансера» г. Минска, а также ГУ «Республиканс�
кого центра медицинской реабилитации и бальнео�
лечения» выполнено проспективное исследование,
в ходе которого обследовано 24 женщины с сахар�
ным диабетом 1типа и 27 пациенток с сахарным
диабетом 2 типа, получающих базис – болюсную
инсулинотерапию в возрасте от 45 до 65 лет. Группу

контроля составили 36 практически здоровых жен�
щин без эндокринной патологии.

Проведена оценка антропометрических данных
(рост, вес, ИМТ) и определение биохимических па�
раметров: показателей общего (Са) и ионизирован�
ного (Ca2+) кальция, липидного обмена [общего хо�
лестерина (ОХС), холестерина липопротеидов высо�
кой плотности (ХС�ЛПВП), холестерина липопротеи�
дов низкой плотности (ХС�ЛПНП), триглицеридов
(ТГ)], тиротропного гормоно (ТТГ), свободного тирок�
сина (св.Т4), фоликулостимулирующего (ФСГ) и лю�
теинизирующего (ЛГ) гормонов, эстрадиола (Э), те�
стостерона (Т), паратироидного гормона (ПТГ), а так�
же маркеров костеобразования – остеокальцина
(ОК), и костной резорбции – С�концевой телопеп�
тид (СТХ) в сыворотке крови. Минеральную плот�
ность костной ткани оценивали с помощью двой�
ной рентгеновской абсорбциометрии (ДРА). Иссле�
довали МПК (г/см2), T�критерий (T�score) в области
поясничного отдела позвоночника (L

1
�L

4
), области

шейки бедра (ШБ), проксимального отдела бедра
(ПОБ). Для расчета скорости клубочковой фильтра�
ции (СКФ) использовали формулу MDRD.

Статистическую обработку результатов выполня�
ли с помощью программы Statistiсa 7.0. Данные
представлены в виде медианы (Ме) и межквартиль�
ного размаха [Р25; Р75]. Для сравнения трех неза�
висимых групп по количественным признакам ис�
пльзовали метод Краскела – Уолиса (Н), с последу�
ющим применением критерия Данна (Q). Для срав�
нения двух независимых групп использовали U�кри�
терий Манна�Уитни, для зависимых групп – W – кри�
терий Вилкоксона. Для сравнения качественных

Таблица 2. Показатели минеральной плотности костной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотности костной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотности костной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотности костной ткани в исследуемых группахПоказатели минеральной плотности костной ткани в исследуемых группах

Примечание: Н – Краскела – Уолиса, Q – критерий Данна
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признаков использовали χ2. Для описания взаимо�
связи количественных признаков использовали
коэффициент корреляции Спирмена (r

s
). За крити�

ческий уровень статистической значимости прини�
мали вероятность безошибочного прогноза, равную
95% (р<0,05).

РезульРезульРезульРезульРезультаты исследованиятаты исследованиятаты исследованиятаты исследованиятаты исследования
В таблице 1 представлена описательная статис�

тика антропометрических и клинических данных
пациенток в исследуемых группах.

Как видно из представленных данных группы не
различались между собой по возрасту, росту, массе
тела, длительности менопаузы. Индекс массы тела
был достоверно выше у пациенток с СД 2 типа по
сравнению с группой СД 1 типа (р = 0,009).

При оценке биохимических параметров оказа�
лось, что уровень Са2+ был достоверно ниже в груп�
пе СД 1 типа по сравнению с СД 2 типа (0,99 [0,95;
1,01] моль/л vs. 1,05 [1,01; 1,12] моль/л; Q

СД1�СД2 
=

2,55; p=0,03), а в группе СД 2 типа уровень тригли�
церидов значимо выше по сравнению с СД 1 типа
(1,56 [1,13; 2,45] моль/л vs. 0,80 [0,72; 1,76] моль/
л; Q

СД1�СД2
 = 2,46; p=0,04). В группах пациенток с СД

как 1 типа, так и 2 типа достоверно выше были уров�
ни креатинина (H =7,66; р=0,022), мочевины (H
=9,28; р=0,022), а СКФ ниже по сравнению с груп�
пой контроля (H =11,80; р=0,003).

Известно, что после 50 лет снижается СКФ, кро�
ме того, стойкая гипергликемия также способству�
ет прогрессированию нефропатии. Параллельно
происходит снижение уровня 1,25(ОН)

2
Д (активно�

го метаболита
витамина Д, спо�
с о б с т в у ю щ е г о
минерализации
костной ткани),
что связано с: 1)
повышением его
метаболическо�
го клиренса; 2)
у м е н ь ш е н и е м
функционирую�
щей почечной
ткани; 3) почеч�
ной рефрактер�
ностью к дей�

ствию ПТГ; 4)
снижением ак�
тивности почеч�
ной 1α �гидро�
ксилазы; 5)  из�
менением уров�
ня витамин Д�
с в я з ы в а ю щ е г о
белка; 6)  дефи�
циту субстрата
25(ОН)Д; 7)  де�
фициту эстроге�
нов [12].  В на�
шем исследова�
нии у пациенток

с СД 2 типа СКФ отрицательно коррелировала с уров�
нем СТХ (n = 19; r

s
 =�0,59; p=0,011), что указывает

на ускорение процесса костной резорбции.
Суточная доза инсулина у женщин с СД 2 типа

варьировала от 32 до 68 ЕД (0,36 – 0,96 ЕД/кг) и
отрицательно коррелировала с ХС�ЛПВП (n = 14; r

s

=�0,56; p=0,039).
По результатам ДРА остеопения диагностирова�

на у 16 (66,7%) женщин с СД 1 типа, у 16 (59,3%) –
с СД 2 типа и у 6 (16,7%) – из контрольной группы
(χ2 =22,7, df=2, p<0,001). Показатели минеральной
плотности костной ткани представлены в таблице
2.

Как видной из представленных данных МПК у
женщин с СД как 1 типа, так и 2 типа оказалась
достоверно ниже во всех исследуемых областях по
сравнению с группой контроля. В тоже время МПК
между группами СД достоверно не различалась.
Несмотря на то, что избыточная масса тела, кото�
рая преобладает у женщин с СД 2 типа, ассоцииру�
ется с высокой МПК [13], в нашем исследовании у
11 из 16 женщин с СД 2 типа и остеопенией ИМТ
был выше 25 кг/м2. Вероятно, это связано с тем,
что с возрастом и повышением массы тела проис�
ходит «ожирение» костного мозга и адипоциты, а
также остеобласты, происходящие из единой мезен�
химальной стволовой клетки, начинают конкуриро�
вать за дифференцировку в преостеобласты и пре�
адипоциты [14]. К тому же, костное ремоделирова�
ние и жировая масса имеют общие механизмы ре�
гуляции: через гипоталамус и симпатическую не�

Таблица 3. УУУУУровни показателей костного метаболизма у женщин с аутоиммунным ировни показателей костного метаболизма у женщин с аутоиммунным ировни показателей костного метаболизма у женщин с аутоиммунным ировни показателей костного метаболизма у женщин с аутоиммунным ировни показателей костного метаболизма у женщин с аутоиммунным и
неиммунным сахарным диабетом до и через 12 месяцев лечениянеиммунным сахарным диабетом до и через 12 месяцев лечениянеиммунным сахарным диабетом до и через 12 месяцев лечениянеиммунным сахарным диабетом до и через 12 месяцев лечениянеиммунным сахарным диабетом до и через 12 месяцев лечения

Примечание: U�критерий Манна�Уитни, W – критерий Вилкоксона

Таблица 4.     Минеральная плотность костной ткани в поясничном отМинеральная плотность костной ткани в поясничном отМинеральная плотность костной ткани в поясничном отМинеральная плотность костной ткани в поясничном отМинеральная плотность костной ткани в поясничном отделе позвоночникаделе позвоночникаделе позвоночникаделе позвоночникаделе позвоночника
и шейки бедра у женщин с аутоиммунным и неиммунным сахарным диабетом до и черези шейки бедра у женщин с аутоиммунным и неиммунным сахарным диабетом до и черези шейки бедра у женщин с аутоиммунным и неиммунным сахарным диабетом до и черези шейки бедра у женщин с аутоиммунным и неиммунным сахарным диабетом до и черези шейки бедра у женщин с аутоиммунным и неиммунным сахарным диабетом до и через
12 месяцев лечения12 месяцев лечения12 месяцев лечения12 месяцев лечения12 месяцев лечения

Примечание: U�критерий Манна�Уитни, W – критерий Вилкоксона
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рвную систему [15]. Жировая ткань, представлен�
ная адипоцитами, является своеобразным эндок�
ринным органом и способна потенцировать разви�
тие неспецифического воспаления, так как адипо�
циты секретируют в кровь большое количество про�
воспалительных и противовоспалительных ве�
ществ. Среди них наиболее изучены лептин и ади�
понектин. Так, лептин, уровень которого коррели�
рует с массой жировой ткани, регулирует костеоб�
разование через симпатическую нервную систему
независимо от влияния на энергетический метабо�
лизм, и тормозит дифференцировку остеокластов
[16], а также ингибирует синтез почками кальцит�
риола [17]. В последнее время низкий уровень ади�
понектина ассоциируется с риском развития пере�
ломов, за счет торможения стимуляции дифферен�
цировки остеобластов и активации супрессии осте�
окластогенеза [18].

В нашем исследовании при оценке показателя
курение оказалось, что факт курения отрицательно
влияет на МПК как при СД 1 типа (n = 27; r

s
 =�0,47;

p=0,011), так и при СД 2 типа (n = 24; r
s
 =�0,43;

p=0,036).
Всем женщинам с патологическими костными по�

терями было назначено лечение препаратами каль�
ция в дозе 1000 мг и витамина Д в дозе 800 МЕ
ежедневно и бисфосфонатами (с учетом индивиду�
альных показаний).

Через 12 месяцев постоянного приема назна�
ченной терапии повторно были определены марке�
ры костного метаболизма (таблица 3) и проведена
оценка ДРА (таблица 4).

Как видно из таблицы 3, уровень остеокальцина
(маркера костеобразования) достоверно увеличил�
ся в двух группах СД, а показатель СТХ (маркер ко�
стной резорбции) значимо не изменился, что сви�
детельствует об ускорении процессов костного вос�
становления и недостаточном замедлении костной
резорбции, вероятно, связанной с особенностями
основного заболевания и постменопаузальным
возрастом пациенток.

Как видно из таблицы 4, в ходе 12�месячного
лечения у женщин с СД 2 типа, показатели МПК
поясничного отдела позвоночника и шейки бедрен�
ной кости достоверно возросли. В то же время, у
пациенток с СД 1 типа восстановление плотности
костной ткани не было статистически значимым, а
медиана и межквартильный размах практически не
изменились, что требует более длительного специ�
фического лечения и коррекции основного заболе�
вания.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. У женщин в постменопаузе, имеющих СД 2

типа, получающих базис�болюсный режим инсули�
нотерапии, выявлено диагностически значимое сни�
жение минеральной плотности костной ткани.

2. Показатели минеральной плотности костной
ткани у пациенток постменопаузального возраста
с СД 2 типа достоверно не отличались от аналогич�
ной по возрасту группы с СД 1 типа.

3. У женщин с сахарным диабетом 1 типа за 12

месяцев антиостеопоротической терапии не про�
изошло значимого прироста минеральной плотнос�
ти костной ткани. Данная ситуация диктует необхо�
димость более длительного лечения патологичес�
ких костных потерь у женщин с СД 1 типа, а также
профилактического назначения препаратов каль�
ция и витамина Д

3
 у пациенток уже в пременопау�

зальном возрасте как с СД 1 типа, так и с СД 2 типа,
находящихся на базис – болюсной инсулинотерпии,
с ежегодным мониторингом минеральной плотнос�
ти костной ткани.
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ÊÎÌÏËÅÊÑÍÛÉ ÏÎÄÕÎÄ Ê ÐÀÍÍÅÉ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÅ
ÀÒÅÐÎÑÊËÅÐÎÇÀ Ó ÏÀÖÈÅÍÒÎÂ Ñ ÐÅÂÌÀÒÎÈÄÍÛÌ ÀÐÒÐÈÒÎÌ:

ÔÀÊÒÎÐÛ, ÎÏÐÅÄÅËßÞÙÈÅ ÊÀÐÄÈÎÂÀÑÊÓËßÐÍÛÉ ÐÈÑÊ
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»,1

ÓÇ «Ìèíñêèé êîíñóëüòàöèîííî-äèàãíîñòè÷åñêèé öåíòð»,2

ÓÇ «9 ÃÊÁ», ã.Ìèíñê3

Óðîâíè ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé çàáîëåâàåìîñòè è ñìåðòíîñòè ó ïàöèåíòîâ ñ ðåâìàòîèäíûì àðòðèòîì (ÐÀ)
âûøå, ÷åì â îáùåé ïîïóëÿöèè. Ïàòîãåíåç àòåðîñêëåðîçà ó äàííîé êàòåãîðèè ïàöèåíòîâ èçó÷åí íåäîñòàòî÷íî,
îòñóòñòâóåò åäèíûé ïîäõîä ê ðàííåé äèàãíîñòèêå àòåðîñêëåðîòè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ ñîñóäîâ. Öåëü èññëåäîâà-
íèÿ: îïðåäåëèòü âëèÿíèå òðàäèöèîííûõ ôàêòîðîâ ðèñêà êàðäèîâàñêóëÿðíîé ïàòîëîãèè è ìàðêåðîâ ñèñòåì-
íîãî âîñïàëåíèÿ íà ñòðóêòóðíî-ôóíêöèîíàëüíîå ñîñòîÿíèå ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ñèñòåìû è óñîâåðøåíñòâî-
âàòü ïîäõîäû ê ðàííåé äèàãíîñòèêå êîðîíàðíîãî àòåðîñêëåðîçà ó ïàöèåíòîâ ñ ÐÀ. Ìàòåðèàë è ìåòîäû
èññëåäîâàíèÿ: â èññëåäîâàíèå áûëè âêëþ÷åíû 82 ïàöèåíòà ñ ÐÀ áåç àíàìíåñòè÷åñêèõ óêàçàíèé íà íàëè÷èå
ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé. 38 ñîïîñòàâèìûõ ïî ïîëó, âîçðàñòó è òðàäèöèîííûì êàðäèîâàñêóëÿðíûì
ôàêòîðàì ðèñêà ïàöèåíòà ñîñòàâèëè ãðóïïó ñðàâíåíèÿ. Îáñëåäîâàíèå ïàöèåíòîâ âêëþ÷àëî âûïîëíåíèå óëüò-
ðàçâóêîâîãî èññëåäîâàíèÿ (ÓÇÈ) ñîííûõ àðòåðèé,  ìóëüòèñïèðàëüíîé êîìïüþòåðíîé òîìîãðàôèè (ÌÑÊÒ)
ñî ñêðèíèíãîì êîðîíàðíîãî êàëüöèÿ è êîíòðàñòèðîâàíèåì êîðîíàðíûõ ñîñóäîâ, ñòðåññ-ýõîêàðäèîãðàôèè ñ
ôèçè÷åñêîé íàãðóçêîé. Èçó÷àëèñü íàëè÷èå òðàäèöèîííûõ ôàêòîðîâ ðèñêà êàðäèîâàñêóëÿðíûõ ñîáûòèé,
àêòèâíîñòü ÐÀ, ïîêàçàòåëè ëèïèäîãðàììû, óðîâíè âûñîêî÷óâñòâèòåëüíîãî Ñ-ðåàêòèâíîãî áåëêà (ÑÐÁ),
ìàòðèêñíîé ìåòàëëîïðîòåèíàçû-9 (ÌÌÏ-9), ðàñòâîðèìîé ìåæêëåòî÷íîé ìîëåêóëû àäãåçèè-1 (sICAM-1),
ìîçãîâîãî íàòðèéóðåòè÷åñêîãî ïåïòèäà (ÌÍÓÏ). Ïîëó÷åííûå ðåçóëüòàòû: äëÿ ïàöèåíòîâ ñ ÐÀ õàðàêòåðíû
ðåìîäåëèðîâàíèå ëåâîãî æåëóäî÷êà ñ ðàçâèòèåì ãèïåðòðîôèè åãî ñòåíîê è äèàñòîëè÷åñêîé äèñôóíêöèè, áîëü-
øàÿ ìàñøòàáíîñòü àòåðîñêëåðîòè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ êàðîòèäíîãî è êîðîíàðíîãî áàññåéíîâ, ñîïðîâîæäàþùè-
åñÿ óâåëè÷åíèåì ñûâîðîòî÷íîé êîíöåíòðàöèè ÌÍÓÏ. Ñèñòåìíîå âîñïàëåíèå ó ïàöèåíòîâ ñ ÐÀ ñïîñîáñòâóåò
ðàçâèòèþ áîëüøåé âûðàæåííîñòè ïðîöåññîâ ýíäîòåëèàëüíîé è ìåòàëëîïðîòåèíàçíîé àêòèâàöèè ñ óâåëè÷åíè-
åì ñîäåðæàíèÿ â êðîâè sICAM-1 è ÌÌÏ–9. Íàèáîëåå èíôîðìàòèâíûìè ïðèçíàêàìè, äåòåðìèíèðóþùèìè
ñòåïåíü àòåðîñêëåðîòè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ êîðîíàðíûõ è ñîííûõ ñîñóäîâ ó ïàöèåíòîâ ñ ÐÀ, ÿâëÿþòñÿ: ïîêàçà-
òåëè âîñïàëèòåëüíîé àêòèâíîñòè (óðîâíè âûñîêî÷óâñòâèòåëüíîãî ÑÐÁ, çíà÷åíèå  èíäåêñà DAS 28), ñîäåðæà-
íèå ÌÍÓÏ, âîçðàñò è íàëè÷èå àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè. Âûâîäû: ó ïàöèåíòîâ ñ ÐÀ ðåêîìåíäîâàíî èñïîëü-
çîâàíèå ñêðèíèíãîâûõ äèàãíîñòè÷åñêèõ ïðîöåäóð, âêëþ÷àþùèõ ïðîâåäåíèå ÓÇÈ ñîííûõ àðòåðèé è ÌÑÊÒ ñî
ñêðèíèíãîì êîðîíàðíîãî êàëüöèíîçà, ñ öåëüþ ñòðàòèôèêàöèè êàðäèîâàñêóëÿðíîãî ðèñêà.  Ñ ó÷åòîì âëèÿíèÿ
àêòèâíîñòè ÐÀ íà ñòåïåíü àòåðîñêëåðîòè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ ñîñóäîâ, ýòà êàòåãîðèÿ ïàöèåíòîâ íóæäàåòñÿ â
òùàòåëüíîì ìîíèòîðèðîâàíèè âûðàæåííîñòè ñèñòåìíîãî âîñïàëåíèÿ.
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N. Mitkovskaya, T. Kurak,  L. Avdej,  E. Oganova, M. Molochnikov, T. Iljina, E. Shkrebneva,
Zh. Kot, L. Kartun

AN INTEGRATED APPROACH TO EARLY DIAGNOSIS OF ATHEROSCLEROSIS IN
PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS: DETERMINANTS OF
CARDIOVASCULAR RISK

Cardiovascular event and mortality rates are markedly increased in rheumatoid arthritis (RA), and RA atherogenesis
remains poorly understood.  There is no single approach to early diagnosis of atherosclerosis in these patients.
Objectives: We aimed to determine the influence of traditional risk factors for cardiovascular disease (CVD) and
markers of systemic inflammation on the structural and functional state of the cardiovascular system and improve
approaches to early diagnosis of coronary atherosclerosis in patients with RA. Methods: 82 patients with RA using
metotrexat and 38 age, sex and traditional cardiovascular risk factors matched controls without history of CVD were
included.  Study subjects completed CVD risk factors, RA activity assessment, carotid artery ultrasound, electron-
beam contrast computer tomography with coronary artery calcium measurement, exercise echocardiography. Blood
was drawn for analysis of lipids, high sensitive C-reactive protein (hs-CRP), matrix metalloproteinase-9 (MMP-9),
soluble intercellular adhesion molecule-1 (sICAM), brain natriuretic peptide (BNP). Results: Patients with RA are
characterized by left ventricular remodeling with the development of its hypertrophy and diastolic dysfunction and a
large scale of carotid and coronary atherosclerosis with an increase in serum concentrations of BNP.
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