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Ревматоидный артрит (РА) - аутоиммунное 
заболевание, характеризующееся пролифера-
цией синовиальной оболочки, образованием 
паннуса и эрозией суставов [9], приводящее к 
постепенной их деструкции [14]. Данные кли-
нических и экспериментальных исследований 
убедительно свидетельствуют о важной роли 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) в патогенезе развития РА. Активация 
РААС способствует развитию и хронизации 
воспаления, активируя унифицированные сиг-
нальные пути (ядерный фактор транскрипции 
каппа-β - NFk), увеличивая сосудистую про-
ницаемость и лейкоцитарную инфильтрацию, 
стимулирует образование медиаторов воспа-
ления [4, 12]. Важную роль играет в дисфунк-
ции эндотелия: уменьшает содержание оксида 
азота, приводит к сужению сосудов, также 
увеличивает синтез ингибитора активатора 
плазминогена-1 (РА1-1) и агрегации тромбо-
цитов [7]. Способствует развитию и усугубле-
нию оксидантного стресса [8, 18]. 

Альдостерон обладает провоспалительны-
ми и профибротическими свойствами – стиму-
лируя выработку провоспалительных цитоки-
нов, молекул адгезии и различных факторов 
роста [5, 6]. Стимулирует активность NF-кB, 
экспрессию ICAM-1, FGF на эксперменталь-
ных крысах [3, 4]; увеличивает адгезию лейко-
цитов вдоль сосудистой стенки, что приводит 
к сосудистому воспалению [2]. Повышение 
уровня альдостерона в синовиальной жидко-
сти приводит к стойкой синовиальной гипок-
сии, которая в свою очередь может индуциро-
вать генотоксические агенты, приводить к на-
рушению ДНК и мутации синовиальных кле-
ток [17]. Увеличение уровня альдостерона 
приводит к пролиферации фибробластов и 
снижает возможность апоптоза этих клеток, 
что является одним из важных этапов в про-
грессивном росте массы панусса и эрозии 
хряща [16].  

Несмотря на то, что с увеличением уровня 
альдостерона связывают инициацию каскада 
провоспалительных цитокинов, сосудистое 
воспаление, пролиферацию фибробластов и 
угнетение реакций апоптоза, исследований по 
изучению его участия в патофизиологии РА 
проводится недостаточно. 

Цель исследования: изучить изменение 
уровня альдостерона в крови у больных РА в 
зависимости от пола, возраста, длительности 
заболевания, степени активности, рентгеноло-
гической стадии, наличии антител к цитрули-
новому пептиду. Работа является фрагментом 

НИР «Оптимизация методов лечения и диаг-
ностики заболеваний внутренних органов, 
оценка их эффективности» (№ госрегистрации 
0111U006069). 

Материалы и методы: в условиях ревма-
тологического отделения Луганской областной 
клинической больницы было обследовано 78 
больных с РА. В исследование не включали 
пациентов с сопутствующей патологией сер-
дечнососудистой и мочевыводящей системы, а 
так же висцеральными осложнениями РА. 
Всем пациентам было проведено комплексное 
клинико-функциональное, инструментальное, 
лабораторное, иммунологическое и биохими-
ческое обследование. Определение уровня 
альдостерона в сыворотке крови проводилось 
иммуноферментным методом ELISA с помо-
щью исследовательских наборов фирм BCM 
Diagnostic (Канада). 

Среди обследованных больных с РА было 
11 мужчин (14,1%) и 67 женщин (85,9%) в 
возрасте 20-70 лет. Средний возраст составил 
48,28±9,95 лет. Длительность заболевания 
варьировала от 0,5 до 21 года. Степень актив-
ности РА определялась по DAS28-4. С низкой 
степенью активности DAS28 ≤ 3,2 – 24,4% 
больных, с умеренной степенью 3,2 > DAS28 ≤ 
5,1 – 35,9%, с высокой степенью DAS28 > 5,1 
– 39,7%. Рентгенологическую стадию РА 0-І 
установлено у 28,2% больных, ІІ – у 30,8% па-
циентов, ІІІ – IV стадия у 41%. Наличие анти-
тел к циклическому цитрулиновому пептиду 
было выявлено у 60,3% больных, отрицатель-
ный результат данного теста был у 39,7% па-
циентов.  

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов выполнена на персональном компь-
ютере с использованием пакетов лицензион-
ных программ “Microsoft Excel” і “Statistica” 
версії 6.0 StatSoft., Inc. [1]. Статистически зна-
чимыми различиями считались при уровне р < 
0,05. 

Результаты и обсуждение: Уровень аль-
достерона у обследованных мужчин с РА со-
ставил 193,04±38,78 пг/мл, у женщин - 
185,14±15,64 пг/мл и статистически не отли-
чался (S=0,67, p=0,28). 

Анализ изменений уровня альдостерона в 
зависимости от возраста, длительности забо-
левания, степени активности, рентген стадии 
представлены в табл. 1. 

Как видно из табл.1, уровень альдостерона 
достоверно не отличался у больных в различных 
возрастных группах: при сравнении групп 20-40 
лет и 41-55 лет (S=1,68, p=0,13), при сравнении 
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групп 41-55 лет и старше 55 лет (S=0,41, p=0,34), 
при сравнении групп 20-40 лет и старше 55 лет 
(S=1,87, p=0,069). Не было выявлено статисти-
ческих отличий и при сравнении групп с раз-
личной длительностью заболевания РА: сравне-

ние групп с длительностью заболевания 0-2 года 
и 2-10 лет (S=0,44, p=0,33), при сравнении пока-
зателя в группе с длительностью заболевания 
более 10 лет и 0-2 года, 20-10 лет (S=0,56, 
p=0,29; S=0,09, p=0,46 соответственно). 

Таблица 1. Уровень альдостерона в плазме крови обследованных больных с РА (M±m) 

Группы больных Альдостерон, (пг/мл) 
20-40 (n=22) 190,11±14,52 
41-55 (n=27) 158,57±11,37 Возраст, лет 
> 55 (n=29) 149,42±12,31 

0-2 года (n=20) 185,32±16,36 
2-10 лет (n=28) 185,35±14,45 Длительность РА, года 

Более 10 лет (n=30) 176,29±11,01 
низкая (n=19) 140,45±14,4 
средняя (n=28) 196,87±16,68* Степень активности DAS28 
высокая (n=31) 192,13±12,7** 

0-I (n=22) 135,41±8,64 
II (n=24) 193,83±13,84## Рентген стадия 

III-IV (n=32) 190,58±13,77## 

* - отличия достоверны с группой низкой степени активности, р<0,01; # - отличия достоверны при 
сравнении с группой 0- I рентген стадией, р<0,001; 

Уровень альдостерона в плазме крови дос-
товерно был выше в группе больных с уме-
ренной и высокой степенью активности забо-
левания по сравнению с группой с низкой сте-
пенью активности (S=2,81, p=0,005; S=3,28, 
p=0,0009, соответственно), при сравнении 
групп с умеренной и высокой степенью актив-
ности уровень альдостерона статистически не 
различался (S=0,18, p=0,43). 

При анализе изменений уровня альдосте-
рона в группах пациентов РА в зависимости от 
рентген стадии было выявлено достоверное 
его увеличение в группах пациентов со ІІ и ІІІ-
IV стадией по сравнению с группой 0-І стади-
ей (S=3,35, p=0,001; S=3,05, p=0,001 соответ-
ственно), уровни альдостерона не отличались 
в группах пациентов со ІІ и ІІІ-IV стадией 
(S=0,49, p=0,31). 
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Рис. 1. Уровень альдостерона в плазме крови в 
группах больных РА с наличием антител к цикли-
ческому цитрулиновому пептиду. 

Уровень альдостерона в плазме крови у 
больных РА без антител к циклическому цит-
рулиновому пептиду был 122,47±6,06 пг/мл 
(медиана – 120,2 пг/мл), в группе пациентов с 
антителами к циклическому цитрулиновому 
пептиду - 209,2±13,4 пг/мл (медиана – 167,4 
пг/мл) (рис.1). Содержание альдостерона в 
плазме крови у больных РА с выявленными 

антителами к циклическому цитрулиновому 
пептиду было достоверно выше, чем у боль-
ных с отсутствием антител (S=4,14, p<0,0001). 

Таким образом, уровень альдостерона в 
плазме крови больных ревматоидным артри-
том по данным нашего исследования не зави-
сит от пола, возраста пациента и длительности 
заболевания. Высокое содержание альдосте-
рона у больных с высокой степенью активно-
сти заболевания может свидетельствовать о 
высокой степени прогрессирования (разраста-
нии паннуса, стимуляции неоангиогенеза, эро-
зии хряща) и вовлечением в процесс висце-
ральных органов и систем, с развитием вто-
ричных осложнений [10, 13, 15]. Так же уро-
вень альдостерона повышен у пациентов со ІІ, 
ІІІ и ІV рентген стадией РА, когда уже про-
изошла эрозия и деструкция хряща, и, воз-
можно, альдостерон стимулирует дальнейшее 
прогрессирование деструктивных изменений в 
суставе с разрастанием соединительной ткани, 
формированием контрактур и анкилозов [4, 9]. 
Увеличение в 2 раза содержания альдостерона 
в плазме крови у больных с антителами к цик-
лическому цитрулиновому пептиду подтвер-
ждает данные [11] о быстром прогрессирова-
ние заболевания, развитие ранних деструктив-
ных процессов в суставах и развитие осложне-
ний с вовлечением внутренних органов в па-
тологический процесс у таких пациентов. 

Выводы: 1. Уровень альдостерона у боль-
ных РА не зависит от пола, возраста и дли-
тельности заболевания. 

2. Высокий уровень альдостерона в крови 
отмечается у больных РА с высокой степенью 
активности заболевания, с рентгенологиче-
скими стадиями ІІ, ІІІ-ІV. 

3. У пациентов РА с наличием антител к 
циклическому цитрулиновому пептиду уро-
вень альдостерона в 2 раза выше, чем у боль-
ных негативных по этому признаку. 
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