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Риск сердечно-сосудистых заболеваний

(ССЗ) у пациентов с ревматоидным артритом

(РА) и другими хроническими воспалитель-

ными артритами (ХВА), в частности анкило-

зирующим спондилитом (АС) и псориатиче-

ским артритом (ПсА), повышен по сравне-

нию с общей популяцией. Для РА величина

этого риска сопоставима с таковой у пациен-

тов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа [1, 2],

что определяет необходимость своевремен-

ной профилактики и эффективного лечения

ССЗ у больных ХВА. 

В 2009 г. была создана рабочая группа

Европейской антиревматической лиги

(EULAR) по снижению кардиоваскулярного

риска у пациентов с воспалительными артри-

тами, которой сформулированы 10 рекомен-

даций по скринингу факторов риска (ФР)

ССЗ и их коррекции [3]. Появление новых ис-

следований создало предпосылки для выра-

ботки обновленных рекомендаций по профи-

лактике ССЗ при ХВА.

В целом, профилактика ССЗ включает

определение категории сердечно-сосудистого

риска (ССР) у каждого пациента с использо-

ванием таких показателей, как пол, возраст,

статус курения, уровень артериального давле-

ния (АД), липидные показатели и наличие

СД. Эти переменные используются в алгорит-

мах для расчета прогнозирования 10-летнего

риска ССЗ (Фрамингемская модель) [4] и оп-

ределения суммарного риска смерти от ССЗ

в ближайшие 10 лет (модель SCORE) [5]. Если

риск ССЗ составляет 10% по Фрамингемской

шкале или 5% по шкале SCORE, то рекомен-

довано изменение образа жизни и лечение

препаратами, снижающими уровень липидов

в сыворотке крови. Кроме того, руководство

Европейского общества кардиологов (ESC)

по профилактике ССЗ рекомендует страти-
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фикацию кардиоваскулярного риска у пациентов с артери-

альной гипертензией (АГ) [6]. Использование антигипер-

тензивных средств зависит от степени АГ и общего ССР. 

В настоящее время алгоритм прогнозирования риска

ССЗ при РА отсутствует, а существующие шкалы риска

в общей популяции недооценивают его у пациентов с РА

[7, 8]. В связи с этим в 2009 г. рабочая группа EULAR пред-

ложила использовать коэффициент умножения 1,5 для мо-

дели прогнозирования риска по шкале SCORE при нали-

чии определенных характеристик заболевания РА [3]. Кро-

ме того, некоторые ФР (уровень липидов крови и АД) мо-

гут быть модифицированы воспалением и противовоспа-

лительной терапией и отличаются по степени выраженно-

сти у пациентов с ХВА от таковых в общей популяции. 

В состав рабочей группы по созданию обновленных

рекомендаций EULAR вошли 26 экспертов из 13 европей-

ских стран, в том числе два представителя пациентов, 14 рев-

матологов, два кардиолога, три терапевта, один специалист

в области здравоохранения и четыре стипендиата. Разра-

ботка рекомендаций проводилась в соответствии со стан-

дартизованными рабочими процедурами EULAR 2014 г. [9].

Общие принципы
Рабочая группа EULAR определила три основных

принципа по профилактике ССЗ при РА и других ХВА. 

Принцип A. Клиницисты должны знать о повышен-

ном риске ССЗ у пациентов с РА, АС и ПсА по сравнению

с общей популяцией. 

Первый принцип усиливает и расширяет доказатель-

ства повышенного риска ССЗ при ХВА. Со времени пуб-

ликации предыдущих рекомендаций исследований, свиде-

тельствующих об увеличении риска ССЗ при ХВА, стало

больше. В датском когортном исследовании показано, что

риск инфаркта миокарда (ИМ) при РА сопоставим с тако-

вым при СД 2-го типа и на 70% выше, чем в общей популя-

ции, что соответствует риску ССО у лиц, не страдающих

РА, которые на 10 лет старше пациентов с РА [2].

Что касается смертности при РА, то, по данным мета-

анализа, включающего восемь исследований с наблюдени-

ем пациентов в течение 40 лет, стандартизованный показа-

тель смертности увеличен на 47% по сравнению с общей по-

пуляцией и с течением времени не изменяется [10]. Данные

Норфолкского регистра подтверждают увеличение общей

смертности при РА со стабильными значениями стандарти-

зованного показателя смертности за последние 20 лет [11]. 

Результаты последних исследований свидетельству-

ют о значении традиционных, обусловленных РА ФР [хро-

ническое воспаление, позитивность по антителам к цик-

лическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) и рев-

матоидному фактору (РФ), внесуставные проявления,

функциональная недостаточность], а также наличия атеро-

склеротических бляшек (АТБ) в сонных артериях и гипо-

тиреоза в увеличении риска заболеваемости и смертности

вследствие ССО [12, 13]. 

В разных работах продемонстрировано увеличение

стандартизованного показателя смертности у пациентов

с АС с 1,6 до 1,9 [14–16]. Одна из основных причин леталь-

ности при АС – ССЗ [17–19]. Так же как и при РА, ФР ССО

при АС являются дислипидемия [20], повышенная распро-

страненность АГ [17, 21], СД 2-го типа [17], увеличение

толщины комплекса интима – медиа или наличие АТБ

[22–24]. Кроме того, отмечено увеличение частоты неате-

росклеротических ССЗ (патология аортального клапана

и нарушение проводимости). В настоящее время остается

неясным, влияют ли эти изменения на риск ССО [25, 26].

При ПсА значения стандартизованного показателя

смертности составляют от 0,8 до 1,6 [15, 27, 28]. В целом,

пациенты с ПcА имеют повышенный риск ССЗ, однако

данные, касающиеся частоты мозгового инсульта, проти-

воречивы [27, 29]. При ПсА риск ССЗ зависит от высокой

распространенности АГ [30, 31] и повышенной артериаль-

ной жесткости сосудистой стенки [32]. 

Принцип B. Ревматолог должен убедиться в том, что

у пациента с РА или другим ХВА проводится профилакти-

ка ССЗ.

Второй принцип указывает на ответственность рев-

матолога за координацию мероприятий по профилактике

ССЗ при ХВА. Ответственность за проведение профилак-

тики ССЗ должна определяться на местном уровне из-за

различий в организации систем здравоохранения и эконо-

мических приоритетов в разных странах. В проведении

профилактики ССЗ должны принимать участие и другие

специалисты в области здравоохранения. В повседневной

клинической практике не всегда ясно, кто несет ответст-

венность за оценку и лечение ССЗ у пациентов с ХВА, име-

ющих высокий кардиоваскулярный риск. В связи с этим

ревматолог должен быть уверен, что у пациентов с ХВА

оценка ССР, а при необходимости – и что его коррекция

проводятся регулярно. Также ревматолог должен фиксиро-

вать, кто проводит профилактику ССЗ и что пациент осве-

домлен о необходимости регулярной оценки риска.

Принцип C. Использование нестероидных противо-

воспалительных препаратов (НПВП) и глюкокортикоидов

(ГК) должно соответствовать рекомендациям по лечению

EULAR и Международной ассоциации по изучению спон-

дилоартритов (ASAS) [33, 34].

Цель третьего принципа направлена на то, чтобы эти

рекомендации были сопоставимы с другими рекомендаци-

ями EULAR. НПВП и ГК используются для лечения ХВА,

эффективно снижая воспаление и активность заболева-

ния. В то же время эти препараты могут негативно влиять

на сердечно-сосудистую систему и повышать риск ССЗ

[35–37]. Рабочая группа EULAR считает, что соотношение

«риск» и «польза» при применении НПВП и ГК необходи-

мо оценивать индивидуально у каждого пациента. 

РЕКОМЕНДАЦИИ
В обновленной версии представлено 10 рекоменда-

ций по профилактике ССЗ. 

Рекомендация 1. Для снижения риска ССЗ необходим
эффективный контроль активности ХВА (без изменений,

уровень доказательности 2b–3, сила рекомендации B, уровень

согласованности мнений 9,1). 

В предыдущих рекомендациях EULAR по снижению

кардиоваскулярного риска у пациентов с воспалительными

артритами была подчеркнута важность контроля активно-

сти болезни с целью снижения риска ССЗ. Новые данные

по-прежнему демонстрируют связь между высокой сум-

марной воспалительной нагрузкой и повышенным риском

ССЗ при РА [38–41]. Длительность заболевания не являет-

ся независимым ФР ССЗ [39]. В то же время кумулятивная

активность болезни существенно влияет на риск ССЗ

[38–41]. В настоящее время имеются дополнительные дан-

ные, свидетельствующие о снижении риска ССЗ у пациен-

тов, получающих противоревматические препараты. При-

менение традиционных базисных противовоспалительных
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препаратов (БПВП), в частности метотрексата (МТ), а так-

же генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП),

таких как ингибиторы фактора некроза опухоли α (ФНОα),

связано со значительным снижением риска ССЗ у пациен-

тов с РА [35, 38, 40, 42–45]. В пилотных исследованиях по-

казано, что снижение активности РА коррелирует с сурро-

гатными маркерами риска развития ССЗ: уменьшением

толщины комплекса интима–медиа на фоне терапии тоци-

лизумабом или ритуксимабом (РТМ) [46–48]; улучшением

артериальной ригидности и жесткости аорты на фоне лече-

ния МТ и ингибиторами ФНОα [49–52]. 

При АС и ПсА доказательства связи между воспале-

нием и повышенным риском ССЗ менее убедительны по

сравнению с РА. Ввиду общности патогенеза вполне веро-

ятно, что снижение воспалительной активности при АС

и ПсА также будет иметь благоприятные последствия для

профилактики ССЗ у этих пациентов. 

Рекомендация 2. Оценку риска ССЗ рекомендуется про-
водить у всех пациентов с ХВА не реже одного раза в 5 лет,
переоценку риска – после изменений противоревматической
терапии (изменена, уровень доказательности 3–4, сила реко-

мендации C, уровень согласованности мнений 8,8).

По сравнению с предыдущими рекомендациями,

оценку ССР желательно проводить не ежегодно, но не ре-

же одного раза в 5 лет, что согласуется с последними реко-

мендациями ESC [6]. В настоящее время нет убедительных

данных о том, что ежегодная оценка риска ССЗ приводит

к более значительному снижению смертности от ССО или

заболеваемости у пациентов с ХВА по сравнению с 5-лет-

ней оценкой ССР. В зависимости от алгоритма, используе-

мого для определения ССР, пациенты могут быть класси-

фицированы как имеющие низкий или средний риск

(SCORE <5%); высокий (SCORE ≥5% и <10%) и очень вы-

сокий риск (SCORE ≥10%). У пациентов, имеющих низ-

кий риск ССО, оценивать ССР следует один раз в 5 лет. Ес-

ли риск умеренный, оценка ССР может быть проведена

раньше, особенно если отмечаются длительно сохраняю-

щаяся активность и быстрое прогрессирование заболева-

ния. Пациентам с ХВА, имеющим высокий ССР или уста-

новленные ССЗ, следует проводить лечение и коррекцию

всех существующих ФР ССЗ в соответствии с рекоменда-

циями для общей популяции. Оценку ССР следует прово-

дить после изменений противоревматической терапии

(инициирования ГИБП, БПВП или других препаратов),

которые могут вызвать выраженное увеличение холестери-

на липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) или мо-

дифицировать другие кардиоваскулярные ФР ССЗ [53, 54]. 

Рекомендация 3. Оценка риска ССЗ при РА, АС или ПсА
должна проводиться в соответствии с национальными реко-
мендациями, следует использовать шкалу SCORE, если наци-
ональные рекомендации отсутствуют (уровень доказатель-

ности 3–4, сила рекомендации C–D, без изменений, уровень

согласованности мнений 8,7).

В настоящее время отсутствуют доказательства в от-

ношении преимущества существующих моделей прогнози-

рования риска ССЗ, специфичных для конкретного заболе-

вания, и оценки индивидуального риска у пациентов с РА.

В связи с этим оценку ССР проводят в соответствии с об-

щими рекомендациями для населения. В последнее время

определены несколько новых, специфических для РА фак-

торов, связанных с повышенным риском ССЗ, но остается

неясным, будут ли они значимо и экономически эффектив-

но улучшать прогнозирование риска ССЗ у пациентов с РА. 

Рекомендация 4. Общий ХС (ОХС) и ХС липопротеидов
высокой плотности (ЛПВП) следует использовать при оцен-
ке риска ССЗ при РА, АС и ПсА. Концентрацию липидов в сы-
воротке следует измерять при стабильной активности бо-
лезни или ремиссии. Допустимо измерение уровня липидов не
натощак (изменена, уровень доказательности 3, сила реко-

мендации C, уровень согласованности мнений 8,8).

Взаимосвязь между уровнями липидов в сыворотке

и риском ССЗ при РА является нелинейной и потенциаль-

но «парадоксальной». Пациенты с РА и высокой активно-

стью заболевания обычно имеют более низкие уровни

ОХС и ХС ЛПНП в крови по сравнению с общей популя-

цией, в то время как риск ССЗ повышен [53, 55, 56].

При РА также наблюдаются снижение концентрации ХС

ЛПВП и повышение уровня триглицеридов по сравнению

с их уровнем у здоровых лиц [57, 58]. Подавление активно-

сти болезни оказывает влияние на липидный профиль кро-

ви. Применение ингибиторов ФНОα и БПВП (в основном

MT) ассоциируется с увеличением концентрации ОХС, ХС

ЛПНП и, в большей степени, ХС ЛПВП, что улучшает от-

ношение ОХС/ХС ЛПВП [57–65]. В исследованиях сооб-

щалось о положительном эффекте РТМ, тоцилизумаба

и тофацитиниба на показатели липидного спектра крови

[47, 66–72]. Однако общий эффект лечения этими препа-

ратами проявляется в увеличении уровней липидов крови

без изменений отношения ОХС/ХС ЛПВП [57, 68–72].

ГИБП способствуют более выраженному увеличению со-

держания липидов и липопротеидов крови по сравнению

с БПВП. Тем не менее показано улучшение антиатероген-

ных свойств ХС ЛПВП на фоне терапии ГИБП [66, 67]. 

Статины эффективны для снижения уровней атеро-

генных липидов и липопротеидов у пациентов, получав-

ших тоцилизумаб или тофацитиниб [71–73]. Ранее было

показано, что отношение ОХС/ХС ЛПВП является луч-

шим предиктором риска ССЗ при РА, чем отдельные ли-

пидные показатели [74]. С практической точки зрения, как

ОХС, так и ХС ЛПВП могут использоваться в онлайн-

калькуляторах. Поскольку показатели липидного спектра

крови могут быть модифицированы активностью болезни

и противовоспалительной терапией, оценку липидного

профиля крови предпочтительно проводить, когда паци-

ент имеет стабильную активность заболевания или нахо-

дится в ремиссии. Наконец, измерение ОХС и ХС ЛПВП

можно проводить не натощак, как отмечено в Европейских

рекомендациях кардиологов [6]. 

Рекомендация 5. Модели прогнозирования риска ССЗ
должны быть адаптированы для пациентов с РА с коэффици-
ентом умножения 1,5, если это еще не включено в алгоритм
оценки риска (изменена, уровень доказательности 3–4, сила

рекомендации C, уровень согласованности мнений 7,5).

Калькулятор риска SCORE рекомендуется для про-

гнозирования риска ССЗ среди общей популяции [75]. Од-

нако модели прогнозирования риска ССЗ, разработанные

для общей популяции, не включают нетрадиционные кар-

диоваскулярные ФР. В связи со сказанным, если эти моде-

ли применяются у пациентов с РА, существует вероятность

недооценки будущих ССО. Действительно, несколько мо-

делей прогнозирования ССЗ неточно предсказывают кар-

диоваскулярный риск у пациентов с РА [7, 76, 77]. В реко-

мендациях EULAR 2009 г. для определения кардиоваску-

лярного риска был предложен коэффициент умножения

1,5 к расчетному общему риску ССЗ, если пациенты имели

два из перечисленных критериев: продолжительность за-
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болевания >10 лет, позитивность по РФ или АЦЦП и нали-

чие внесуставных проявлений [3]. Доказано, что примене-

ние этого коэффициента не позволяет адекватно рекласси-

фицировать пациентов [8, 78]. Кроме того, QRESEARCH

Cardiovascular Risk Algorithm (QRISK) 2 (модель прогнози-

рования риска ССЗ включает РА как ФР с коэффициентом

умножения 1,4 для всех пациентов) [79], как правило, пе-

реоценивает риск ССЗ у пациентов с РА. Основываясь на

последних эпидемиологических данных, рабочая группа

EULAR по-прежнему рекомендует адаптировать общие ал-

горитмы риска ССЗ (за исключением QRISK 2, в которой

коэффициент умножения является неотъемлемой частью

алгоритма) с коэффициентом умножения 1,5 для всех па-

циентов с РА. В отличие от рекомендаций 2009 г., наличие

определенных РА-специфичных критериев не обязательно

для применения поправочного коэффициента, так как до-

казано, что увеличение кардиоваскулярного риска наблю-

дается уже при раннем РА и при отсутствии внесуставных

проявлений [80, 81]. Это делает оценку риска ССЗ у паци-

ентов с РА более легкой и, следовательно, более целесооб-

разной в повседневной клинической практике. Поскольку

не было получено убедительных доказательств относитель-

но точного риска ССЗ при АС и ПсА, рабочая группа не

включила коэффициент умножения для этих заболеваний. 

Рекомендация 6. Скрининг бессимптомных АТБ с ис-
пользованием дуплексного сканирования сонных артерий
можно рассматривать как часть оценки риска ССЗ у паци-
ентов с РА (новая, уровень доказательности 3–4, сила реко-

мендации C–D, уровень согласованности мнений 5,7).

У пациентов с РА наличие АТБ в сонных артериях ас-

социировано с увеличением риска острого коронарного

синдрома (ОКС): частота ОКС составила 1,1 (95% довери-

тельный интервал – ДИ – 0,6–1,7) на 100 пациенто-лет для

больных РА без АТБ в сонных артериях и 4,3 (95% ДИ

2,9–6,3) на 100 пациенто-лет для больных с двусторонни-

ми АТБ [49, 82]. Сочетание РА-специфичных и традицион-

ных кардиоваскулярных ФР ассоциируется с наличием

атеросклероза в сонных артериях [83], а длительность и ак-

тивность заболевания влияют на размер и нестабильность

АТБ при РА [84, 85].

ESC рекомендует проведение скрининга атеросклеро-

за сонных артерий у пациентов с умеренным риском ССЗ.

В этих рекомендациях аутоиммунные заболевания (РА, сис-

темная красная волчанка и псориаз) признаны заболевания-

ми с повышенным кардиоваскулярным риском [6]. Исполь-

зование дуплексного сканирования сонных артерий позво-

ляет реклассифицировать значительную часть пациентов

с РА в более высокую группу риска ССЗ [86]. Таким образом,

в связи с высокой претестовой вероятностью выявления АТБ

сонных артерий у пациентов с РА и клинической важности

их выявления (определяет инициацию терапии статинами)

проведение дуплексного сканирования сонных артерий

крайне целесообразно для оценки риска ССЗ. 

Рекомендация 7. Рекомендации в отношении образа
жизни должны подчеркивать преимущества здорового пита-
ния, регулярных физических упражнений и прекращения куре-
ния (изменена, уровень доказательности 3, сила рекоменда-

ции C, уровень согласованности мнений 9,8).

В рекомендациях 2009 г. роль питания или физических

упражнений в профилактике ССЗ не обсуждалась [3]. Гипо-

динамия распространена у пациентов с РА и ассоциируется

с неблагоприятным кардиоваскулярным профилем [87].

В настоящее время существуют данные о положительных

эффектах лечебной физкультуры на ССЗ при РА, по край-

ней мере, в краткосрочной и среднесрочной перспективе

[88, 89]. В эпидемиологических исследованиях, проводимых

в общей популяции, а также при РА, показано, что регуляр-

ная физическая активность способствует снижению уровня

С-реактивного белка [88, 90], улучшению микроциркуля-

ции и снижению кардиоваскулярного риска [89]. 

Средиземноморская диета характеризуется высоким

потреблением фруктов, овощей, бобовых и зерновых куль-

тур, содержит меньше красного мяса и больше рыбы по

сравнению с обычными западными диетами. Оливковое

или растительное масло является основным источником

потребления жиров. Показано, что эта диета связана

с уменьшением частоты ССЗ у населения в целом [91].

При РА положительный эффект средиземноморской дие-

ты может быть опосредован ее влиянием на активность бо-

лезни [92]. Доказательств воздействия диетических изме-

нений на риск ССЗ у пациентов с ХВА нет. Поэтому рабо-

чая группа EULAR рекомендует соблюдать принципы здо-

рового питания, как в общей популяции. Важным остается

вопрос о том, как следует пропагандировать здоровый об-

раз жизни для пациентов с ХВА. Очевидно, что эта область

нуждается в проведении дальнейших исследований. 

Рекомендация 8. Профилактика ССЗ должна прово-
диться в соответствии с национальными рекомендациями
для РА, АС или ПсА; антигипертензивные средства и стати-
ны могут использоваться, как и в общей популяции (измене-

на, уровень доказательности 3–4, сила рекомендации C–D,

уровень согласованности мнений 9,2).

АГ является одним из основных модифицируемых

ФР ССЗ при ХВА [93]. У пациентов с РА диагностика АГ

проводится недостаточно, а лечение гипотензивными пре-

паратами не всегда эффективно. При коррекции АГ и ги-

перлипидемии отсутствуют доказательства того, что целе-

вые уровни АД и липидов должны отличаться у пациентов

с ХВА по сравнению с общей популяцией. При выборе ан-

тигипертензивной терапии используются все основные

классы препаратов и нередко необходимо назначение ком-

бинированной терапии. В связи с отсутствием доказа-

тельств превосходства ингибиторов ангиотензин-превра-

щающего фермента и блокаторов рецепторов ангиотензи-

на II перед другими классами гипотензивных препаратов,

полученных в крупных РКИ при лечении АГ у пациентов

с РА, предыдущие рекомендации по предпочтительному

использованию этих классов препаратов были опущены.

В ряде исследований проведена оценка эффективно-

сти статинов у пациентов с РА, где продемонстрировано

уменьшение числа случаев заболеваемости и смертности,

обусловленных ССЗ. При этом частота неблагоприятных ре-

акций у пациентов с РА, получающих статины, не отлича-

лась от таковой у лиц, не имеющих РА [94–98]. Можно пред-

положить, что применение статинов, обладающих плейо-

тропными свойствами, в сочетании с противоревматической

терапией может приводить к еще большему снижению риска

ССЗ, что требует дальнейших исследований [99, 100].

В последнее время обсуждаются вопросы, связанные

с взаимодействием одновременного применения статинов

и РТМ. В нескольких доклинических исследованиях было

обнаружено неблагоприятное воздействие статинов на эф-

фективность РТМ у пациентов с гематологическими зло-

качественными новообразованиями [101, 102]. При РА до-

казательства негативного влияния статинов на эффектив-

ность РТМ отсутствуют [103, 104]. 
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Рекомендация 9. НПВП при РА и ПсА следует назна-
чать с осторожностью, особенно у пациентов с документи-
рованным ССЗ или при наличии ФР ССЗ (изменена, уровень

доказательности 2a–3, сила рекомендации C, уровень согла-

сованности мнений 8,9).

В рекомендациях 2009 г. указано, что НПВП следу-

ет использовать с осторожностью у пациентов с РА

и ПсА, в некоторых случаях их назначение противопока-

зано [3, 105, 106]. В последнее время появились новые

данные о роли ингибиторов циклооксигеназы 2 и неселе-

ктивных НПВП (н-НПВП) в увеличении кардиоваску-

лярного риска. По данным метаанализа, н-НПВП и кок-

сибы оказывают неблагоприятное воздействие на сер-

дечно-сосудистую систему при РА и ПсА [35]. Имеются

данные о том, что НПВП могут увеличивать риск ССЗ

у пациентов с РА в меньшей степени по сравнению с об-

щей популяцией. Отсутствуют данные о безопасности

применения НПВП у пациентов с ХВА с уже существую-

щими ССЗ. По имеющимся в настоящий момент сведе-

ниям, напроксен обладает наиболее безопасным профи-

лем кардиоваскулярного риска [35, 37]. Диклофенак про-

тивопоказан пациентам с установленной сердечной не-

достаточностью (класс II–IV по NYHA), ишемической

болезнью сердца, заболеваниями периферических арте-

рий или цереброваскулярным заболеванием, а новые

данные подтверждают аналогичные ограничения на ис-

пользование ибупрофена [105, 106].

Для контроля боли и скованности препаратами пер-

вой линии при АС являются НПВП (рекомендации

ASAS/EULAR), необходима индивидуальная оценка соот-

ношения «риска» и «пользы» при назначении НПВП паци-

ентам с АС, имеющим ССЗ [107]. 

Рекомендация 10. ГК: при длительном лечении необхо-
димо минимизировать дозу ГК, рекомендуется снижение до-
зы при низкой активности болезни или ремиссии; следует ре-
гулярно оценивать необходимость продолжения терапии ГК
(без изменений, уровень доказательности 3–4, сила рекомен-

дации C, уровень согласованности мнений 9,5).

В проведенных исследованиях имеются противоре-

чивые данные: с одной стороны, ГК быстро и эффективно

уменьшают воспаление при РА, с другой – увеличивают

риск ССЗ. Доказан дозозависимый эффект ГК на повыше-

ние вероятности развития ССО в группе больных с воспа-

лительными артритами [36, 108, 109]. Длительное приме-

нение ГК приводит к увеличению риска смертности.

Не существует убедительных доказательств долгосрочного

воздействия низких доз ГК на ССО при РА. Несмотря на

благоприятные эффекты, обусловленные снижением ак-

тивности РА при использовании ГК, они могут оказывать

негативное влияние на риск ССЗ. Рекомендуется исполь-

зовать минимально возможные дозы и минимально корот-

кий срок приема ГК у больных РА, что соответствует реко-

мендациям EULAR по применению ГК [33]. 

Заключение
В целом, уровень согласованности мнений (LOA) при

создании этих рекомендаций был очень высоким, за ис-

ключением рекомендаций 5 (LOA – 7,5) и 6 (LOA – 5,7).

Как и в 2009 г., в большинстве рекомендаций уровень дока-

зательности был умеренным. Обновленная версия реко-

мендаций EULAR по профилактике ССЗ у пациентов с РА

и другими формами ХВА в 2015–2016 гг. подтверждает

и расширяет доказательства повышенного риска ССЗ при

всех ХВА, усиливает необходимость своевременной про-

филактики ССЗ у данной категории пациентов [110]. По-

скольку эти рекомендации основаны на общеевропейском

консенсусе, есть основания полагать, что они будут спо-

собствовать профилактике ССО и смертности в повсе-

дневной клинической практике. 
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