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Ревматоидный артрит (РА) – воспалительное ревма-

тическое заболевание неизвестной этиологии, характери-

зующееся симметричным хроническим эрозивным артри-

том (синовитом) периферических суставов и поражением

внутренних органов [1].

По данным метаанализа, при РА отмечено повыше-

ние уровня сердечно-сосудистой летальности на 60% по

сравнению с общей популяцией [2]. Основными причина-

ми высокой летальности от сердечно-сосудистых осложне-

ний (ССО) являются ускоренное прогрессирование атеро-

склероза, в том числе ишемической болезни сердца (ИБС),

мозгового инсульта (МИ), развитие хронической сердеч-

ной недостаточности (ХСН) и внезапной сердечной смер-

ти (ВСС) [3, 4]. Риск развития ИБС и инфаркта миокарда

(ИМ) при РА повышен в 1,4–4 раза, МИ – в 1,7–2,7 раза,

ХСН – в 1,5–2,6 раза по сравнению с общей популяцией и

с больными, страдающими заболеванием с доказанно вы-

соким кардиоваскулярным риском (сахарный диабет –

СД) [3–5]. 

Артериальная гипертензия (АГ) является важней-

шим модифицируемым фактором риска (ФР) сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ) в общей популяции [6].

Наличие АГ у больных РА ассоциируется с увеличением

субклинических проявлений атеросклероза сонных арте-

рий и является одним из основных независимых предик-

торов ССО; относительный риск (ОР) колеблется от 1,49

до 4,3 [7–13]. 

Классификация величины артериального давле-

ния (АД) у лиц старше 18 лет представлена в табл. 1.

Критерии диагностики АГ по результатам суточного мо-

ниторирования АД (СМАД), измерений АД, сделанных

врачом и пациентом в домашних условиях, различны

(табл. 2) [6]. 

По материалам обследования, проведенного в рам-

ках целевой Федеральной программы «Профилактика и

лечение артериальной гипертонии в Российской Федера-

ции», распространенность АГ среди населения составля-

ет 39,5% [6]. Частота АГ при РА варьирует от 18 до 70,5%

[11–20]. По нашим данным, АГ страдают 37% больных

РА (средний возраст 47 лет), что в 1,5 раза больше, чем у

лиц без ревматических заболеваний (РЗ) – 23% [13]. Это

совпадает с результатами популяционного исследования

(28 000 больных РА и 113 000 лиц без РЗ), где частота АГ

была достоверно выше при РА (34% против 23%) [14]. По

данным Н.М. Никитиной и А.П. Реброва, которые на-

блюдали 584 больных РА (средний возраст 51,9 года), АГ

страдают 59% пациентов [15]. При РА отмечено частое

(до 46%) и раннее формирование изолированной систо-

лической АГ (ИСАГ) [17, 20], наиболее неблагоприятной

в плане развития ССО [21], что значительно превышает

распространенность ИСАГ в общей популяции (от 0,1 до

23%) [22]. 

Результаты исследований, посвященных изучению

взаимосвязи между наличием АГ и развитием РА, про-

тиворечивы. По данным K.T. Jоrgensen и соавт. [23],

риск развития РА у женщин выше при наличии неукро-

тимой рвоты беременных в анамнезе (ОР=1,70), гипер-

тензии беременных (ОР=1,49), преэклампсии

(ОР=1,42), что может быть связано со снижением им-

мунной адаптации к беременности у женщин, предрас-

положенных к РА, либо следствием фетального микро-
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К л а с с и ф и к а ц и я  у р о в н е й  А Д  ( м м  р т .  с т . )  
у  л и ц  с т а р ш е  1 8  л е т

Категории АД САД ДАД

Таблица 1

П о р о г о в ы е  у р о в н и  А Д  ( м м  р т .  с т . )  
д л я  д и а г н о с т и к и  А Г  п о  д а н н ы м  
р а з л и ч н ы х  м е т о д о в  и з м е р е н и я  [ 6 ]

АД САД ДАД

Клиническое, или офисное 140 и/или 90

СМАД: 

среднесуточное 125–130 и/или 80

дневное 130–135 и/или 85

ночное 120 и/или 70

Домашнее 130–135 и/или 85

Таблица 2

Оптимальное <120 и <80 

Нормальное 120–129 и/или 80–84 

Высокое нормальное 130–139 и/или 85–89

АГ:

1-й степени 140–159 и/или 90–99

2-й степени 160–179 и/или 100–109

3-й степени ≥180 и/или ≥110

Изолированная систолическая АГ* ≥140 и <90

Примечания. Если значения систолического АД (САД) и диа-

столического АД (ДАД) попадают в разные категории, то сте-

пень тяжести АГ оценивается по более высокой категории. 

*Изолированная систолическая АГ должна классифицироваться

на 1, 2, 3-ю степени согласно уровню САД.
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химеризма (возникновение аутоиммунных реакций в

связи с проникновением клеток плода в организм мате-

ри). С другой стороны, при сопоставлении пациентов с

впервые диагностированным РА (n=579) и лиц без РЗ

(n=4234) увеличение риска развития РА наблюдалось

при наличии анемии в предшествующий год (OР=2,63),

курении (ОР=1,33), а снижение риска РА ассоциирова-

лось с инфекционными заболеваниями в анамнезе

(ОР=0,68), беременностью (ОР=0,22), СД (ОР=0,45) и

АГ (ОР=0,74) [24]. 

Взаимосвязь между активностью РА и уровнем

АД изучена недостаточно. По данным исследования

V.F. Panoulas и соавт., не выявлено значимых различий в

активности и тяжести РА у больных с АГ и без нее [11].

Н.М. Никитиной и А.П. Ребровым показано, что при вы-

сокой активности РА АГ наблюдается достоверно чаще

(61,8%), чем у лиц с низкой активностью (18%; p<0,01)

[15]. Развитие ИСАГ ассоциируется с наличием высокой

активности заболевания и системных проявлений [18]. Ча-

стота встречаемости АГ нарастает также с увеличением

длительности РА. При продолжительности РА до 5 лет АГ

страдают 33% пациентов, более 10 лет – 48% больных в

возрасте до 60 лет (p<0,05) [15]. 

К возможным причинам повышения АД при РА от-

носят наличие хронического воспаления и аутоиммунных

нарушений, составляющих основу патогенеза заболева-

ния, метаболические нарушения, гиподинамию, генетиче-

ские факторы и использование противоревматических

препаратов с потенциально гипертензивными эффектами

(рис. 1) [25].

Воспаление

Субклиническое воспаление, локализованное в со-

судистой стенке, рассматривается как важное звено па-

тогенеза АГ [26–30]. По данным одномоментных попу-

ляционных исследований, у больных эссенциальной АГ

отмечен более высокий уровень С-реактивного белка

(СРБ), провоспалительных цитокинов: интерлейкина

(ИЛ) 6, фактора некроза опухоли α (ФНО α), – моноци-

тарного хемотаксического протеи-

на 1 (МХП 1), клеточных молекул

адгезии: Р-селектин, растворимая

клеточная молекула адгезии-1

(sVCAM-1), – сосудистого эндоте-

лиального фактора роста (СЭФР 1),

выявлена тесная связь между кон-

центрацией этих биомаркеров в сы-

воротке крови и уровнем систоличе-

ского (САД) и диастолического АД

(ДАД), пульсового АД и повышени-

ем вариабельности АД в течение су-

ток [31–39]. Повышение таких пока-

зателей, как уровень СРБ, сыворо-

точный амилоидный белок А (САА),

ФНО α, отмечается у лиц с «высо-

ким нормальным» АД (120–139/

80–89 мм рт. ст.) [40]. В ряде проспе-

ктивных исследований показано,

что увеличение уровня СРБ и других

белков острой фазы воспаления яв-

ляется независимым предиктором

развития АГ в общей популяции

(ОР=1,5–2,8) [41–44]. 

Воспаление сосудистой стенки приводит к сниже-

нию ее эластичности независимо от уровня АД. Наличие

даже субклинического воспаления является независи-

мым предиктором увеличения артериальной ригидности

(АР) как в общей популяции, так и у больных с гиперли-

пидемией, АГ и метаболическим синдромом (МС)

[45–59]. Для больных РА характерны ухудшение эндоте-

лиальной функции, значительное снижение эластично-

сти мелких и крупных сосудов [60]. На развитие АР в

первую очередь влияют факторы, связанные с самим за-

болеванием (длительность и тяжесть РА, повышение

уровней воспалительных маркеров). У больных РА без

клинических признаков ССЗ повышение индекса HAQ

на 1 пункт сопровождается увеличением АР в 2,8 раза

(р=0,001) [61]. Увеличение АР закономерно ведет к уве-

личению АД и может частично объяснить высокую час-

тоту ИСАГ при РА.

Повышение концентрации СРБ рассматривают как

предиктор увеличения риска кардиоваскулярных катаст-

роф в общей популяции, у больных ИБС [62–65], муж-

чин с недифференцированным артритом [66] и как ФР

общей летальности при РА, псориатическом артрите и

анкилозирующем спондилоартрите [67]. Связываясь с

модифицированными липопротеидами низкой плотно-

сти (ЛПНП), этот белок увеличивает активность Т- и В-

лимфоцитов, уменьшает уровень оксида азота, запускает

процессы перекисного окисления липидов, индуцирует

экспрессию клеточных молекул адгезии на мембране эн-

дотелиальных клеток (ЭК), способствует апоптозу ЭК,

стимулирует миграцию и пролиферацию гладкомышеч-

ных клеток (ГМК) (рис. 2) [65, 68]. Гиперпродукция СРБ

увеличивает экспрессию АТ1 – рецепторов ангиотензи-

на II (АТ II), что приводит к гиперактивности ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы (РААС) и повыше-

нию АД [69]. В результате сосудистого повреждения (дис-

баланса между деструкцией и регенерацией ЭК) в кост-

ном мозге снижается продукция эндотелиальных проге-

ниторных клеток, нарушается их функциональная ак-

тивность, что в свою очередь приводит к дисфункции
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Рис. 1. Патогенез АГ при РА ([25], адаптировано с изменениями)
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эндотелия, развитию АР и АГ. Повышение уровня СРБ

также приводит к активации тромбоцитов, увеличению

продукции ингибитора активатора плазминогена 1

(ИАП 1), нарушению фибринолиза и атеротромбозу

[70–72]. У больных РА (n=400) отмечено увеличение

среднего объема тромбоцитов («сур-

рогатного» маркера их функции) по

сравнению с лицами без РЗ (n=360) –

21% против 9,2% (р<0,0001). При

этом частота АГ в 2,2 раза выше при

наличии большого объема тромбо-

цитов [73].

Увеличение риска сердечно-

сосудистой летальности ассоцииру-

ется с серопозитивностью по рев-

матоидному фактору (РФ) в общей

популяции [74] и при РА [75]. По

нашим данным, концентрация РФ

IgM была более высокой у больных

РА, страдающих АГ; выявлена пря-

мая корреляция РФ IgM с уровнем

САД и ДАД [76]. Повышение уров-

ня антител к циклическому цитрул-

линированному пептиду (АЦЦП)

ассоциируется с большей частотой

выявления атеросклеротических

бляшек (АТБ) [77], коррелирует с

увеличением толщины комплекса

интима–медиа (КИМ) сонных ар-

терий [76] и является независимым

предиктором развития ИБС

(ОР=2,8; р=0,009) [78]. Кроме того,

гиперпродукция АЦЦП ассоцииру-

ется с наличием диастолической

дисфункции (ДДФ) миокарда лево-

го желудочка (ЛЖ) [76], снижением

его массы, конечно-диастолическо-

го и ударного объема ЛЖ [79]. Эти данные подтвержда-

ют вклад аутоиммунного воспалительного процесса в

развитие АГ, поражения органов-мишеней (ПОМ) и

атеросклероза при РА.

Вместе с тем увеличение АД

приводит к механическому повреж-

дению артериальной стенки, разви-

тию эндотелиальной дисфункции

(ЭД) и активации гуморальных фа-

кторов (АТ II, эндотелин-1, альдо-

стерон; рис. 3, см. рис. 1) [68,

80–83]. Активация РААС является

одним из ключевых звеньев разви-

тия АГ и ССЗ. Помимо мощного ва-

зоконстрикторного действия, AT II

способствует активации НАДФ-ок-

сидазы и фактора транскрипции

NF-κB с последующей гиперпро-

дукцией провоспалительных цито-

кинов, молекул адгезии (см. рис. 3),

стимулирует рост и пролиферацию

ГМК, перекисное окисление липи-

дов (увеличение реактивных форм

кислорода – РФК). РФК, снижая

биодоступность NO, могут самосто-

ятельно потенцировать дисфунк-

цию эндотелия. В связи с этим уве-

личивается вазоконстрикция, ассо-

циирующаяся со структурными из-

менениями в стенке мелких арте-

рий и увеличением периферическо-
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Рис. 2. Схема влияния СРБ на уровень АД и процессы атерогенеза 

([68], адаптировано с изменениями)

Рис. 3. Схема АТ II-индуцированного воспаления и ремоделирования 

сосудистой стенки ([68], адаптировано с изменениями)
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го сосудистого сопротивления. РФК могут увеличивать

реабсорбцию почками натрия. При АГ обнаружен не-

зрелый тип ГМК, что может играть фундаментальную

роль в патогенезе АГ. Накопление недифференцирован-

ных ГМК с их последующей миграцией в интиму арте-

рий приводит к гиперпродукции коллагенового матрик-

са (формирование неоинтимы), что считается началь-

ным этапом развития атеросклероза [83]. АТ II также

участвует в прогрессировании атеросклероза и дестаби-

лизации АТБ посредством активации матриксных ме-

таллопротеиназ, способных разрушать фиброзную кап-

сулу бляшки. Кроме того, он стимулирует продукцию

ИАП 1, что может привести не только к протромботиче-

скому статусу, но и к разрыву АТБ [68]. При РА наблю-

дается нарушение функционирования РААС. В моноци-

тах крови, синовиальной жидкости и синовиальной

ткани, ревматоидных узелках и аорте увеличивается

экспрессия АТ1-рецепторов к АТ II и повышается

активность ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) [84]. 

Т-клетки также играют важную роль в развитии АГ

[85]. Удаление тимуса у крыс предотвращает развитие АГ

in vivo. Подавление приобретенного иммунитета может

ингибировать повышение АД. У больных СПИДом отме-

чена низкая частота АГ, однако АД повышается при про-

ведении агрессивной противовирусной терапии. В опытах

in vivo у мышей без Т- и В-клеток отмечено ослабление ги-

пертензивной реакции в ответ на введение АТ II. Введение

Т-клеток приводит к восстановлению гипертензивного

ответа. Т-лимфоциты содержат НАДФ-оксидазу и АТ1-ре-

цепторы к АТ II. АТ II стимулирует пролиферацию Т-кле-

ток, увеличивает продукцию Т-клетками таких цитоки-

нов, как ФНО α и интерферон γ (ИНФ γ). ФНО α спосо-

бен стимулировать продукцию НАДФ-оксидазы в ГМК.

Блокирование ФНО α предотвращает развитие АГ и окис-

лительного стресса, вызванного АТ II. При введении мы-

шам ингибитора ФНО α этанерцепта наблюдалось не

только предотвращение АГ, но и значительное снижение

концентрации РФК. 

АТ II увеличивает экспрессию СD69 (раннего мар-

кера активации Т-лимфоцитов), повышает концентра-

цию белков тканевого хоминга (CD44 и CCR5) и экс-

прессию RANTES – лиганда CCR5, что приводит к уве-

личению инфильтрации активированными CD4+ Т-

клетками адвентиции и периваскулярной жировой тка-

ни. Показана корреляция между CCR5, мРНК RANTES

в жировой ткани и индексом массы тела (ИМТ). Увели-

чение объема висцеральной жировой ткани ведет к ак-

кумуляции периваскулярного жира, который, в свою

очередь, является резервуаром для активированных Т-

клеток, способных провоцировать ЭД и повышение АД,

что частично объясняет сочетание висцерального ожи-

рения и АГ. 

АТ II увеличивает экспрессию и дифференцировку

хемокинового рецептора CCR7, ускоряя созревание денд-

ритных клеток, основной функцией которых является

презентация антигенов Т-клеткам. Окисленные ЛПНП

или жирные кислоты, высвобождаемые из периваскуляр-

ной жировой ткани, приобретают антигенные свойства и

презентируются на дендритных клетках. В итоге АТ II

стимулирует аутоиммунный ответ, что может усиливать

влияние хронического воспалительного процесса на раз-

витие АГ [85].

Гиперсимпатикотония

Гиперсимпатикотония приводит к развитию и под-

держанию АГ, вызывая увеличение сердечного выброса,

сосудистой резистентности, задержку жидкости. Дисба-

ланс автономной нервной системы (АНС) ассоциируется с

большим количеством метаболических, гемодинамиче-

ских, реологических нарушений, ведущих к увеличению

ССЗ и ССО. В популяционных исследованиях показана

прямая корреляция между уровнем частоты сердечных со-

кращений (ЧСС) и АГ (преимущественно ДАД). Хрониче-

ская гиперсимпатикотония ускоряет процессы сосудисто-

го ремоделирования и гипертрофии левого желудочка

(ГЛЖ) [82].

Дисбаланс АНС и воспаление могут потенцировать

друг друга [86–90]. АНС играет ключевую роль в регуля-

ции иммунной системы. Симпатэктомия и стимуляция

вагусного нерва сопровождаются снижением воспали-

тельного ответа, а подавление активности вагусного нер-

ва – увеличением продукции провоспалительных цито-

кинов in vivo. С другой стороны, провоспалительные ци-

токины могут вызывать автономный дисбаланс, повреж-

дая гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему

(ГГНС) [91]. 

В последние годы большое внимание уделяется изу-

чению роли хронического психоэмоционального стресса в

развитии ССО у больных с РЗ. При РА распространенность

тревожно-депрессивных расстройств достигает 80%

[92–95], наличие депрессии является независимым факто-

ром риска сердечно-сосудистой летальности [96]. Стойкая

дисфункция ГГНС приводит к дисбалансу АНС с преобла-

данием активности симпатической и снижением активно-

сти парасимпатической нервной системы, что, в частно-

сти, отражается на работе сердца и сосудов, проявляясь ав-

тономной кардиальной дисфункцией, характеризующейся

снижением вариабельности ритма сердца (ВРС) и удлине-

нием интервала Q–T на ЭКГ. Это, в свою очередь, способ-

ствует развитию АГ, ишемии миокарда, нарушений ритма

сердца и может привести к внезапной смерти. Снижение

ВРС является независимым предиктором неблагоприят-

ных исходов у больных с постинфарктным кардиосклеро-

зом, ХСН, СД, АГ и МС [97]. Обнаружена зависимость

уровня ВРС от выраженности и длительности АГ в общей

популяции и при РА [98–100]. 

Раннее ремоделирование миокарда ЛЖ при АГ явля-

ется фактором неблагоприятного прогноза [6, 101]. Воспа-

ление и гиперсимпатикотония ассоциируются с ПОМ при

РА. По данным V. Panoulas и соавт., ПОМ выявлены у 24%

(59 из 251) больных РА без клинических признаков ССЗ

или патологии почек. Из них у 32,3% была впервые диаг-

ностирована АГ, у 45,8% отмечено неадекватное лечение

АГ. ПОМ ассоциировались с возрастом, наличием АГ,

уровнем CАД, пульсового давления, ЧСС, содержанием

мочевой кислоты и СД 2-го типа. Наиболее значимыми

предикторами ПОМ являются ЧСС и показатели, характе-

ризующие повышение АД [102].

Инсулинорезистентность

При РА сочетание двух и более традиционных ФР

ССЗ наблюдается у подавляющего большинства пациентов

[103], в связи с чем актуальным является изучение МС при

РА. Частота выявления МС у пациентов с РА выше, чем в

контроле, и независимо от критериев диагностики состав-

ляет 42–44% [10, 104]. 
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Ключевым фактором в развитии МС считается ин-

сулинорезистентность (ИР), в формировании которой

при РА ведущую роль играет аутоиммунное воспаление.

У пациентов со сниженной чувствительностью к инсули-

ну (и другими проявлениями МС) наблюдается более вы-

сокая активность РА, а эффективная противовоспали-

тельная терапия снижает выраженность ИР [105]. Рези-

стентность к инсулину связана с системным воспалением

и изменениями в гипоталамо-гипофизарной системе: по-

вышение концентрации ИЛ 6 и ФНО α приводит к нару-

шениям нейросекреции в вентромедиальных ядрах гипо-

таламуса, вызывая гиперкортизолемию и впоследствии –

ИР [106]. В свою очередь гиперинсулинемия вызывает ак-

тивацию симпатико-адреналовой системы и РААС, обу-

словливающей их прессорное действие на стенки сосудов

и их спазм, увеличение сердечного выброса, антинатрий-

уретическое действие инсулина, что приводит к повыше-

нию АД. Существует и другая теория развития АГ при

синдроме ИР, основную роль в которой играет лептин –

гормон, вырабатываемый жировой тканью, физиологиче-

ская функция которого заключается в уменьшении син-

теза липидов и триглицеридов (ТГ), модуляции секреции

инсулина, поддержании обратной связи с ЦНС для обес-

печения контроля энергетического баланса и чувства на-

сыщения. Под действием лептина активируется гипотала-

мо-гипофизарная система, в том числе паравентрикуляр-

ное ядро гипоталамуса, что приводит к гиперсимпатико-

тонии [107, 108]. 

При РА АГ является наиболее часто встречающимся

компонентом МС [106]. Уровень САД коррелирует с воз-

растом, ИМТ, атерогенным липидным профилем; величи-

ной КИМ, показателями активности РА (числом припух-

ших суставов – ЧПС) и концентрацией лептина. ИР также

ассоциируется с наличием АТБ и увеличением толщины

КИМ. Сочетание ИР с повышением ДАД и использовани-

ем глюкокортикоидов (ГК) принято рассматривать в каче-

стве ранних предикторов развития субклинических прояв-

лений атеросклероза при РА (p<0,001). У больных РА с на-

личием МС отмечена большая распространенность атеро-

склеротического поражения сосудов и его осложнений

[106]. Эти данные позволяют предположить, что ревмато-

идное воспаление и ИР у больных РА взаимосвязаны и яв-

ляются важными ФР развития АГ и атеросклеротического

поражения сосудов. 

Помимо синдрома ИР, существенное влияние на

развитие АГ у больных РА может оказывать и гиперури-

кемия (ГУ) [109–111]. Умеренное повышение уровня мо-

чевой кислоты (МК) может приводить к гломерулотубу-

лярным повреждениям, способствующим активации

РААС и повышению АД. При увеличении уровня МК на

1 мг/дл САД повышается на 30 мм рт. ст. и развивается

гипертрофия гломерулярного клубочка. Увеличение со-

держания МК приводит к дисфункции эндотелия и суб-

клиническому воспалению. При РА уровень МК досто-

верно коррелирует с выраженностью метаболических на-

рушений (дислипидемия – ДЛП, инсулинорезистент-

ность – ИР), которые в свою очередь ассоциируются с

АГ, что составляет основу МС. ГУ является независимым

фактором риска развития ССЗ при РА. Так, у больных РА

с уровнем МК в пределах верхнего квинтиля (638

ммоль/л) вероятность наличия ССЗ в 6,5 раза выше, чем

у пациентов с уровнем МК в пределах нижнего квинтиля

(<386 ммоль/л) [111]. 

Генетическая предрасположенность

Метаанализ исследований, посвященных изуче-

нию генетической предрасположенности к различным

заболеваниям, позволил выявить, что 39% однонуклео-

тидных полиморфизмов (SNP) расположены в межген-

ном пространстве (intergenic region) и ассоциируются с

22 болезнями человека. 13 трансрегуляторных белков

(transRNAs), содержащих SNP-последовательности, ас-

социированы с болезнью Крона, РА, СД 1-го типа, вити-

лиго, АГ, эпителиальными опухолями (простаты, легко-

го, яичников, прямой кишки) [112]. Таким образом, экс-

прессия transRNAs, кодируемая специфическими меж-

генными последовательностями, может активировать

врожденный иммунитет и приводить к развитию ауто-

иммунных заболеваний. 

Наличие ИЛ 6 -174G/C (rs1800795) и ПФР β1

869T/C (rs1982073) полиморфизмов ассоциируется с

развитием АГ в общей популяции. Отмечено, что час-

тота встречаемости этих полиморфизмов не различает-

ся у больных РА (n=400) и лиц без РЗ (n=422). В то же

время при РА носители аллели TGF 869T отличались

более высокой частотой АГ по сравнению с CC-гомо-

зиготами (70,2% против 55,2%; P=0,023; ОР=1,96;

р=0,044) с поправкой на традиционные ФР, проводи-

мую терапию [113]. Полиморфизмы генов ИЛ 6 –

174G/C и G-protein beta 3 subunit (GNB3) C825T

(rs5443) не влияли на частоту АГ при РА [113, 114]. По-

казано, что в общей популяции C/T-полиморфизм ге-

на LGALS2 3279 ассоциируется с развитием ИМ. Сре-

ди больных РА уровень ДАД оказался значительно ни-

же у лиц, являющихся гомозиготами по ТТ-аллелям,

по сравнению с СС-гомозиготами (-4,11 мм рт. ст.,

p=0,044), с поправкой на ФР (-4,28 мм рт. ст.; р=0,033)

[115]. 

Гиподинамия

Такие клинические проявления РА, как боль, скован-

ность в суставах и их функциональная недостаточность,

приводят к снижению физической активности (ФА) боль-

ных РА. Наряду с ожидаемой аггравацией заболевания па-

циентом рекомендации врачей-ревматологов по ограниче-

нию ФА при РА могут привести к малоподвижному образу

жизни больных, что, в свою очередь, ведет к ожирению, ас-

социированному с АГ [25]. 

Противоревматическая терапия

При лечении РА зачастую возникает проблема по-

липрагмазии. Большинство препаратов, обычно исполь-

зуемых для лечения этого заболевания, могут вызвать АГ

или препятствовать ее эффективному контролю: несте-

роидные противовоспалительные препараты (НПВП), ГК,

базисные противовоспалительные препараты (БПВП)

(рис. 4). 

НПВП 

ССО, связанные с приемом НПВП, относят к

класс-специфической патологии. При длительном не-

прерывном приеме НПВП (6–12 мес) приблизительно у

5–7% больных отмечают развитие или дестабилизацию

АГ [116].

По данным метаанализа, селективные НПВП

(«коксибы») могут индуцировать увеличение САД на

3,85 мм рт. ст. и ДАД на 1,06 мм рт. ст., а неселективные
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(н-НПВП) – соответственно на 2,83/1,34 мм рт. ст.

[117]. По данным другого метаанализа, н-НПВП увели-

чивают АД на 5 мм рт. ст. (95% ДИ 1,2–8,7) [118], что

может быть достаточно для увеличения риска развития

ИБС на 15%, цереброваскулярных заболеваний – на

67% [119]. Пироксикам, индометацин способны повы-

шать АД в большей степени, чем ацетилсалициловая

кислота (АСК), сулиндак, флубипрофен. Гипертензив-

ный эффект н-НПВП более выражен у больных, нахо-

дящихся на гипотензивной терапии, чем у нормотен-

зивных пациентов. Ибупрофен приводит к достоверно-

му увеличению САД/ДАД на 3,54/1,16 мм рт. ст., индо-

метацин – на 2,9/1,58 мм рт. ст. По данным двух рандо-

мизированных клинических исследований (РКИ), риск

развития АГ на фоне приема ибупрофена составил 2,85.

На фоне приема напроксена отмечена тенденция к

снижению САД; диклофенак не оказывал существен-

ного влияния на АД [120]. 

В целом прием коксибов ассоциируется с недосто-

верным увеличением риска развития АГ по сравнению с

плацебо (ОР=1,65) и н-НПВП (ОР=1,25). При этом ро-

фекоксиб вызывал более выраженное увеличение САД

(на 2,83 мм рт. ст.) и риск развития клинически значимой

систолической АГ (ОР=1,5; ДИ 1,00–2,26; p=0,05), чем

целекоксиб [116].

Факторы риска развития и дестабилизации АГ на

фоне приема НПВП определены недостаточно четко.

Тем не менее, ориентируясь на данные популяционных и

проспективных исследований, следует считать риск наи-

большим для лиц пожилого возраста, страдающих АГ

(особенно при недостаточно эффективном контроле

АД) и заболеваниями почек. Повышение АД чаще отме-

чается на фоне длительного приема высоких доз НПВП,

из которых наиболее опасен индометацин. К дополни-

тельным ФР можно отнести курение и прием препара-

тов, обладающих прогипертензивным действием (ГК,

некоторые БПВП) [116]. 

Применение низких доз АСК ассоциируется со

снижением риска ССЗ (особенно ИМ) на 25% [121]. В то

же время прием АСК способствует повышению риска

желудочно-кишечных кровотечений [122], поэтому па-

циентам с ревматическими заболеваниями целесообраз-

но назначать АСК только при высоком риске ССО

(SCORE>5%) [1, 2].

По данным экспериментальных исследований, не-

которые НПВП (ибупрофен, напроксен, индометацин)

могут конкурировать с АСК за связывание с активным

центром циклооксигеназы 1 (ЦОГ 1) и отменять его «ан-

тиагрегантный» эффект. Однако взаимодействия кето-

профена, диклофенака, целекоксиба и мелоксикама с

АСК не отмечено. Материалы эпидемиологических ис-

следований, касающиеся риска кардиоваскулярных ка-

тастроф у пациентов, одновременно принимающих

НПВП и АСК, противоречивы. По данным G. Singh и

соавт., применение АСК снижает риск развития ИМ на

фоне лечения целекоксибом (ОР=1,12 против 0,88), ме-

локсикамом (ОР=1,52 против 0,53). Влияния приема

АСК на риск развития ИМ у лиц, принимавших индоме-

тацин (ОР=1,65 против 1,21) и ибупрофен (ОР=1,08

против 1,20), не отмечено [116].
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Рис. 4. Механизмы повышения АД на фоне приема противоревматической терапии ([25], адаптировано с изменениями) 
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Важной проблемой в ревматологии является необ-

ходимость одновременного приема гипотензивных пре-

паратов и НПВП, так как блокада ЦОГ при назначении

НПВП приводит к снижению синтеза вазодилатирующих

простагландинов и простациклина, в результате умень-

шаются синтез и эффект натрийуретических пептидов и

возрастает образование вазопрессина, что, в свою оче-

редь, приводит к задержке жидкости и спазму сосудов

[123]. При этом начинают доминировать РААС, симпати-

ко-адреналовая система, приводя к повышению АД. По

данным метаанализа плацебоконтролируемых РКИ

(n=1324), на фоне приема НПВП снижается эффект всех

основных гипотензивных препаратов, кроме блокаторов

медленных кальциевых каналов (БМКК), так как только

действие БМКК не связано напрямую с влиянием на кас-

кад синтеза простациклина и вазодилатирующих пепти-

дов. Среди н-НПВП наибольшим отрицательным эффек-

том обладал индометацин, наименьшим – АСК. По дан-

ным сравнительного исследования ДОЦЕНТ по приме-

нению диклофенака и целебрекса у пациентов с АГ, ос-

теоартрозом и болями в нижней части спины, неселек-

тивный ингибитор ЦОГ диклофенак приводит к сниже-

нию гипотензивного эффекта ингибитора АПФ квина-

прила, но не влияет на снижение уровня АД на фоне при-

менения БМКК амлодипина. 

Селективный ингибитор ЦОГ 2 целекоксиб не

влияет на гипотензивный эффект квинаприла и даже

усиливает степень снижения АД при сочетании с амло-

дипином. Усиление гипотензивного эффекта на фоне

приема целекоксиба можно объяснить наличием у него

плейотропных эффектов. В экспериментальных исследо-

ваниях соль-индуцированной АГ было показано, что эн-

дотелий-зависимая вазодилатация у «гипертоников» су-

щественно снижена, причем диклофенак приводит к

дальнейшему ухудшению эндотелиальной функции, а

целекоксиб, напротив, – к увеличению вазодилатирую-

щего резерва. Применение целекоксиба также сопровож-

дается ростом уровня простациклина в аорте экспери-

ментальных животных, снижением выраженности окис-

лительного стресса, что может рассматриваться как про-

тивовоспалительное и антиатерогенное действие препа-

рата [123]. 

Показано отсутствие увеличения сердечно-сосуди-

стой смертности у больных воспалительными артритами

при приеме НПВП [124, 125] и увеличение риска ИМ по-

сле их отмены при РА, снижение частоты развития инт-

раоперационного ИМ и рестеноза после реваскуляриза-

ции сосудов на фоне приема целекоксиба [126], что дает

основание рассматривать НПВП в качестве перспектив-

ного средства профилактики атеросклероза при РА

[124–127].

Расчет вероятности развития ССО – обязательный

компонент оценки суммарного риска при назначении

НПВП. Необходимо информировать больных и врачей о

возможности подобных осложнений и проводить тщатель-

ное мониторирование состояния сердечно-сосудистой си-

стемы (активное выявление характерных жалоб, контроль

АД, ЭКГ) в течение всего периода приема НПВП у боль-

ных, имеющих соответствующие ФР.

Следует избегать назначения любых НПВП боль-

ным с крайне высоким риском ССО (прогрессирующая

ИБС, ИМ в анамнезе и операции на венечных сосудах), а

также больным с неконтролируемой АГ, почечной и сер-

дечной недостаточностью. Назначение НПВП возможно

только на фоне адекватной антиагрегантной терапии

(низкие дозы АСК и, возможно, иные препараты, влияю-

щие на систему гемостаза) в сочетании с ингибиторами

H+,K+-АТФазы. 

Основным методом профилактики дестабилизации

АГ следует считать адекватный контроль АД у больных,

принимающих НПВП, и своевременное назначение или

коррекцию антигипертензивной терапии (АГТ). Препара-

тами выбора для лечения АГ у больных, нуждающихся в

длительной терапии НПВП, следует считать БМКК (в ча-

стности, амлодипин). У больных с АГ следует отдавать

предпочтение препаратам, в наименьшей степени влияю-

щим на АД, таким как напроксен и коксибы [116]. 

Лефлуномид

Использование лефлуномида при РА ассоциируется

со снижением вероятности ССО (ОР=0,59) [12], однако

риск выше, чем при лечении метотрексатом (OР=1,8)

[128], что, возможно, обусловлено способностью препара-

та вызывать АГ.

АГ, ассоциированная с лефлуномидом, выявляется у

2–4,7% больных РА при отсутствии почечной недостаточ-

ности [129–131]. По данным проспективных исследова-

ний отмечено значительное увеличение САД и ДАД в

первые 2– 4 нед применения лефлуномида [132]. К воз-

можным механизмам развития АГ при использовании

лефлуномида относят увеличение симпатической актива-

ции, вытеснение свободных фракций диклофенака, ибу-

профена (обусловлено образованием в слизистой оболоч-

ке кишечника и плазме крови активного метаболита леф-

луномида – малононитриламида А771726, обладающего

высокой связывающей способностью с белками плазмы),

что приводит к увеличению влияния НПВП на почечный

кровоток, задержке натрия и воды [133, 134]. Целесооб-

разно контролировать АД один раз в 2 нед в течение пер-

вых 6 мес терапии лефлуномидом, далее каждые 2 мес.

Если АГ появилась на фоне лечения лефлуномидом, мо-

жет быть использована АГТ, но целесообразно снижение

его дозы или отмена препарата при невозможности адек-

ватного контроля АД [25].

Циклоспорин

При РА использование циклоспорина (ЦС) ассоции-

руется с увеличением числа ССО по сравнению с больны-

ми, получающими метотрексат, что, возможно, обусловле-

но неблагоприятным действием на функцию почек, спо-

собностью препарата вызывать АГ и повышать концентра-

цию атерогенных липопротеидов [84, 128, 135–139]. Низ-

кие дозы ЦС (1–4 мг/кг/сут) увеличивают АД в среднем на

5 мм рт. ст., высокие дозы (>10 мг/кг/сут) – на 11 мм рт. ст.

[140]. В качестве механизмов увеличения АД при исполь-

зовании ЦС рассматривают повышение периферического

сосудистого сопротивления в результате эндотелий-зави-

симой вазоконстрикции, ухудшение вазодилатации вслед-

ствие снижения концентрации оксида азота или подавле-

ния сосудорасширяющих простагландинов (простацик-

лин), снижение клубочковой фильтрации, задержку на-

трия [135, 136]. При развитии АГ на фоне приема ЦС пре-

паратами выбора являются БМКК (кроме дилтиазема и ве-

рапамила, способствующих увеличению концентрации

ЦС в плазме), так как они являются периферическими ва-

зодилататорами, что препятствует сосудосуживающим эф-
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фектам ЦС и позволяет эффективно контролировать ЦС-

индуцированную АГ. После начала приема ЦС уровень

креатинина и АД должны определяться один раз в 2 нед в

течение 3 мес, далее 1 раз в месяц. Увеличение концентра-

ции креатинина на 30% требует снижения дозы или даже

отмены препарата [137, 138]. 

Ингибиторы ФНО α
Ингибиторы ФНО α снижают риск развития первого

сердечно-сосудистого события (ОР=0,46) у больных РА

[141]. Отмечена меньшая частота ИМ в группе больных,

«ответивших» на терапию этими генно-инженерными био-

логическими препаратами (ГИБП) в течение 6 мес, по

сравнению с таковой у «не ответивших» больных

(ОР=0,36) [142]. По данным исследования QUEST-RA,

длительное использование ингибиторов ФНО α также ас-

социируется со снижением риска ССЗ (ОР=0,64) [12].

Снижение риска ССО на фоне применения данного клас-

са препаратов обусловлено такими антиатерогенными эф-

фектами ингибиторов ФНО α, как подавление синтеза

провоспалительных и проатерогенных медиаторов; кор-

рекция ДЛП; уменьшение ИР; снижение концентрации

гомоцистеина; улучшение эндотелиальной функции; сни-

жение жесткости сосудистой стенки; замедление прогрес-

сирования атеросклероза сонных артерий [143–149]. 

В то же время отмечено нарастание толщины КИМ

сонных артерий на фоне лечения ингибиторами ФНО α
[150]. По данным одномоментного исследования, тера-

пия ингибиторами ФНО α ассоциируется со снижением

массы миокарда ЛЖ, конечно-диастолического и ударно-

го объемов ЛЖ [79]. Эти результаты могут свидетельство-

вать о более высокой активности заболевания у пациен-

тов, получающих терапию ГИБП, либо о неблагоприят-

ном влиянии данного класса препаратов на сердечно-со-

судистую систему.

У больных РА, страдающих ХСН, применение инги-

биторов ФНО α также должно осуществляться с осторож-

ностью, поскольку оно может приводить к декомпенсации

кровообращения и увеличению летальности [151, 152].

В связи с этим при выявлении компенсированной ХСН

(классы I и II по NYHA) следует назначать ингибиторы

ФНО α на фоне тщательного мониторинга, исключить

применение высоких доз инфликсимаба (>3 мг/кг). При

развитии сердечной недостаточности терапию следует пре-

кратить [153–155].

При внутривенном введении инфликсимаба в

8,8–11,3% наблюдений регистрируются инфузионные ре-

акции, из них в 3% случаев – повышение АД или, напро-

тив, гипотония [156, 157]. Отмечено проаритмогенное дей-

ствие инфликсимаба (возникновение желудочковой тахи-

кардии, атриовентрикулярной блокады III степени, сину-

совой брадикардии), развившееся в течение суток после

введения препарата [158].

Глюкокортикоиды 

Доказано дозозависимое повышение вероятности

развития ССО под влиянием ГК с 5-кратным увеличени-

ем риска в группе больных с артритами, получающих ГК

в дозе >7,5 мг/сут [159]. У больных РА монотерапия ГК

приводит к увеличению риска ССО в 1,3–1,5 раза по

сравнению с пациентами, принимающими метотрексат

[160, 161]. Длительное (>6 мес) использование средних

доз ГК (7,5 мг/сут и более) при РА ассоциируется с разви-

тием новых случаев СД (ОР=1,7) [160] и более высокой

частотой АГ по сравнению с таковой у больных, не ис-

пользующих ГК или принимающих более низкие дозы в

течение короткого периода времени, независимо от дру-

гих факторов риска гипертензии (ОР=2,57) и тяжести за-

болевания (ОР=3,64) [11]. 

Возможные механизмы развития АГ на фоне прие-

ма ГК изучены недостаточно. Отмечено увеличение кон-

центрации кортизола в плазме и моче больных АГ, что

предполагает гипертензивное действие этого гормона,

поступающего перорально. Выявлена прямая корреля-

ция между уровнем кортизола плазмы и наличием гипер-

тонии «белого халата». ГК ингибируют экстранейрональ-

ный захват катехол-О-метилтрансферазы (которая рас-

щепляет норадреналин), таким образом повышая уро-

вень норадреналина в синаптических окончаниях, и уве-

личивают количество α1-адренорецепторов, что приво-

дит к повышению чувствительности периферических со-

судов к адренергическим стимулам. ГК могут повышать

продукцию АТ II клетками жировой ткани и ингибиро-

вать продукцию простагландинов, приводя к задержке

натрия и увеличению циркулирующего объема крови.

Развитие кортизол-индуцированной АГ также может за-

висеть от активации почечных минералокортикоидных

рецепторов кортизолом. В результате происходит рост

АР. Увеличение жесткости сосудов является признаком

их кальцификации, чему способствует и ГК-индуциро-

ванный остепороз [25]. 

I. Hafstrom и соавт. показали [162], что низкие дозы

ГК (<7,5 мг/сут) не влияют на функцию эндотелия и сте-

пень атеросклеротического поражения сосудов, оценен-

ную по величине КИМ и диаметру сонных артерий, у боль-

ных РА. Использование ГК в низких дозах (<7,5 мг/сут) в

комбинации с БПВП приводит к снижению синтеза ос-

новных медиаторов воспаления, нормализации индекса

атерогенности, улучшению функции эндотелия, сниже-

нию ИР параллельно со снижением активности болезни

[162–164]. По данным исследования QUEST-RA, приме-

нение ГК независимо ассоциируется со снижением риска

всех ССЗ (ОР=0,95) [12], в то же время длительное (более

10 лет) применение низких доз ГК (<10 мг/сут) ассоции-

руется с увеличением риска смертности на 69% [165]. У па-

циентов с РА, вынужденных длительно принимать ГК, не-

обходимо тщательно мониторировать уровень АД и актив-

но лечить АГ.

Гидроксихлорохин

Наряду с противовоспалительным эффектом, гидро-

ксихлорохин оказывает антитромботическое и гиполипи-

демическое действие [166, 167]. Он снижает риск развития

СД при РА (ОР=0,47–0,66) [168, 169], однако при одновре-

менном приеме ГК этот эффект может нивелироваться

[169]. При РА использование гидроксихлорохина ассоции-

руется со снижением общей смертности (ОР=0,82) [170].

Отмечено, что пациенты с РА, принимающие гидрокси-

хлорохин, имеют более низкий уровень ДАД по сравнению

с больными, не получающими данный препарат (72,0 про-

тив 75,9 мм рт. ст.) [171]. 

Оценка сердечно-сосудистого риска при РА

Профилактика ССО у больных РА представляет

сложную задачу и требует взаимодействия между врача-

ми различных специальностей на этапе как диагностики,
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так и лечения. В связи с этим в Научно-исследователь-

ском институте ревматологии РАМН на основании реко-

мендаций Европейской антиревматической лиги и ре-

зультатов собственных исследований были разработаны

рекомендации по снижению риска развития ССО у боль-

ных РА [3, 4]. 

Одним из основополагающих пунктов профилак-

тики ССО при РА является оценка суммарного кардио-

васкулярного риска, которую необходимо проводить

всем больным с помощью таблицы SCORE (www.escar-

dio.org/prevention) для определения оптимальной стра-

тегии по коррекции модифицируемых факторов, увели-

чивающих вероятность развития ССО (рис. 5). Оценку

риска ССО целесообразно интегрировать в рутинный

визит к ревматологу с обязательным определением ли-

пидного спектра крови: уровня ОХС, ХС липопротеидов

низкой (ХС ЛПНП) и высокой плотности (ХС ЛПВП),

ТГ – и измерением уровня АД. 

Величина АД является важнейшим, но далеко не

единственным фактором, определяющим тяжесть АГ, ее

прогноз и тактику лечения [6]. Большое значение имеет

оценка общего сердечно-сосудистого риска, степень

которого зависит от величины АД, а также наличия или

отсутствия сопутствующих ФР, ПОМ и ассоциирован-

ных клинических состояний (АКС) (табл. 3). В зависи-

мости от степени повышения АД, наличия ФР, ПОМ и

АКС все больные АГ могут быть отнесены к одной из

четырех групп риска: низкого, среднего, высокого и

очень высокого дополнительного

риска (табл. 4). Термин «дополни-

тельный риск» используется, чтобы

подчеркнуть, что риск ССО и смер-

ти от них у пациентов с АГ всегда

больше, чем средний риск в попу-

ляции. 

Экспресс-оценка уровня рис-

ка может проводиться с использо-

ванием европейской системы стра-

тификации SCORE, которая имеет

такую же градацию величин риска,

как и Фрамингемская модель, –

низкий, средний, высокий и очень

высокий. Она удобна в использова-

нии и имеет большое значение при

выборе тактики лечения больных

РА (стартовая терапия АГ, опреде-

ление целевого уровня АД и конеч-

ных целей лечения, необходимость

назначения комбинированной те-

рапии, потребность в статинах и

других негипотензивных препара-

тах), которая зависит от начального

общего сердечно-сосудистого рис-

ка. Однако надо иметь в виду, что по

Фрамингемской модели оценивает-

ся риск фатальных и нефатальных

коронарных осложнений, а по мо-

дели SCORE оценивается только

риск смерти от заболеваний, свя-

занных с атеросклерозом, в течение

10 лет у больных, не имеющих дока-

занной ИБС. При оценке величины

риска учитываются пол, возраст,

статус курения, величина АД и ОХС. У больных РА при

оценке риска целесообразно учитывать соотношение

ОХС/ХС ЛПВП (см. рис. 4) [3, 4]. Для Российской Фе-

дерации по системе SCORE низкому риску соответству-

ет вероятность смерти в течение ближайших 10 лет <5%,

среднему – 5–9%, высокому – 10–14% и очень высоко-

му >15%. 

Систему стратификации риска SCORE у больных,

имеющих высоко вероятные ПОМ и АКС, целесообразно

использовать как предварительную с последующим уточ-

нением величины риска по методу стратификации, осно-

ванному на Фрамингемской модели, после проведения до-

полнительного обследования (см. табл. 4).

Модели подсчета кардиоваскулярного риска долж-

ны быть адаптированы для больных РА: риск увеличи-

вается в 1,5 раза при наличии двух из трех перечислен-

ных факторов: длительность заболевания >10 лет;

РФ/АЦЦП-позитивность; наличие внесуставных про-

явлений [3, 4].

Особого внимания требуют пациенты с высоким и

очень высоким риском развития ССО как по Фрамингем-

ской модели, так по системе SCORE (табл. 5). По данным

T. Toms и соавт., до 26% больных РА без клинических при-

знаков кардиоваскулярной патологии имеют высокий

риск смерти от ССЗ в ближайшие 10 лет, а с учетом поправ-

ки на наличие РА-связанных факторов процент таких па-

циентов возрастает почти в 2 раза, что составляет полови-

ну всех больных РА [172].
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Рис. 5. Оценка 10-летнего фатального риска ССЗ 

(SCORE – Systemic coronary risk evaluation, www.escardio.org)
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К р и т е р и и  с т р а т и ф и к а ц и и  р и с к а  [ 6 ]

Факторы риска Поражение органов-мишеней 

Сахарный диабет Ассоциированные клинические состояния

Метаболический синдром Ассоциированные клинические состояния

Величина пульсового АД (у пожилых) 

Возраст (мужчины >55 лет; женщины >65 лет) 

Семейный анамнез ранних ССЗ 

(у мужчин <55 лет; у женщин <65 лет) 

Курение 

ДЛП: ОXС 5,0 ммоль/л или 

ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л или 

ХС ЛПВП <1,0 ммоль/л для мужчин и

<1,2 ммоль/л для женщин или 

ТГ >1,7 ммоль/л (150 мг/дл) 

Уровень глюкозы плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л 

Нарушение толерантности к глюкозе 

Абдоминальное ожирение (объем талии >102 см 

для мужчин и >88 см для женщин) 

при отсутствии МС

Уровень глюкозы плазмы натощак >7,0 ммоль/л 

при повторных измерениях 

Уровень глюкозы плазмы после еды или через 2 ч 

после приема 75 г глюкозы >11,0 ммоль/л

Гипертрофия левого желудочка 
ЭКГ: признак Соколова–Лайона (SV1+RV5-6) >38мм; 

Корнельское произведение ((RAVL+SV5), мм × QRS, мс) >2440 мм × мс 

ЭхоКГ: индекс массы миокарда левого желудочка >125 г/м2 для мужчин 

и >110 г/м2 для женщин 

Сосуды
Ультразвуковые признаки утолщения стенки артерии (КИМ >0,9 мм), локальное

утолщение на 0,5 мм или на 50% относительно соседних участков в области 

бифуркации или внутренней сонной артерии/АТБ магистральных сосудов 

Скорость пульсовой волны от сонной к бедренной артерии >12 м/с 

Лодыжечно-плечевой индекс <0,9 

Почки
Небольшое повышение сывороточного креатинина: 115–133 мкмоль/л 

(1,3–1,5 мг/дл) для мужчин и 107–124 мкмоль/л (1,2–1,4 мг/дл) для женщин 

Низкая СКФ <60 мл/мин/1,73м2 (MDRD формула) или низкий клиренс 

креатинина <60 мл/мин (формула Кокрофта–Гаулта) 

Микроальбуминурия: 30–300 мг/сут; 

отношение альбумин/креатинин в моче ≥22 мг/г (2,5 мг/ммоль) для мужчин 

и ≥31 мг/г (3,5 мг/ммоль) для женщин 

Цереброваскулярная болезнь 
Ишемический мозговой инсульт

Геморрагический мозговой инсульт 

Транзиторная ишемическая атака 

Основной критерий – абдоминальное ожирение

(объем талии >94 см для мужчин и >80 см 

для женщин) 

Дополнительные критерии: АД ≥140/90 мм рт. ст., 

ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л, ХС ЛПВП <1,0 ммоль/л

для мужчин и <1,2 ммоль/л для женщин, ТГ >1,7

ммоль/л, гипергликемия натощак ≥6,1 ммоль/л, 

нарушение толерантности к глюкозе – глюкоза

плазмы через 2 ч после приема 75 г глюкозы ≥7,8 

и ≤11,1 ммоль/л 

Сочетание основного и двух из дополнительных

критериев указывает на наличие метаболического

синдрома

Заболевания сердца 
ИМ 

Стенокардия 

Коронарная реваскуляризация 

ХСН 

Заболевания почек 
Диабетическая нефропатия 

Почечная недостаточность: сывороточный креатинин >133 мкмоль/л (1,5 мг/дл)

для мужчин и >124 мкмоль/л (1,4 мг/дл) для женщин 

Заболевания периферических артерий 
Расслаивающая аневризма аорты 

Симптомное поражение периферических артерий 

Гипертоническая ретинопатия 
Кровоизлияния или экссудаты 

Отек соска зрительного нерва 

Таблица 3

С т р а т и ф и к а ц и я  р и с к а  у  б о л ь н ы х  А Г *  [ 6 ,  2 5 ]

Факторы риска, АД, мм рт. cт. 
поражение органов-мишеней высокое нормальное: АГ 1-й степени: АГ 2-й степени: АГ 3-й степени:
и сердечно-сосудистые заболевания 130–139/85–89 140–159/90–99 160–179/100–109 >180/110

Нет факторов риска Незначимый Низкий  Средний Высокий 

доп. риск доп. риск доп. риск 

1–2 фактора риска Низкий Средний Средний Очень высокий 

доп. риск доп. риск доп. риск доп. риск 

≥3 факторов риска, поражение органов-мишеней, Высокий Высокий Высокий Очень высокий 

метаболический синдром или сахарный диабет доп. риск доп. риск доп. риск доп. риск 

Ассоциированные  клинические состояния Очень высокий  Очень высокий  Очень высокий  Очень высокий 

доп. риск доп. риск доп. риск доп. риск

Примечания. *Точность определения общего сердечно-сосудистого риска напрямую зависит от того, насколько полно проведено кли-

нико-инструментальное и биохимическое обследование больного. Без данных УЗИ сердца и сосудов для диагностики гипертрофии ЛЖ

и утолщения стенки (или наличия бляшки) сонных артерий до 50% больных АГ могут быть ошибочно отнесены к категории низкого

или среднего риска вместо высокого или очень высокого. Пунктирная линия обозначает необходимость начала антигипертензивной

терапии в общей популяции, сплошная линия – у больных РА.

Таблица 4
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Лечение АГ при РА

Основная цель лечения больных АГ состоит в макси-

мальном снижении риска развития ССО [6]. Для достиже-

ния этой цели требуется не только снижение АД до целево-

го уровня, но и коррекция всех модифицируемых ФР (ку-

рение, ДЛП, гипергликемия, ожирение), предупреждение,

замедление темпа прогрессирования и/или уменьшение

ПОМ, а также лечение ассоциированных и сопутствующих

заболеваний – ИБС, СД и т. д.

При лечении больных АГ величина АД должна быть

менее 140/90 мм рт. ст., что является ее целевым уровнем.

При хорошей переносимости назначенной терапии целе-

сообразно снижение АД до более низких значений. У па-

циентов с высоким и очень высоким риском ССО необхо-

димо снизить АД до уровня ниже 140/90 мм рт. ст. в тече-

ние 4 нед. В дальнейшем, при условии хорошей переноси-

мости лечения, рекомендуется снижение АД до 130/80 мм

рт. ст. и менее. После оценки сердечно-сосудистого риска

вырабатывается индивидуальная тактика ведения пациен-

та. Важнейшими ее аспектами являются решения о целесо-

образности и выборе медикаментозной терапии. Степень

сердечно-сосудистого риска служит основным показанием

для назначения антигипертензивных препаратов (АГП).

Существуют убедительные доказательства пользы АГТ у

лиц с «высоким нормальным» АД и высоким риском раз-

вития ССО. В первую очередь это касается больных ИБС

или СД, а также перенесших МИ или транзиторную ише-

мическую атаку.

Стратегия профилактики ССО при РА предложена в

табл. 6 [25]. 

Немедикаментозые меры профилактики 

Немедикаментозные меры профилактики позволяют

снизить АД; уменьшить потребность в АГП и повысить их

эффективность; благоприятно повлиять на имеющиеся

ФР; осуществить первичную профилактику АГ у больных с

«высоким нормальным» АД и имеющих ФР. 

Немедикаментозные методы включают в себя отказ

от курения; нормализацию массы тела (ИМТ <23 кг/м2)

[173]; снижение потребления алкогольных напитков (<30 г

алкоголя в сутки для мужчин и <20 г/сут для женщин)

[174]; увеличение ФА [175]; снижение потребления пова-

ренной соли до 3,8 г/сут [176]; изменение режима питания

с увеличением потребления растительной пищи, калия,

кальция и магния, а также уменьшением потребления жи-

вотных жиров и увеличением доли продуктов, богатых по-

линенасыщенными жирными кислотами [6]. 

Применение антиатерогенной диеты у больных с ак-

тивным РА в течение 12 нед при неизменной терапии

БПВП приводит к значительному снижению индекса ак-

тивности DAS 28, индекса HAQ и уровня СРБ [177]. По

данным исследования QUEST-RA, в странах, где нацио-

нальная кухня по качественному составу близка к антиате-

рогенной диете (Франция, Аргентина), частота ИМ у боль-

ных РА была ниже (<5%), чем в странах с традиционно

«атерогенным» питанием (>10%; Финляндия, Польша,

Германия, Англия, США) [12]. 

Больным РА следует рекомендовать лечебную физ-

культуру (ЛФК) с умеренным уровнем ФА (30 мин в день

5 раз в неделю) [175]. Включение в повседневный план

физической нагрузки достоверно понижает вероятность

возникновения ИБС, МИ, ожирения, СД. Даже мягкая

ФА, например поход на работу пешком, ассоциируется с

более низкой частотой развития АГ [178]. Регулярные за-

нятия физическими упражнениями приводят не только к
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П а ц и е н т ы  с  в ы с о к и м  и  о ч е н ь  в ы с о к и м  
р и с к о м  С С О  [ 6 ]

1. САД ≥180 мм рт. ст. и/или ДАД ≥110 мм рт. cт. 

2. САД >160 мм рт. ст. при низком ДАД (<70 мм рт. cт.) 

3. Сахарный диабет 

4. Метаболический синдром 

5. ≥3 факторов риска 

6. Поражение органов-мишеней: 

гипертрофия левого желудочка по данным ЭКГ или эхоКГ; 

ультразвуковые признаки утолщения стенки сонной арте-

рии (КИМ >0,9 мм или атеросклеротическая бляшка); 

увеличение жесткости стенок артерий; 

умеренное повышение сывороточного креатинина; 

уменьшение скорости клубочковой фильтрации или кли-

ренса креатинина; 

микроальбуминурия или протеинурия 

7. Ассоциированные клинические состояния 

Таблица 5

С т р а т е г и я  п р о ф и л а к т и к и  с е р д е ч н о - с о с у д и с т ы х  з а б о л е в а н и й  
п р и  РА  ( [ 2 5 ] ,  а д а п т и р о в а н о  с  и з м е н е н и я м и )

SCORE <5% SCORE ≥5%
Ассоциированные Сахарный 

клинические состояния диабет
АД <140/90 АД ≥140/90 АД <140/90 АД ≥140/90 АД <130/90 АД ≥130/90 АД<130/90 АД ≥130/90

Изменение ОЖ Изменение Изменение Изменение Изменение Изменение Изменение Изменение 

Мониторинг во время ОЖ ОЖ ОЖ ОЖ ОЖ ОЖ ОЖ

каждого визита АГТа Аспиринб Аспиринб Аспиринб Аспиринб Аспиринб Аспиринб

к ревматологу Статиныв Статиныв Статиныв Статиныв Статиныв Статиныв

(не реже 1 раза АГТа АГТ иАПФ/БРАг,д иАПФ/БРА иАПФ/БРАд,з иАПФ/БРАз

в 6 мес) ББ ББ Другие АГПе

АГТа Другие АГПе

Примечание. а – если необходимо по табл. 5; б – избегать совместного применения аспирина и НПВП, если нельзя – минимизировать

дозу, использовать ингибиторы протонной помпы, эрадикация H. pilori; в – ОХС<4 ммоль/л, ХС ЛПНП <2 ммоль/л, ОХС/ХС ЛПВП <3;

г – при наличии ХСН, ИБС; д – обсудить назначение БМКК, если пациент принимает НПВП; е – если АД не нормализуется на фоне

применения ингибиторов АПФ, БРА, ББ; з – у больных с микроальбуминемией и нарушением функции почек; ОЖ – образ жизни.

Таблица 6
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значительному улучшению функционального статуса, но

и к положительному влиянию на ФР (повышению уров-

ня ХС ЛПВП, снижению ТГ, ХС ЛПНП, ИР, протромбо-

тического статуса и ожирения). Несмотря на то что у

больных с поражением суставов выполнение физических

упражнений может быть затруднено, большое количест-

во исследований подтверждают безопасность и пользу

регулярных физических нагрузок при РА (как при ран-

нем РА, так и с длительным анамнезом заболевания с

низкой и высокой степенью активности) [179–181]. Про-

грамма упражнений должна быть адаптирована к инди-

видуальным ограничениям больного с помощью специа-

листа по ЛФК. Увеличение ФА и отказ от курения также

могут способствовать более выраженному ответу на тера-

пию ГИБП [175, 182, 183]. 

Медикаментозная терапия

Основная польза гипотензивной терапии – сниже-

ние АД, независимо от класса используемых для этой цели

препаратов. В общей популяции АГТ ассоциируется с 40%

снижением риска МИ, 20% – ИМ и более чем 50% – ХСН

[184]. Все основные классы АГП: ингибиторы АПФ, бло-

каторы рецепторов АТ II (БРА), β-адреноблокаторы (ББ),

БМКК, диуретики – адекватно снижают АД и риск ССО

[6]. Высокий риск развития ССО при РА является веским

основанием для раннего назначения АГТ у этой категории

больных, однако частота контролируемой АГ при РА со-

ставляет 13,2% [11], что в 2 раза ниже, чем в общей популя-

ции (21,5%) [6]. Кроме того, в настоящее время отсутству-

ют данные РКИ по применению гипотензивных препара-

тов при РА, что не позволяет уточнить вклад АГТ в сниже-

ние ССО.

Коррекция АГ должна проводиться согласно Россий-

ским национальным рекомендациям для общей популя-

ции [6]. В то же время присутствует ряд особенностей лече-

ния АГ при РА. Выбор АГП должен всегда осуществляться

в контексте проводимой антиревматической терапии. 

Ингибиторы АПФ и БРА, кроме эффективности

при лечении АГ, ХСН и почечной патологии, замедляют

прогрессирование атеросклероза, в том числе оказывая

противовоспалительное действие [снижение уровня про-

воспалительных медиаторов, РФК, активности НАДФ-

оксидазы, увеличение уровня ингибитора κВ (ингибитор

NFκB)] [3, 4, 185–190]. Для больных РА наличие плейо-

тропных эффектов ингибиторов АПФ и БРА имеет особое

значение, так как благодаря этим свойствам они могут не

только снижать риск ССО, но и положительно влиять на

течение РА, уменьшая активность и степень прогрессиро-

вания заболевания. Существует лишь несколько клини-

ческих исследований, в которые входило недостаточное

количество больных, подтверждающих наличие противо-

воспалительных эффектов ингибиторов АПФ при РА.

Так, в открытом исследовании 15 больных активным РА

получали каптоприл в течение 48 нед. У 10 (2/3) больных

произошло достоверное улучшение симптомов артрита,

что сопровождалось снижением концентрации СРБ и

вязкости плазмы [84]. В другой работе при проведении

двойного слепого перекрестного плацебоконтролируемо-

го РКИ у больных РА через 8 нед терапии рамиприлом в

дозе до 10 мг/сут отмечалось достоверное улучшение эн-

дотелиальной функции и снижение концентрации СD40

при неизменном уровне САД и незначительном сниже-

нии ДАД [191].

Ингибиторы АПФ и БРА предпочтительны при лече-

нии АГ у больных РА в связи с наличием у них гиперсим-

патикотонии на фоне нарушения функционирования

РААС [97, 100, 192].

БРА повышают чувствительность периферических

тканей к инсулину и предотвращают развитие новых слу-

чаев СД 2-го типа. Для некоторых БРА (телмисартан, ол-

месартан) доказан эффект прямого повышения чувстви-

тельности к инсулину на уровне клетки посредством сти-

муляции PPARγ-рецепторов. Стимуляция PPARγ-рецепто-

ров приводит к противовоспалительным эффектам, подав-

лению миграции и пролиферации ГМК [193]. Таким обра-

зом, БРА целесообразно применять у больных АГ с сопут-

ствующими кардиометаболическими ФР. 

БМКК также занимают важное место в лечении АГ у

больных РА. Кроме доказанной эффективности, безопас-

ности в лечении АГ и положительного влияния на прогноз,

БМКК могут замедлять прогрессирование атеросклероза

(исследования INSIGHT, VHAS, ELSA). Эти эффекты свя-

заны с ингибированием окислительного стресса (увеличе-

нием продукции оксида азота) и противовоспалительным

действием БМКК (нифедипин пролонгированного дейст-

вия, амлодипин, лацидипин, лерканидипин) [193–196].

Они более эффективны при первичной профилактике ин-

сульта у больных АГ. БМКК метаболически нейтральны,

что позволяет назначать их при МС и/или СД, способству-

ют уменьшению симптомов при болезни/синдроме Рейно

[193]. Основные гипотензивные препараты (ингибиторы

АПФ, БРА, ББ, диуретики), кроме БМКК, имеют негатив-

ное взаимодействие с НПВП (только действие БМКК не

связано напрямую с влиянием на каскад синтеза простаци-

клина и вазодилатирующих пептидов) [116, 197].

С одной стороны, наличие гиперсимпатикотонии у

больных РА предполагает использование ББ как препара-

тов первой линии при лечении АГ, с другой – традиционно

считается, что ББ нельзя назначать при МС, СД в связи со

способностью повышать уровень холестерина и глюкозы,

что нежелательно для пациентов, страдающих АГ. Однако

этот «класс-эффект» может стать устаревшим. Новые ББ

3-го поколения (небиволол, карведилол, бисопролол, ме-

топролол) обладают высокой кардиоселективностью, спо-

собностью уменьшать перекисное окисление липидов,

улучшать эндотелий-зависимую вазодилатацию посредст-

вом увеличения концентрации оксида азота и снижения

тромбогенного потенциала, снижают уровень ОХС, ТГ,

глюкозы, СРБ, в том числе и при СД [198–200]. Все выше-

перечисленные эффекты ББ нового поколения могут вы-

вести их на лидирующие позиции при необходимости кор-

рекции АД у больных РА.

Заключение

РА, как и СД, относят к заболеваниям с доказанно

высоким кардиоваскулярным риском. Если при СД стра-

тегия агрессивного скрининга и лечения ССЗ привела к

значительному снижению ССО, то при РА решению дан-

ной проблемы не уделяется должного внимания. Высокая

частота АГ при РА требует проведения агрессивного скри-

нинга и тщательного контроля АД с более низким порогом

назначения гипотензивной терапии. Вместе с тем необхо-

димо проведение проспективных исследований, которые

позволят более точно определить особенности лечения АГ

и преимущества различных классов АГП для профилакти-

ки ССО у больных РА. 
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