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синдрома. Все указанные механизмы вполне соответст-

вуют современным представлениям о патогенезе одышки

[6, 7, 19]. Следует особо отметить, что роль сердечно-со-

судистых факторов, в том числе легочной гипертензии, в

происхождении одышки у больных РА, оказалась незна-

чительной.

Результаты эргоспирометрических тестов подтвер-

ждают многофакторное происхождение одышки у боль-

ных РА и значимость поражения органов дыхания как

причины снижения ПФН у данной категории больных.

Заключение
Одышка является распространенным симптомом и

важным фактором снижения ПФН и КЖ у больных РА. 

Одышка у больных РА имеет многофакторное проис-

хождение. В ее появлении играют роль вовлечение в пато-

логический процесс легких и бронхов независимо от со-

стояния легочной функции, факторы, связанные с актив-

ностью основного заболевания (в том числе анемия), а так-

же нозогенные эмоциональные расстройства (тревога

и/или депрессия).
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Цель. Оценить эластические свойства сосудистой стенки у больных ревматоидным артритом (РА) в сопоставлении с течени-
ем основного заболевания и динамикой артериального давления (АД) по результатам наблюдения в течение 1 года. 
Материал и методы. У 52 больных РА оценивали эффективность его терапии по критериям EULAR и ACR; измеряли скорость
распространения пульсовой волны (СРПВ) по сосудам эластического и мышечного типов на аппаратуре ООО «Нейрософт» ис-
ходно и через 1 год наблюдения. 
Результаты. Установлены корреляционные связи показателей СРПВ с возрастом, функциональным классом РА, уровнем риска
по Фрамингемской модели, толщиной межжелудочковой перегородки, относительной толщиной стенок левого желудочка, ско-
ростью оседания эритроцитов, наличием С-реактивного белка. Снижение эластических свойств сосудов через год наблюдения
коррелировало с исходной длительностью утренней скованности, числом припухших суставов, неэффективностью терапии РА.
Больные РА, у которых произошло повышение АД до верхней границы нормы или развилась артериальная гипертензия (АГ), име-
ли к началу наблюдения достоверно более высокие показатели жесткости сосудистой стенки. Повышение АД было также свя-
зано с возрастом, исходной клинической активностью, наличием системных проявлений РА, уровнем риска сердечно-сосуди-
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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]. Лидирующую позицию среди не-

посредственных причин преждевременной смерти при РА

занимают сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), обу-

словленные ускоренным развитием атеросклероза: ин-

фаркт миокарда, острая сердечно-сосудистая недостаточ-

ность, декомпенсация кровообращения, ишемический

или геморрагический инсульт [2, 3]. У пациентов с РА риск

развития ССЗ в 1,5—2 раза выше, чем в общей популяции

[4, 5], и сопоставим с таковым у больных сахарным диабе-

том (СД) II типа (2,16 и 2,04 соответственно) [6]. Факторы

риска (ФР) ССЗ не обеспечивают адекватного учета степе-

ни риска развития ССЗ у больных РА [7, 8].

Все большее количество фактов свидетельствует о

ключевой роли воспаления в возникновении и прогресси-

ровании атеросклероза [9]. Это подчеркивает необходи-

мость поиска более точных маркеров для уточнения сер-

дечно-сосудистого риска у больных РА. В последнее время

в качестве интегрального показателя сердечно-сосудисто-

го риска у больных РА рассматривается жесткость артери-

альной стенки [10], одним из методов оценки которой яв-

ляется определение скорости распространения пульсовой

волны (СРПВ). Результаты ряда работ свидетельствуют о

снижении эластических свойств сосудистой стенки при РА

в отсутствие факторов риска ССЗ [11—13]. Увеличение же-

сткости артериальной стенки наряду с повышенным арте-

риальным давлением (АД) способствует росту смертности

при РА [14]. В свою очередь, артериальная гипертензия

(АГ) является ведущим фактором риска развития CCЗ у

больных РА и встречается в 16—63% случаев [15, 16].

В настоящее время вопрос о вкладе хронического

воспаления при РА в увеличение жесткости сосудов оста-

ется дискуссионным; кроме того, требуется дополнитель-

ное изучение динамики показателей СРПВ при развитии

АГ у больных РА.

Цель. Оценить у больных РА эластические свойства

сосудистой стенки в сопоставлении с течением основного

заболевания и динамикой АД по результатам наблюдения в

течение 1 года.

Материал и методы. В период с 2007 по 2009 г. на базе

Ивановского городского ревматологического центра про-

ведено динамическое наблюдение (в течение 1 года) за 52

пациентами с достоверным диагнозом РА, установленным

в соответствии с критериями Американской коллегии рев-

матологов (ACR) [17]. Подавляющее большинство пациен-

тов составляли женщины среднего возраста со средней

длительностью РА 72 (24; 125) мес, с умеренной и высокой

степенью активности процесса, преимущественно со II—

IV рентгенологической стадией заболевания, II—III функ-

циональным классом (ФК), без сопутствующих ССЗ

(табл. 1). У большинства пациентов обнаружен ревматоид-

ный фактор (РФ). Среди системных проявлений преобла-

дали ревматоидные узелки, в единичных случаях отмечены

склерит и полинейропатия. ФР ССЗ выявлены у 35 (67%)

пациентов с РА; в том числе: отягощенная наследствен-

ность по ССЗ у 21 (60%), гиперхолестеринемия — у 7

(20%), курение — у 6 (17%), абдоминальное ожирение

[объем талии (ОТ) >88 см для женщин, >102 см для муж-

чин] — у 22 (63%). Сочетание 3 факторов риска отмечено у

5 (14%) пациентов. Уровень сердечно-сосудистого риска

по модели SCORE соответствовал низкому (<3%) у всех

пациентов. Риск по Фрамингемской модели был выше за

счет наличия гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), соот-

ветствовал незначимому у 12 (23%) пациентов с РА, низко-

му дополнительному риску — у 21 (40%), среднему — у 14

(27%), высокому — у 5 (10%). К началу исследования 23 па-

циента не принимали базисные противовоспалительные

препараты (БПВП), остальные получали один из них: ме-

тотрексат (МТ) в дозе 10—20 мг/нед (17 пациентов), леф-
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стых заболеваний по Фрамингемской модели. Показана связь снижения эластических свойств сосудов у больных РА с выражен-
ностью и неконтролируемой активностью воспаления, а также с повышением АД. 
Вывод. Полученные результаты показывают значение снижения эластических свойств сосудов в возникновении АГ при РА.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, эластические свойства сосудистой стенки, артериальное давление

ELASTIC PROPERTIES OF THE VASCULAR WALL IN PATIENTS 
WITH RHEUMATOID ARTHRITIS AND CHANGES IN BLOOD PRESSURE LEVELS 
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Objective. To evaluate the elastic properties of the vascular wall in patients with rheumatoid arthritis (RA) as applied to the course of the
underlying disease and the changes in blood pressure (BP) from one-year follow-up results. 
Subjects and methods. Therapeutic effectiveness was evaluated in 52 patients with RA according to the EULAR and ACR criteria; pulse
wave propagation velocity (PWPV) along the vessels of elastic and muscular types was measured on an apparatus (OOO Neurosoft) at
baseline and after one-year follow-up. 
Results. PWPV values were found to correlate with age, functional class of RA, risk level by the Framingham model, ventricular septal
thickness, left ventricular relative wall thickness, erythrocyte sedimentation rate, and the presence of C-reactive protein. After one-year fol-
low-up, the diminished elasticity of vessels correlated with the baseline duration of morning stiffness, the number of swollen joints, and inef-
fective therapy for RA. The RA patients in whom BP increased to the upper normal range or who developed essential hypertension (EH)
had significantly higher values of vascular wall rigidity at the beginning of the follow-up. BP elevation was also associated with age, base-
line clinical activity, the systemic manifestations of RA, the cardiovascular risk by the Framingham model. There was an association of
vascular elastic properties in RA patients with the magnitude and uncontrolled activity of inflammation and with elevated BP.
Conclusion. The findings show it important to reduce the elastic properties of vessels in the emergence of EH in RA. 

Key words: rheumatoid arthritis, elastic properties of the vascular wall, blood pressure 
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луномид в дозе 20 мг/сут (6 пациентов), сульфасалазин в

дозе 2—3 г/сут (4 пациента), делагил в дозе 250 мг/сут

(2 пациента). Комбинированную терапию БПВП и пред-

низолоном в дозе 2,5—15 мг/сут получали 16 пациентов. В

последующем 23 больным, не получавшим БПВП, были

назначены МТ в дозе 5,0—20 мг/нед (21 больному), суль-

фасалазин 3 г/сут (1 больному), делагил 250 мг/сут (1 боль-

ному). Продолжали принимать преднизолон в дозе до

10 мг/сут на фоне лечения БПВП 9 пациентов. Кроме того,

все пациенты в течение года получали селективные несте-

роидные противовоспалительные препараты (НПВП) в

средних терапевтических дозах.

Исходно и через 1 год пациентам проводилось обсле-

дование в соответствии с Клиническими рекомендациями

Ассоциации ревматологов России (АРР) [18]. Концентра-

цию холестерина (ХС) определяли в сыворотке крови

больных ферментативным методом с помощью автомати-

ческого анализатора «Сапфир», уровень С-реактивного

белка (СРБ) — полуколичественным методом. Эффектив-

ность терапии оценивалась по критериям эффективности

терапии Европейской противоревматической лиги

(EULAR) — DAS 28 и Американской коллегии ревматоло-

гов (ACR) [1]. Для стратификации риска ССЗ использова-

ли систему SCORE, адаптированную для Российской Фе-

дерации, и систему стратификации риска, учитывающую

собственно ФР, поражение органов-мишеней, СД, метабо-

лический синдром и ассоциированные клинические со-

стояния, разработанную на основании результатов Фра-

мингемского исследования (Фрамингемская модель) [19].

Критериями исключения были ССЗ, СД, онкологическая

патология, острые инфекционные и обострения хрониче-

ских заболеваний.

Дополнительно у пациентов с РА в начале и через

1 год наблюдения определяли СРПВ с помощью сфигмо-

графической приставки аппаратно-программного комп-

лекса «ПолиСпектр-12» (ООО «Нейрософт», г. Иваново).

Обследование проводилось в стандартных условиях и по

стандартной методике [20], оценивались следующие по-

казатели: СРПВ по сосудам мышечного типа (См), СРПВ

по сосудам эластического типа (Сэ), общий модуль упру-

гости артериальной системы (Ео). Результаты обрабаты-

вались стандартным программным пакетом Statistica 6.0.

Достоверность различий в группах оценивали с помощью

непараметрических критериев Манна—Уитни, Вилкоксо-

на. Силу корреляционных связей оценивали с помощью

критерия Спирмена (r). Различия считались достоверны-

ми при р<0,05.

Результаты. При оценке эффективности проводи-

мой терапии по уменьшению индекса DAS 28 у 23 (44,2%)

пациентов с РА выявлен умеренный эффект. У 5 (21,7%)

из них достигнута полная ремиссия (индекс DAS 28<2,6),

у 4 (17,4%) — низкая (DAS 28=2,6—3,2) и у 14 (60,9%) —

средняя активность РА (DAS 28=3,2—5,1). У остальных 29

(55,8%) больных РА проводимая терапия оказалась неэф-

фективной: через 1 год средняя активность сохранилась у

15 (51,7%) пациентов, высокая (DAS 28>5,1) — у 14

(48,3%). В целом за 1 год наблюдения отмечалось досто-

верное снижение индекса DAS 28 с 5,1 (4,2; 5,5) до 4,2

(3,4; 5,1), р=0,005. 

По данным клинического измерения АД, у больных

РА через 1 год наблюдения выявлена тенденция к повыше-

нию уровня систолического АД (САД) со 112,5 (105; 120)

до 120 (110; 130) мм рт. ст. (р>0,05) при стабильных цифрах

диастолического АД (ДАД) — 70 (70; 80) и 70 (70; 85) мм рт.

ст. соответственно (р>0,05). При этом у 18 (34,6%) больных

РА впервые установлено повышение АД: у 7 из них отмече-

на АГ I степени и у 11 — АД, соответствующее верхней гра-

нице нормы. Среди этих больных у 11 регистрировалась 

3-я степень активности РА, у 13 — был обнаружен РФ, 8 —

имели системные проявления; исходная продолжитель-

ность заболевания составила 75 (26; 120) мес. К началу ис-

следования только 10 из них получали БПВП, в том числе

3 пациента дополнительно принимали преднизолон в дозе

≤10 мг/сут; еще 3 больных получали только преднизолон в

тех же дозах, остальные 5 пациентов принимали только се-

лективные НПВП. Через год наблюдения 16 из 18 больных

с впервые установленным повышением АД получали

БПВП, в том числе 3 продолжали непрерывный прием

преднизолона в течение года (от 8 до 12 мес) в дозе ≤7,5

мг/сут. Только у 5 пациентов с впервые выявленным повы-

шением АД получен умеренный эффект от проводимой те-

рапии, у 13 — эффект отсутствовал. 

Пациенты с впервые выявленным через год наблюде-

ния повышением АД исходно были старше тех, у кого со-

хранялся нормальный уровень АД: 52,5 (51,0; 56,0) и 44,0

(33,0; 51,0) года соответственно (р=0,002), имели исходно

более высокие уровни САД: 120 (120; 125) и 110 (110; 118)

мм рт. ст. соответственно (р=0,004) — и холестерина: 4,5

(4,4; 5,2) и 4,1 (3,9; 5,0) ммоль/л соответственно (р=0,03), а

также отличались более частым выявлением высокого ри-

ска — 72,2 и 5,9% соответственно по Фрамингемской мо-
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Таблица 1

К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА
( n = 5 2 )

Характеристика Значение

Возраст, годы

Пол:
мужской
женский

Длительность РА, мес

Серопозитивный вариант по РФ

Системные проявления: 
ревматоидные узелки 
склерит 
полинейропатия

Степень активности по индексу DAS 28: 
низкая 
средняя 
высокая

Рентгенологическая стадия:
I 
II 
III 
IV

Функциональный класс:
I 
II 
III

48 (39,5; 53)

3
49

72 (24; 125)

34 (65)*

13 (25)*
1 (2)*
1 (2)*

1 (2)
25 (48)*
26 (50)*

5 (10)*
26 (50)*
9 (17)*
12 (23)*

9 (17)*
32 (62)*
11 (21)*

Примечание. Показатели, отмеченные звездочкой, представлены
как число больных (в скобках — процент), остальные — как
медиана (в скобках — интерквартильный размах).
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дели (р=0,02) за счет большей рас-

пространенности ГЛЖ — в 72,2 и

23,5% случаев соответственно

(р=0,001). Возникновение АГ I степе-

ни у больных РА через год наблюде-

ния ассоциировалось с исходной кли-

нической активностью РА (r=0,3;

p=0,04), системностью (r=0,3;

p=0,04), возрастом (r=0,4; p=0,01),

исходным уровнем САД (r=0,5;

p=0,0004) и риска по Фрамингемской

модели (r=0,3; p=0,04), а также с ис-

ходными показателями жесткости со-

судистой стенки — Сэ (r=0,3; p=0,04)

и Ео (r=0,3; p=0,03).

У пациентов с впервые возник-

шей АГ I степени наблюдался досто-

верно более высокий уровень Сэ через

год наблюдения (р=0,04) по сравне-

нию с аналогичным показателем у ос-

тальных пациентов с РА (табл. 2). Сле-

дует отметить, что эти пациенты в на-

чале наблюдения уже имели более высокие уровни изучае-

мых показателей по сравнению с остальными пациентами,

у которых нормальный уровень АД сохранился на протяже-

нии всего периода наблюдения. У пациентов с ремиссией и

низкой активностью РА через год наблюдения достоверно

выше оказалось отношение См/Сэ по сравнению с больны-

ми со средней и высокой активностью РА (р=0,02) за счет

снижения Сэ, что отражает улучшение эластических

свойств сосудистой стенки на фоне адекватного контроля

воспаления. В результате корреляционного анализа обна-

ружена взаимосвязь показателей эластических свойств со-

судистой стенки Сэ, См, Ео с возрастом (r=0,5, р=0,001;

r=0,5, р=0,001 и r=0,3, р=0,04 соответственно); Сэ и См —

с толщиной межжелудочковой перегородки (r=0,3, р=0,03

и r=0,4, р=0,02) и относительной толщиной стенок левого

желудочка (r=0,4; r=0,4, р=0,01), уровнем кардиоваскуляр-

ного риска по шкале SCORE и Фрамингемской модели

(r=0,3, р=0,03 и r=0,4, р=0,02); См — с СОЭ (r=0,3, р=0,03),

Ео — с ФК (r=0,3, р=0,04) и наличием СРБ (r=0,3, р=0,04).

Прирост Сэ через 1 год наблюдения, отражающий сниже-

ние эластических свойств сосудистой стенки, коррелиро-

вал с исходной длительностью утренней скованности

(r=0,3, р=0,04), числом припухших суставов (r=0,3;

р=0,04). Обнаружены прямые корреляционные связи при-

роста Сэ через 1 год наблюдения с отсутствием базисной те-

рапии к началу исследования (r=0,3, p=0,01) и с неэффек-

тивностью терапии РА (r=0,3, р=0,03).

Обсуждение. Результаты работы свидетельствуют о

том, что у больных РА с исходно более высокой активно-

стью в течение 1 года на фоне неэффективной терапии ос-

новного заболевания происходит снижение эластических

свойств сосудистой стенки, а при достижении ремиссии и

низкой активности РА при адекватном контроле воспале-

ния наблюдается их улучшение. Полученные нами резуль-

таты согласуются с данными других авторов, которые в хо-

де проспективных исследований показали зависимость

жесткости сосудистой стенки от выраженности воспале-

ния в начале РА [21], а также положительный эффект тера-

пии ингибиторами фактора некроза опухоли α (ФНО α) на

эластические свойства сосудистой стенки у больных РА

[13, 22—24], и позволяют предположить вклад воспаления

в увеличение жесткости сосудов при РА. Кроме того, в ли-

тературе имеются данные о взаимосвязи между ухудшени-

ем эластических свойств сосудов и уровнем СРБ при РА,

что также подтверждает выдвинутое предположение. 

Нами установлено, что в течение 1 года у 34,6% паци-

ентов с плохо контролируемой активностью РА происхо-

дит увеличение АД до верхней границы нормы или появле-

ние АГ. Возникновение АГ у больных РА коррелирует с

возрастом, уровнем кардиоваскулярного риска, исходной

величиной САД, активностью и системными проявления-

ми РА, что позволяет предположить взаимосвязь хрониче-

ского воспаления с повышением АД и становлением АГ у

этих пациентов. Сходные данные об особенностях разви-

тия АГ при РА получены другими авторами [15]. Кроме то-

го, обнаружено повышение уровня СРБ у больных эссен-

циальной АГ и наличие связи между уровнем СРБ и степе-

нью повышения АД [25]. Взаимосвязь повышенного АД и

маркеров воспаления объясняется развитием эндотелиаль-

ной дисфункции (ЭД) [12, 26, 27]. ЭД отмечена у больных

РА [28—30]; выявлена ассоциация ее с активностью воспа-

ления и серопозитивностью по РФ [29, 30]. Результаты от-

дельных работ свидетельствуют о взаимосвязи ухудшения

эластических свойств сосудистой стенки и наличия ЭД при

РА [31]. Необходимо отметить, что у больных РА с АГ, раз-

вившейся через год наблюдения, к началу исследования

уже была выявлена повышенная жесткость сосудистой

стенки по сравнению с остальными пациентами. Таким об-

разом, ухудшение эластических свойств сосудистой стенки

у этих пациентов предшествовало развитию АГ, что может

подтверждать значение сосудистой жесткости в качестве

показателя риска сердечно-сосудистых осложнений [10] и

необходимость агрессивного контроля воспаления для его

снижения [21]. Полученные результаты предполагают

дальнейшие исследования по выяснению значимости дан-

ных показателей в прогнозировании АГ у больных РА.

Выводы. 1. Снижение эластических свойств сосуди-

стой стенки при РА коррелирует с возрастом, уровнем кар-

диоваскулярного риска, а также показателями активности

заболевания и неэффективностью лечения БПВП.

2. Показана связь изменения эластических свойств

сосудистой стенки с возникновением АГ у больных РА.
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Таблица 2

Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  С Р П В  у  п а ц и е н т о в  с  РА  в  з а в и с и м о с т и
о т  п о в ы ш е н и я  А Д  в  п р о ц е с с е  д и н а м и ч е с к о г о  н а б л ю д е н и я

Показатель, Больные РА
м/с с повышением АД (n=18) без повышения АД (n=34)

исходно через 1 год исходно через 1 год

См

Сэ

См/Сэ

Ем

Еэ

Ео

5,7 (4,9; 7,1)

7,6 (6,2; 8,9)*

0,84 (0,73; 0,91)

2,9 (2,1; 4,5)

7,7 (5,1; 10,7)

1140,5 
(931,0; 1237,0)*

6,4 (5,2; 6,9)

7,9 (6,6; 9,4)*

0,73 (0,61; 0,92)

3,7 (2,4; 4,3)

8,3 (6,0; 12,0)

1152,0 
(983,0; 1451,0)

5,8 (5,0; 6,5)

6,4 (5,8; 6,9)

0,90 (0,79; 0,98)

3,0 (2,2; 3,7)

5,6 (4,5; 6,5)

967,0 
(800,0; 1092,0)

5,8 (5,2; 6,4)

6,9 (5,8; 7,8)

0,84 (0,74; 0,91)

3,0 (2,4; 3,6)

6,4 (4,6; 8,2)

1049,5 
(915,0; 1213,0)

Примечание. Данные представлены в виде медианы и интерквартильного размаха
(в скобках), * — р<0,05 (метод Манна—Уитни) — достоверность различий между
пациентами с РА и повышением АД и пациентами с РА и без повышения АД.
Ем и Еэ — модули упругости соответственно сосудов мышечного и эластического типов.
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