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Резюме
Представлен обзор данных литературы о частоте и роли артериальной гипертензии (АГ) в патогенезе сердечно-

сосудистых заболеваний при ревматоидном артрите (РА). Результаты большинства исследований свидетельствуют 
о высокой частоте АГ у больных РА, которая ассоциирована с внесуставной патологией, поражением органов 
мишеней и реализуется через ренин-ангиотензин-альдостероновую систему и компоненты симпатоадреналовой 
системы и поддерживается дисфункцией эндотелия. Выявлены морфологические особенности течения АГ при 
РА, корреляция дисфункции эндотелия с воспалением при РА. Краткосрочная противовоспалительная терапия не 
влияет на индексы сосудистой функции при РА, в то время как более длительная и, особенно, терапия блокаторами 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-альфа) или противомалярийными препаратами приводит к уменьшению 
частоты сердечно-сосудистых осложнений при РА. Назначение нестероидных противовоспалительных препаратов, 
лефлюномида, циклоспорина, глюкокортикоидов при РА сопровождается повышением частоты АГ, в связи с чем 
требуется тщательный мониторинг состояния пациентов. Обсуждается необходимость пересмотра тактики лечения 
АГ и контроля артериального давления при РА с учетом особенностей течения АГ и тяжести возможных сердечно-
сосудистых осложнений.
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артрит.
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Abstract
The article reviews the data on the frequency and the role of hypertension (HT) in the pathogenesis of cardiovascular 

diseases in rheumatoid arthritis (RA). Most studies indicate high frequency of HT in patients with RA that is associated 
with extraarticular manifestations, target organ damage. HT development is implemented through angiotensin-aldosterone 
system, simpatoadrenal system and is supported by endothelial dysfunction. The morphological characteristics of HT in RA 
patients and correlation of endothelial dysfunction with infl ammation in RA are identifi ed. Short-term anti-infl ammatory 
therapy does not affect vascular function in RA, while longer and, in particular, therapy with tumor necrosis factor-alpha 
(TNF-alpha) or antimalarial drugs reduce the frequency of cardiovascular complications associated with RA. Treatment 
with non-steroidal anti-infl ammatory drugs, lefl unomide, cyclosporine, glucocorticoids is associated with the increased HT 
rate, which requires close monitoring of patients. We discuss the need for revision of the antihypertensive treatment and 
blood pressure control in RA patients, taking into account the particularities of hypertension and the severity of potential 
cardiovascular complications.
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Ревматоидный артрит (РА) — системное заболевание 
неизвестной этиологии, характеризующееся хрониче-
ским воспалительным процессом, главным образом 
ведущим к разрушению синовиальных мембран мелких 
и крупных суставов. Средняя распространенность РА в 
популяциях развитых стран, по последним данным, коле-
блется в пределах 0,5–1,0 %, а первичная заболеваемость 
достигает 0,02 % [1]. Согласно крупному эпидемиоло-
гическому исследованию, проведенному на территории 
бывшего Советского Союза в конце 70-х-начале 80-х 
годов прошлого столетия, распространенность РА со-
ставляла 0,42 %, а по данным выполняемой в России 
в настоящее время эпидемиологической программы, 
она соответствует 0,6 % [2]. РА — инвалидизирующее 
заболевание, связанное с изменением качества жизни 
и сокращением ее продолжительности, также известно 
увеличение смертности у этой категории населения 
в раннем периоде после начала заболевания. Среди 
внесуставных осложнений при РА одной из ведущих 
причин высокой заболеваемости и смертности является 
поражение сердечно-сосудистой (СС) системы [3–6]. 
Учитывая, что раннее вовлечение СС системы негативно 
сказывается на прогнозе заболевания, тщательное об-
следование пациентов с РА является обязательным для 
выявления лиц с высоким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), а это может позволить более точно 
определить мероприятия долгосрочного контроля со-
стояния здоровья данного контингента [7].

S.R. Brady с соавт. (2009) оценили относительный 
вклад традиционных СС факторов риска у 50 пациентов с 
РА и 150 лиц контрольной группы соответствующего воз-
раста и пола. По полученным авторами данным, частота 
артериальной гипертензии (АГ) среди факторов риска 
ССЗ у больных РА не имела существенных различий по 
сравнению с контрольной группой. Исследователи под-
черкивают важность коррекции всех устраняемых факто-
ров риска при РА, несмотря на то, что вклад отдельного 
фактора может быть не столь значимым [3]. Другими 
авторами [8] оценен абсолютный риск ССЗ при раннем 
РА в 10-летнем популяционном когортном исследовании 
(по данным американского колледжа ревматологов, 1987) 
по сравнению с лицами без РА соответствующего возрас-
та и пола. В целом абсолютный риск ССЗ у пациентов 
с РА был близок к данным, полученным у лиц без РА, 
которые были старше на 5–10 лет. Абсолютный риск ССЗ 
среди 60–69-летних больных РА за 10 лет возрос с 16,8 до 
60,4 % при наличии таких факторов риска, как курение, 
АГ, дислипидемия, сахарный диабет и ожирение. Среди 
больных РА с низким индексом массы тела абсолютный 
риск ССЗ вырос до 86,2 % [8]. При сравнении факторов 
риска ССЗ у 195 пациентов с РА и 198 лиц контрольной 
группы отмечено, что их распространенность в обсле-
дованных группах сопоставима, хотя частота АГ была 
выше в группе больных РА [9].

В масштабном исследовании проанализирована 
распространенность ССЗ у больных РА и связь с тра-
диционными факторами риска ССЗ и клиническими 
признаками РА по программе QUEST-RA [10], которая 
включала 4363 пациента из 48 регионов в 15 стра-

нах: 78 % составляли женщины (средний возраст 57 
лет). Среди СС факторов риска АГ составила 32 %. 
По мнению авторов [10], длительное использование 
метотрексата, сульфасалазина, лефлюномида, глюко-
кортикоидов (ГК) и блокаторов ФНО-альфа снижает 
риск ССЗ при РА. В целом отмечается высокая частота 
ССЗ и, особенно, АГ у больных с ревматологическими 
заболеваниями (РЗ), в том числе при РА [4, 11–12]. Рас-
пространенность АГ у больных РА оказалась выше, чем 
у населения в целом, что повышает риск развития СС 
событий в будущем. Было сделано заключение, что, не-
смотря на возможные серьезные осложнения, контроль 
АГ остается далеко не достаточным у населения в целом 
и, особенно, у больных РА [11]. Это подтверждается 
результатами статистического анализа данных у 624 
больных РА (женщин было 72 %, средний возраст 57,0 ± 
12,5 года) по сведениям из базы пациентов Австралий-
ской ассоциации ревматологов. Выявлено, что у 59,5 % 
из них имелось по крайней мере одно сопутствующее 
заболевание, чаще всего это была АГ (35,7 %) [13]. По 
данным отечественных авторов, РА ассоциирован с 
СС патологией и наиболее часто — с АГ (44 % и даже 
63,5 % больных) [2, 14–15]. Данные о высокой распро-
страненности АГ при РА в пределах 52–73 % можно 
обнаружить в результатах крупных популяционных за-
рубежных исследований [16–20], хотя высокий уровень 
АД мог быть связан с возрастом обследованных старше 
50 лет (средний возраст 51–66 лет).

Имеются сведения, что частота АГ при РА суще-
ственно выше, чем в популяции в целом [21–22]. При 
анализе показателей жесткости артерий увеличение 
скорости пульсовой волны в аорте более 12 м/с до-
стоверно чаще выявлялось при РА, чем в контрольной 
группе (p < 0,001), у женщин с РА была повышена ри-
гидность артерий, как на периферии, так и в аорте [14]. 
Отмечают также, что распространенность АГ у мужчин 
с РА достоверно выше, чем в популяции.

Отмечено, что АГ у больных РА значительно ас-
социирована с внесуставными проявлениями, которые 
выявляются у 32 % больных [23]. В то же время из-
вестны ревматические заболевания (РЗ), при которых 
частота внесуставных поражений выше, чем при РА, 
например, при системной красной волчанке (СКВ), и 
также значительно выше частота АГ [24]. Несмотря 
на то, что АГ является очень распространенной при 
РА, масштабы поражения органов-мишеней (ПОМ), 
вызванные АГ, остаются недостаточно изученными 
[12]. Авторы проанализировали распространенность 
и взаимосвязь ПОМ с РА. Обследован 251 пациент с 
РА с недиагностированным поражением СС системы 
и почек. Статистический анализ показал, что индексы 
гипертензии самостоятельно связаны с ПОМ. Считают, 
что необходимы дальнейшие перспективные исследо-
вания для подтверждения этих находок и изучения воз-
можностей применения бета-блокаторов у этой группы 
населения [12].

В настоящее время исследованы особенности ней-
рогуморальной регуляции АД у больных РЗ. Считается, 
что системный воспалительный процесс при РА ведет 
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к вазоконстрикции и увеличению АД через активацию 
рецепторов ангиотензина II типа 1, эндотелина и сниже-
ние активности NО [25]. Было выявлено, что повышение 
активности при РЗ сопровождается нарушением функции 
почек, ростом уровня ренина плазмы, что приводит к 
формированию АГ, реализуемой посредством активации 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
компонентов симпатоадреналовой системы (САС) и под-
держиваемой дисфункцией эндотелия [26].

Эндотелиальная дисфункция и воспаление при РА 
могут способствовать неблагоприятным СС событиям 
[27]. Выявлено, что эндотелий-независимая сосуди-
стая реактивность нарушена при РА и отрицательно 
коррелирует с уровнем С-реактивного белка (CРБ), на 
основании чего был сделан вывод, что пациенты с РА 
имеют нарушенные эндотелий-независимые микро-
сосудистые функции, коррелирующие с воспалением. 
Эндотелиальная дисфункция выявлена также по данным 
компрессионной пробы у 57,9 % пациентов с РА без АГ 
и у 50 % пациентов с РА и АГ, что в целом является до-
стоверно более частым (p < 0,05), чем при первичной АГ 
(20 %) [28]. Исследованы особенности эндотелиальной 
дисфункции и течения АГ у больных РА [29]. У всех 
больных РА выявлены увеличение жесткости сосудистой 
стенки, ультразвуковые признаки изменения плечевой 
артерии; при пробе с реактивной гиперемией наблюдали 
два типа реагирования артериального сосуда. Вазоди-
латация во время реактивной гиперемии у больных РА 
зависела от показателей жесткости сосудистой стенки и 
длительности заболевания. Отмечено, что чем старше 
больные РА и чем толще у них комплекс интима-медиа, 
тем выше АД [29].

Обнаружено, что средний объем тромбоцитов 
(СОТ) при РА коррелирует с повышенным уровнем АД 
и может быть маркером СС событий при РА [5]. Об-
следовано 400 пациентов с РА и 360 контрольных лиц. 
Выявлено значительное увеличение СОТ при РА, по 
сравнению с контролем (р = 0,001). Разница оставалась 
существенной после внесения коррекции по возрасту 
и полу. У пациентов с РА уровень АД более 140/90 мм 
рт. ст. был связан с высоким СОТ (р = 0,003). Считается, 
что СОТ как суррогатный маркер функции тромбоцитов 
может отражать высокий сосудистый риск, и необходи-
мы дополнительные исследования роли СОТ в качестве 
маркера оценки риска ССЗ при РА [5].

Исследована ассоциация между уровнями мочевой 
кислоты (МК) сыворотки крови и выраженностью АГ при 
РА [30]. В общей сложности обследовали 400 пациентов 
с РА. Результаты данного перекрестного исследования 
свидетельствовали о том, что уровни МК независимо 
ассоциированы с АГ у пациентов с РА. Однако необхо-
димы дальнейшие исследования для изучения причин и 
следствий этой взаимосвязи.

Выявлены морфологические особенности течения 
АГ при РА [28, 31–32]. У пациентов с РА и АГ, по сравне-
нию с больными первичной АГ, при сопоставимых уров-
нях АД отмечена большая выраженность гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ). Преобладающим типом ремоде-
лирования миокарда ЛЖ при РА была концентрическая 

гипертрофия: у 92 % пациентов с РА и сопутствующей АГ 
и у 33,9 % лиц с РА без АГ. Диастолическая дисфункция 
1 типа выявлена у 65,3 % больных РА и в большинстве 
случаев ассоциирована с гипертрофией ЛЖ. Ряд авторов 
придерживается мнения, что развитие гипертрофии ЛЖ 
при РА обусловлено не только наличием АГ, но также 
тесно связано с метаболическими (гиперлипидемия, 
абдоминальное ожирение) и гормональными (менопауза) 
нарушениями, возникающими в условиях хронического 
аутоиммунного воспаления при РА [28]. M.H. Olsen и 
соавт. (2002) считают, что эти находки имеют большую 
прогностическую значимость, чем выраженность гипер-
тензивного синдрома [33]. Другими исследователями при 
оценке связи индекса массы тела (ИМТ) с изменяемыми 
факторами риска ССЗ у 378 (276 женщин) больных РА 
выявлено, что ИМТ самостоятельно ассоциирован с 
АГ (p = 0,001) [34]. Распространенность АГ (p = 0,004) 
существенно отличалась у пациентов нормального и 
избыточного веса. Делают вывод, что необходимо раз-
работать и внедрить методику снижения веса в целях 
уменьшения риска развития ССЗ, в том числе АГ, у 
пациентов с РА.

В настоящее время проведены исследования по 
оценке распространенности АГ у больных РА в за-
висимости от генотипа. Не была найдена взаимосвязь 
GNB3 C825T полиморфизма и АД при РА, не было 
выявлено различий в частотах генотипа GNB3 C825T и 
аллелями между пациентами с РА и контролем. Таким 
образом, авторы не выявили различий уровней (САД) и 
диастолического АД (ДАД) в трех исследованных гено-
типических группах [35]. Однако ими же было отмечено, 
что АГ при РА связана с эндотелин-1 (ET-1) локусом гена 
EDN1. Анализ показал аддитивный эффект гаплотипа 
TT rs1800541-rs5370 на АГ (2,96, 95 % ДИ: 1,28–6,86; p = 
0,011), САД (6,75 ± 2,57 мм рт. ст.; p = 0,009) и пульсово-
го давления (ПД) (4,37 ± 2,12 мм рт. ст.; p = 0,040). Была 
отмечена высокая распространенность ET-1 у пациен-
тов с гипертонической болезнью при РА, аналогичная 
тенденция наблюдалась у носителей TT гаплотипа. Был 
сделан вывод, что пациенты с РА носители гаплотипа 
TT EDN1 rs1800541-rs5370, вероятно, являются пред-
расположенными к АГ с повышенными САД и ПД. 
Авторы считают, что эти данные могут использоваться 
для отбора пациентов с РА в группу высокого риска раз-
вития АГ [36]. Эти же авторы в другом исследовании 
констатируют, что Galectin-2 (LGALS2) 3279C/T по-
лиморфизм независимо ассоциирован с повышенным 
ДАД у пациентов с РА [37]. 386 пациентам с РА провели 
генотипирование — 272 с АГ и 114 без АГ. ДАД было 
значительно ниже у носителей TT, по сравнению с CC 
гомозиготами (-4,11 мм рт. ст., p = 0,044), что может быть 
использовано в качестве маркера повышенного риска 
будущих СС событий у пациентов с РА. Другие иссле-
дователи на 467 пациентах (345 женщин, 122 мужчины, 
средний возраст 61,8 ± 13,0 лет, средняя продолжитель-
ность болезни 16,2 ± 12,1 года) с РА (по ACR критериям) 
выявили, что комбинированное определение TNFRII 
196R варианта и бета-фибриногена 455A является более 
сильным предиктором для АГ, чем каждого генотипа 



494

Том 16, № 5 / 2010ОБЗОР

отдельно [38]. Считается, что сочетанное определение 
нескольких разных гаплотипов может сопровождаться 
увеличением их прогностического значения для оценки 
риска развития ССЗ при РА.

Имеются данные, что РА сам по себе является таким 
же независимым фактором риска ССЗ, как диабет, АГ, 
дислипидемия и другие [39], и поэтому необходимо 
использовать те же диагностические и терапевтические 
подходы, которые обычно используются для первичной 
и вторичной профилактики осложнений у пациентов 
без РА с высоким риском ССЗ. Очень важно выявлять 
субклинические кардиологические признаки при еще 
бессимптомном их течении при РА для проведения 
адекватного долгосрочного лечения [40–41]. Выявлено, 
что низкая активность ревматоидного процесса (DAS) 
ассоциируется с невысоким АД [25]. Предполагают, что 
противоревматическая терапия способна снизить повы-
шенное АД, а также риск ССЗ и смертность при РА.

Четырехнедельная противовоспалительная терапия, 
сопровождавшаяся снижением CРБ и скорости оседания 
эритроцитов, не влияла на индексы сосудистой функции 
у больных РА [27]. Другими авторами была проведена 
оценка СС риска при РЗ под влиянием противовоспа-
лительной терапии биологическими агентами и были 
выявлены определенные свидетельства того, что бло-
каторы фактора некроза опухоли альфа (ФНО-альфа), 
снижающие острофазовый ответ, оказывают эффект 
в снижении СС осложнений при РА [42]. Блокаторы 
ФНО-альфа уменьшали жесткость аорты у пациентов 
с воспалительной артропатией, в том числе с РА, по 
данным контролируемого исследования, что в целом от-
ражало благоприятный эффект данной терапии на риск 
развития ССЗ [43].

Предполагают положительный терапевтический 
эффект ингибиторов фосфодиэстеразы в контроле 
СС функций при аутоиммунных заболеваниях [44]. 
Известно, что увеличение уровней циклического 
аденозин-монофосфата (цАМФ) и/или циклического 
гуанозин-монофосфата (цГМФ) ведет к снижению 
активности провоспалительных клеток TH1, ослабляет 
экспериментальный аутоиммунный энцефаломиелит 
и экспериментальный артрит. Выявлено, что силде-
нафил уменьшает эндотелиальную дисфункцию и 
сосудистое ремоделирование у пациентов с легочной 
АГ и рефрактерным вторичным феноменом Рейно с 
обратным развитием заболевания, а также обладает 
ренопротективным эффектом у животных. Считается 
[44], что имеются предпосылки для использования 
терапевтического потенциала этого класса препаратов 
при различных аутоиммунных заболеваниях, в том 
числе при РА.

Есть данные, что препараты, используемые для лече-
ния РА, могут влиять на СС факторы риска. Считается, 
что глюкокортикоиды (ГК), нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП) и ингибиторы циклоок-
сигеназы 2 (ЦОГ-2) могут негативно влиять на СС риск, в 
то время как противомалярийные препараты (плаквенил, 
делагил) могут иметь благотворное влияние у больных 
РА [45]. При перекрестном анализе 169 пациентов от-

метили небольшое негативное воздействие препаратов, 
применяемых для лечения РА, на СС факторы риска и 
благотворное влияние противомалярийных препаратов 
на липидные профили.

Исследована проблема безопасности такого со-
временного НПВП, как нимесулид, у больных РА 
[46]. В двух случаях выявлена вероятная причинно-
следственная связь АГ с принимаемым препаратом, при-
чем в одном случае повышение АД произошло на фоне 
антигипертензивной терапии, что позволило говорить 
об отрицательном взаимодействии нимесулида и гипо-
тензивных препаратов, а во втором случае повышение 
АД отмечено при его исходно нормальных значениях. 
В обоих случаях пришлось отменить нимесулид и на-
значить антигипертензивные препараты или увеличить 
их дозу [46].

Изучены особенности суточной вариабельности АД 
у больных РА на фоне длительного приема преднизона, 
НПВП и метотрексата у 60 пациентов с клинически 
стабильным РА и с ранее леченной или недавно выяв-
ленной АГ (15 мужчин и 45 женщин, средний возраст 
больных — 58 ± 11,3 года) [47]. Оказалось, что у паци-
ентов, леченных преднизоном и НПВП, чаще встречался 
суточный профиль по САД типа «нон-диппер» (34 %), 
чем у контрольной группы лиц с АГ. Пациенты, лечен-
ные метотрексатом (47 %), преднизоном (37 %) и НПВП 
(38 %), чаще были выраженными «дипперами» по ДАД, 
чем АГ-контроль.

В рамках исследования Medal авторы [48] оценили 
эффекты эторикоксиба и диклофенака на уровни АД у 
больных РА. Отмечено, что применение эторикоксиба 
по сравнению с диклофенаком ассоциировано с более 
высокой частотой увеличения АД. Считают, что в настоя-
щее время блокаторы кальциевых каналов (КБ) изучены 
лучше, чем другие антигипертензивные препараты в 
отношении снижения повышенного АД при терапии 
НПВС у больных РА.

Долговременный прием ГК в средних дозах ас-
социирован с развитием АГ у пациентов с РА [49]. 
104 пациента, прошедшие тщательную клиническую 
и лабораторную оценку, были разделены на 3 группы в 
соответствии с дозой ГК (менее и более 7,5 мг в сутки 
в режиме длительного приема) и отсутствием или огра-
ниченным приемом ГК. АГ наиболее часто выявлялась в 
группе длительного приема средних доз ГК по сравнению 
с группой, принимавшей препарат в низких дозах (70,7 
и 67,3 % соответственно, р = 0,028). Был сделан вывод, 
что длительный прием ГК сопровождается очень высо-
кой распространенностью АГ и является независимым 
фактором риска. Считается, что пациенты с РА при 
долговременном приеме средних доз ГК должны быть 
обследованы с целью раннего выявления АГ и обучены 
контролю АД [49].

Согласно данным проекта QUEST-RA, включавшего 
4363 пациентов из 48 регионов в 15 странах, длительный 
прием метотрексата, лефлюномида, сульфасалазина, ГК 
и биологических агентов был связан со снижением риска 
развития ССЗ, в том числе АГ. Было сделано заключение, 
что длительное использование метотрексата, сульфасала-
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зина, лефлюномида, ГК и блокаторов ФНО-альфа связано 
со снижением риска ССЗ при РА [10].

Была проведена оценка эффекта антиревматической 
терапии на АД у 508 пациентов с ранним РА, получав-
ших лекарственную монотерапию и комбинированную 
терапию, усиленную преднизоном или инфликсимабом. 
Не выявлено статистических различий в уровнях АД 
у пациентов, получавших начальную монотерапию 
метотрексатом или инфликсимабом. Дополнительное 
снижение АД отметили у пациентов с РА, получивших 
усиление предшествующей терапии инфликсимабом 
[25].

Исследовали влияние циклоспорина на АД у больных 
РА по данным анализа рандомизированных испытаний 
[50]. Поиск был проведен в Кокрановском Центральном 
регистре контролируемых испытаний и библиографиче-
ской базе данных, в том числе MEDLINE (2000–2008 гг.) 
и EMBASE (1980–2008 гг.). Отбор был сделан с анализом 
двойных слепых, рандомизированных, контролируемых 
испытаний, сравнивающих циклоспорин с плацебо. Ото-
брано 17 исследований, соответствовавших критериям 
включения. Результаты свидетельствуют о статистиче-
ски значимом повышении АД, связанном с приемом 
циклоспорина: эффект при более низких дозах (1–4 мг/
кг/сут.) заключался в увеличении АД в среднем на 5 мм 
рт. ст., а при более высоких дозах (> 10 мг/кг/сут.) — в 
увеличении АД в среднем на 11 мм рт. ст. Был сделан 
вывод, что прием циклоспорина приводит к значитель-
ному увеличению АД по сравнению с плацебо в зависи-
мости от дозы, что увеличивает риск неблагоприятных 
СС событий, связанных с АГ; и поэтому ревматологи, 
назначающие циклоспорин, должны использовать эф-
фективные дозы препарата у пациентов, длительно его 
получающих [50].

Оценена эффективность лефлюномида при РА за 
10 лет, прошедших после лицензирования препарата в 
1998 г., по данным двойных слепых рандомизированных 
контролируемых исследований (РКИ) приема лефлю-
номида в течение 4 лет. Только в одном 24-месячном 
исследовании эффективность лефлюномида была со-
поставима с таковой метотрексата и была выше, чем 
эффект от приема сулфасалазина. Наряду с другими 
побочными явлениями, была зарегистрирована АГ. Был 
сделан вывод, что лефлюномид является эффективным 
базисным средством, сопоставимым с сульфасалазином 
и метотрексатом, однако требуется тщательный монито-
ринг состояния пациентов [51].

В исследовании СОВRA проанализирована вы-
живаемость, коморбидные и суставные поражения при 
длительной (в течение 11 лет) комбинированной терапии 
у 155 пациентов с ранним РА. Сравнивали монотерапию 
сульфасалазином (SSZ-группа) и комбинацией низких 
доз преднизолона, метотрексата и сульфасалазина 
(COBRA-группа). Отмечено, что лечение АГ чаще 
было востребовано именно в группе COBRA (р = 0,02), 
однако в данной группе реже выявлялась гиперхолесте-
ринемия, онкологические заболевания и инфекции, а 
также в целом была ниже смертность по сравнению с 
SSZ-группой [52].

Анализ последних литературных обзоров [4] по-
зволил исследователям рекомендовать активное лечение 
устраняемых факторов риска ССЗ, включая АГ при РА. 
Проанализированы ответы 285 ревматологов среднего 
возраста 52,8 лет (75 % мужчин) по результатам опро-
са для выявления факторов, влияющих на их решение 
проводить терапию АГ при РА. Скрининг АГ у больных 
РА проводили 92,8 % опрошенных ревматологов, но 
антигипертензивное лечение они назначали лишь 31 % 
пациентов с РА. Ревматологов, считающих, что для эф-
фективного лечения АГ пациенты недостаточно часто 
их посещают, было в 2,2 раза больше, чем не согласных 
с этим утверждением (41,1 против 24,3 %; р = 0,006). 
А 33 % ревматологов не начинают регулярное лечение 
АГ у своих пациентов с РА, так как не верят в возмож-
ность эффективного контроля такой терапии. Авторы 
исследования [4] делают вывод, что для минимизации 
рисков ССЗ у пациентов с РА необходимо рекомендо-
вать ревматологам пересмотреть их практику контроля 
АГ или способствовать (стимулировать) увеличению 
частоты их контактов с пациентами.

Заключение
Таким образом, существуют рекомендации тща-

тельного обследования пациентов с РА для выявления 
лиц с высоким риском развития ССЗ, в том числе АГ, и 
для определения мероприятий по контролю состояния 
здоровья данного контингента больных; большинство 
исследований свидетельствуют о высокой частоте АГ у 
больных РА, которая ассоциирована с внесуставной па-
тологией и ПОМ, реализуется через РААС, компоненты 
САС и поддерживается дисфункцией эндотелия; также 
с АГ при РА независимо ассоциированы СОТ и МК. 
Выявлены морфологические особенности (концентри-
ческая гипертрофия миокарда ЛЖ) течения АГ при РА, 
корреляция дисфункции эндотелия с воспалением при 
РА. Считают, что сочетанное определение нескольких 
разных гаплотипов при генотипировании может сопро-
вождаться увеличением их прогностического значения 
для оценки риска ССЗ при РА. Краткосрочная (четырех-
недельная) противовоспалительная терапия не влияет на 
индексы сосудистой функции при РА, более длительная 
и, особенно, терапия блокаторами ФНО-альфа или 
противомалярийными препаратами уменьшает частоту 
СС осложнений при РА. Назначение лефлюномида, ци-
клоспорина, препаратов группы НПВС и, особенно, ГК 
при РА ассоциировано с высокой распространенностью 
АГ и является независимым фактором риска развития 
СС осложнений и требует тщательного мониторинга 
состояния пациентов. В то же время длительный прием 
комбинации препаратов из метотрексата, сульфасалази-
на, лефлюномида, ГК и блокаторов ФНО-альфа снижает 
риск ССЗ при РА, несмотря на увеличение востребован-
ности терапии АГ у данных пациентов. Сама тактика 
терапии АГ и контроля АД при РА в настоящее время 
требуют пересмотра с учетом особенностей течения 
АГ при данном заболевании и тяжестью возможных СС 
осложнений.
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