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Ведущее место в структуре коморбидных заболеваний занимает патоло-

гия сердечно-сосудистой системы. По литературным данным, артериаль-

ная гипертензия (АГ) отмечена у 60% пациентов с ревматоидным артритом 

(РА), однако взаимосвязь между активностью РА и уровнем АД изучена 

недостаточно.

В статье рассматриваются особенности течения АГ у больных РА, а также 

взаимосвязь между аутоиммунным воспалением и АГ.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализировано 169 историй болезни пациен-

тов, страдавших РА и находившихся на лечении в об-
ластном ревматологическом центре. АГ выявлена у 
63,3% пациентов. Больные были разделены на 2 груп-
пы, сопоставимые по возрасту и полу обследованных: 
1-я группа – больные РА и АГ (n=107); 2-я группа – 
больные РА (n=62). Биохимические исследования кро-
ви выполняли по стандартным методикам. Всем па-
циентам проводилась денситометрия ультразвуковым 
(УЗ) костным денситометром Sonost 3000 (Южная Ко-
рея). Минеральную плотность костной ткани (МПКТ) 
оценивали по Т-показателю (T-score). Об остеопо-
розе (ОП) свидетельствовало значение Т-показателя 
<-2,5 ед.; Т-показатель в пределах от -1,5 до -2,5 ед. 
считали остеопенией. 

Эхокардиографию проводили на аппарате Vivide9 
(JE) (США).

Массу миокарда левого желудочка (ЛЖ) рассчиты-
вали по формуле:

0,8×[1,04×(ТМЖП+КДР+ТЗС ЛЖ)3–КДР3]+0,6,

где ТМЖП – толщина межжелудочковой перегород-
ки, см, КДР – конечный диастолический размер ЛЖ, 
ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ, см.

Индекс массы миокарда (ИММ) ЛЖ рассчитывали 
по формуле:

ИММ=М/Р2,7 или М/П,

где М – масса мышцы, г, Р – рост обследуемого, П – 
площадь поверхности тела, м2.

За нормальные показатели ИММ ЛЖ принимали 
110 г/м2 – для женщин и 134 г/м2 – для мужчин [5, 6].

Для расчета СКФ по формуле CKD-EPI пользова-
лись калькуляторами (http://www.kidney.org/professionals/
kdoqi/gfr_calculator.cfm; http://nkdep.nih.gov/professionals/
gfr_calculators/index.htm).

Индекс DAS28 рассчитывали с использованием 
калькулятора DAS28.xls, определяли число болезнен-
ных суставов (ЧБС), число припухших суставов (ЧПС) 
из следующих 28 – плечевые, локтевые, лучезапястные, 
пястнофаланговые, проксимальные межфаланговые, 
коленные, скорость оседания эритроцитов (СОЭ).

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием программы Statistica 8,0.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Средний возраст пациентов 1-й группы составил 

63,4±8,7 года, 2-й – 49,4±13,0 года. Женщины преоб-
ладали в обеих исследуемых группах (соответственно 87 
и 73%). 

По течению РА группы различались (табл. 1); дли-
тельность РА была достоверно выше в группе без АГ 
(p<0,05). Поздняя стадия течения РА и эрозивный про-
цесс в суставах значительно преобладали в 1-й группе 
(РА+АГ).

Ревматоидный артрит (РА) – одно из наиболее рас-
пространенных воспалительных заболеваний суста-

вов. В последние годы, несмотря на современные ме-
тоды диагностики и лечения пациентов, продолжи-
тельность жизни не увеличивается из-за коморбидности. 
В соответствии с точкой зрения в представленной лите-
ратуре, с которой комплекс заболеваний, имеющихся 
у конкретного пациента, следует рассматривать с пози-
ции коморбидности, или мультиморбидности [1–3]. 
Ведущее место в структуре коморбидных заболеваний 
занимает патология сердечно-сосудистой системы, ко-
торая является одной из основных причин ухудшения 
качества жизни и увеличения смертности больных РА, 
затрудняет подбор базисной терапии. Так, по литера-
турным данным, артериальная гипертензия (АГ) отме-
чена более чем у 60% пациентов с РА [4]. Однако взаи-
мосвязь между активностью РА и уровнем АД не уточ-
нена. 

Целью исследования было изучить особенности 
течения АГ у больных РА и взаимосвязь между аутоим-
мунным воспалением и АГ.
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Остеопения встречалась в 1-й группе у 6% пациен-
тов, ОП – у 86%, во 2-й – соответственно у 48 и 11,8% 
пациентов (p<0,05).

В обеих группах изучены факторы риска АГ и ча-
стота других сопутствующих заболеваний (табл. 2). 
Индекс массы тела (ИМТ) у пациентов 1-й группы со-
ставил 28,6±5,2 кг/м2, что достоверно превышало по-
казатель во 2-й группе (25,9±4,8 кг/м2; p<0,005). Уро-
вень общего холестерина (ОХ) также был достоверно 
выше у больных 1-й группы (соответственно 5,7±0,6 
и 5,1±1,0 ммоль/л; p<0,05). Содержание глюкозы до-
стоверно не различалось (5,3±0,9 и 5,1±0,6 ммоль/л; 
p=0,27). 

В соответствии с полученными данными, у боль-
ных 1-й группы значительно чаще встречались различ-
ные формы ИБС, а также перенесенное (в анамнезе) 
ОНМК, что видимо, является результатом АГ и СД.

Активность РА (табл. 3) в группах изучена по остро-
фазовым показателям: С-реактивный белок (СРБ), ин-
декс DAS28, значения ревматоидного фактора (РФ), 
уровень антител к циклическому цитруллинированно-
му пептиду (АЦЦП).

Установлено, что у пациентов с АГ активность РА 
была достоверно выше. Скорость клубочковой филь-

трации (СКФ) в 1-й группе составила 72,7±17,3 мл/мин, 
во 2-й – 87,3±15,9 мл/мин. Следовательно, АГ влияет 
на функциональное состояние почек, ухудшает прогноз 
у больных РА за счет развития сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) и их осложнений.

В обеих группах были изучены показатели цен-
тральной гемодинамики (ЭхоКГ) (табл. 4).

Выявлены достоверные различия между 1-й и 2-й 
группами таких показателей, как ЛП, ТМЖП и ИММ 
ЛЖ. АГ ведет к ремоделированию миокарда, его гипер-
трофии, что повышает смертность больных РА от сер-
дечно-сосудистых осложнений.

У больных с АГ (1-я группа) выявлена обратная 
корреляционная зависимость между СРБ и СКФ.

Прямая корреляция найдена между РФ и следую-
щими показателями: ОХ, СКФ, ЛП, КДР ЛЖ, ТМЖП, 
ТЗС ЛЖ и ИММ ЛЖ, а также прямая связь между зна-
чением АЦЦП и показателями ОХ. Следовательно, ак-
тивность воспалительного процесса оказывает влияние 
на ремоделирование миокарда, функцию почек, пока-
затели липидного обмена.

У больных 1-й группы выявлена зависимость СКФ 
от показателей ЭхоКГ. Найдена прямая корреляция 
СКФ с размерами ЛП, показателями КДР, ТЗС ЛЖ, 
ТМЖП, обратная – между СКФ и ИММ ЛЖ.

Во 2-й группе (пациенты без АГ) также выявлена 
корреляционная зависимость между острофазовыми 
показателями и значениями ЭхоКГ, а также ОХ и СКФ. 
Так, обнаружена прямая корреляция между показателя-

Таблица 1
Течение РА у больных 1-й и 2-й групп

Течение РА 1-я группа 2-я группа

Длительность течения, годы* 16,8±8,9 9,7±5,8

Стадия РА, %:
очень ранняя
ранняя
развернутая
поздняя

2
9
23
66

3
24
59
14

Рентгенологическая стадия, %:
I
II
III
IV

8
45
28
19

19
50
23
8

Наличие эрозий в суставах, %:
эрозивный РА
неэрозивный РА

92
8

81
19

Примечание. * – p<0,05.

Таблица 2
Факторы риска АГ и сопутствующие 

заболевания у больных РА; %

Показатель 1-я группа 2-я группа 

Различные формы ИБС 62* 13

ОНМК в анамнезе 4* 0

Курение 8* 22

СД 9*

Примечание. * – p<0,05; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообра-
щения; СД – сахарный диабет.

Таблица 3
Показатели активности РА у больных 2 групп (M±m)

Показатель РА 1-я группа 2-я группа

СРБ, ЕД/л 27,7±21,7 19,3±18,4*

РФ, ЕД/л 77,7±16,9 47,9±26,1**

АЦЦП, ЕД/л 232,5±105,6 76,7±57,2*

DAS28 6,1±0,27 5,5±0,06

Примечание. * – p<0,05; ** – p<0,005.

Таблица 4
ЭхоКГ-показатели у больных РА (M±m)

Показатель 1-я группа 2-й группа

Фракция выброса ЛЖ, % 58,14±9,9 62,14±3,1

ЛП, см 4,2±0,6 3,3±0,3*

КДР ЛЖ, см 4,7±0,3 4,9±0,4

КСР ЛЖ, см 3,24±0,46 3,27±0,36

ТМЖП, см 1,3±0,08 1,06±0,17*

ТЗС ЛЖ, см 1,26±0,11 1,04±0,21

ИММ ЛЖ, г/м2 158,9±19,2 114,7±20,2*

Примечание. * – p<0,05; ЛП – левое предсердие; КСР ЛЖ – конечный 
систолический размер ЛЖ.
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ми РФ и ОХ и обратная – между РФ и СКФ, ФВ ЛЖ. 
Показатели РФ напрямую коррелировали со значения-
ми КСР ЛЖ, ТМЖП и ТЗС ЛЖ (с разной степенью до-
стоверности). Найдена обратная корреляция между РФ 
и ИММ ЛЖ. 

Во 2-й группе уровень АЦЦП у больных напрямую 
коррелировал с показателями ОХ (p<0,005). Выявлена 
обратная корреляция между значениями СРБ и СКФ, 
ФВ ЛЖ и ИММ ЛЖ, а также прямая корреляционная 
связь между СРБ и уровнем ОХ. 

У больных без АГ СКФ обнаружена прямая корре-
ляционная зависимость с ФВ ЛЖ, размерами ЛП, КДР, 
КСР, ТЗС ЛЖ и ТМЖП. 

Таким образом, в обеих исследуемых группах пока-
затели воспаления оказывали влияние на метаболиче-
ские процессы (уровень ОХ), функциональное состо-
яние почек (СКФ), а также, как показала ЭхоКГ, – на 
процессы ремоделирования миокарда. Найдена взаи-
мосвязь между показателями СКФ и изменениями ар-
хитектоники и функции миокарда.

В лечении пациентов 2 групп значительных отли-
чий не наблюдалось (табл. 5). В обеих группах больным 
назначали сопоставимую базисную терапию, включая 
применение генноинженерных препаратов. В 1-й груп-
пе, учитывая более агрессивное течение РА, чаще на-
значали глюкокортикостероиды (62%), по сравнению 
со 2-й группой (48%). 

В качестве антигипертензивного препарата па-
циенты 1-й группы получали ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ) (63,6%), ан-
тагонисты кальция (21,5%), блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (14,9%). 

По литературным данным и данным метаанализа, 
при РА отмечено повышение по сравнению с общей по-
пуляцией уровня сердечно-сосудистой летальности на 
60% [7]. Основными причинами высокой летальности 
от сердечно-сосудистых осложнений (ССО) являют-
ся ускоренное прогрессирование атеросклероза, в том 
числе ИБС, мозгового инсульта [8]. АГ является важ-

нейшим модифицируемым фактором риска сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) [9]. 

По материалам обследования, проведенного в рам-
ках целевой Федеральной программы «Профилактика и 
лечение артериальной гипертонии в Российской Феде-
рации», распространенность АГ среди населения соста-
вила 39,5% [9], а частота АГ при РА варьировала от 18 до 
70,5% [10–12]. Среди обследованных нами пациентов с 
РА АГ страдали 63,3%.

Наличие АГ у больных РА ассоциируется с учаще-
нием субклинических проявлений атеросклероза и яв-
ляется одним из основных независимых предикторов 
ССО [10, 13, 14]. Мы установили, что у больных РА в 
сочетании с АГ намного чаще встречались различные 
формы ИБС и ОНМК. О развитии и прогрессирова-
нии атеросклероза в 1-й группе пациентов свидетель-
ствовал достоверно более высокий, чем во 2-й груп-
пе, уровень ОХ (p<0,05). Процессы ремоделирования 
миокарда также были более выражены у больных 1-й 
группы. 

Данные, полученные при изучении взаимосвязи 
РА и АГ, неоднозначны. Так, V. Panoulas и соавт. [15] 
не выявлено значимых различий в активности и тя-
жести течения РА у больных с АГ и без нее, однако 
Н.М. Никитиной и А.П. Ребровым показано [16], что 
АГ при высокой активности РА наблюдается досто-
верно чаще (61,8%), чем у лиц с низкой активностью 
(18%; p<0,01).

Повышенный риск ССЗ у больных РА лишь отчасти 
обусловлен традиционными факторами [17]. Ключевая 
роль в развитии ССЗ, в том числе АГ, при РА принадле-
жит воспалению. К возможным причинам повышения 
АД при РА относят наличие хронического воспаления 
и аутоиммунных нарушений, составляющих основу 
патогенеза заболевания, метаболические нарушения, 
гиподинамию, генетические факторы и использова-
ние противоревматических препаратов с потенциально 
гипертензивными эффектами [18]. По данным одно-
моментных популяционных исследований, у больных 
эссенциальной АГ отмечен более высокий уровень СРБ 
и провоспалительных цитокинов [19]. У обследованных 
нами больных РА с АГ обнаружены более агрессивное 
течение РА и значительно более выраженный, чем во 
2-й группе (без АГ), воспалительный процесс, соглас-
но показателям СРБ, РФ, АЦЦП и индекса DAS28 
(см. табл. 3).

Повышение концентрации СРБ рассматривают как 
предиктор увеличения риска кардиоваскулярных ката-
строф в общей популяции и фактор риска роста общей 
летальности при РА [20]. Гиперпродукция СРБ увели-
чивает экспрессию АТI-рецепторов к ангиотензину II 
(АТII), что приводит к гиперактивности ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС) и повыше-
нию АД [21]. В нашем исследовании найдена зависи-
мость между СРБ и показателями функции почек и ли-
пидного обмена. В 1-й и 2-й группах больных выявлена 

Таблица 5
Базисная терапия больных РА, %

Базисная терапия 1-я группа 2-я группа

Метотрексат (МТ) 54 63

Сульфасалазин 28 25

Лефлуномид 4 5

МТ + гидроксихлорохин 3 3

МТ + сульфасалазин 3 2

Лефлуномид + гидроксихлорохин 1 1

Сульфасалазин + гидроксихлорохин 1 0

Генноинженерная терапия (Энбрел) 
+ метотрексат

3 1

Тофацитиниб (Яквинус) 3 0
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обратная корреляционная зависимость между СРБ и 
СКФ, а во 2-й группе установлена прямая корреляци-
онная связь между СРБ и уровнем ОХ. 

Увеличение риска сердечно-сосудистой летально-
сти ассоциируется с серопозитивностью по РФ в общей 
популяции [22] и при РА [23]. У пациентов 1-й группы 
выявлена прямая корреляция между значением РФ и 
показателями ОХ, а также между РФ и СКФ, КДР ЛЖ, 
ТМЖП, ТЗС ЛЖ и ИММ ЛЖ. Во 2-й группе также 
установлена прямая корреляция между РФ и уровнем 
ОХ и обратная – между РФ и СКФ, ФВ ЛЖ. Показа-
тели РФ напрямую коррелировали со значениями КСР 
ЛЖ, ТМЖП и ТЗС ЛЖ. Найдена обратная корреляция 
между РФ и ИММ ЛЖ. 

По литературным данным, гиперпродукция АЦЦП 
ассоциируется с наличием диастолической дисфункции 
миокарда ЛЖ [24], снижением его массы, конечного 
диастолического и ударного объемов ЛЖ [25]. Эти дан-
ные подтверждают вклад аутоиммунного воспалитель-
ного процесса в развитие АГ, поражения органов-ми-
шеней и атеросклероза при РА. У пациентов 1-й группы 
мы выявили обратную корреляцию между значениями 
АЦЦП и СКФ и прямую – между АЦЦП и показателем 
ОХ; во 2-й группе уровень АЦЦП напрямую коррели-
ровал с показателями ОХ (p<0,005). 

ОП – заболевание, в основе которого лежат процес-
сы нарушения костного ремоделирования с повышени-
ем резорбции костной ткани, нарушением ее микро-
архитектоники, снижением минеральной плотности 
костной ткани (МПК), что сопровождается высоким 
риском переломов [26, 27]. В последнее время низкая 
МПК рассматривается не только как фактор риска пе-
реломов, но и как суррогатный маркер атеросклероти-
ческого процесса [28]. У женщин с ИБС низкая МПК 
является независимым предиктором риска ССО. Ско-
рость снижения костной массы пропорциональна про-
грессированию атеросклероза [29].

На роль связующего звена между этими патологи-
ческими процессами претендуют цитокины. Они спо-
собны оказывать действие не только на костную ткань, 
но и на сердечно-сосудистую систему, поэтому из-
учение взаимосвязи между МПК и уровнем цитокинов 
у пациентов с сочетанием ОП и коронарного атероскле-
роза представляется весьма актуальным. Классической 
моделью воздействия цитокинов на костную ткань яв-
ляется деструкция околосуставной кости у пациентов 
с РА [30].

В нашем исследовании отмечено значительное пре-
обладание женщин. В 1-й группе (РА и АГ) остеопения 
встречалась у 6%, ОП – у 86% обследованных, во 2-й 
(РА без АГ) – соответственно у 48 и 11,8% (p<0,05).

При РА наблюдается нарушение функционирова-
ния РААС. В моноцитах крови, синовиальной жидко-
сти и синовиальной ткани, ревматоидных узелках и 
аорте увеличивается экспрессия АТI-рецепторов к АТII 
и повышается активность АПФ [31]. В нашем исследо-

вании в 1-й группе ИАПФ получали 63,6% пациентов, 
антагонисты кальция – 21,5%, блокаторы рецепторов 
АТII – 14,9%. 

АГ был выявлена у 63,3% обследованных нами боль-
ных РА (1-я группа); у них наблюдалось более тяжелое 
течение РА с достоверным повышением острофазовых 
показателей воспаления, РФ, АЦЦП, индекса DAS28, 
по сравнению с показателями у больных без АГ. В 1-й 
группе чаще встречался ОП, было значительно больше 
ССО (ИБС, перенесенный ИМ, ОНМК).

Повышенный риск ССЗ у больных РА лишь от-
части обусловлен традиционными факторами и, ви-
димо, связан с аутоиммунным воспалением как в 
синовиальной оболочке, так и в сосудистой стенке. 
Показатели воспаления и высокой активности РА 
коррелировали со значениями ОХ, влияли на пока-
затели гемодинамики по результатам ЭхоКГ, а также 
на скорость клубочковой фильтрации. Наличие РА 
способствует прогрессированию сердечно-сосуди-
стой патологии, ухудшает прогноз и повышает риск 
осложнений. Применение комбинированной адек-
ватной базисной терапии РА и антигипертензивных 
препаратов позволит снизить риск прогрессирования 
ССЗ и их осложнений.

* * *
Конфликт интересов отсутствует.
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Pathology of the cardiovascular system occupies the leading place in the 
structure of comorbid diseases. According to the data available in the literature, 
hypertension is noted in 60% of patients with rheumatoid arthritis (RA); 
however, the relationship between RA activity and blood pressure levels has been 
insufficiently studied.
The paper discusses the features of the course of hypertension in patients 
with RA, as well as the relationship between autoimmune inflammation and 
hypertension.
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