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Сохраняющееся снижение продолжительности жизни

больных с ревматическими заболеваниями (РЗ) остается ак-

туальной проблемой современной ревматологии, несмотря

на постоянное совершенствование методов диагностики и

лечения. Одной из основных причин летальности при хро-

нических воспалительных артритах, прежде всего ревмато-

идном артрите (РА), анкилозирующем спондилоартрите

(АС) и псориатическом артрите (ПсА), являются сердечно-

сосудистые катастрофы (инфаркт миокарда – ИМ, инсульт,

внезапная сердечная смерть), обусловленные ранним разви-

тием и быстрым прогрессированием атеросклеротического

поражения сосудов [1–4]. Риск сердечно-сосудистых ослож-

нений (ССО) при РА, АС и ПсА значительно выше, чем в об-

щей популяции и у пациентов, страдающих заболеваниями с

доказанно высоким кардиоваскулярным риском (сахарный

диабет – СД – и артериальная гипертензия – АГ) [5]. 

При хронических воспалительных артритах увеличение

кардиоваскулярной летальности обусловлено накоплением

традиционных факторов риска (ФР) сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ); хроническим воспалением/аутоиммунными

нарушениями, составляющими основу патогенеза этих заболе-

ваний; побочными эффектами противоревматической терапии

и что, особенно важно, недостаточным вниманием к профила-

ктике ССО со стороны врачей и самих пациентов [6–8]. 

Профилактика ССО у больных с РЗ представляет слож-

ную задачу и требует взаимодействия между врачами различ-

ных специальностей, на этапе как диагностики, так и лечения.

В связи с этим Европейской антиревматической лигой

(EULAR) были созданы рекомендации по снижению риска

развития ССО у больных с РЗ [9]. 

1. РА, АС и ПсА – заболевания с высоким кардиоваску-
лярным риском, обусловленным накоплением традиционных
ФР и наличием хронического воспаления.
Уровень доказательности – 2b–3, сила рекомендации – B.

Риск развития ССО у пациентов с РА колеблется от 1,4

до 3,69 по сравнению с таковым в общей популяции [10]. Ме-

таанализ проспективных исследований, включавших боль-

ных РА (n=92 000), свидетельствует о повышении уровня сер-

дечно-сосудистой смертности на 60%, причем за последние

50 лет отсутствует тенденция к его снижению [2]. Наиболь-

ший абсолютный риск сердечно-сосудистой смерти наблю-

дается у пожилых мужчин с РА, тогда как высокие значения

относительного риска характерны для молодых женщин [11,

12]. В развитии ССО подчеркивается важная роль традици-

онных ФР (АГ, дислипидемия, курение) [13–15], однако при

их исключении риск атеросклеротического поражения сосу-

дов при РА остается высоким. Это дает основание предпола-

гать, что ФР, обусловленные хроническим воспалением, вно-

сят свой вклад в ускоренное развитие атеросклероза и его ос-

ложнений [16–19]. Воспаление, с одной стороны, играет су-

щественную роль в «дестабилизации» атеросклеротической

бляшки и развитии атеротромботических осложнений, с дру-

гой – усугубляет выраженность традиционных ФР. Доказано,

что хроническое воспаление независимо ассоциируется с за-

болеваемостью и смертностью от ССЗ при РА.

Колебания значений стандартизованного уровня

смертности вследствие ССО у больных АС и ПсА схожи с

таковыми при РА и составляют от 1,5 до 1,9 [4], что также

позволяет обсуждать влияние различных ФР (традицион-

ных и связанных с хроническим воспалением) в развитии

атеросклероза и его осложнений. 

2. Адекватный контроль хронического воспаления – осно-
ва профилактики ССО (использование метотрексата и ингиби-
торов ФНО αα). 
Уровень доказательности – 2b–3, сила рекомендации – B.

Поскольку воспаление играет ключевую роль в развитии

атеросклероза и связанных с ним ССО при хронических вос-

палительных артритах, важное место в профилактике этих

осложнений занимает эффективная противовоспалительная

терапия. Использование базисных противовоспалительных

препаратов (БПВП) снижает риск ССО [20]. Эффективный

контроль воспаления также способствует увеличению физи-

ческой активности больных РЗ, что в свою очередь приводит

к уменьшению риска развития АГ, ожирения, СД. 

У больных РА терапия метотрексатом ассоциируется со

значительным снижением общей (ОР=0,4–0,56) и сердеч-

но-сосудистой (ОР=0,16–0,82) смертности, несмотря на

способность препарата вызывать гипергомоцистеинемию

[20–22]. Целесообразно назначение фолиевой кислоты,

особенно при сочетании метотрексата с сульфасалазином. 

Лечение ингибиторами ФНО α ассоциируется с подав-

лением продукции «провоспалительных» и «проатероген-

ных» медиаторов, подчеркивая ключевую роль воспаления в

развитии ССО у больных РА. Ингибиторы ФНО α снижают

риск развития первого сердечно-сосудистого события

(ОР=0,46) у больных РА [23]. Отмечена меньшая частота

ИМ в группе больных, ответивших на терапию ингибитора-

ми ФНО α в течение 6 мес, по сравнению с таковой у боль-
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ных с неэффективным лечением (ОР=0,36) [24]. По данным

QUEST-RA, длительное использование ингибиторов ФНО

α также ассоциируется со снижением ССЗ (ОР=0,64) [20]. 

Больным РА с сердечной недостаточностью ингибиторы

ФНО α нужно назначать с осторожностью, так как у них может

развиться декомпенсация кровообращения и увеличиться ле-

тальность [25, 26]. В связи с этим при выявлении компенсиро-

ванной сердечной недостаточности (классы I и II по NYHA,

классификация Нью-Йоркской кардиологической ассоциа-

ции) ингибиторы ФНО α следует назначать на фоне тщатель-

ного мониторинга и в дозах >3 мг/кг. При развитии сердечной

недостаточности терапию следует прекратить [27–29].

3. Для определения оптимальной стратегии коррекции мо-
дифицируемых факторов, увеличивающих вероятность разви-
тия ССО, у пациентов с воспалительными артритами необхо-
димо оценивать кардиоваскулярный риск с помощью таблицы
SCORE, при изменении противоревматической терапии риск
ССО необходимо оценить повторно.
Уровень доказательности – 3–4, сила рекомендации – С. 

У всех больных РА, АС и ПсА необходимо рассчитывать

кардиоваскулярный риск по таблице SCORE (www.escar-

dio.org/prevention). Принимая во внимание многофакторную

этиологию ССЗ, тесную сопряженность и взаимопотенциру-

ющее действие ФР, сами ФР и их влияние на здоровье рассма-

тривают суммарно. Оценка суммарного риска крайне важна,

так как многие пациенты с РЗ имеют незначительно повы-

шенные уровни нескольких ФР, однако в совокупности они

создают неожиданно высокий суммарный кардиоваскуляр-

ный риск. Для оценки суммарного риска ССЗ, обусловлен-

ных АС, созданы несколько моделей: Фремингемская и наи-

более признанная Европейская – SCORE (Systematic

Coronary Risk Evaluation, имеет две модификации – для стран

Европы с низким и высоким уровнем сердечно-сосудистой

заболеваемости и смертности) [30]. Предпосылкой для разра-

ботки новой модели оценки риска явилось то, что американ-

ская модель, которая базировалась на результатах Фремин-

гемского исследования и долгое время использовалась во

всем мире, оценивала риск развития только ИБС (нефаталь-

ные случаи, диагностика которых существенно различается в

разных странах и популяциях). В связи с этим она оказалась

неприменимой для ряда европейских стран и завышала риск

развития ИБС. Новая модель разработана на основе популя-

ционных проспективных исследований, проведенных в 12

странах Европы, в том числе и в России. Принципиальным

отличием этой модели от Фремингемской является то, что в

ней устанавливается риск развития не только ИБС, но и всех

заболеваний, связанных с атеросклерозом. При этом учиты-

ваются только смертельные случаи, что существенно повы-

шает объективность оценки риска. Согласно данной модели

суммарный риск развития фатальных сердечно-сосудистых

катастроф за 10 лет определяется по совокупности и взаимо-

действию ФР (пол, возраст, курение, уровень систолического

АД и общего холестерина – ХС). По таблице SCORE критери-

ем высокого риска развития фатальных ССЗ служит величина

«5% и более», тогда как в американской модели – «20% и бо-

лее». Низкий суммарный кардиоваскулярный риск в молодом

возрасте не исключает высокого относительного риска, в свя-

зи с этим у пациентов моложе 40 лет и 40–49-летних с низким

суммарным риском по шкале SCORE следует использовать

шкалу относительного риска, которая показывает, насколько

наличие ФР увеличивает относительный риск неблагоприят-

ных исходов (относительно других пациентов данного возрас-

та) и позволяет наглядно продемонстрировать, что если паци-

ент с РЗ имеет всего 2 ФР – курит и имеет повышение систо-

лического АД до 160 мм рт. ст., – то у него в 5 раз больше ве-

роятность развития кардиоваскулярных осложнений, чем у

пациента сходного возраста без этих ФР, а если больной отка-

жется от курения, риск снизится до 3 (т.е. в 1,5 раза).

Необходимо также повторно оценивать кардиоваску-

лярный риск по мере течения болезни, так как активность

воспалительного процесса и противоревматическая терапия

могут изменять выраженность традиционных ФР. Коррек-

ция последних и дальнейший план наблюдения за пациен-

том должны определяться индивидуально, с учетом исход-

ного уровня кардиоваскулярного риска и сопутствующих

заболеваний. Важно отметить, что для оценки риска ССО

ревматолог должен обязательно контролировать у своих па-

циентов показатели липидного спектра крови (уровень ХС,

триглицеридов – ТГ – и ХС липопротеидов высокой плот-

ности – ХС ЛВП) и АД. 

4. Модели подсчета кардиоваскулярного риска должны
быть адаптированы для больных РА; риск увеличивается в 1,5
раза при наличии 2 из 3 перечисленных факторов: длитель-
ность РА >10 лет; позитивность по ревматоидному фактору
(РФ)/антителам к циклическому цитруллинированному пепти-
ду (аЦЦП); наличие внесуставных проявлений. 
Уровень доказательности – 3–4, сила рекомендации – С. 

К факторам риска ССЗ, обусловленных наличием РА,

относят длительность, тяжесть заболевания (наличие внесу-

ставных проявлений, высокий суставной счет, высокая ак-

тивность воспалительного процесса, дефицит массы тела),

серопозитивность по РФ и/или аЦЦП. При длительности

болезни <2 лет стандартизованный уровень смертности в

когорте больных РА ниже по сравнению с таковым у страда-

ющих РА более 10 лет (1,2 и 1,9 соответственно) [10, 31]. У

пациентов с тяжелым системным воспалительным процес-

сом («ревматоидный» васкулит, ОР=2,41; «ревматоидное»

поражение легких, ОР=2,32; стойкое увеличение СОЭ >60

мм/ч, ОР=2,3) более высокая сердечно-сосудистая леталь-

ность (с поправкой на традиционные ФР и наличие сопут-

ствующих заболеваний) [19]. Поэтому при подсчете риска

ССО у больных РА рекомендуется увеличивать значения ри-

ска в 1,5 раза при наличии 2 из 3 перечисленных ФР: дли-

тельность РА >10 лет; РФ/аЦЦП-позитивность; наличие

внесуставных проявлений [32]. При воспалительных артри-

тах возможна переоценка кардиоваскулярного риска, по-

скольку в эпидемиологических исследованиях не всегда

адекватно проводилась поправка на традиционные ФР, со-

циальный статус, физическую активность пациента и др.

Увеличение риска именно в 1,5 раза основано на данных по

стандартизованному показателю смертности при РА и на

мнении экспертов.

5. При использовании модели SCORE необходимо учиты-
вать значение соотношения общего ХС/ХС ЛВП, а не уровень
ХС в отдельности. 
Уровень доказательности – 3, сила рекомендации – С. 

Дислипидемия, преимущественно низкий уровень ХС

ЛВП и высокие уровни ХС, ХС липопротеидов низкой

плотности (ЛНП), ТГ ассоциируются с увеличением кардио-

васкулярного риска в общей популяции [33, 34]. Соотноше-

ние ХС/ХС ЛВП также является важным прогностическим

фактором развития ССО [34]. 
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Хроническое воспаление играет существенную роль в

развитии нарушений, связанных с системой транспорта ХС

крови. У пациентов с РА за несколько лет до клинической

манифестации заболевания наблюдается повышение уров-

ня ХС, ТГ и снижение концентрации ХС ЛВП. При актив-

ном РА нарушения липидного спектра крови проявляются

преимущественно в снижении концентрации антиатероген-

ных липопротеидов (увеличение индекса атерогенности:

ХС/ХС ЛВП) и повышении уровня ТГ, что может ассоции-

роваться с увеличением риска ССО. Использование БПВП,

включая глюкокортикоиды (ГК) на ранних этапах болезни,

и генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП)

приводит к подавлению воспаления, что сопровождается

увеличением концентрации ХС и гораздо более выражен-

ным повышением уровня ХС ЛВП (снижение индекса ате-

рогенности: ХС/ХС ЛВП). Применение ингибиторов ФНО

α ассоциируется с транзиторным повышением уровня ХС,

ХС ЛВП, снижением индекса атерогенности в течение пер-

вых месяцев терапии [35]. Результаты исследований [36–38]

носят противоречивый характер, возможно, в связи с разли-

чиями в активности заболевания и изменениями сопутству-

ющей лекарственной терапии. Для уточнения изменений в

системе транспорта ХС крови необходимы дальнейшие ис-

следования с тщательным учетом потенциальных факторов,

влияющих на липидный спектр крови. При этом необходи-

мо рассматривать соотношение ХС/ХС ЛВП как более ста-

бильный маркер кардиоваскулярного риска при РА. 

6. Коррекция традиционных ФР с достижением их целе-
вых уровней должна проводиться согласно национальным ре-
комендациям. 
Уровень доказательности – 3, сила рекомендации – С. 

Не существует международной унифицированной мо-

дели оценки кардиоваскулярного риска. В связи с отсутст-

вием данных о предпочтительном использовании той или

иной модели подсчета риска ССО его оценка и коррекция

традиционных ФР должны проводиться согласно нацио-

нальным рекомендациям. В России рекомендуется исполь-

зовать таблицу SCORE для стран с высоким риском ССО.

Целевые значения АД для большинства пациентов состав-

ляют 140/90 мм рт. ст., однако у больных СД и пациентов

высокого риска целесообразно добиваться более низких

значений АД (<130/80 мм рт. ст), а целевые значения ХС

ЛНП <2,5 ммоль/л. В связи с отсутствием данных о влия-

нии кардиопротективных препаратов на сердечно-сосуди-

стые исходы у больных воспалительными артритами экс-

перты EULAR рекомендуют назначать гипотензивную и ги-

полипидемическую терапию согласно национальным реко-

мендациям для общей популяции.

7. Статины, ингибиторы ангиотензин-превращающего
фермента (АПФ) и/или блокаторы рецепторов ангиотензина II
(АТ II) являются препаратами первой линии при лечении АГ,
дислипидемии. 

Уровень доказательности – 2а–3, 
сила рекомендации – С–D. 

Ингибиторы АПФ и блокаторы ангиотензиновых ре-

цепторов эффективны при лечении АГ, сердечной недоста-

точности и почечной патологии, кроме того, они замедляют

прогрессирование атеросклероза, в том числе оказывая про-

тивовоспалительное действие [39]. Блокаторы рецепторов

АТ II повышают чувствительность периферических тканей к

инсулину и предотвращают развитие новых случаев СД 2-го

типа [40]. У больных РА ингибиторы АПФ улучшают эндо-

телиальную функцию (увеличение поток-зависимой вазо-

дилатации на 40%) [41]. 

Доказана эффективность статинов в снижении ССО в

общей популяции на 25–50% [42]. Кроме того, они облада-

ют плейотропными (холестерин-независимыми) эффекта-

ми [6, 43, 44]: оказывают противовоспалительное дейст-

вие, снижая количество провоспалительных цитокинов,

растворимых форм клеточных молекул адгезии, матрикс-

ных протеиназ, активируя антивоспалительные факторы

транскрипции PPAR, а в высоких дозах вызывая апоптоз

фибробластоподобных клеток; проявляют антитромботи-

ческие свойства, подавляя агрегацию тромбоцитов через

прямое ингибирование CD40L-опосредованной генера-

ции тромбина; улучшают функции эндотелия и снижают

жесткость сосудистой стенки, позитивно влияя на синтез

NO и ингибируя образование свободных радикалов эндо-

телиальными клетками [6, 43]. Статины предотвращают

развитие РА у больных с гиперлипидемией (ОР=0,59) [45]

и снижают активность уже развившегося РА на 10–15%

[46–48]. Регулярный прием статинов при РА ассоциирует-

ся со снижением риска развития ИМ (ОР=0,75) [49] и за-

медлением прогрессирования атеросклеротического пора-

жения сонных артерий [50–52].

8. Необходимо проводить тщательное мониторирование
состояния сердечно-сосудистой системы в течение всего пери-
ода лечения нестероидными противовоспалительными препа-
ратами (НПВП) у больных, имеющих высокий кардиоваску-
лярный риск.
Уровень доказательности – 2а–3, сила рекомендации – С. 

ССО, связанные с приемом НПВП, – класс-специфиче-

ская патология. При длительном непрерывном приеме НПВП

(6–12 мес) приблизительно у 5% больных отмечается повыше-

ние АД, примерно у 0,5% – дестабилизация сердечной недос-

таточности, у 1–2% – кардиоваскулярные и цереброваскуляр-

ные катастрофы [53]. В то же время при приеме НПВП пока-

зано отсутствие увеличения сердечно-сосудистой смертности

у больных воспалительным артритом и увеличения риска ИМ

после их отмены при РА. На фоне приема целекоксиба отме-

чено снижение частоты развития интраоперационного ИМ и

рестеноза после реваскуляризации сосудов [54–56], что дает

основание рассматривать НПВП в качестве перспективного

средства профилактики атеросклероза при РЗ.

Однако расчет вероятности развития ССО – обязатель-

ный компонент оценки суммарного риска при назначении

НПВП. Необходимо информировать больных и врачей о воз-

можности подобных осложнений, активно выявлять харак-

терные жалобы, контролировать АД и ЭКГ в течение всего

периода лечения НПВП у больных с соответствующими ФР.

Следует избегать назначения любых НПВП больным с

крайне высоким риском ССО (прогрессирующая ИБС, ИМ

в анамнезе и операции на венечных сосудах), а также с не-

контролируемой АГ и сердечной недостаточностью.

При наличии высокого риска кардиоваскулярных ос-

ложнений назначение НПВП возможно только на фоне

адекватной антиагрегантной терапии (низкие дозы ацетил-

салициловой кислоты и, возможно, иные препараты, влия-

ющие на систему гемостаза) в сочетании с ингибиторами

H+, K+-АТФазы. Применение низких доз ацетилсалицило-

вой кислоты способствует снижению риска ССЗ (особенно

ИМ) на 25% [57]. В то же время ее прием ассоциируется с
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повышенным риском желудочно-кишечных кровотечений

[58], поэтому пациентам с РЗ целесообразно назначать аце-

тилсалициловую кислоту только при высоком риске ССО

(SCORE ≥5%).

9. Рекомендуется использовать минимально возможные
дозы ГК.
Уровень доказательности – 3, сила рекомендации – С. 

Доказан дозозависимый эффект ГК на повышение веро-

ятности развития ССО с 5-кратным увеличением риска у

больных с воспалительными артритами, получающих ГК в

дозе >7,5 мг/сут [59]. У больных РА монотерапия ГК приводит

к увеличению риска ССО в 1,3–1,5 раза по сравнению с тако-

вым у пациентов, принимающих метотрексат [60, 61]. Дли-

тельное (>6 мес) использование средних доз ГК (7,5 мг/сут и

более) при РА ассоциируется с развитием новых случаев СД

(ОР=1,7) [60] и более высокой частотой АГ по сравнению с

таковой у больных, не использующих ГК или принимающих

более низкие их дозы в течение короткого времени независи-

мо от других ФР гипертензии (ОР=2,57) и тяжести заболева-

ния (ОР=3,64) [13]. Использование ГК в низких дозах (<7,5

мг/сут) в комбинации с БПВП приводит к снижению синтеза

основных медиаторов воспаления, нормализации индекса

атерогенности, улучшению эндотелиальных функций, умень-

шению резистентности к инсулину параллельно со снижени-

ем активности болезни [36, 62, 63]. По данным QUEST-RA,

применение ГК независимо ассоциируется со снижением ри-

ска всех ССЗ (ОР=0,95) [20], в то же время длительное (>10

лет) применение низких доз ГК (<10 мг/сут) увеличивает риск

смерти на 69% [64]. Поэтому у больных воспалительными арт-

ритами рекомендуется использовать минимально возможные

дозы ГК в минимально короткий срок.

10. Рекомендуется прекращение курения.
Уровень доказательности – 3, сила рекомендации – С. 

Среди традиционных ФР ССЗ курение имеет особое

значение, так как предрасполагает к развитию не только

атеросклеротического поражения сосудов и сердечно-сосу-

дистой смерти, но и РА. Курение – ФР ССЗ, выявляемый у

пациентов до клинической манифестации артрита, ассоци-

ируется с тяжелым течением РА (наличие ревматоидных

узелков, поражение легких, выраженность деструкции сус-

тавов и их функциональная недостаточность, серопозитив-

ность по РФ, аЦЦП), что в свою очередь увеличивает риск

ССО. Поэтому ревматологам необходимо настоятельно ре-

комендовать своим пациентам отказаться от курения и по-

могать им в борьбе с никотиновой зависимостью.

Рекомендации, разработанные экспертами EULAR, ад-

ресованы не только ревматологам, но и врачам другого про-

филя и крайне важны для выбора правильной тактики лече-

ния и эффективной профилактики ССО у пациентов с вос-

палительными артритами.
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