
Клинические рекомендации по снижению риска сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с хроническими воспалительными артритами 

Попкова Т.В., Новикова Д.С. 

1. Основная цель: снижение риска сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), увеличение продолжительности и качества жизни пациента (уро-
вень доказательности С).  
Комментарии: мероприятия по снижению риска ССО у пациентов с 
хроническими воспалительными артритами должны  проводиться вра-
чом ревматологом  (в виде исключения - врачом общей практики), при 
консультативной поддержке врача-кардиолога и основываться на тес-
ном взаимодействии врача и пациента.  

Поддержано рекомендациями EULAR [1] и АРР [2]. 
 

2. Хронические воспалительные артриты  -  заболевания с доказано высо-
ким кардиоваскулярным риском. Вероятность развития инфаркта мио-
карда (ИМ), инсульта и сердечной недостаточности (СН) выше, чем в 
общей популяции и у больных с сахарным диабетом (СД), увеличение 
риска отмечено сразу после дебюта хронических воспалительных артри-
тов  (ОР-1,5-1,9) [3-7] (уровень доказательности В).  
Комментарии: данные мета-анализа когортных и поперечных исследо-
ваний. 
Поддержано рекомендациями EULAR [1] и АРР [2]. 

 
3. Пациенты с хроническими воспалительными артритами имеют особен-

ности ССО – высокую частоту безболевой ишемии миокарда, бессим-
птомного ИМ и внезапной сердечной смерти, увеличение летальности 
после первого ИМ [8-13] (уровень доказательности С).  
Комментарии: при РА пациенты чаще переносят приступ стенокардии 
не в виде характерной боли, а под маской слабости, одышки, боли в шее, 
плече, поэтому такие жалобы не расцениваются больными и врачами как 
кардиогенные даже в случае ИМ. Пациенты с РА не обращают внимание 
на боль в сердце в связи с выраженными болями в суставах. Кроме того, 
жалобы, характерные для типичной стенокардии, объективные признаки 
ишемии миокарда врачи ошибочно связывают с некардиальными причи-
нами.  
 



4. Развитие ССО  при хронических воспалительных артритах обусловлено 
накоплением традиционных факторов риска (ТФР),  наличием хрониче-
ского воспаления, побочными эффектами проводимой противоревмати-
ческой терапии и недостаточным вниманием к профилактике ССО со 
стороны врачей-ревматологов и пациентов [14-21] (уровень доказатель-
ности В).     

5.  Комментарии:  по данным систематических обзоров 
Поддержано рекомендациями EULAR [1] и АРР [2]. 

 
6. Эффективный контроль воспаления - основа профилактики ССО при 

хронических воспалительных артритах (уровень доказательности С).  

Комментарии: по данным мета-анализа  и систематических обзоров 
[22-29] важное место в профилактике ССО занимает эффективная 
противовоспалительная терапия.  Использование базисных противовос-
палительных и генно-инженерных биологических препаратов (БПВП и 
ГИБП) снижает риск ССО, способствует увеличению физической актив-
ности у пациентов с  хроническими воспалительными артритами, что в 
свою очередь приводит к уменьшению риска артериальной гипертензии 
(АГ), нарушению жирового обмена, СД. При выборе антиревматической 
терапии необходимо учитывать побочные кардиоваскулярные эффекты 
препаратов (уровень доказательности А). 

Поддержано рекомендациями EULAR [1] и АРР [2]. 
 

Базисные противовоспалительные препараты 

Метотрексат 

МТ – препарат «первой линии» для лечения хронических воспалительных 
артритов и имеет наиболее благоприятный профиль кардиоваскулярной 
безопасности. Терапия МТ ассоциируется со значительным снижением сер-
дечно-сосудистой (ОР=0,16-0,82) смертности и риска развития ССО при РА 
[27,29] (уровень доказательности В)  

Комментарии: для профилактики ССО рекомендуется использовать МТ в 
комбинации с фолиевой кислотой. Следует учитывать, что по данным FDA  
[30] у 3% пациентов, получающих МТ,  развиваются побочные эффекты со 
стороны сердечно-сосудистой системы: перикардит, артериальная гипо-
тензия, ишемия миокарда, тромбоэмболические осложнения. Риск развития 



этих осложнений выше  при назначении МТ в комбинации с другими анти-
ревматическими препаратами (азатиоприн, циклоспорин, инфликсимаб). 

Лефлюномид 

Использование ЛФ при РА ассоциируется со снижением вероятности ССО 
(ОР – 0,59) [31], однако риск выше, чем при лечении МТ (OР=1,8) [32], что 
возможно обусловлено способностью препарата вызывать АГ (уровень дока-
зательности С).   

Комментарий: АГ, ассоциированная с ЛФ, выявляется у 2–10% больных РА 
при отсутствии почечной недостаточности. Отмечено значительное уве-
личение систолического и диастолического артериального давления (САД и 
ДАД) в первые 2 - 4 недели использования ЛФ [33,34]. Целесообразно кон-
тролировать уровень артериального давления (АД) один раз в 2 недели в те-
чение первых 6 мес. терапии ЛФ, далее каждые 2 мес. Если АГ появилась на 
фоне лечения ЛФ необходимо применение гипотензивной терапии. При не-
возможности адекватного контроля АД показано снижение его дозы или 
отмена препарата [35]. 

Гидроксихлорохин 

При РА использование ГХ ассоциируется со снижением общей смертности 
(ОР – 0,82) [24,36] (уровень доказательности С).  

Комментарии: ГХ снижает риск развития СД при РА (ОР 0,47 - 0,66) 
[37,38], однако при одновременном приеме ГК этот эффект может нивели-
роваться [38]. Пациенты с РА, принимающие ГХ, имеют более низкий уро-
вень ДАД по сравнению с больными, не получающими данный препарат. Опи-
сана кардиотоксичность  ГХ (развитие рестриктивной кардиомиопатии и 
нарушений ритма сердца) при длительном приеме в высоких дозах (кумуля-
тивная доза 292  – 4380 грамм) [30]. 

Сульфасалазин 

Сульфасалазин снижает риск ССО у больных РА как при монотерапии (ОР – 
0,92), так и в комбинации с МТ (ОР  - 0,2) [31,39] (уровень доказательности 
С). 

Комментарии: при использовании сульфасалазина с антикоагулянтами и 
тромбоцитарными препаратами в редких случаях возможно развитие 
тромбоцитопении и миелосупрессии [30]. 

Циклоспорин А 



При РА использование циклоспорина (ЦС) ассоциируется с увеличением 
ССО по сравнению с пациентами, получающими МТ, что возможно обуслов-
лено неблагоприятным действием на функцию почек, способностью препара-
та вызывать АГ (8-53%) [32,40]. Низкие 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. 
[34] (уровень доказательности С).  

Комментарии: при развитии АГ на фоне приема ЦС препаратами выбора 
являются БМКК (кроме дилтиазема и верапамила, способствующих увеличе-
нию концентрации ЦС в плазме), т.к. они являются периферическими вазо-
дилататорами, что препятствует сосудосуживающим эффектам ЦС и по-
зволяет эффективно контролировать ЦС-индуцированную АГ [35]. После 
начала приема ЦС, уровень креатинина и АД должны определяться один раз 
в 2 недели в течение 3 мес, далее 1 раз в мес. Увеличение концентрации 
креатинина на 30% требует снижения дозы или даже отмены препарата.  

Глюкокортикоиды 

Рекомендовано использование ГК в случаях высокой активности РА в дозе 7-
10 мг в день менее 6 мес, в дальнейшем минимизировать дозу и длительность 
приема ГК. 

Комментарии: Большинство РКИ показывают, что низкие дозы ГК в тече-
ние 1-3 лет значимо не увеличивают кардиоваскулярный риск. Длительное 
использование ГК приводит к увеличению риска ССЗ [31, 41-46] (уровень до-
казательности А). Комбинированная терапия ГК в низких дозах 
(<7,5 мг/сут) и БПВП способствует нормализации индекса атерогенности, 
улучшению эндотелиальной функции, снижению инсулинорезистентности, 
всех ССО (ОР=0,95) [31] параллельно со снижением активности болезни. 
Длительное (2-5 лет) применение низких доз  ГК (4-6 мг/сут) ассоциируется 
с увеличением риска развития АГ на 30%, более 5 лет – с увеличением риска 
развития АГ на 37% и ИМ на 16% [34]. Доказано 5-кратное увеличение рис-
ка ССО в группе больных, получающих ГК в дозе>7,5 мг/сут [42].  

Нестероидные противовоспалительные препараты 

ССО, связанные с приемом НПВП, являются «класс-специфической» патоло-
гией. При длительном непрерывном приеме  НПВП (6-12 месяцев) у 5% 
больных отмечается дестабилизация АГ, у  0,5% - дестабилизация СН, у 1-2% 
- кардиоваскулярные и цереброваскулярные катастрофы [47] (уровень дока-
зательности В).  



Комментарии:  данные мета-анализа и систематических обзоров [48-53] 
свидетельствуют о необходимости назначать НПВП после оценки кардиова-
скулярного риска, учитывая его градацию, проводить мониторирование со-
стояния сердечно-сосудистой системы в течение всего периода лечения 
НПВП у больных, имеющих высокий кардиоваскулярный риск. Следует избе-
гать назначения любых НПВП больным с крайне высоким риском ССО (про-
грессирующая ИБС, ИМ в анамнезе и операции на коронарных сосудах), а 
также с неконтролируемой АГ и сердечной недостаточностью. При выборе 
препарата иметь в виду, что некоторые НПВП (напроксен и целекоксиб) 
имеют более высокую кардиоваскулярную безопасность, чем другие НПВП 
(диклофенак, ибупрофен). Не превышать рекомендуемые дозы и выбирать 
оптимальную продолжительность лечения, т.к. кардиоваскулярный риск по-
вышается при длительном приеме препаратов в высоких дозах. При наличии 
высокого риска ССО назначение НПВП возможно в сочетании с низкими до-
зами ацетилсалициловой кислоты. Информировать пациента о потенциаль-
ных кардиоваскулярных побочных эффектах. 

Генно-инженерные биологические препараты 

Ингибиторы ФНО-α 

По данным систематических обзоров и мета-анализа ингибиторы ФНО-α 
снижают риск развития всех сердечно-сосудистых событий (ОР=0,46, 95% 
ДИ 0,28-0,77) [54].  

Комментарии: по данным наблюдательных исследований отмечено умень-
шение частоты развития ИМ на 20% (ОР=0,81, 95%ДИ 0,68-0,96), инсульта 
– на 30% (ОР=0,69, 95% ДИ 0,53-0,89), в то же время по данным РКИ сни-
жение риска ССО на 15% было недостоверным [54]. Существуют данные о 
развитии декомпенсации кровообращения и увеличения летальности при ис-
пользовании ингибиторов ФНО-α у больных ХСН, поэтому  при выявлении 
компенсированной ХСН (классы I, II по NYHA) следует назначать их на фоне 
тщательного мониторинга и исключить применение высоких доз (>3 мг/кг), 
а при  тяжелой ХСН (классы III, IV по NYHA) терапия ингибиторами ФНО-а 
противопоказана [55-57]. 

При введении ингибиторов ФНО-α наблюдаются инфузионные реакции (ги-
потензия, гипертензия, тахикардия). Описаны редкие случаи развития ост-
рого коронарного синдрома на фоне введения инфликсимаба, поэтому жало-
бы на боль за грудиной и одышку на фоне инфузии должны быть тщательно 
оценены с целью исключения их ишемического происхождения, даже у моло-
дых пациентов. Отмечено проаритмогенное действие инфликсимаба в те-



чение суток после в/в введения препарата (развитие желудочковой тахикар-
дии, атриовентрикулярной блокады 3 ст, выраженной синусовой брадикар-
дии) [58], поэтому у пациентов с уже существующей аритмией необходимо 
мониторирование ЭКГ. Следует учитывать, что при одновременном назна-
чении ингибиторов ФНО-α и ГК, МТ, селективных НПВП может  увеличи-
ваться риск артериальных и венозных тромбозов [30].   

Тоцилизумаб 

Имеются единичные данные, свидетельствующие об отсутствии влияния 
ТЦЗ на риск ССО. При использовании ТЦЗ наблюдаются побочные эф-
фекты, связанные с развитием ДЛП и АГ.  

Комментарии: ИЛ-6 зависимое воспаление подавляет активность цито-
хрома  Р-450, поэтому на фоне лечения ТЦЗ рекомендуется  тщательный 
мониторинг действия лекарственных препаратов (симвастатин, аторва-
статин, блокаторы медленных кальциевых каналов и др.), метаболизи-
рующихся с участием этого фермента [30]. 

Ритуксимаб 

По данным мета-анализа клинических исследований применение РТМ в ком-
бинации с МТ у больных РА не приводит к увеличению риска ССО по срав-
нению с пациентами, получающими только МТ [59].  

Комментарии: описано развитие редких жизнеугрожающих осложнений на 
фоне инфузии РТМ (желудочковая тахикардия, кардиогенный шок, ИМ). На 
фоне введения препарата в течение двух последующих дней  у больных ИБС, 
ХСН и нарушением ритма сердца в анамнезе необходимо тщательное мо-
ниторирование сердечно-сосудистой системы. Противопоказания к назна-
чению РТМ - наличие тяжелой ХСН (IV класс по NYHA) [30]. 

Абатацепт 

По данным анализа III фазы исследований абатацепта (АБА) у больных РА 
показан относительно благоприятный профиль кардиоваскулярной безопас-
ности препарата (отсутствие достоверных различий по частоте развития ИМ, 
остановки сердца, АГ и СН между пациентами, получающими АБА в сочета-
нии с БПВП и больными на терапии БПВП+плацебо) [60].  

Комментарии: серьезные нежелательные явления развиваются чаще у па-
циентов, получающих АБА одновременно с другими биологическими агента-



ми. Из побочных эффектов средней и легкой тяжести чаще наблюдается  
АГ (6,6%)[30]. 

Поддержано рекомендациями EULAR [1] и АРР [2]. 

Традиционные факторы риска ССЗ 

7. Коррекция ТФР  ССЗ с достижением их целевых уровней должна прово-
диться согласно национальным рекомендациям.  

8. Комментарии: тактика ведения больного с хроническими воспалитель-
ными артритами и наличием ССЗ аналогична тактике ведения больного 
без ревматического заболевания. Согласно рекомендациям  EULAR при 
отсутствии ССЗ у больного РА необходимо оценивать суммарный кар-
диоваскулярный риск по модифицированной шкале SCORE, адаптирован-
ной  для больных РА: риск увеличивается в 1,5 раза при наличии 2-х из 3-х 
перечисленных факторов: длительность заболевания более 10 лет; 
РФ/АЦЦП - позитивность; наличие внесуставных проявлений. При ис-
пользовании шкалы SCORE у больных РА необходимо рассматривать со-
отношение ХС/ХС ЛВП [61,62]. Шкалы, основанные на учете  ТФР, даже  
при введении поправочного коэффициента,  не всегда позволяют объек-
тивно оценить кардиоваскулярный риск у больных РА. В связи с этим, у 
пациентов с РА, имеющих 2 и более  ТФР ССЗ, высокую активность забо-
левания, длительность РА более 5 лет, принимающих НПВП, ГК, ЛФ, не-
обходимо более широко проводить обследование, направленное на выявле-
ние субклинических признаков поражения сердечно-сосудистой системы 
(исследование жесткости сосудистой стенки, ЭХО-КГ, УЗДГ сонных 
артерий, МСКТ, ХМ ЭКГ, тредмил/ВЭМ) [63]. Использование рекоменда-
ций ЕОК и ВНОК о необходимости реклассификации больных с учетом 
поражения органов-мишеней позволяет более точно выделить пациентов 
с высоким риском ССО.  
Поддержано рекомендациями EULAR [1] и АРР [2], ВНОК [64]. 

 

Артериальная гипертензия 

Алгоритм диагностики и лечения АГ  

у больных хроническими воспалительными артритами 

9. Диагностика АГ проводится согласно рекомендациям ВНОК [64]. Боль-
ным хроническими воспалительными артритами необходимо проводить 
обследование, направленное на выявление АГ (СМАД), поражения орга-



нов-мишеней и скрытой коронарной недостаточности [34,35] (уровень 
доказательности С). 

Комментарии:  при проведении суточного мониторирования АД у боль-
ных РА на фоне высокой активности заболевания, лечения ГК и НПВП 
существуют особенности суточного профиля -  увеличение вариабельно-
сти АД, повышение частоты прогностически  неблагоприятного суточ-
ного профиля АД: non-dipper и night-piker [35]. 

 

 

 

Ведение пациента с хроническими воспалительными артритами и АГ 

10.  Согласно стратификации риска ССО необходимо решить вопрос о  на-
значения гипотензивной терапии, учитывая «негативное» влияние ис-
пользуемых антиревматических препаратов, прежде всего, минимизиро-
вать прием НПВП, ГК. Следует отметить, что больным РА часто требу-
ется назначение гипотензивной комбинированной терапии. 

Комментарии: ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ) и  антагонисты рецептора к ангиотензину II (АРА) – средства 
первой линии, способствуют снижение активности РА, гиперсиматико-
тонии, АРА – инсулинорезистентности. Снижение гипотензивного эф-
фекта БАБ, ИАПФ и АРА наблюдается при одновременном использовании 
с НПВП. БММК имеют плеотропные эффекты, метаболическую ней-
тральность, эффективны при синдроме Рейно, не взаимодействуют с 
НПВП. Следует избегать приема тиазидных диуретиков [35]. В связи с 
высоким риском ССО у больных РА при назначении гипотензивной тера-
пии необходимо увеличивать на один пункт степень риска, рассчитанную 
для общей популяции (табл.1). 

 

 

 

 

 



Стратификация риска у больных АГ * 
при РА и в общей популяции

Пунктирная линия обозначает необходимость начала антигипертензивной
терапии в общей популяции, сплошная линия – у больных РА

Российские рекомендации по диагностике и лечению артериальной гипертензии. В кн.: Национальные клинические рекомендации. 
Сборник/Под. ред. Р.Г. Оганова. – 2-е издание. М., Силицея-Полиграф, 2009, 292 – 332 . V.F. Panoulas et al. Rheumatology, 2008, 47: 1286-98

Факторы риска, поражение 
органов-мишеней и 
сердечно-сосудистые 
заболевания

АД (мм рт. cт.)

Высокое нормальное
130 - 139/85 - 89

АГ 1 степени
140 - 159/90 - 99

АГ 2 степени
160 - 179/100 - 109

АГ 3 степени
> 180/110

Нет факторов риска Незначимый Низкий доп. риск Средний доп. риск Высокий доп. риск

1-2 фактора риска Низкий доп. риск Средний доп. риск Средний доп. риск Очень высокий доп. риск

≥ 3 факторов риска, 
поражение органов-мишеней, 
метаболический синдром или 
сахарный диабет

Высокий доп. риск Высокий доп. риск Высокий доп. риск Очень высокий доп. риск

Ассоциированные 
клинические состояния

Очень высокий доп. риск Очень высокий доп. 
риск

Очень высокий доп. 
риск

Очень высокий доп. риск

Табл.

 

 

 

Динамическое наблюдение за пациентом  

с хроническими воспалительными артритами и АГ 

 

11.  Рекомендуется систематический контроль АД при каждом обращении 
пациента к ревматологу (не реже 1 раза в 6 мес). При развитии АГ необ-
ходим ежемесячный контроль АД до достижения целевых значений. При 
назначении терапии НПВП или ГК – ежемесячный контроль АД в тече-
ние первых 6 мес., по возможности минимизировать дозу и длительность 
приема ГК.  

Комментарии: при каждом визите к ревматологу, независимо от нали-
чия у пациента АГ, необходим пересмотр антиревматических препара-
тов, обладающих потенциальными гипертензивными эффектами. Если 
возможно – прекратить прием болезнь-модифицирующего препарата, 
при наличии альтернативы - заменить препарат, если требуется про-
должить – контроль АД, как указано выше.  



Дислипидемия  

12.  Коррекция ДЛП с достижением целевых уровней липидов крови проводится 
согласно Российским национальным рекомендациям для общей популяции 
[64]. Применение гиполипидемической терапии зависит от уровня липидов и 
от степени кардиоваскулярного риска. В связи с высоким риском ССО у 
больных РА необходимо увеличивать на один пункт степень риска, рассчи-
танную для общей популяции. 
Комментарии: Статины – препараты первой линии при лечении ДЛП,  рас-
сматриваются как основа долговременной стратегии первичной и вторич-
ной профилактики ССО  у больных хроническими воспалительными артри-
тами. У пациентов с  РА, несмотря на более низкие исходные уровни ОХС, 
ХС ЛНП, регулярный  прием статинов ассоциируется со снижением риска 
развития ИМ на 25%, ССО - на 20% - 55%, общей смертности - на 57%. 
Отмена статинов  у больных РА более, чем на 3 месяца ассоциируется с 
увеличением риска развития ИМ на 60% и общей смертности на 79% [65-
70]. При коррекции ДЛП необходимо использовать немедикаментозные ме-
ры профилактики-антиатерогенную диету. Доказан выраженный эффект 
антиатерогенной диеты в снижении частоты ИМ и внезапной сердечной 
смерти (в среднем в 2,5 раза) в общей популяции и у больных РА [31, 71].  

Нарушение жирового и углеводного обмена 
13. Необходимо поддержание индекса массы тела (ИМТ) в пределах 20-23 

кг/м2; окружности талии < 88 см для женщин, < 102 см для мужчин, при 
содержании гемоглобина АIC <7%  - гипогликемическая терапия, монито-
ринг глюкозы в крови [71]. 
Комментарии: Дефицит индекса массы тела (ИМТ<20 кг/м2), отра-
жающий тяжесть РА, является фактором риска СС летальности [72], 
в связи с чем профилактикой кахексии служит адекватный контроль 
воспаления. Ожирение (ИМТ>28 кг/м2) и увеличение объема талии – не-
зависимые факторы риска тяжелого течения РА (высокой активности 
заболевания, короткой ремиссии заболевания, увеличения  HAQ, ВАШ),   
развития ССО и СД [73].  

Физическая активность 
14. Больные хроническими воспалительными артритами должны быть моти-

вированы к умеренной физической активности (30 мин в день 5 раз в не-
делю) [74].  
Комментарии: включение в повседневный план физической нагрузки 
снижает вероятность возникновения ИБС, инсульта, ожирения, СД [71]  

Отказ от курения 



15.  Прекращение курения – один из основных методов профилактики не 
только ССЗ при хронических воспалительных артритах, но и РА [71,75]. 
Комментарии: курение – фактор риска, ассоциирующийся с более тяже-
лым течением болезни [76], что в свою очередь увеличивает риск про-
грессирования атеросклеротического поражения сосудов. 
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