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ВСТУП

Дослідження, проведені протягом останніх років, 
свідчать про підвищення серцево-судинної смерт-
ності при ревматоїдному артриті (РА) на 60% порів-
няно із загальною популяцією (метааналіз 17 про-
спективних досліджень, усього 92 тис. хворих) [1]. 
Підвищення артеріального тиску (АТ) належить 
до найбільш вагомих факторів ризику серцево- 
судинних подій. Наявність артеріальної гіпертен-
зії (АГ) у хворих на РА асоціюється зі збільшенням 
вираженості субклінічних проявів атеросклерозу 
сонних артерій та є одним із основних незалеж-
них предикторів серцево-судинних ускладнень 
(відносний ризик становить від 1,49 до 4,3). Час-
тота розвит ку АГ при РА може коливатися від 18 
до 70,5% [2, 3, 4]. Так, результати популяційного 
дослідження (280 тис. хворих на РА та 113 тис. осіб 
без ревматичних захворювань) свідчать про досто-
вірне підвищення частоти розвитку АГ у пацієнтів 
із РА (34 та 23% відповідно). Поширеність АГ зрос-
тає зі збільшенням тривалості РА. При тривалості 
захворювання <5 років на АГ страждають 33% па-
цієнтів, при тривалості >10 років — 48% хворих ві-
ком до 60 років [5].

У сучасній науковій літературі дискутується пи-
тання щодо взаємозв’язку між активністю РА та рів-
нем АТ. У своїх дослідженнях V.F. Panoulas та співав-
тори не виявили залежності між активністю і тяж-
кістю захворювання з АТ. В інших дослідженнях 
зазначено, що АГ спостерігається достовірно час-
тіше у хворих із високою активністю РА, ніж із низь-
кою (61,8 та 18% відповідно). З високою активніс-
тю РА та системними проявами пов’язують роз-
виток ізольованої систолічної АГ, яка є найбільш 
несприятливою щодо розвитку серцево-судинних 
ускладнень [5].

До можливих причин підвищення АТ при РА від-
носять хронічне запалення, аутоімунні та метабо-
лічні порушення, застосування протиревматичних 
препаратів із потенційно гіпертензивними ефек-
тами (нестероїдні протизапальні препарати, глю-
кокортикостероїди (ГКС), базисні протизапальні 
препарати) [2].

ПАТОГЕНЕЗ

Підвищення рівня С-реактивного білка (СРБ) та 
інших протеїнів гострої фази запалення є незалеж-

ним предиктором розвитку АГ [6]. Запалення су-
динної стінки призводить до зниження її еластич-
ності, а збільшення ригідності закономірно призво-
дить до підвищення АТ.

СРБ, зв’язуючись із ліпопротеїдами низької 
щільності, підвищує активність Т- і В-лімфоцитів, 
запускає перекисне окиснення ліпідів, індукує екс-
пресію молекул адгезії клітин на мембрані ендоте-
ліальних клітин, стимулює міграцію та проліфера-
цію гладко-м’язових клітин [7, 8].

Гіперпродукція СРБ підвищує експресію рецеп-
торів ангіотензину II (АТ ІІ), що призводить до гіпер-
активності ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
теми (РААС) та підвищення АТ. Разом з тим підви-
щення АТ призводить до механічного пошкодження 
артеріальної стінки, розвитку ендотеліальної дис-
функції та активації гуморальних факторів [2, 8].

Доведено, що важливу роль у розвитку АГ ві-
діграють Т-клітини. Т-лімфоцити містять АТ1-
рецепори. АТ ІІ стимулює проліферацію Т-клітин, 
у результаті збільшується продукція прозапальних 
цитокінів (фактора некрозу пухлини (ФНП), інтер-
лейкіну (ІЛ)-1β, ІЛ-6) [9]. Підвищення концентрації 
ФНП, ІЛ-1β та ІЛ-6 призводить до порушень ней-
росекреції у вентромедіальних ядрах гіпоталаму-
су, викликаючи гіперкортизолемію з подальшим 
розвитком синдрому інсулінорезистентності [10].

Доведено, що гіперурикемія суттєво впливає 
на розвиток АГ у хворих на РА. Зростання рівня се-
чової кислоти призводить до ураження ниркових 
клубочків та канальців, що сприяє активації РААС 
та підвищенню АТ [11].

Більшість препаратів, які застосовуються для 
лікування РА, можуть викликати АГ (нестероїдні 
та базисні протизапальні препарати, ГКС). Одні-
єю із основних проблем у ревматології є необхід-
ність одночасного застосування гіпотензивних і не-
стероїдних протизапальних препаратів, оскільки 
блокада циклооксигенази призводить до знижен-
ня синтезу судиннорозширювальних простаглан-
динів та простацикліну. Внаслідок цього зменшу-
ється синтез та ефект натрійуретичних пептидів, 
збільшується утворення вазопресину, що, у свою 
чергу, супроводжується затримкою рідини та 
спазмом судин. Це призводить до гіперактивнос-
ті РААС та симпатико-адреналової системи і під-
вищення АТ [12].
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Тривале (>6 міс) застосування ГКС у середніх 
дозах (≥7,5 мг/добу) при РА асоціюється з більш ви-
сокою частотою розвитку АГ порівняно із хворими, 
які не використовують препарати цієї групи або при-
ймають у низьких дозах протягом короткого часу. 
Патогенез АГ на фоні прийому ГКС вивчений недо-
статньо. Відзначено підвищення концентрації кор-
тизолу у плазмі крові та сечі хворих на АГ, що свід-
чить про гіпертензивну дію цього гормону при пер-
оральному застосуванні. ГКС підвищують рівень 
норадреналіну та кількість α1-адренорецепторів, 
що призводить до підвищення чутливості перифе-
ричних судин до адренергічних стимулів. ГКС мо-
жуть підвищувати продукцію AT IІ клітинами жирової 
тканини та пригнічувати продукцію простагланди-
нів, що призводить до затримки натрію і збільшен-
ня циркулюючого об’єму крові. Розвиток АГ може 
виникати внаслідок активації кортизолом мінерало-
кортикоїдних рецепторів у нирках, що безпосеред-
ньо приводить до підвищення резистентності арте-
ріальної стінки [2].

ЛІКУВАННЯ АГ ПРИ РА

Лікування АГ при РА має ряд особливостей. Ви-
бір антигіпертензивних препаратів (АГП) необхідно 
проводити в контексті з антиревматичною терапі-
єю, оскільки більшість препаратів, які застосовують 
для лікування РА, можуть спричиняти АГ.

Основна мета лікування АГ при РА — максималь-
не зниження ризику розвитку серцево-судинних 
ускладнень. Для вирішення цього завдання необ-
хідно не лише знизити АТ до цільового рівня, але 
й відкоригувати всі модифіковані фактори ризику, 
запобігти прогресуванню уражень органів-міше-
ней, а також лікувати супутні захворювання. Висо-
кий ризик розвитку серцево-судинних ускладнень 
при РА є вагомим показанням для раннього при-
значення АГП.

Препаратами вибору для лікування АГ у хворих, 
які тривало застосовують нестероїдні протизапаль-
ні препарати (НПЗП), є блокатори повільних кальці-
євих каналів (БПКК). Доведено, що на фоні прийо-
му НПЗП знижується ефективність усіх основних гі-
потензивних препаратів, крім БПКК, оскільки їх дія 
напряму не пов’язана із впливом на каскад синте-
зу простацикліну та судиннорозширювальних пеп-
тидів. БПКК займають важливе місце в лікуванні АГ 
у хворих на РА. Вони ефективні, безпечні в лікуван-
ні пацієнтів із АГ, позитивно впливають на прогноз 
та сповільнюють прогресування атеросклерозу (до-
слідження INSIGHT, VHAS, ELSA). Ефективність цієї 
групи препаратів пов’язана з пригніченням окис-
ного стресу (збільшення продукції оксиду азоту) 
та протизапальною дією (ніфедипін пролонгованої 
дії, амлодипін, лацидипін) [13, 14]. БПКК метаболіч-
но нейтральні, тому їх можна призначати при мета-
болічному синдромі та цукровому діабеті, вони та-
кож сприяють стиханню симптомів при хворобі/
синд ромі Рейно [15].

Для хворих на РА плейотропні ефекти інгібі-
торів ангіотензинперетворювального фермен-
ту та блокаторів рецепторів АТ ІІ мають особливе 

значення, оскільки завдяки їм ці препарати можуть 
не лише знижувати ризик розвитку серцево-судин-
них ускладнень, але й позитивно впливати на пере-
біг РА, зменшуючи активність і ступінь прогресуван-
ня захворювання [16, 17]. Зазначені групи препара-
тів мають перевагу при лікуванні АГ у хворих на РА, 
у зв’язку з наявністю у них гіперсимпатикотонії, яка 
виникає в результаті гіперактивності РААС [18]. Та-
кож блокатори рецепторів АТ ІІ підвищують чутли-
вість периферичних тканин до інсуліну та запобіга-
ють розвитку цукрового діабету ІІ типу, тому їх до-
цільно призначати хворим із супутніми факторами 
ризику захворювання серця та метаболічними по-
рушеннями [19].

Нові блокатори β-адренорецепторів третьо-
го покоління (небіволол, карведилол, бісопролол, 
метопролол) виявляють високу кардіоселектив-
ність, зменшують перекисне окиснення ліпідів, по-
кращують залежну від ендотелію вазодилатацію 
в результаті підвищення концентрації оксиду азо-
ту і знижують рівень загального холестерину, три-
гліцеридів, глюкози, СРБ [20]. Тому блокатори 
β-адренорецепторів нового покоління можна за-
стосовувати для корекції АТ у хворих на РА.

Основним методом профілактики дестабіліза-
ції АГ слід вважати адекватний контроль АТ у хво-
рих, які приймають НПВП, і своєчасне призначення 
чи корекцію антигіпертензивної терапії. Препара-
тами вибору для лікування АГ у хворих, які тривало 
застосовують НПЗП, є БПКК. Серед НПЗП у пацієн-
тів з АГ слід надавати перевагу препаратам, які як-
найменше впливають на АТ.

Таким чином, дані літератури свідчать про висо-
ку частоту розвитку АГ при РА, що зумовлює необ-
хідність проведення агресивного скринінгу та ре-
тельного контролю АТ. Тому проведення проспек-
тивних досліджень щодо вивчення особливостей 
лікування АГ та переваг різних класів АГП для про-
філактики серцево-судинних ускладнень у хворих 
на РА на сьогодні є актуальним.
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ные о патогенезе и принципах лечения артери-
альной гипертензии у больных ревматоидным 
артритом.
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Summary. Rheumatoid arthritis is a chronic au-
toimmune disease with a proved high risk of car-
diovascular diseases. Modern principles of patho-
genesis and treatment of arterial hypertension 
in patients with rheumatoid arthritis are present-
ed in the article.
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24 квітня 2012 р. за ініціативою МОЗ України та громад-
ського об’єднання батьків дітей, хворих на ювенільний 
ревматоїдний артрит (ЮРА), «Радість руху» відбулося 
засідання круглого столу на тему: «Ювенільний рев-
матоїдний артрит: можливості та проблеми у доступі 
до лікування», мета якого — обговорення оптимальних 
шляхів лікування пацієнтів з цією рідкісною хворобою.

ЮРА — системне запальне захворювання (розпо-
чинається у віці до 16 років) сполучної тканини з пере-
важною локалізацією процесу в опор но- руховому апа-
раті, в основі якого лежить дисфункція імунної системи, 
виражена аутоагресія, що веде до розвитку патологіч-
них імунних реакцій.

Як зазначив головний дитячий кардіорев матолог 
МОЗ України Олександр Волосовець, вплив на дитя-
чий організм новітніх препаратів для лікування цієї не-
дуги не вивчений ніде у світі на достатньому рівні, тому 
в Україні й досі не розгорнута широка діяльність щодо 
впровадження цього лікування. «Останні розробки вче-
них (біологічні агенти), які застосовуються для полег-

шення симптомів хвороби, мають і досі невивчений 
вплив на організм людини. Тому в Україні з обережніс-
тю ставляться до його масового впровадження в ліку-
ванні хворих, до того ж усі вони мають досить тяжкі по-
бічні дії з утворенням злоякісних пухлин та ураженням 
внутрішніх органів», — підкреслив фахівець.

Учасник зустрічі Ярина Бойко поділилася позитив-
ними досвідом лікування цих дітей на Львівщині, де міс-
цева влада бере на себе більшу частину витрат.

Керівник відділення дитячої ревматології Науково-
дослідного інституту ревматології РАМН Ірина Нікішина 
доповіла, що на початковій стадії лікування в Росії 75% 
витрат бере на себе держава в межах обов’язкового 
медичного страхування. До подальшого лікування до-
лучаються благодійні фонди та волонтери.

Підсумовуючи заступник директора Департаменту 
охорони материнства, дитинства та санаторного за-
безпечення МОЗ України Альона Терещенко, підкрес-
лила необхідність інформування батьків про симпто-
ми захворювання для ранньої діагностики та створен-
ня реєстру хворих.Також важливим є удосконалення 
стандартного лікування ЮРА, реабілітації та санаторно- 
курортного лікування.
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