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Введение
Современное понимание роли артериальной ги-

пертензии (АГ) как важнейшего неиммунного фактора
прогрессирования органных поражений при васкулитах
и васкулопатиях определяет в качестве цели антиги-
пертензивных мероприятий при системных васкулитах
(СВ) максимальное снижение риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений и смерти от них. В данном
отношении цель терапии васкулит-ассоциированной АГ
совпадает с таковой при лечении гипертонической бо-
лезни. Вместе с тем следует подчеркнуть, что разработка
тактики и стратегии антигипертензивной терапии при СВ
предполагает соблюдение целого ряда принципов,
учитывающих клинические, а также прогностические осо-
бенности АГ при данных заболеваниях.

Принципы антигипертензивного 
лечения при системных васкулитах

Принцип патогенетической направленности лече-
ния АГ предусматривает возможно раннее начало (то
есть, с момента установления диагноза «васкулит»)

приёма противовоспалительных препаратов, включая
глюкокортикоиды и цитостатики, строгое соблюдение
схем лечения и дозировок этих лекарственных средств.
В данном отношении задача рационализации терапии
васкулита совпадает с направлением профилактики и
лечения АГ, развивающейся на его основе.

С учетом изложенного, значение эффективно про-
веденных индукции ремиссии и консолидации ре-
миссии для сокращения масштабов сосудистого пора-
жения – структурной основы формирования АГ при вас-
кулите – трудно переоценить. Безусловно, сочетание рев-
матического заболевания и АГ обязывает врача при-
нимать во внимание данную ассоциацию при выборе
методов противовоспалительной терапии, ограничи-
вая, по возможности, назначение препаратов, имею-
щих выраженный гипертензиогенный эффект. Вместе
с тем, при васкулит-индуцированной АГ первостепен-
ное значение приобретает задача подавления потен-
циально опасного развития иммуновоспалительного
процесса с угрозой его распространения на органы, от-
ветственные за формирование гипертензивного ге-
модинамического профиля (например, почки, почеч-
ные артерии). Рациональность назначения того или ино-
го препарата в этих условиях определяется возмож-
ностью быстрого достижения и стабильностью сохра-
нения клинико-лабораторной ремиссии васкулита, а об-
условленное лекарственной терапией повышение уров-
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ня артериального давления (АД) корригируется на-
значением соответствующих антигипертензивных пре-
паратов.

Уже обсужденный в первой части данной статьи ча-
стый параллелизм активности васкулита и тяжести
АГ способен выражаться в том, что потребность в ан-
тигипертензивных препаратах, существенно повы-
шенная в период обострения СВ, может значительно сни-
жаться при достижении ремиссии васкулита вследствие
регресса флогогенных артериальных стенозов либо
уменьшения степени поражения почечной ткани [1,2].
Вместе с тем при планировании тактики медикамен-
тозной противовоспалительной терапии следует учи-
тывать, что при некоторых формах СВ прогрессирова-
ние сосудистого поражения на протяжении ряда лет мо-
жет протекать со стертой клинической симптоматикой,
недемонстративным изменением острофазовых пока-
зателей крови [3]. Недооценка тяжести клинической си-
туации, нераспознавание прогрессирующего течения
васкулита в этих условиях не позволяют сдерживать раз-
витие структурных повреждений сосудистого русла, об-
условливая стремительные темпы развития АГ и дру-
гих тяжелых проявлений заболевания.

Принцип индивидуализированного выбора анти-
гипертензивного средства или комбинации препаратов
основан на тщательном анализе как особенностей тече-
ния самой АГ (ее степени, ассоциированности с фак-
торами риска сердечно-сосудистых заболеваний, по-
ражением органов-мишеней, а также кардиоваскуляр-
ной патологией, включая ишемическую болезнь серд-
ца, хроническую сердечную недостаточность, нефро-
патию и т.п.), так и масштаба и характера патологических
процессов в сосудистом русле и выраженности вторичной
дисфункции внутренних органов. Следует учитывать
вклад активности СВ в развитие АГ, ключевые факторы
ее патогенеза и гемодинамический вариант, что позво-
ляет оптимизировать количество и дозировку назна-
чаемых антигипертензивных средств. Кроме того, це-
лесообразно принимать во внимание и имеющийся опыт
применения препаратов той или иной фармакологи-
ческой группы у конкретных больных. 

Актуальной проблемой ведения больных СВ с АГ яв-
ляется необходимость обеспечения в ходе терапии мо-
ниторинга состояния органов-мишеней, которые
находятся под воздействием множества дополнитель-
ных повреждающих факторов, опосредующих эф-
фекты гипертензивного и воспалительно-деструктив-
ного процессов. Необходимо подчеркнуть, что в дан-
ном случае создаются гораздо более тяжелые условия
функционирования органов и тканей, чем при гипер-
тонической болезни. Поэтому при выборе лекарственных
средств целесообразно отдавать предпочтение препа-
ратам, обладающим плеотропными эффектами, орга-
но- и тканепротективными свойствами.

Некоторые причины АГ, в частности, реноваскуляр-
ных, могут быть устранены исключительно оперативным
путём. Поэтому важное условие их лечения заключается
в своевременном установлении показаний и про-
ведении хирургической коррекции соответствующего
структурного (сосудистого) дефекта. В качестве при-
мера сказанному рассматриваются случаи нормали-
зации уровня АД после балонной дилатации или пла-
стики почечных артерий при стенозе последних [4].

Основные направления профилактики и лечения
АГ при СВ складываются из: 

1) этиопатогенетического лечения самого васкули-
та и его осложнений, способных привести к развитию
АГ. В этом смысле практически осуществляется про-
филактика последней;  

2) мероприятий по изменению образа жизни;  
3) антигипертензивной терапии; 
4) хирургической коррекции сосудистых поражений.

Общие рекомендации по 
антигипертензивному лечению 
при системных васкулитах 

Разумеется, при верификации АГ у больных СВ в пер-
вую очередь рассматривается вопрос о назначении ан-
тигипертензивных препаратов. Тем не менее, опреде-
ленную терапевтическую роль в лечении данной кате-
гории больных играют и нефармакологические про-
граммы снижения АД. Несмотря на их скромное са-
мостоятельное терапевтическое значение, подобные ме-
роприятия создают оптимальный фон для проведения
антигипертензивной терапии, повышают привержен-
ность пациентов лечению. С другой стороны, совре-
менные исследования демонстрируют возрастающее
значение метаболических факторов риска в развитии
АГ при ревматических заболеваниях в целом [5,6], и по-
добную тенденцию следует принимать во внимание при
планировании и проведении антигипертензивных ме-
роприятий у больных с СВ. Имеют значение такие
меры, как уменьшение потребления соли до 4-6 г в день,
отказ от курения и ограничение или прекращение
употребления алкоголя [7,8], а также рациональное при-
менение глюкокортикоидных и нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов [9]. Не менее важным
аспектом является следование принципам рацио-
нального питания, предусматривающим увеличение по-
требления растительной пищи, повышение в рационе
калия, кальция и магния с уменьшением доли живот-
ных жиров.

При планировании медикаментозной стратегии
лечения АГ у больных с СВ следует исходить из степе-
ни повышения АД и особенностей гемодинамической
ситуации в целом, масштабов и характера поражения
сосудистого русла и органов-мишеней, выраженности
клинико-лабораторной активности и потребности в про-
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тивовоспалительных (прежде всего, в глюкокорти-
коидных) препаратах (прогнозируемой длительности
их назначения в высоких дозах) (табл. 1).

Согласно общепринятой системе стратификации
риска сердечно-сосудистых осложнений у больных
АГ [10] лица с верифицированным поражением сосу-
дистого русла вследствие СВ относятся к категории очень
высокого дополнительного риска при регистрации
значений систолического АД ≥140 мм рт. ст., а значе-
ний диастолического АД – ≥90 мм рт. ст. Соответственно,
снижение уровня АД ниже указанных значений рас-
сматривается в качестве гемодинамического критерия
эффективности лечения АГ у пациентов с СВ. Вместе с
тем, установка на скорейшее достижение целевого
уровня АД, особенно у больных с распространенным
сосудистым поражением и длительным анамнезом
СВ, представляется ошибочной и в случае реализации
чревата развитием гипоперфузионных осложнений. При
значительном повышении АД (160 и 90 мм рт. ст. и
выше, соответственно, для систолического и дистоли-

ческого АД) рационально использовать этапный под-
ход к его снижению, добиваясь на каждом этапе сни-
жения АД на 10-15% от исходного уровня в течение 
2-4 нед [10]. При достижении целевого уровня АД не-
обходимо учитывать нижнюю границу снижения си-
столического АД до 110-115 мм рт. ст. и диастоличе-
ского АД – до 70-75 мм рт. ст. [10], и стремиться не до-
пускать увеличения пульсового АД, особенно у лиц с во-
влечением в процесс аорты и недостаточностью аорталь-
ного клапана. Кроме того, следует помнить, что дози-
ровки антигипертензивных препаратов, подобранные
в период максимальной активности СВ, могут оказаться
избыточными после достижения клинико-лаборатор-
ной ремиссии и значительного снижения доз глюко-
кортикостероидных препаратов.

Принципы медикаментозной терапии
Вопрос инициации и коррекции медикаментозной

терапии относится к категории крайне сложных. При ве-
дении больных СВ его приходится решать в контексте
разных проблемных ситуаций (табл. 2). 

Одним из ключевых вопросов лечения АГ при СВ яв-
ляется выбор антигипертензивного препарата. Основу
медикаментозной антигипертензивной терапии при СВ
составляют следующие группы антигипертензивных
средств:

• антагонисты кальция (чаще используются дигид-
ропиридины);

• ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ) и антагонисты рецепторов ангио-
тензина II (сартаны);

• диуретики;
• β-адреноблокаторы;
• периферические вазодилататоры, особенно ар-

териолярные.
Значительно реже применяются представители дру-

гих фармакологических групп.
Широкомасштабных исследований, сравниваю-

щих эффективность отдельных классов антигипертен-
зивных препаратов при СВ, не проводилось. Тем не ме-
нее, симпатии членов рабочих групп по разработке ре-
комендаций по лечению АГ Европейского общества по

Особенности СВ:

• распространенность сосудистого поражения 
• высокая активность заболевания
• вовлечение в процесс почечных сосудов
• цероброваскулит

Статус пораженных органов и систем:

• ХПН
• стероидный диабет
• медикаментозный синдром Кушинга

Характер проводимой терапии: 

• высокие дозы глюкокортикостероидов
• нестероидные противовоспалительные препараты (кроме аспирина)
• эритропоэтин
• циклоспорин А
• препараты других фармгрупп, назначаемые в связи с какими-либо
особенностями клинической ситуации (трицикличесикие антидепрес-
санты, ингибиторы МАО, симпатомиметики и др.)
• перегрузка объемом во время проведения инфузионной терапии
• использование нерациональных комбинаций антигипертензивных
препаратов и неоправданно низких дозировок

Низкая приверженность пациентов лечению:

• мужской пол, молодой возраст
• потребление продуктов с повышенным содержанием хлорида 
натрия
• курение, алкоголизация

Особенности клинического статуса:

• персистирующий болевой синдром
• метаболический синдром (особенно нарастающее ожирение)
• синдром ночного апноэ
• гипервентиляционный синдром, панические атаки 
• пожилой возраст

Таблица 1. Факторы, детерминирующие слабый ответ

на антигипертензивную терапию при СВ

Имеются ли основания для начала/коррекции антигипертензиной 
медикаментозной терапии?

Оптимален ли назначаемый препарат (комбинация препаратов) в
контексте складывающейся клинической ситуации?

Адекватны ли используемые дозировки?

Не создает ли АГ оснований для существенного пересмотра 
патогенетической терапии васкулита в целом?

Имеются ли показания для оперативного лечения васкулита, 
оптимальны ли сроки его проведения?

Таблица 2. Актуальные вопросы антигипертензивного

лечения больных с СВ
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гипертонии (ESH) и Европейского общества кардиологов
(ESC) в 2013 г. по вопросу о приоритетном препарате
при поражении периферических артерий были на
стороне антагонистов кальция [11,12], главным обра-
зом, благодаря доказательствам того, что препараты дан-
ной фармакологической группы замедляют прогрес-
сирование гипертрофии стенки и развитие атероскле-
ротических изменений в сонных артериях [13,14].
Другим преимуществом антагонистов кальция, в част-
ности, дигидропиридинов III поколения (амлодипин)
и недигидропиридинов (верапамил) служит их высо-
кая эффективность как антигипертензивных средств, и
низкий риск развития выраженных побочных эффек-
тов на любой стадии нефропатии, включая почечную
недостаточность, а также при гиперкалиемии. Это
должно учитываться при лечении СВ, протекающих с по-
чечным синдромом. Определенным достоинством
данной группы препаратов является и то, что их анти-
гипертензивное действие в наименьшей степени ослаб-
ляется при совместном применении с нестероидными
противовоспалительными препаратами, в сравнении
с таковым у диуретиков, ингибиторов АПФ и β-адре-
ноблокаторов [15,16]. С другой стороны, следует при-
знать, что возможности данных препаратов по улуч-
шению прогноза при нефропатии и кардиальной дис-
функции спорны [17,18], и это также следует прини-
мать во внимание.

Принципиально иное направление медикаментоз-
ного лечения АГ при СВ связано с использованием ин-
гибиторов АПФ и антагонистов рецепторов ангиотен-
зина II. В отличие от антагонистов кальция, эти препа-
раты одновременно подавляют прессорные системы ре-
гуляции АД и активируют депрессорные процессы.
Под влиянием ингибиторов АПФ и антагонистов ре-
цепторов ангиотензина II происходит выраженное сни-
жение общего периферического сосудистого сопро-
тивления, при незначительном повышении ударного и
минутного объемов сердца без существенного изме-
нения частоты сердечных сокращений. Снижение си-
стемного АД сопровождается улучшением кровотока в
органах-мишенях.

Препараты рассматриваемых фармакологических
групп при длительном применении вызывают обратное
развитие гипертрофии левого желудочка, замедляют
прогрессирование нефропатии; они эффективны при
сердечной недостаточности [10].

Ингибиторы АПФ не только блокируют превраще-
ния мало- или неактивного ангиотензина I в активную
прессорную субстанцию – ангиотензин II, но и тормо-
зят секрецию альдостерона и вазопрессина, а также
предупреждают деградацию брадикинина, вызываю-
щего релаксацию гладких мышц сосудов и способ-
ствующего высвобождению эндотелиального фактора
релаксации [19].

Преимущества антагонистов рецепторов ангиотен-
зина II пред ингибиторами АПФ заключаются в более
полной блокаде действия ангиотензина II независимо
от его происхождения, а не только АПФ-зависимого пути
активации последнего. В основе фармакологического
эффекта препаратов данной группы лежит блокада ан-
гиотензиновых рецепторов 1 типа при сохранении
влияния стимулирующего эффекта ангиотензина II на
рецепторы 2 типа [20]. Предполагается, что именно аго-
низм в отношении ангиотензиновых рецепторов 2
типа позволяет реализовать кардиопротективные и
вазопротективные эффекты сартанам, однако в по-
следние годы продемонстрирована возможность сти-
муляции данными фармакологическими агентами
брадикининовых В1-рецепторов, что в свою очередь
подавляет провоспалительные механизмы и повыша-
ет экскрецию оксида азота [21,22]. Среди антигипер-
тензивных средств сартаны рассматриваются в числе
наиболее эффективных и, что весьма важно, наиболее
безопасных [23] препаратов.

Вместе с тем, применение ингибиторов АПФ и сар-
танов при СВ имеет ряд ограничений. При артериите Та-
каясу и других васкулитах с гемодинамически значимым
стенозом обеих почечных артерий или стенозом арте-
рии единственной почки их использование может по-
влечь падение системного АД с резким угнетением функ-
ции почек вплоть до острой почечной недостаточности
[24]. Подобное обстоятельство, безусловно, следует учи-
тывать при рассмотрении вопроса о назначении пре-
паратов данных фармакологических групп, однако
только лишь гипотетическая возможность поражения по-
чечных сосудов при том или ином васкулите не долж-
на служить основанием для отказа от использования дан-
ных высокоэффективных препаратов. Более того, при
развитии почечного синдрома в отсутствие стеноза по-
чечной артерии целесообразно возможно раннее на-
значение ингибиторов АПФ и сартанов, т.е., еще до раз-
вития признаков ХПН, что в наибольшей степени спо-
собствует реализации их нефропротективного эффек-
та [25-28]. Эти препараты эффективны в коррекции ге-
модинамического профиля в значительной части слу-
чаев АГ при СВ без гемодинамически значимых стенозов
почечных артерий. Тем не менее, важно подчеркнуть
значение обеспечения мониторинга функции почек на
фоне терапии ингибиторами АПФ и антагонистами ре-
цепторов ангиотензна II, особенно в начале терапии [29].

Ингибиторы АПФ и антагонисты рецепторов ан-
гиотензина II при АГ на фоне СВ могут применяться как
в виде монотерапии, так и в сочетании с другими ан-
тигипертензивными препаратами, например, с анта-
гонистами кальция и диуретиками.

В терапии АГ при СВ могут также широко исполь-
зоваться диуретические препараты (тиазидные и пет-
левые) и β-адреноблокаторы. В качестве средств резерва
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могут быть назначены периферические вазодилатато-
ры, а также прямые ингибиторы ренина, α-адрено-
блокаторы и агонисты I1-имидазолиновых рецепторов
[10]. Если лечение одним препаратом не приводит к до-
стижению целевого АД, то целесообразно не наращи-
вание его дозы из-за опасности побочного действия, но
замена или добавление второго препарата, а при не-
обходимости – и третьего. Выбор второго, а тем более,
третьего антигипертензивного препарата должен осу-
ществляться на основе определения необходимости до-
стижения конкретного гемодинамического эффекта, а
также с учетом доказательств органопротективных эф-
фектов. В частности, при прогрессировании хрониче-
ской почечной недостаточности (ХПН) возникает по-
требность назначения петлевых диуретиков, а при
формировании гиперкинетического гемодинамиче-
ского режима – β-адреноблокаторов. Во избежание
значительного ухудшения периферического кровото-
ка при выраженном сосудистом поражении, в качестве
приоритетных следует рассматривать  препараты с
дополнительными вазодилатирующими свойствами
(карведилол, небиволол).

Оперативные вмешательства как 
компонент антигипертензивного 
лечения при системных васкулитах

Хирургические вмешательства на сосудах при от-
дельных формах системных васкулитов, в частности при
артериите Такаясу, призваны рассматриваться как не-
отъемлемый элемент патогенетического лечения ас-
социированной с васкулитом АГ. В данном отношении
направленность оперативных вмешательств опреде-
ляется в большинстве случаев необходимостью кор-
рекции вазоренальной АГ. С этой целью в последние
годы наряду с традиционными видами реконструк-
тивных вмешательств все чаще выполняются транслю-
минальная баллонная ангиопластика и стентирование
почечных артерий [30].

Вопрос о показаниях к оперативному вмешательству
возникает при верификации гемодинамически значи-
мого стеноза почечной артерии в сочетании с АГ 2-3 сте-
пени, особенно при рефрактерности к терапии и кри-
зовом течении, а также при развитии нарушений по-
чечной функции, либо при развитии нестабильной сте-
нокардии [29].

Л.А. Бокерия и Р.А. Абдулгасанов (2007), высоко оце-
нивая непосредственный послеоперационный эффект

хирургического вмешательства при вазоренальной ар-
териальной гипертензии у больных с артериитом Такаясу,
тем не менее, указывают на риск ее рецидива, который
при 5-летнем наблюдении составил 27%, а при 1-лет-
нем – 55%. Авторы объясняют указанную тенденцию
неадекватным консервативным предоперационным
лечения больных с системным васкулитом [30].

Полностью разделяя сделанную оценку, вместе с тем
считаем необходимым указать и на объективные труд-
ности мониторинга иммуновоспалительного процесса
при таком васкулите, как артериит Такаясу, заключаю-
щиеся в более низкой демонстративности рутинно ис-
пользуемых маркеров клинико-лабораторной актив-
ности при рецидиве заболевания в сравнении с их из-
менением в период дебюта последнего. Констатируя у
больного с СВ скромный рост острофазовых показате-
лей, врач нередко склонен интерпретировать его не как
следствие дефектов терапии на этапе индукции ре-
миссии, а как результат влияния различных гипотети-
ческих внешних факторов, включая «возможные ин-
теркуррентные заболевания». Важно учитывать ука-
занные особенности изменения параметров активно-
сти процесса, и, готовя больного к реконструктивным
вмешательствам на пораженных артериях, добивать-
ся стойкой ремиссии СВ, что позволит значительно сни-
зить риск рестенозирования и рецидивирования АГ в
послеоперационном периоде и во время последующего
наблюдения.

Заключение 
Таким образом, лечение АГ, возникшнй на фоне СВ,

представляет собой сложную задачу, решение которой
определяется результативностью как собственно анти-
гипертензивной терапии, так и целого комплекса ме-
роприятий, ориентированного на ликвидацию или
сглаживание структурно-функциональных нарушений
в сосудистом русле. Исходя из этого, выбор средств и
методов, направленных на достижение целевого уров-
ня АД, должен основываться на анализе особенностей
самой АГ (степень тяжести, стадия, характер течения,
ведущий патогенетический механизм и т.д.) и клини-
ческого своеобразия СВ.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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