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Спондилоартриты (СА) – группа заболеваний с пораже-
нием осевого скелета и крестцово-подвздошных суста-

вов, включающая аксиальный СА, к которому относятся 
нерентгенологический и рентгенологический аксиальный 
СА, или анкилозирующий спондилит (АС), и перифери-
ческий СА, объединяющий псориатический артрит (ПсА), 
реактивный артрит, артрит, связанный с воспалительными 
заболеваниями кишечника. При спондилоартритах также 
наблюдаются внеаксиальные (энтезиты, дактилит, перифе-
рические артриты) и внесуставные проявления (псориаз, 
увеит, воспалительные заболевания кишечника и др.) [1].

Кроме того, при спондилоартритах могут выявляться 
другие клинические состояния – «сопутствующие заболева-
ния», которые существовали до или возникают как результат 
активности и/или лечения индексной болезни и часто имеют 
иные механизмы [2]. Сопутствующая патология (кардиова-
скулярные болезни, инфекции, остеопороз, злокачественные 
опухоли) встречается при СА чаще, чем в популяции, связана 
с активностью, функциональными нарушениями, наруше-
ниями качества жизни, трудоспособности, с инвалидностью 
и смертностью, оказывает влияние на эффективность терапии, 
в том числе на применение биологических агентов [3, 4].

Спондилоартриты приводят к увеличению сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности, которая может 
быть результатом кардиальных проявлений болезни или 
сопряжена с ростом частоты атеросклероза [5, 6].

Патология сердца, непосредственно 
ассоциированная со СА

Связанные со СА заболевания сердца включают аортит 
и аортальную недостаточность, нарушения проводимости, 
поражение миокарда со снижением фракции выброса 
левого желудочка [5].

Клапанная патология встречается в 8,1–24,2 % случаев 
СА, преимущественно у HLA-B 27-позитивных пациен-
тов [7–9]. У 5–12,5 % больных АС развивается аортальная 
недостаточность, при этом субаортальное фиброзное 
утолщение регистрируется еще до появления регургитации, 
а гистологические признаки аортита сходны с таковыми 
при сифилисе. У пациентов с анкилозирующим спондили-
том корень аорты характеризуется меньшей эластичностью 
даже при отсутствии клинических признаков патологии 
сердца [5, 10]. В динамике 1–5 лет наблюдения у 60 % 
больных АС отмечено утолщение створок аортального 
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клапана, прогрессирование дилатации аорты и аорталь-
ной регургитации, которые позитивно коррелировали 
с исходными показателями СОЭ, индекса BASDAI и не-
гативно – с лечением генно-инженерными биологическими 
препаратами [11].

АС ассоциирован с повышенной частотой нарушений 
проводимости сердца, приводящих к увеличению риска 
смертности. В этой группе больных регистрировались 
атриовентрикулярная блокада (7,5 %), блокада ножек 
пучка Гиса (12,5 %), наблюдалась повышенная частота 
встречаемости брадикардии и удлиненного интервала 
QTc [12]. Нарушения проводимости не были связаны 
с функциональным классом АС, подтипом HLA-B 27, ча-
стотой ишемической болезни сердца (ИБС) и артериаль-
ной гипертензии, но коррелировали с мужским полом, 
высокой активностью и факторами сердечно-сосудистого 
риска [13]. В основе нарушений проводимости лежит 
облитерирующий (окклюзионный) эндартериит сосудов, 
питающих атриовентрикулярный узел и корень аорты, 
что приводит к формированию субаортального фиброза 
и развитию атриовентрикулярной блокады, аритмий, не-
достаточности аортального клапана [5, 7].

Частота развития сердечной недостаточности при спон-
дилоартритах не превышает 0,2–5,7 % [9, 14].

Кардиоваскулярная патология при СА
Наблюдаемые при спондилоартритах сердечно-сосу-

дистые заболевания включают ИБС, цереброваскулярную 
патологию, болезни периферических сосудов, венозную 
тромбоэмболию; среди основных неблагоприятных кар-
диальных событий чаще развиваются инфаркт миокарда 
и нарушения мозгового кровообращения.

Сердечно-сосудистые заболевания отмечались у 12 
и 19,4 % пациентов с аксиальным и периферическим СА 
соответственно; риск их развития был выше, чем в попу-
ляции как при аксиальном СА (отношение шансов (ОШ) 
1,42; 95 % доверительный интервал (ДИ): 0,99–2,03), так 
и при ПсА (ОШ 1,7; 95 % ДИ: 1,57–1,85) [3, 4].

Распространенность ИБС и инфаркта миокарда у боль-
ных со СА составляет 2,7–5,5 % и 1,0–2,2 % соответственно, 
различаясь в разных странах и географических регионах 
[4, 14, 15]. У мужчин со СА отмечена более частая встре-
чаемость (3,3 % против 1,5 %) и более высокий риск ИБС 
(ОШ 2,77; 95 % ДИ: 1,72–4,65), чем у женщин [15]. При 
аксиальном СА наблюдался повышенный шанс разви-
тия ИБС (ОШ 1,51; 95 % ДИ: 1,21–1,87), сердечной не-
достаточности (ОШ 1,84; 95 % ДИ: 1,25–2,73), патологии 
периферических сосудов (ОШ 1,47; 95 % ДИ: 1,10–1,96) 
[4, 16], в случаях рентгенологического аксиального СА – 
повышенный риск инсульта (отношение рисков (ОР) 1,25; 
95 % ДИ: 1,06–1,48) [16]. Относительный риск разви-
тия первого острого коронарного синдрома у пациентов 
с АС [17] и инфаркта миокарда при ПсА был также выше, 
чем в популяции.

При тяжелом течении АС происходит утолщение ком-
плекса интима-медиа сонных артерий; появление двусто-
ронних атеросклеротических бляшек в сонных артериях 
ассоциируется с повышением частоты манифестации 

острого коронарного синдрома [1]. Увеличение количества 
факторов риска у больных ПсА сопровождалось ростом 
частоты выявления бляшек, случаев утолщения комплекса 
интима-медиа в сонных артериях и признаков стенокардии 
[18]. Системное воспаление (повышение в крови уровней 
С-реактивного белка, интерлейкина‑6 и гомоцистеина) 
было связано при спондилоартритах с повышенным риском 
развития атеромы [19]. Отмечена взаимосвязь увеличен-
ной толщины интимы-медиа сонных артерий, жесткости 
артерий, эндотелиальной дисфункции с воспалительными 
проявлениями при аксиальном СА [20].

Распространенность инсульта и других нарушений 
мозгового кровообращения при спондилоартритах со-
ставляет 0,3–2,17 % [14, 18], а заболеваемость инсультом 
у пациентов с АС и ПсА достигает 5,4 и 5,9 случая на 1000 
человеко-лет соответственно, что несколько выше, чем 
в популяции (4,7) [16]. Риск инсульта увеличен в 1,25–1,3 
раза при АС [4, 16] и в 1,34 раза в случаях ПсА [16].

Патология периферических сосудов встречается в 0,4–
8,6 % случаев спондилоартрита [9, 14]. Риск венозных 
тромбоэмболий (включая тромбоз глубоких вен и тромбо-
эмболию легочной артерии) при АС составлял 1,4–1,53 
[16, 17], что объяснялось персистирующей выработкой 
провоспалительных цитокинов и С-реактивного белка, 
ответственных за гиперкоагуляцию [21].

Частота аритмий при аксиальном СА колеблется 
от 2–3,9 % [4, 10] до 14,2 % [9]. Анкилозирующий спон-
дилит был ассоциирован с удлинением интервала PQ 
и повышением риска развития фибрилляции предсердий, 
AV-блокады первой степени. Возникновение у больных 
СА фибрилляции предсердий удваивает риск смертности, 
в пять раз увеличивает риск развития инсульта, а также 
вероятность манифестации сердечной недостаточности [5].

Имеются данные о взаимосвязи ИБС с активностью 
(BASDAI) и функциональными нарушениями (BASFI) 
при СА [15]. Наличие у больных анкилозирующим спон-
дилитом HLA-B 27 не влияло на риск развития сердеч-
но-сосудистых событий [22]. Вместе с тем применение 
ингибиторов фактора некроза опухоли-a способствовало 
снижению при АС частоты инфаркта миокарда (1,1 и 2,9 %, 
p<0,001), цереброваскулярной патологии/инсульта (2,3 
и 4,0 %, p<0,001), периферической сосудистой патологии/
венозных тромбоэмболий (4,0 и 7,5 %, p<0,001) [23].

Формирование сердечно-сосудистых заболеваний при 
АС является следствием ускоренного развития атероскле-
роза в результате взаимодействия традиционных факторов 
риска, снижения уровней ЛПВП, системного воспаления 
и связанного с ним повреждения эндотелия, длительного 
применения НПВП [5, 21]. Высокая активность заболе-
вания играет ключевую роль на всех стадиях атерогене-
за (от образования атеромы до нестабильности бляшки 
и образования тромбов), что связано с гиперпродукцией 
интерлейкинов 1b и 6, гиперактивностью моноцитов и ма-
крофагов и косвенно подтверждается снижением частоты 
сердечно-сосудистых осложнений на фоне применения 
канакинумаба [21]. Высвобождаемый при повреждении 
эндотелия интерлейкин‑6 приводит к еще большему по-
вреждению сосудов и дисфункции эндотелия, а через ось 
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«гипоталамус–гипофиз–надпочечники» влияет на факторы 
риска, включая инсулинорезистентность, дислипидемию, 
ожирение, артериальную гипертензию и протромботиче-
ское состояние [5].

Общая смертность при спондилоартритах увеличена 
в 1,6–1,9 раза, что объясняется высокой встречаемостью 
сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска 
[21]. В структуре смертности преобладают патология 
системы кровообращения (30–50 %), злокачественные 
новообразования (26,8 %) и инфекции (23,2 %) [24, 25]. 
Так, сердечно-сосудистые заболевания сопровождались 
повышенным риском смертности при аксиальном СА 
(ОР 1,60; 95 % ДИ: 1,44–1,77) [7, 24]. К связанным со сни-
женной общей выживаемостью факторам относятся 
поздняя диагностика болезни, повышение уровня С-
реактивного белка в крови, нетрудоспособность и отказ 
от приема НПВП [5].

Независимыми факторами риска сердечно-сосудистой 
смертности при АС являлись пожилой возраст, мужской 
пол, более низкие уровень образования и доход, деменция, 
заболевания периферических сосудов, наличие классиче-
ских факторов риска. Ассоциация мужского пола с повы-
шенным риском смертности обусловлена более низкой 
активностью воспаления (меньшим ростом значений С-
реактивного белка), а также протективным эффектом 
эстрогенов [24, 26].

Повышенный (на 36–40 %) риск кардиоваскулярной 
и цереброваскулярной смертности у пациентов с аксиаль-
ным СА [21, 25] наблюдался как у мужчин, так и у женщин 
[24]. Вместе с тем в случаях ПсА риск смерти от сердеч-
но-сосудистых заболеваний не был увеличен, несмотря 
на их более высокую распространенность при этой пато-
логии [25, 27].

Повышенная сердечно-сосудистая смертность у боль-
ных анкилозирующим спондилитом объяснялась наличием 
метаболического синдрома и влиянием медикаментозного 
лечения (НПВП, ингибиторы интерлейкина‑17) [5, 28].

Факторы сердечно-сосудистого риска при СА
Классические факторы сердечно-сосудистого риска 

подразделяются на модифицируемые (курение, ожирение, 
артериальная гипертензия, сахарный диабет, дислипи-
демия) и немодифицируемые (возраст, пол, семейный 
анамнез сердечно-сосудистых заболеваний). На долю 
модифицируемых факторов приходится более 50 % случаев 
смерти от сердечно-сосудистых заболеваний.

Артериальная гипертензия
Артериальная гипертензия является наиболее частым 

кардиоваскулярным фактором риска при СА, встречаясь 
в 13,4–33,5 % случаев [8, 14, 15]. Отмечена более высокая 
распространенность артериальной гипертензии у жен-
щин (17,3 % против 11,6 %) [14], хотя имеются данные 
о ее более высоком риске у мужчин (ОШ 1,47; 95 % ДИ: 
1,23–1,77) [15]. При аксиальном СА (АС) артериальная 
гипертензия регистрировалась в 12,6–51,6 % случаев [4, 5, 
9, 10, 14], у пациентов с периферическим СА (ПсА) ее рас-
пространенность варьировала от 19,9 до 68,2 % [14, 18, 29]. 

Повышенный шанс артериальной гипертензии был ха-
рактерен как для аксиальной (ОШ 1,58; 95 % ДИ: 1,29–
1,92), так и для периферической форм спондилоартрита 
(ОШ 1,21; 95 % ДИ: 1,15–1,27) и сочетался с высокой 
вероятностью развития церебральных, кардиальных и по-
чечных осложнений [4].

Выявлена взаимосвязь артериальной гипертензии с ак-
тивностью и функциональными нарушениями при СА [15], 
в том числе при аксиальной форме [9], с длительностью 
болезни, применением глюкокортикостероидов и болезнь-
модифицирующих препаратов [30].

В основе ассоциации артериальной гипертензии со СА 
лежат умеренная/высокая активность процесса, боль и ско-
ванность в суставах, приводящие к снижению физической 
активности, уменьшению подвижности пациентов (си-
дячему образу жизни), а также увеличение массы тела 
и задержка жидкости в организме вследствие приема 
НПВП [31].

Курение
Курение является вторым по частоте кардиоваскуляр-

ным фактором риска у больных СА (19,3–52,2 %) [8, 14, 21], 
реже встречаясь у женщин (28,8 и 63,3 % соответственно) 
[14]. При аксиальном СА в отличие от периферического 
фенотипа частота курения была выше, достигая 30–55,6 % 
[10, 14]. Курение коррелировало с повышенным уровнем 
острофазовых маркеров (С-реактивного белка) [32], уве-
личенной активностью и прогрессированием аксиального 
спондилоартрита [19].

Предполагается, что курение при СА играет двойную 
роль. С одной стороны, выступает как традиционный 
фактор кардиоваскулярного риска, с другой – сопряжено 
с усугублением анкилоза и инвалидизации, приводящих 
к сидячему образу жизни больных.

Дислипидемия
Распространенность дислипидемии при СА варьирует 

в пределах 16,7–30,8 % [8, 15] с более высоким риском 
у мужчин (ОШ 1,29; 95 % ДИ: 1,07–1,56) [15]. Частота 
дислипидемии при аксиальном СА составляет 16,8 %, 
у больных ПсА ее встречаемость значительно выше – 
до 50–62,9 % [4, 18], что объясняется в том числе ассо-
циацией псориаза с метаболическими нарушениями [33].

У пациентов с рентгенологическим аксиальным СА или 
псориатическим артритом отмечено повышение содержа-
ния общего холестерина и уровней ЛПНП в крови [34]. 
Низкие ЛПВП негативно коррелировали с сывороточной 
концентрацией интерлейкина‑6 и активностью рентгено-
логического аксиального СА [5]. Вместе с тем имеется 
мнение об отсутствии связи дислипидемии с активностью 
спондилоартрита (индексом BASDAI) [15].

Предполагается, что в условиях воспаления формиру-
ются небольшие плотные ЛПНП с выраженной проате-
рогенностью, нивелирующие возможность снижения их 
значений в крови [5]. Уменьшение сывороточных величин 
ЛПВП было ответственно за снижение антиатерогенных 
свойств эндотелия при рентгенологическом аксиальном 
СА [35].
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Сахарный диабет
Наблюдается при спондилоартритах в 3,0–6,7 % случа-

ев [8, 14, 15], несколько чаще встречаясь у женщин (10,1 % 
против 5,1 % у мужчин) [14]. При аксиальном СА частота 
сахарного диабета колеблется от 6 [4, 14, 10] до 16,0 % 
[9], при периферическом варианте она выше, достигая 
11,4–15,2 % [14, 18]. Риск развития сахарного диабета 
был увеличен как при аксиальном СА (ОШ 1,14; 95 % 
ДИ: 1,001–1,30) [4], так и при псориатическом артрите 
(ОР 1,4; (95 % ДИ: 1,3–1,5) [19]. Высокая вероятность 
сахарного диабета при периферическом СА, возможно, 
обусловлена более частым применением глюкокортико-
стероидов [36].

Имеются данные о наличии связи частоты возникнове-
ния сахарного диабета с активностью и функциональными 
нарушениями при СА [15], а НОМА-индекса – с наличием 
у больных HLA-B 27 и с длительностью течения спонди-
лоартрита [37].

Ожирение
Распространенность избыточной массы тела (индекс 

массы тела (ИМТ) >25 кг/м2) при СА достигает 66,9 %, 
не зависит от формы (аксиальной – 67,1 % или перифе-
рической – 66,3 %), но чаще встречается у женщин, чем 
у мужчин (71,5 и 64,7 % соответственно) [14]. Ожирение 
(ИМТ >30 кг/м2) наблюдается в 13,5–14,2 % случаев 
аксиального СА, что практически в два раза реже, чем 
при периферическом СА (ПсА) (17,9–30 %) [1, 4, 9, 29]. 
Отмечено увеличение риска развития ПсА с повышени-
ем значений ИМТ: ОР 1,09 при ИМТ 25–29,9 кг/м2, ОР 
1,22 для ИМТ 30,0–34,9 кг/м2 и ОР 1,48 в случаях ИМТ 
>35,0 кг/м2 [38].

Ожирение и избыточный вес были связаны с активно-
стью аксиального спондилоартрита [39–41] и ПсА [42]. 
Взаимосвязь ожирения со СА объясняется наличием сла-
бовыраженного персистирующего воспаления на фоне 
высвобождения адипоцитокинов и провоспалительных 
молекул в жировой ткани [1].

Депрессия
Депрессия является независимым фактором риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний, встречается 
у 4,7–30,0 % пациентов с аксиальным СА и в 5,7–11,9 % 
случаев периферического СА/ПсА [3, 4, 9, 14, 43]. Частота 
развития депрессии у женщин (7,5 %) выше, чем у мужчин 
(3,7 %) [14]. Отмечено увеличение риска депрессии при 
аксиальном СА по сравнению с популяцией (ОШ 1,80; 
95 % ДИ: 1,45–2,23) [4].

Наблюдаемые при СА боль, усталость, снижение 
физической активности, поражение кожи при псори-
азе являются факторами риска депрессии. Депрессия 
при аксиальном СА была связана с ухудшением общего 
здоровья, снижением качества жизни, увеличенной ак-
тивностью и функциональными нарушениями [44], при 
ПсА аналогичная взаимосвязь прослеживалась с высокой 
активностью заболевания [45]. Пациенты с аксиальным 
СА и умеренной/тяжелой депрессией хуже отвечали 
на биологическую терапию [46].

Гиперурикемия
Гиперурикемия как кардиоваскулярный фактор риска, 

ответственная за гиперпродукцию провоспалительных 
цитокинов, моноцитарного хемоаттрактантного протеи-
на‑1, наблюдалась у 33,3–36,6 % больных СА [8, 47], чаще 
встречаясь при рентгенологическом варианте спондило-
артрита (40,4 %) [8].

Гиперурикемия была ассоциирована с активностью 
аксиального СА и качеством жизни больных, позитивно 
коррелировала с уровнем С-реактивного белка и индексом 
BASDAI [47, 48]. Увеличенные уровни мочевой кислоты 
были связаны с развитием рентгенологического аксиаль-
ного СА [49]. Применение ингибиторов фактора некроза 
опухоли-a при анкилозирующем спондилите, в отличие 
от НПВП, сопровождалось более низким содержанием 
мочевой кислоты в крови [48].

Заключение
Таким образом, повышенная сердечно-сосудистая за-

болеваемость и смертность при спондилоартритах связаны 
с ростом распространенности классических факторов риска 
и развитием воспаления, что обосновывает включение 
оценки риска кардиоваскулярных заболеваний в протокол 
обследований этой категории больных. Сопутствующие 
спондилоартриту сердечно-сосудистые заболевания свя-
заны с ухудшением трудоспособности, качества жизни, 
с активностью и неблагоприятным прогнозом. В связи 
с этим активный скрининг сердечно-сосудистой патоло-
гии должен быть ключевым компонентом обследования 
больных ревматологом. Активность спондилоартрита 
и сопутствующая кардиоваскулярная патология тесно 
взаимосвязаны, и устранение любого из этих факторов 
может оказаться полезным при оценке общего прогноза, 
что диктует необходимость комплексного подхода к ле-
чению больных.
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