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Введение 
Синдром артериальной гипертензии (АГ) занима-

ет одно из центральных мест в клинической картине це-
лого ряда системных васкулитов (СВ), определяя тяжесть
заболевания, особенности симптоматики, необходи-
мость внесения корректив в объем проводимых ле-
чебно-реабилитационных мероприятий. Многообра-
зие форм СВ, при которых роль и место АГ далеко не-
однозначны, определяет значительные трудности, ис-
пытываемые практикующими врачами при клинической
оценке АГ среди других проявлений системного забо-
левания. Это относится как к верификации АГ, страти-
фикации риска сердечно-сосудистых осложнений, так
и к определению оптимальных схем лекарственной те-
рапии и дозировок антигипертензивных средств.

Эпидемиология артериальной 
гипертензии при системных васкулитах

Получение достоверных сведений относительно
распространенности АГ, ее отдельных клинико-пато-
генетических вариантов, при разных формах СВ пред-
ставляет собой актуальную междисциплинарную кли-
ническую проблему. Значение эпидемиологических

данных подобного характера для прогнозирования
развития клинической ситуации трудно переоценить,
поскольку в условиях достигнутого в последние годы
прогресса в лечении больных СВ именно АГ может при-
обретать значение доминирующего фактора риска
сердечно-сосудистых осложнений и тем самым опре-
делять прогноз.

По понятным соображениям медико-социальное
значение васкулит-ассоциированной АГ определяется,
прежде всего, распространенностью самого СВ в по-
пуляции, преобладанием его наиболее тяжелых, про-
гностически неблагоприятных форм с выраженным
объемом сосудистого поражения (табл. 1).

Согласно общепринятой точке зрения, СВ – это от-
носительно редкое заболевание. Его распространенность
в популяции колеблется от 0,4 до 14 случаев на 100 тыс.
населения [1,2]. Частота встречаемости отдельных
форм СВ существенно зависит от географических и эт-
нических особенностей, однако даже в рамках кон-
кретного региона на протяжении ряда лет возможны
значительные и труднообъяснимые колебания коли-
чества регистрируемых новых случаев тех или иных за-
болеваний данной группы (табл. 2).

Оценивая эпидемиологические особенности АГ
при СВ следует указать на значительный разброс дан-
ных о ее частоте при узелковом полиартериите, арте-
риите Такаясу (неспецифическом артериите), арте-
риите Хортона (гигантоклеточном артериите) и др.
(табл. 3). При этом полученные результаты могут за-
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висеть от мощности эпидемиологического исследова-
ния, демографических особенностей обследованного
контингента и ряда других факторов. В качестве при-
мера можно привести результаты двух исследований,
проведенных в 2009 г. в Греции и в Турции. В то вре-
мя как частота АГ при артериите Такаясу в Греции до-
стигала 78%, в Турции этот показатель составил лишь
43% [3,4]. К сожалению, существенные различия по
мощности проведенных исследований (турецкий про-
ект включал 248 пациентов; греческий – только 42) ста-

вят под сомнение возможность проведения сравни-
тельного анализа распространенности АГ при артериите
Такаясу в этих странах на основании представленных
данных.

Приведенный пример демонстрирует, по меньшей
мере, неконструктивность оценки масштабов популя-
ционной распространенности АГ при артериите Такая-
су (как и в целом при СВ) в отрыве от особенностей кли-
нической синдромологии обследованного континген-
та. Значительные различия частоты АГ в целом ряде ис-
следований, с нашей точки зрения, определяются осо-
бенностями характера и распространенности сосуди-
стого поражения при артериите Такаясу. По нашим дан-
ным для рассматриваемого васкулита характерно уве-
личение частоты регистрации АГ в более старших воз-
растных группах, с увеличением длительности забо-
левания и распространения процесса на парареналь-
ный отдел брюшной аорты [5]. На это указывают дан-
ные, полученные и другими авторами [6,7].

Неоднородностью выборки разных эпидемиоло-
гических исследований можно, по-видимому, объяснить
различия частоты АГ, констатируемые разными авторами,
и при других СВ. С другой стороны, при сопоставлении
результатов трайлов важно также учитывать и исполь-
зуемые в них критерии диагностики СВ. Большинство
ревматологов и интернистов придерживается при по-
становке диагноза данных заболеваний классифика-
ционных критериев Американской коллегии ревмато-
логов, опубликованных в начале 90-х годов прошло-
го века [8,9], поэтому для характеристики современных
клинических особенностей васкулитов, включая и риск
развития АГ, более важны результаты эпидемиологи-
ческих исследований, опубликованные за последние
два десятилетия.

Одно из таких крупных исследований современно-
го узелкового полиартериита выполнено французски-

Преимущественное поражение сосудов мелкого калибра:
– пурпура Шенлейна−Геноха (геморрагический васкулит 
или капилляротоксикоз)

– эссенциальный криоглобулинемический васкулит

– микроскопический полиангиит [АНЦА-позитивный]

Преимущественное поражение сосудов мелкого и среднего ка-
либра:
– гранулематоз с полиангиитом (гранулематоз Вегенера) [АНЦА-пози-

тивный]

– эозинофильный гранулематоз с полиангиитом (синдром Churg-

Stross) [АНЦА-позитивный]

Преимущественное поражение сосудов среднего калибра: 
– узелковый полиартериит

– болезнь Кавасаки

Преимущественное поражение крупных сосудов:
– артериит Хортона (гигантоклеточный артериит)

– артериит Такаясу (неспецифический аортоартериит)

Сочетанное поражение сосудов:
– болезнь Бехчета

– облитерирующий тромбангиит

EULAR – Европейская антиревматическая лига; 

АНЦА – антинейтрофильные цитоплазматические антитела

Таблица 1. Классификация системных васкулитов

(EULAR, 2009 с изм.)

Системные васкулиты Частота на 
100 тыс. населения

Артериит Такаясу 

(неспецифический аортоартериит) 0,26

Артериит Хортона 

(гигантоклеточный артериит) 0,5-22

Узелковый полиартериит 0,46-7,7

Гранулематоз с полиангиитом 

(гранулематоз Вегенера) 0,4-0,85

Эозинофильный гранулематоз 

с полиангиитом (синдром Churg-Stross) 0,47

Пурпура Шенлейна−Геноха 
(геморрагический васкулит) 13,5

Таблица 2. Частота верифицированных случаев 

отдельных форм СВ [1]

Системные васкулиты Частота АГ

Узелковый полиартериит 54-94 %

Микроскопический полиангиит 30-40 %

Гранулематоз с полиангиитом 

(гранулематоз Вегенера) 40-55 %

Эозинофильный гранулематоз 

с полиангиитом 20-30 %

Пурпура Шенлейна−Геноха 2-6 %

Артериит Хортона 

(гигантоклеточный артериит) 2-25 %

Облитерирующий тромбангиит 5-15 %

Артериит Такаясу 

(неспецифический аортоартериит) 35-70 %

Таблица 3.Распространённость АГ при СВ [1, 24]
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ми ревматологами. Проводя ретроспективный анализ
особенностей клинической картины 348 пациентов, у
которых с марта 1963 г. по октябрь 2005 г. был диаг-
ностирован узелковый полиартериит, авторы исключили
из него случаи микроскопического полиангиита, кото-
рый ранее не рассматривался в качестве самостоя-
тельной нозологической формы. Согласно результатам
данного исследования, АГ развивалась в 34,8% случаев
узелкового полиартериита, при этом васкулит, ассо-
циированный с инфекцией вирусом гепатита В, харак-
теризовался более высоким риском ее развития [10].

При СВ, протекающих с преимущественным пора-
жением сосудов мелкого калибра [микроскопический
полиангиит, пурпура Schonlein-Henoch (геморрагиче-
ский васкулит), эссенциальный криоглобулинемический
васкулит], а также при заболеваниях с сочетанным по-
ражением сосудов мелкого и среднего калибра [гра-
нулематоз с полиангиитом (гранулематоз Вегенера), эо-
зинофильный гранулематоз с полиангиитом (синдром
Churg-Stross)] риск развития АГ определяется, прежде
всего, степенью вовлеченности в патологический про-
цесс почечной ткани, а именно – развитием и выра-
женностью нефрита, его морфологическим вариантом,
а в дальнейшем – темпами прогрессирования почеч-
ной недостаточности [11-14].

Патогенетические аспекты артериальной
гипертензии при системных васкулитах

Клиническая оценка АГ, развивающейся при СВ, в ко-
нечном итоге определяется идентификацией характе-
ра ее патогенетических взаимоотношений с системным
воспалительным заболеванием. Самая распростра-
ненная ситуация, с которой сталкивается врач, наблю-
дая больного СВ с АГ – когда последняя выступает в ка-
честве клинического синдрома основного заболевания.
При этом её появление, как правило, прогнозируемо
с точки зрения логики прогрессирования болезни, в рам-
ках которой она развивается. Примером может служить
вазоренальная АГ при артериите Такаясу, связанная с
распространением воспалительного и/или склероти-
ческого процесса на устья почечной артерии.

Следует подчеркнуть, что поражение почечных ар-
терий на различном уровне – один из ведущих меха-
низмов развития АГ при системных воспалительных за-
болеваниях сосудов в целом. Развитие артериит-ин-
дуцированного стенотического поражения почечных ар-
терий приводит к активации ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС). Основные эффекты
влияния активации РААС на сердечно-сосудистую си-
стему заключаются в периферической и почечно-ар-
териолярной вазоконстрикции, повышении чувстви-
тельности барорецепторов и активности симпатической
нервной системы, стимуляции высвобождения рени-
на и альдостерона, а также вазопрессина, потенциро-

вании реабсорбции натрия в почечных канальцах,
кишечнике и задержке воды в организме [15]. В ре-
зультате наблюдается повышение как систолического,
так и диастолического артериального давления, что опо-
средуется через увеличение объёма циркулирующей
крови, минутного объёма сердца и рост общего пери-
ферического сосудистого сопротивления (ОПСС)
[16,17]. Последующая структурно-морфологическая пе-
рестройка резистивных сосудов, включение других (в
том числе и РААС-независимых) механизмов ауторе-
гуляции сосудистого тонуса приводит к стабилизации
АД на высоком уровне [16].

Реноваскулярный генез АГ может иметь при пора-
жении сосудов более мелкого калибра, чем те, которые
вовлекаются в воспалительный процесс при артерии-
те Такаясу. При узелковом полиартериите некротический
васкулит с окклюзионным и аневризматическим типом
поражения почечных артерий обусловливает гипер-
ренинемию и вторичный гиперальдостеронизм, нередко
протекающий с тяжелой гипокалиемией [18].

Микроскопический полиангиит, как и целый ряд дру-
гих васкулитов – гранулематоз с полиангиитом (гра-
нулематоз Вегенера), эозинофильный гранулематоз с
полиангиитом (синдром Churg-Stross), пурпура Schon-
lein-Henoch (геморрагический васкулит) – характе-
ризуется доминированием в патогенезе формирую-
щейся АГ ренопаренхиматозного фактора [14]. При этом
также прослеживается ключевое патогенетическое
значение активации нейрогуморальных систем, в част-
ности, РААС. Кроме того, особенно по мере прогрес-
сирования явлений нефросклероза, значимую роль в
патогенезе АГ играет гипернатриемический механизм
[19], обусловливающий увеличение объёма внекле-
точной жидкости и сердечного выброса, а также по-
вышение содержания натрия в сосудистой стенке с од-
новременным накоплением ионов кальция в цитозо-
ле гладкомышечных клеток, приводящее к росту общего
периферического сосудистого сопротивления [19].

При артериитах, протекающих с выраженным по-
ражением аорты и ее крупных ветвей, воспалительно-
склеротический процесс вызывает резкое уплотнение
магистральных артериальных сосудов со снижением
способности их к растяжению. В подобных условиях воз-
можно развитие систолической АГ, что отмечается на
определенных этапах эволюции артериита Такаясу и ар-
териита Хортона (гигантоклеточного артериита). Зача-
стую она является следствием аортита, протекает с
высоким пульсовым АД, что обусловлено поражением
структур аортального клапана с формированием его не-
достаточности.

В патогенезе АГ при всех васкулитах важную роль иг-
рает эндотелиальная дисфункция, для которой в усло-
виях иммуновоспалительного сосудистого поражения
создается благоприятная основа [20]. С другой сторо-
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ны, дисфункция эндотелия обусловливает системные
гемодинамические нарушения, создавая основу для
формирования своего рода «порочного круга» в пато-
генезе васкулит-ассоциированной АГ.

Наряду с ситуациями, при которых АГ четко встрое-
на в структуру системного воспалительного заболева-
ния, возможны случаи, когда она выступает в качестве
осложнения клинического течения СВ либо осложне-
ния его терапии. С этих позиций можно рассматривать
развитие АГ при пурпуре Schonlein-Henoch (геморра-
гическом васкулите) вслед формирующейся хрониче-
ской почечной недостаточности, которая (а не основ-
ное заболевание) определяет развертывание синдро-
ма АГ. В случаях длительной глюкокортикоидной терапии
появляющаяся АГ рассматривается как проявление
медикаментозного синдрома Кушинга [21].

Наконец, представляется возможным сочетание
гипертонической болезни (эссенциальной гипертензии)
и СВ. В этом случае реализация генетических меха-
низмов, кодирующих развитие АГ, происходит на том
или ином этапе становления или прогрессирования си-
стемного воспалительного заболевания, иногда даже
предшествуя ему, как при артериите Хортона (гиган-
токлеточном артериите). Тем самым создается основа
для регистрации синдрома АГ в ситуациях, на первый
взгляд, не предрасполагающих к его появлению, с
точки зрения логики развития сосудистого воспали-
тельного процесса в рамках СВ.

В этой связи важно подчеркнуть роль метаболиче-
ских факторов риска, часто ассоциирующихся с АГ [22].
В настоящее время доказано патогенетическое значе-
ние ожирения абдоминального типа и инсулинорези-
стентности при АГ, реализующееся благодаря включе-
нию целого ряда механизмов: ретенции ионов натрия
в почечных канальцах; повышению концентрации
ионов кальция в сосудистой стенке; увеличению чув-
ствительности последней к прессорным воздействиям
вследствие блокады трансмембранных ионообменных
механизмов; пролиферации сосудистых гладкомы-
шечных клеток с ростом ОПСС; ускорению атерогене-
за благодаря дислипидемии и выбросу провоспали-
тельных цитокинов; эндотелиальной дисфункции и сни-
жению выработки оксида азота; вазоконстрикторному
эффекту инсулина, опосредованному его воздействи-
ем на сосудистые рецепторы к ангиотензину I (AT1-R),
а также его негативному влиянию на эластические
свойства стенки аорты и крупных артериальных сосу-
дов [23].

АГ наряду с другими метаболическими факторами
риска (прежде всего, дислипидемией), вероятно, иг-
рает роль в развитии сердечно-сосудистых осложнений
при СВ. Результаты исследования, полученные Л.А. Стри-
жаковым и соавт. (2013), заключающиеся в высокой
частоте обнаружения атеросклеротических бляшек

при СВ, могут свидетельствовать о более раннем раз-
витии коронарного атеросклероза при ряде васкулитов.
В частности, по данным комплексного обследования,
включающего перфузионную сцинтиграфию миокар-
да и мультиспиральную компьютерную томографию ко-
ронарных сосудов, среди больных узелковым поли-
артериитом, эозинофильным гранулематозом с поли-
ангиитом (синдромом Churg-Stross) и гранулематозом
с полиангиитом (гранулематозом Вегенера) частота ко-
ронарного атеросклероза составила 53-57%, а при ар-
териите Такаясу – в сравнении с данными заболева-
ниями – атеросклеротическое поражение коронар-
ных артерий наблюдалось в 2,5 раза чаще [24].

Следует отметить, что, несмотря на проблематичность
чёткого разграничения указанных выше ситуаций кли-
нико-патогенетического взаимоотношения АГ и СВ в
условиях реальной практики, важно стремиться к
идентификации ведущего патогенетического меха-
низма АГ при ревматологических заболеваниях данного
круга. Чаще, по крайней мере, на первый взгляд, АГ вы-
ступает как одно из проявлений системного заболева-
ния. Проведение тщательного анализа анамнестических
и клинико-инструментальных данных в каждом случае
АГ при СВ, в особенности, когда появление таковой
представляется противоречащей характеру течения
заболевания, в данном конкретном случае способствуют
правильной интерпретации клинической ситуации.

Клинические особенности 
васкулит-ассоциированной 
артериальной гипертензии

Клинико-инструментальная характеристика АГ как
синдрома и критерии ее верификации широко известны
и представлены в современных международных и на-
циональных рекомендациях [25,26].

Общий план обследования больных СВ, имеющих
повышенный уровень АД, не отличается от такового,
принятого в клинике. При сборе анамнеза важно об-
ратить внимание на следующие особенности:

• семейный анамнез АГ, сахарного диабета, дисли-
пидемии, ишемической болезни сердца, цереб-
рального инсульта и заболеваний почек; 

• продолжительность и степень повышения АД, эф-
фективность и переносимость предшествующей ан-
тигипертензивной терапии; 

• особенности течения СВ (продолжительность бо-
лезни, частота и выраженность обострений) и
других сопутствующих заболеваний;

• проводимая терапия с детализацией перечня при-
нимаемых препаратов, повышающих АД (глюко-
кортикоиды, нестероидные противовоспалительные
препараты, циклоспорин, эритропоэтин и др.).

Таким образом, у врача после проведенного рас-
спроса больного может сформироваться, по крайней
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мере, предварительное впечатление о ведущих пато-
генетических факторах АГ в каждом конкретном случае
системного заболевания (особенности распростране-
ния сосудистого поражения, индукция медикаментоз-
ной терапией и т.п.).

Ключевой этап верификации артериальной гипер-
тонии – измерение АД по методу Н.С. Короткова, ко-
торое должно проводиться со строгим соблюдением ме-
тодики. В частности, на каждой руке обследуемого долж-
но быть произведено не менее двух измерений АД, а
при разнице полученных результатов 5 мм рт.ст. и бо-
лее показано еще одно дополнительное измерение. В
итоге регистрируется минимальное из всех проведен-
ных измерений и отмечается, на какой руке данный уро-
вень АД определен [26].

Особенностью исследования сосудов при васкули-
тах и васкулопатиях является необходимость измере-
ния АД не только на верхних, но и на нижних конеч-
ностях. Это важно даже не столько для диагностики АГ,
сколько для уточнения характера поражения регио-
нарных сосудистых бассейнов и выявления ряда син-
дромов, в частности, коарктационного. Что касается слу-
чаев, когда артериит Такаясу или, что бывает реже, ар-
териит Хортона протекают с поражением сосудов дуги
аорты, то диагностика АГ, основанная на измерении АД
на верхних конечностях, становится проблематичной.
В данных ситуациях значения уровня АД, полученные
при измерении его на нижних конечностях, в большей
мере отражают показатели гемодинамики в артери-
альном русле.

При измерении диастолического АД у лиц с васку-
литами, протекающими с преимущественным пора-
жением сосудов крупного калибра, могут также воз-
никнуть затруднения в связи с нередко определяемым
феноменом «бесконечного тона». Уровень диастоли-
ческого АД в этих случаях регистрируется в момент рез-
кого ослабления тонов Короткова (т.е. по 4 фазе по Ко-
роткову) [26].

В отдельных случаях, когда при васкулите имеется
выраженное в разной степени поражение нескольких
артериальных бассейнов, достоверно определить уро-
вень АД, используя методы Н.С. Короткова или S. Riva-
Rocci, оказывается крайне сложно. Например, при ар-
териите Такаясу стенотическое поражение подклю-
чичных или плечевых артерий обусловливает зани-
женные значения АД, измеренного на плечевой арте-
рии. В подобных случаях для оценки гемодинамической
ситуации возможно использование ультразвуковых
(допплеровских) методик, хотя и дорогостоящих и
менее доступных в практическом отношении [27].

Для оценки динамики АД широко используются ме-
тоды длительного мониторирования АД, в частности су-
точное мониторирование. Тем не менее, при использо-
вании данного метода следует учитывать, что боль-

шинству больных с АГ, как и здоровым лицам, свой-
ственны определённые суточные ритмы колебания (цир-
кадные ритмы) АД, на которые накладывается влияние
таких факторов, как психоэмоциональное напряжение,
физическая активность и т.п., что важно принимать во вни-
мание при интерпретации полученных результатов [28].
С другой стороны, выделить какие-либо нозоспецифи-
ческие варианты изменения суточного профиля АД,
нехарактерные в целом для популяции больных АГ, при
СВ по понятным причинам не удается [29].

В то же время многие исследователи констатируют
зависимость, или даже, в известном смысле, парал-
лелизм, клинического течения АГ и обусловившего ее
СВ [14, 29-32]. Можно предположить, что приобретение
АГ более высокой степени тяжести и признаки реф-
рактерности в период максимальной активности им-
муно-воспалительного процесса связаны, прежде все-
го, с нарастанием плацдарма сосудистого повреждения
и значительным возрастанием риска реноваскулярно-
го или ренопаренхиматозного поражения.

В ряде случаев именно АГ выступает в качестве пер-
вого симптома в дебюте системного заболевания. Де-
монстративным в данном отношении является одно из
наблюдений польских исследователей, когда именно
повышение АД на правой руке у 16-летней девушки,
выявленное во время профилактического осмотра,
явилось отправной точкой при формировании диаг-
ностической концепции артериита Такаясу [33]. Ана-
логические ситуации изложены в публикациях и дру-
гих авторов [34,35]. При этом АГ, развивающаяся в де-
бюте СВ, нередко приобретает черты злокачественной
[36-39].

В этой связи следует еще раз подчеркнуть необхо-
димость тщательного и всестороннего обследования лиц
с АГ и пациентов, имеющих любую симптоматику со-
судистого поражения [40,41]. При этом чрезвычайно
важно избежать игнорирования симптоматики, кото-
рая выходит за рамки синдрома АГ или не может
быть объяснена диагностированными сопутствующи-
ми заболеваниями. Выраженная разница значений
АД, определенного на разных конечностях, часто име-
ет место при артериите Такаясу [42], и в тех случаях, ко-
гда измерение АД производится не на обеих руках, а
на одной, притом произвольно выбранной, создается
условие для диагностической ошибки при верифика-
ции как АГ, так и данной формы СВ.

Нам приходилось наблюдать больных, у которых
поздняя диагностика артериита Такаясу была пред-
определена ошибочной тактикой участковых терапев-
тов – фиксировать значения АД и производить после-
дующие измерения на той верхней конечности, на ко-
торой регистрировался его более высокий уровень. Из-
лишне комментировать подобную ситуацию, при ко-
торой из диагностического анализа исключается кар-
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динальный симптом заболевания, являющийся одним
из классификационных критериев последнего [43].

В качестве симптоматики сосудистого поражения,
имеющего значение при развитии и прогрессировании
ряда форм СВ, выступает почечный синдром. Поражение
на разном уровне сосудистого русла почки либо ее па-
ренхимы определяют развитие или прогрессирование
АГ при СВ в подавляющем большинстве случаев [14, 44-
46]. Примечательно, что могут наблюдаться формы СВ
с настолько локальным поражением почки и ее сосу-
дистого русла, что вопрос о его связи с системным за-
болеванием представляется далеко неочевидным. Bo-
razan A et al (2009) приводят описание случая изоли-
рованного поражения почечных артерий у больного ар-
териитом Такаясу. Заболевание протекало с АГ, гипо-
калиемией и метаболическим алкалозом [47].

Развитие АГ при СВ часто сопряжено с эскалацией
сосудистого повреждения вследствие активного вос-
паления либо деструктивных процессов, таких как
склерозирование сосудов и образование их анев-
ризм. В этих условиях АГ отличается быстрыми темпа-
ми прогрессирования, что существенно ограничивает
возможности адаптации органов-мишеней к резкому
повышению АД [48].

Указанные особенности АГ, развивающейся при
СВ, указывают на то, что, по крайней мере, в боль-
шинстве случаев она носит симптоматический харак-
тер, и ее диагностика должна строиться на основе прин-
ципов верификации вторичных форм АГ [26]. Между
тем, анализ современного течения СВ и изучение его
патоморфоза свидетельствует о том, что в становлении
и прогрессировании при данных заболеваниях АГ
нельзя игнорировать роль традиционных для гипер-
тонической болезни факторов риска. В частности,
имеются доказательства, что определенное значение
в повышении АД при СВ имеют курение (особенно при
облитерирующем тромбангиите), нарушение угле-

водного обмена [49], дислипидемия [50,51], уве-
личение массы тела [52], повышение жесткости арте-
риальной стенки [53].

Несмотря на то, что ревматические воспалительные
заболевания не включены в применяемую в настоящее
время в клинической практике систему стратификации
риска развития сердечно-сосудистых осложнений,
роль первых в развитии и прогрессировании атеро-
склероза широко известна [54]. В отношении первич-
ных СВ продемонстрировано их неблагоприятное
влияние на риск сердечно-сосудистых событий, таких
как ишемическая болезнь сердца, хроническая сер-
дечная недостаточность, аневризма аорты во всех воз-
растных группах [55]. При этом в качестве значимого
фактора прогрессирования сердечно-сосудистой па-
тологии выступает активность воспалительного процесса
[56].

Заключение 
С учетом изложенного, представляется оправданным

рассматривать больных АГ при СВ в качестве лиц, от-
носящихся к категории очень высокого риска развития
сердечно-сосудистых осложнений, что не противоре-
чит существующим подходам к стратификации риска
при АГ. Данная когорта пациентов при любой степени
повышения АД уже имеет сосудистое поражение, ква-
лифицированное как нозологическая форма – СВ. И в
данном случае не так уж важен ранг СВ при АГ – ассо-
циированное клиническое состояние либо сопут-
ствующее заболевание – он, бесспорно, определяет бо-
лее тяжелый прогноз, чем в целом в популяции, и по-
добное обстоятельство следует учитывать при прове-
дении терапии.

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