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Хроническая скелетно-мышечная боль (хСМБ) считается основным проявлением заболеваний 
опорно-двигательного аппарата и одним из наиболее распространенных вариантов болевого синдрома, 
поражающим миллионы людей. Частыми причинами хСМБ считаются заболевания суставов, 
такие как остеоартрит (ОА), ревматоидный артрит (РА) и другие ревматические заболевания, 
а также широкий спектр патологии позвоночника (поражение межпозвонковых дисков, спондилез, 
спондилоартроз, спондилоартриты и др.). Хроническая скелетно-мышечная боль преимущественно 
развивается по ноцицептивному типу. Однако у части пациентов она носит нейропатический характер. 
Ноцицептивный и нейропатический варианты хСМБ тесно связаны между собой, что в значительной 
степени обусловлено вовлечением воспалительных механизмов в формирование болевого синдрома независимо 
от его причины. Основным классом препаратов, применяемых при хСМБ, являются нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП). Выбор НПВП в первую очередь основывается на оценке риска 
развития нежелательных явлений у конкретного пациента. В настоящее время риск развития сердечно-
сосудистых осложнений на фоне применения НПВП рассматривается как ведущая проблема безопасности 
лечения, особенно у пожилых пациентов. В связи с этим наблюдается повышенный интерес к неселективным 
ингибиторам циклооксигеназы. К этой группе НПВП относится флурбипрофен – фторированное производное 
фенилпропионовой кислоты с выраженной анальгетической и противовоспалительной активностью. 
Согласно экспериментальным данным, флурбипрофен по противовоспалительному эффекту значительно 
превышал ибупрофен и индометацин. В исследованиях при послеоперационной боли он способствовал 
сокращению потребности в опиоидах на ≈50%. В многочисленных клинических исследованиях флурбипрофен 
доказал высокую эффективность и довольно высокую гастроинтестинальную безопасность при РА, ОА, 
анкилозирующем спондилите и неспецифической боли в спине. В больших популяционных исследованиях 
продемонстрировано отсутствие дополнительных рисков в группе флурбипрофена по сравнению 
с контрольной группой в отношении развития сердечной недостаточности, острого инфаркта миокарда 
и ишемического инсульта (относительный риск 0,7–1,0). В отличие от большинства других НПВП 
флурбипрофен ассоциировался с более низким риском развития каждого из указанных событий и суммарно 
лучшим профилем сердечно-сосудистой безопасности. В связи с этим флурбипрофен может рассматриваться 
как препарат первой линии при широком спектре патологических состояний, сопровождающихся хСМБ.
Ключевые слова: хроническая скелетно-мышечная боль, остеоартрит, ревматоидный артрит, боль в спине, 
нестероидные противовоспалительные препараты, флурбипрофен
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Хроническая скелетно-мышечная боль:  
этиология и патогенез
Боль представляет собой один из важнейших симпто-
мов различных заболеваний, который, с одной стороны, 
в значительной степени формирует картину болезни, 
а с другой – часто является первым ее проявлением. 
Наиболее распространенное определение боли пред-
ставлено в российских клинических рекомендациях 
«Хроническая боль у пациентов пожилого и старческого 
возраста» [1]: боль – неприятное ощущение и эмоцио-
нальное переживание, возникающее в связи с настоя-
щей или потенциальной угрозой повреждения тканей 
или изображаемой терминами такого повреждения.
Существуют и другие определения боли. Так, боль опи-
сывается как мучительное переживание, связанное 
с фактическим или потенциальным повреждением 
тканей с сенсорными, эмоциональными, когнитивными 
и социальными компонентами [2]. В любом случае 
подчеркиваются два основных момента: связь боли 
с повреждением и выраженная психоэмоциональная 
окраска симптома. Очень ярко данные характеристики 
проявляются в случае скелетно-мышечной боли (СМБ), 
которая часто приобретает хронический характер. 
Хроническая СМБ (хСМБ) признана основным прояв-
лением заболеваний опорно-двигательного аппарата 
и одним из наиболее распространенных вариантов 
болевого синдрома, поражающим миллионы людей 
во всем мире, включая Российскую Федерацию [3]. 
Наиболее частыми причинами хСМБ выступают 
две группы патологических состояний: 
1) �заболевания суставов, в первую очередь остеоартрит 

(ОА), ревматоидный артрит (РА) и другие ревмати-
ческие заболевания [4]; 

2) �широкий спектр нарушений состояния костных 
и мышечно-связочных структур позвоночника, со-
провождающихся хронической болью в спине, таких 
как различные поражения межпозвонковых дисков, 
деформация позвоночника, спондилез и другие де-
генеративно-дистрофические, а также иммуново-
спалительные заболевания (спондилоартриты) [5].

Хроническая СМБ преимущественно развивается 
по ноцицептивному типу, то есть возникает вследствие 
возбуждения периферических болевых рецепторов 
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при повреждении/воспалении пораженной ткани. 
Однако у значительного числа пациентов она носит 
нейропатический характер вследствие поражения со-
матосенсорной нервной системы [4]. Ноцицептивный 
и нейропатический типы хСМБ тесно связаны между 
собой, что в значительной степени обусловлено вовле-
чением воспалительных механизмов в формирование 
болевого синдрома независимо от его причины [6]. 
При развитии скелетно-мышечной боли первично 
возникает возбуждение ноцицепторов (болевых 
рецепторов), которые активируются медиаторами 
воспаления (простагландинами, брадикинином, ги-
стамином, аденозинтрифосфатом, нейротрофинами). 
Выбрасываемые при повреждении тканей провоспа-
лительные цитокины, такие как фактор некроза опу-
холи α, интерлейкины 1 и 6, фактор роста нервов β, 
сенсибилизируют периферические нервы. При ауто-
иммунном процессе, например при РА, может наблю-
даться вовлечение аутоантител в процесс возбуждения 
ноцицепторов [7]. При повреждении и воспалении 
также происходит выброс свободных радикалов, 
в первую очередь оксида азота, что способствует 
возникновению и поддержанию боли. В результате 
первично-воспалительного процесса при таких рев-
матических заболеваниях, как РА и спондилоартриты, 
развивается периферическая и центральная сенсити-
зация со снижением порога возбудимости нейронов 
болевой системы (рисунок) [5, 6]. 
Очевидно, что для эффективного контроля хСМБ 
в первую очередь необходимо воздействовать на но-
цицептивный компонент болевого синдрома, однако 
в целом ряде случаев, как при поражении позвоноч-
ника, так и при заболеваниях суставов, имеет место 
сочетание ноцицептивной и нейропатической боли. 
В зависимости от преобладания тех или иных патоге-
нетических процессов, приводящих к формированию 
боли, выделяют следующие фенотипы СМБ [3]:
■■ воспалительный – с местной воспалительной реак-

цией и активацией иммунных клеток, повышенным 
синтезом провоспалительных цитокинов и других 
медиаторов воспаления;

■■ механический – с нарушением биомеханики, перси-
стирующим вторичным воспалением, дегенератив-

Повышенная возбудимость мембран
Эктопические разряды

Транскрипционные изменения

Повышенная возбудимость нейронов
Утрата тормозного контроля

Реорганизация нейрональных взаимоотношений 

Повреждение Ноцицептивная 
боль

Периферическая 
сенситизация

Центральная 
сенситизация

Нейропатический 
компонент боли

Воспаление

Простагландины
Оксид азота

Цитокины
Аутоантитела

Развитие ноцицептивного и нейропатического компонентов хронической скелетно-мышечной боли
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ными процессами, сенситизацией периферических 
механорецепторов;

■■ энтезопатический – с поражением энтезисов и других 
структур связочного аппарата, что сопровождается 
ангиофибропластической трансформацией ткани су-
хожилий, локальным воспалением, гиперчувствитель-
ностью ноцицепторов в области энтезиса;

■■ СМБ на фоне центральной сенситизации, в основе 
которой лежит длительная активация соматосен-
сорной системы, реакция микроглии, асептическое 
нейрональное воспаление, нейропластические про-
цессы, повышающие чувствительность нейронов 
болевой системы.

При каждом из этих фенотипов ту или иную роль, 
зачастую ведущую, играет воспаление, являющееся 
универсальным триггером хСМБ. Даже при типичной 
нейропатической боли воспалительные механизмы 
активно включены в патогенез, что подчеркивается, 
в частности, значением в ее развитии гиперпродукции 
провоспалительных цитокинов, таких как фактор не-
кроза опухоли α [8].

Нестероидные противовоспалительные препараты 
Основным классом препаратов, применяемых при 
хСМБ, являются нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП). Как известно, основные фарма-
кологические эффекты НПВП связаны с подавлением 
активности циклооксигеназы 2 (ЦОГ-2), ответственной 
за выработку важного класса медиаторов воспаления – 
простагландинов. К ЦОГ-2-зависимым процессам от-
носятся появление и усиление боли вследствие любого 
повреждения ткани, развитие хронического болево-
го синдрома, местная и системная воспалительные 
реакции, локальная и системная гипертермии, ката-
болические процессы, неоангиогенез и т.д. Именно 
подавление выработки ЦОГ-2 приводит к развитию 
лечебного эффекта НПВП. С выбросом провоспали-
тельных субстанций, прежде всего простагландина Е2, 
связывают способность НПВП влиять на центральные 
механизмы передачи болевого импульса [9]. Несмотря 
на то что НПВП в первую очередь подавляют боль, 
возникающую по ноцицептивному механизму, и не 
относятся к специфическим препаратам, рекомендо-
ванным при нейропатической боли [10, 11], они нередко 
применяются при типично нейропатических болевых 
синдромах, таких как корешковый синдром и спиналь-
ная миелопатия, хотя уровень доказательности такого 
подхода низкий [12, 13]. Таким образом, НПВП обла-
дают значительным потенциалом в контроле хСМБ 
разного происхождения.
При спондилоартритах и  РА, при которых основ-
ной причиной боли является первичный активный 
воспалительный процесс (синовит, энтезит), НПВП 
занимают первое место среди препаратов первой 
линии терапии [4, 5]. В клинических рекомендациях 
Международного общества по изучению спондило-
артритов и  Европейской антиревматической лиги 
2022 г. по ведению больных аксиальным спондило-
артритом указывается, что пациенты с данной пато-

логией, страдающие от боли и скованности, должны 
использовать НПВП в качестве медикаментозного ле-
чения первой линии в дозе вплоть до максимальной 
(естественно, с учетом рисков), при этом непрерывное 
использование их предпочтительнее курсового или 
приема по требованию [14]. 
В  международных и  национальных клинических 
рекомендациях по ведению больных ОА системное 
назначение НПВП, как правило, является второй ли-
нией терапии болевого синдрома после анальгетиков, 
в первую очередь парацетамола, и топических форм 
НПВП. Однако реальная эффективность парацетамола 
и даже трамадола при ОА оказывается недостаточно 
высокой, а риск развития непереносимости, особенно 
при длительном применении, – вполне реальным [15]. 
Топические формы НПВП имеют хорошие параметры 
безопасности, однако их эффективность невелика при 
ОА крупных суставов (гонартрозе и коксартрозе). Как 
следствие, у значительной части пациентов с ОА при 
выраженном болевом синдроме системное применение 
НПВП начинается сразу после установления диагноза 
[16, 17], а иногда и до этого (в плане самолечения). 
В  клинических рекомендациях Минздрава России 
«Коксартроз» указано, что пациентам с коксартро-
зом при умеренном и выраженном болевом синдроме 
назначают НПВП с учетом коморбидности, причем 
непрерывное их использование обеспечивает лучший 
контроль симптомов, чем прием в режиме по требо-
ванию [18].
Механическая боль в области позвоночника – симптом, 
сопровождающий широкий спектр патологий, – включает 
боль в нижней части спины (БНЧС) и болевые синдромы, 
связанные с поражением шейного отдела позвоночника. 
Она возникает из-за патологии разных отделов позвоноч-
ника (спондилеза, спондилолистеза, спондилолиза, ком-
прессионных переломов позвонков, острой или хрониче-
ской травмы), межпозвонковых дисков или окружающих 
мягких тканей [19]. В качестве этиологического фактора 
болевого синдрома нередко выступает ОА суставов позво-
ночника (спондилоартроз) [5, 20]. Выделяют также неспе-
цифическую боль в спине. Этот термин часто используется 
в тех случаях, когда не выявляется серьезная патология как 
причина боли [21]. В российской клинической практике 
в отличие от общемировой практики для заболеваний, 
сопровождающихся болью в позвоночнике, до сих пор 
используется термин «остеохондроз». Фактически это 
не нозологический диагноз, а собирательное понятие для 
разных дегенеративно-дистрофических заболеваний, 
а также их проявлений, таких как миелопатия и радику-
лопатия. Использование термина «остеохондроз позво-
ночника» в таком смысле противоречит Международной 
классификации болезней 10-го и 11-го пересмотров. Кроме 
того, это зачастую затрудняет истинно нозологическую ди-
агностику причин боли в спине [5]. С нашей точки зрения, 
в случае хСМБ при невозможности установить точный 
диагноз конкретного поражения суставов, дисков и других 
структур, связанных с позвоночником, корректно исполь-
зовать термин «неспецифическая боль в спине» или «не-
специфическая БНЧС», как это отражено в клинических 
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рекомендациях Минздрава России «Скелетно-мышечные 
(неспецифические) боли в нижней части спины» [22]. При 
всех вариантах хСМБ в области позвоночника, включая 
неспецифическую БНЧС, НПВП играют важную роль 
в лечении и часто назначаются в качестве препаратов 
первой линии [5, 19–22].
В целом НПВП сохраняют позицию первой линии ме-
дикаментозной терапии при хСМБ вне зависимости 
от конкретной нозологии.
Нестероидные противовоспалительные препара-
ты представляют химически достаточно разнород-
ную группу лекарственных средств, объединенную 
общим механизмом действия. В консенсусе российских 
экспертов 2024 г. суммированы основные современ-
ные рекомендации по рациональному использованию 
НПВП. Наиболее важные, с нашей точки зрения, по-
зиции в  отношении их эффективности при хСМБ 
следующие [11]:
■■ анальгетический потенциал НПВП выше, чем 

у парацетамола, даже при использовании послед-
него в максимальных суточных дозах. При хСМБ 
по анальгетическому эффекту НПВП не уступают 
мягким опиоидным препаратам, таким как трама-
дол и кодеин;

■■ НПВП являются основным средством контроля 
хСМБ при ОА, одним из  основных классов пре-
паратов при таких состояниях, как острый по
дагрический артрит, БНЧС. При спондилоартри-
тах, в  частности анкилозирующем спондилите, 
длительное применение НПВП может замедлить 
прогрессирование поражения, поэтому должно 
рассматриваться как патогенетическая терапия;

■■ при использовании НПВП в средних и максималь-
ных терапевтических дозах анальгетическое и про-
тивовоспалительное действие разных препаратов 
данной фармакологической группы примерно оди-
наково и в значительной степени зависит от дозы, 
назначение более высоких доз НПВП позволяет 
добиться лучших результатов;

■■ существенного различия в анальгетическом дейст-
вии разных лекарственных форм НПВП не отмече-
но, кроме острой интенсивной боли (при травмах, 
после хирургических вмешательств и  т.д.), при 
которой НПВП для парентерального введения 
(внутривенно и  внутримышечно), а  также быст-
рорастворимые формы НПВП для приема внутрь 
(саше) могут иметь преимущество в отношении ско-
рости наступления обезболивания по сравнению 
с приемом стандартных препаратов перорально;

■■ выраженность действия НПВП может нарастать 
в  течение первых дней применения, поэтому их 
эффективность при хСМБ следует оценивать не ра-
нее чем через 7–14 дней от начала лечения. Эффект 
НПВП может сохраняться при длительном (мно-
гомесячном) применении;

■■ выбор НПВП в первую очередь основывается на со-
ображениях безопасности у конкретного пациента. 
Основным методом профилактики развития НПВП-
ассоциированных осложнений считается выявле-

ние факторов риска, их коррекция (по возможно-
сти) и назначение НПВП с более благоприятным 
профилем безопасности в отношении желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) и сердечно-сосудистой 
системы.

Известно, что профиль желудочно-кишечной безопас-
ности НПВП в значительной степени связан с ингиби-
рованием другой изоформы циклооксигеназы – ЦОГ-1, 
которая играет важную роль в поддержании многих 
параметров гомеостаза, в том числе защитного по-
тенциала слизистой оболочки ЖКТ. С подавлением 
ЦОГ-1 связывают такие нежелательные реакции, как 
эрозивно-язвенное поражение верхних отделов ЖКТ 
и желудочно-кишечные кровотечения. При наличии 
умеренного или высокого риска развития желудоч-
но-кишечных осложнений (язвенный анамнез, прием 
антикоагулянтов, курение, инфекция, вызванная 
Helicobacter pylori, и др.) определенные преимущества 
имеют селективные ингибиторы ЦОГ-2 – препараты 
из группы коксибов (целекоксиб и эторикоксиб), при 
необходимости их сочетают с ингибиторами протонной 
помпы [4, 9, 11]. 
Осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы 
на фоне приема НПВП в настоящее время рассматри-
ваются как ведущая проблема безопасности лечения. 
Результаты исследований убедительно демонстрируют, 
что частота возникновения серьезных сердечно-сосу-
дистых нежелательных явлений не только не уступала, 
но и превышала аналогичный показатель для НПВП-
гастропатии [15]. Ухудшение течения имеющейся сер-
дечно-сосудистой патологии, реже – ее развитие de novo 
являются класс-специфическими нежелательными 
реакциями на фоне терапии НПВП, что повышает 
риск сердечно-сосудистых катастроф (инфаркта мио
карда, инсульта и внезапной коронарной смерти) [11]. 
В значительной степени развитие нежелательных реак-
ций со стороны сердечно-сосудистой системы связано 
с механизмом действия НПВП. К ЦОГ-1-зависимым 
процессам относят агрегацию тромбоцитов, поэто-
му ингибирование этого изофермента ацетилсали-
циловой кислотой используется для профилактики 
тромбозов. Подобным эффектом обладают и другие 
НПВП – неселективные ингибиторы ЦОГ, поэтому их 
действие на ЦОГ-1 может рассматриваться как пози-
тивный фактор для обеспечения сердечно-сосудистой 
безопасности. Подавление активности ЦОГ-2 может 
приводить к дисбалансу синтеза тромбоксана А2 и про-
стациклина, что повышает вероятность возникновения 
сосудистых тромбов. Способность НПВП увеличивать 
артериальное давление также связывают с блокадой 
ЦОГ-2 и снижением синтеза простагландина Е2 и про-
стациклина в стенке сосудов [9, 11].
Сердечно-сосудистая безопасность НПВП выходит 
на первое место при их назначении такому большому 
контингенту, как больные ОА. Большую часть из них 
составляют лица пожилого возраста, которые отли-
чаются выраженной мультиморбидностью, включая 
сердечно-сосудистую патологию. Они заведомо нахо-
дятся в группе риска развития сердечно-сосудистых 
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нежелательных реакций, в связи с чем при назначении 
им НПВП в первую очередь необходимо учитывать воз-
можность минимизации именно таких рисков [9, 23].
В качестве препаратов с более высоким профилем сер-
дечно-сосудистой безопасности среди неселективных 
ингибиторов ЦОГ чаще фигурирует напроксен, среди 
селективных ЦОГ-2-ингибиторов – целекоксиб [11]. 
Однако другие препараты также обладают благоприят-
ным соотношением эффективности и переносимости 
и во многих случаях являются оптимальным выбором. 
К таким НПВП относится флурбипрофен1, который 
введен в клиническую практику уже достаточно давно – 
в 1970–80-х гг., а в настоящее время переживает воз-
рождение интереса к нему.

Флурбипрофен
Флурбипрофен представляет собой производное фе-
нилпропионовой кислоты. К этой группе относятся 
также ибупрофен и кетопрофен. Молекула флурбипро-
фена отличается наличием атома фтора. Фторирование 
широко применяется в фармацевтике в связи с повы-
шением метаболической стабильности получаемых 
соединений. 
Флурбипрофен является мощным неселективным 
ингибитором ЦОГ-1 и ЦОГ-2 с выраженной аналь-
гетической и противовоспалительной активностью. 
Согласно экспериментальным данным, у мышей на мо-
дели воспаления флурбипрофен подавлял проница-
емость капилляров в 7,8 раза сильнее ибупрофена, 
в 61 раз сильнее ацетилсалициловой кислоты, в 5,7 раза 
сильнее индометацина и в 25 раз сильнее фенилбута-
зона. В отношении ингибирования каррагенинового 
отека активность флурбипрофена была в 52 раза выше, 
чем у ибупрофена, в 250 раз выше, чем у ацетилсали-
циловой кислоты, в 14 раз выше, чем у индометацина, 
и в 110 раз выше, чем у фенилбутазона [24]. 
Основным способом введения флурбипрофена является 
пероральный, хотя существуют и другие способы вве-
дения, обусловленные другой лекарственной формой. 
В настоящем обзоре будет рассмотрено применение 
флурбипрофена per os.
После приема внутрь флурбипрофен хорошо и полно-
стью всасывается из пищеварительного тракта и дости-
гает максимальной концентрации в плазме (в среднем 
15 мкг/мл) через один-два часа. Прием пищи не влияет 
на биодоступность препарата. Период его полувыведе-
ния в среднем составляет шесть часов. Связь с белками 
плазмы – более 99%. 
Флурбипрофен проходит активную биотрансформа-
цию в печени и почти полностью метаболизируется. 
Выводится в  основном почками, при этом 80% 
в виде глюкуронидов и сульфатированных конъюга-
тов, 20% в неизменном виде [25, 26].

Обезболивающий эффект
Сильный обезболивающий эффект флурбипрофе-
на был многократно продемонстрирован в ранних 

клинических исследованиях. При послеоперацион-
ных болях анальгетическое действие флурбипрофена 
в дозе 50–100 мг per os было сопоставимо с таковым 
комбинации парацетамола в дозе 650 мг и кодеина 
в дозе 60 мг per os, 10 мг морфина внутримышечно, 
а по длительности лечебного эффекта превосходило 
эти препараты [27–29]. Метаанализ применения флур-
бипрофена у данной категории пациентов показал, что 
после однократного приема в дозе 50–100 мг у 65–70% 
наблюдалось по крайней мере 50%-ное облегчение боли 
по сравнению с 25–30%-ным на фоне плацебо [30]. 
Относительно недавний (2019 г.) метаанализ 32 иссле-
дований по периоперационному применению разных 
НПВП продемонстрировал, что применение флурби-
профена в качестве анальгетика снижало потребность 
в опиоидах на 50%, что выше среднего значения для 
большинства других НПВП (7–50% для диклофенака, 
9–66% для кеторолака, 22–46% для ибупрофена, 34–66% 
для кетопрофена, 36–50% для декскетопрофена, 38–41% 
для теноксикама, 36–54% для лорноксикама) [31]. Для 
мелоксикама опиоид-сберегающий эффект не дока-
зан [31].
Хороший клинический ответ на флурбипрофен от-
мечен при боли в спине различного происхождения. 
В ранних исследованиях при анкилозирующем спон-
дилите флурбипрофен в дозе 150–200 мг/сут по эф-
фективности был сопоставим с индометацином в дозе 
75–100 мг/сут и фенилбутазоном в дозе 300 мг/сут 
[32–34]. При этом эндоскопический контроль слизистой 
ЖКТ показал лучшую переносимость флурбипрофена 
в дозе до 300 мг/сут по сравнению с переносимостью 
ацетилсалициловой кислоты в дозе 2100 мг/сут [33]. 
Хороший терапевтический эффект флурбипрофена был 
отмечен и при неспецифической боли в спине [35, 36], 
при острой БНЧС различного происхождения (спонди-
лоартрозе, дегенеративно-дистрофических поражениях 
межпозвонковых дисков и крестцово-подвздошного 
сочленения) [37]. При этой патологии также отмечалась 
хорошая переносимость препарата [37, 38]. 
При ревматоидном артрите флурбипрофен в дозе 200 мг/
сут по клинической эффективности соответствовал ин-
дометацину в дозе 100 мг/сут, при этом статистически 
значимое снижение скорости оседания эритроцитов на-
блюдалось только на фоне флурбипрофена [39]. Кроме 
того, для проведения лечения пациенты отдавали пред-
почтение именно флурбипрофену [39]. Сопоставимость 
клинического эффекта флурбипрофена в дозе 150–200 мг/
сут и индометацина в дозе 75–150 мг/сут была доказана 
при длительном (≥ 6 месяцев) их применении [40]. При 
сравнении с напроксеном, получаемым в дозе 500 мг/сут, 
в шестинедельном двойном слепом рандомизированном 
клиническом исследовании (РКИ) с открытой продленной 
фазой флурбипрофен, применяемый в дозе 200 мг/сут, 
оказался несколько эффективнее по оценке врача и па-
циента, а также эффективнее в отношении припухлости 
проксимальных межфаланговых суставов при сопоста-
вимых показателях переносимости [41]. Аналогичные 

1 Ракстан-сановель®, регистрационное удостоверение ЛСР-001834/08, дата переоформления – 09.09.2021, ООО «Асфарма-Рос», Россия.
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результаты получены еще в одном РКИ, в котором у па-
циентов с РА сравнивался эффект 200 мг флурбипрофена 
и 750 мг напроксена, принимаемых один раз в день [42]. 
Исследователи отметили хорошую переносимость пре-
парата по сравнению с переносимостью индометацина 
и напроксена [43]. В другом РКИ при лечении РА флур-
бипрофен в дозе 200 мг/сут был так же эффективен, как 
кетопрофен в дозе 200 мг/сут, при сопоставимом профиле 
безопасности обоих препаратов [44]. Систематический 
обзор 14 РКИ флурбипрофена при РА (суммарно 1103 па
циенто-лет наблюдения) показал, что данный препарат 
превосходил плацебо по всем клиническим показателям 
(боль, скованность и припухлость в суставах). В сравни-
тельных исследованиях флурбипрофена с другими НПВП 
(средняя суточная доза флурбипрофена составляла 200 мг, 
аспирина – 4000 мг, индометацина – 150 мг, напроксе-
на – 750 мг, ибупрофена – 1800 мг) продемонстрировано 
преимущество флурбипрофена перед индометацином 
и напроксеном по формальным симптоматическим по-
казателям, по оценке врачей и пациентов, а также по без-
опасности и особенно переносимости со стороны ЖКТ 
перед аспирином и индометацином [45]. 
При остеоартрите также было проведено значительное 
количество РКИ, сравнивавших флурбипрофен с дру-
гими НПВП. У 195 пациентов с ОА периферических 
суставов флурбипрофен даже в низкой дозе (80 мг/сут) 
улучшал показатели боли, субъективную оценку со-
стояния и результаты выполнения функциональных 
тестов, при этом по эффективности он не уступал ибу-
профену в достаточно высокой дозе (1600 мг/сут) [46]. 
При гонартрозе флурбипрофен в дозе 100–200 мг/сут 
оказался значительно эффективнее аспирина в дозе 
2000–4000 мг/сут по большинству показателей [47]. При 
сравнении эффекта флурбипрофена в дозе 200 мг/сут 
и пироксикама в дозе 20 мг/сут при ОА коленного су-
става оба препарата оказались эффективными, однако 
флурбипрофен значимо сильнее уменьшал показатель 
боли в покое, а также значительно реже вызывал раз-
витие нежелательных явлений – 6 против 47% [48]. 
Доказана эквивалентность эффективности и перено-
симости флурбипрофена в дозе 100 мг/сут и сулиндака 
в дозе 300 мг/сут [49]. В РКИ, в которых сравнивался 
эффект флурбипрофена в дозе 100–200 мг/сут и дикло-
фенака в дозе 75–150 мг/сут при ОА, были получены 
противоречивые результаты, в частности превосходст-
во флурбипрофена в отношении уменьшения ночной 
боли, улучшения качества сна и оценки пациентами 
общего состояния [50], превосходство диклофенака 
в отношении боли и других показателей [51], равная 
эффективность [52, 53]. При этом во всех исследова-
ниях параметры безопасности и переносимости обоих 
препаратов были сопоставимыми. 

Безопасность
Как уже указывалось ранее, профиль безопасности 
является ключевым показателем при выборе НПВП. 
Опыт применения флурбипрофена свидетельствует 
о благоприятном профиле желудочно-кишечной без-
опасности данного препарата при хСМБ, не уступаю-

щем или даже превосходящем профиль безопасности 
других неселективных ЦОГ-ингибиторов [38, 54, 55]. 
В отличие от целого ряда НПВП (нимесулида, дикло-
фенака и др.) для флурбипрофена не характерна гепа-
то- и нефротоксичность. Объединенные данные де-
вяти клинических исследований фазы III с участием 
1677 пациентов с анкилозирующим спондилитом, ОА 
или РА (941 получал флурбипрофен и 736 получали 
препараты сравнения) не показали клинически зна-
чимых изменений функции почек или печени после 
приема данного препарата, в том числе у больных стар-
ше 60 лет [56]. Крупное популяционное исследование 
по оценке связи между приемом НПВП и развитием 
хронической болезни почек (ХБП) было проведено 
в Италии. Для этого была использована база данных 
Arianna, куда были включены результаты наблюдения 
158 510 пациентов, полученные от 123 врачей общей 
практики [57]. Было выявлено 1989 случаев ХБП, 
7906 пациентов в контрольной группе. Риск развития 
ХБП значимо повышался на фоне лечения оксикамами 
(мелоксикам, пироксикам и др.) и кеторолаком. Риск 
был минимальным (0,71–0,87) для производных про-
пионовой кислоты, включая флурбипрофен. 
Как было отмечено ранее, в настоящее время профиль 
безопасности лекарственных средств в плане развития/
ухудшения сердечно-сосудистой патологии является 
ведущим параметром с учетом того, что значительное 
число больных, страдающих хСМБ, относятся к стар-
шим возрастным группам и, соответственно, имеют 
традиционные факторы риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний.
Риск возникновения разных вариантов сердечно-со-
судистой патологии на фоне приема НПВП оценивал-
ся в рамках многоцентрового европейского проекта 
SOS [58–60]. Основу исследования составили базы 
данных здравоохранения нескольких европейских 
стран (Нидерланды, Италия, Германия, Испания 

Ассоциация между текущим приемом конкретных НПВП и серьезными 
сердечно-сосудистыми событиями 

Препарат Относительный риск события (95% ДИ)
госпитализация 
по поводу 
сердечной 
недостаточности 
(n = 92 163)

ишемический 
инсульт  
(n = 49 170)

острый инфаркт 
миокарда  
(n = 79 553)

Флурбипрофен 0,97 (0,68–1,40) 0,70 (0,35–1,41) 1,00 (0,56–1,78)
Диклофенак 1,19 (1,15–1,24) 1,26 (1,20–1,32) 1,28 (1,22–1,34)
Кетопрофен 1,03 (0,96–1,10) 0,94 (0,83–1,07) 1,00 (0,86–1,16)
Лорноксикам 1,06 (0,80–1,41) 0,65 (0,36–1,18) 1,08 (0,62–1,87)
Мелоксикам 1,02 (0,93–1,12) 0,96 (0,85–1,08) 1,13 (1,02–1,27)
Напроксен 1,16 (1,07–1,27) 1,03 (0,91–1,16) 1,22 (1,10–1,35)
Нимесулид 1,18 (1,14–1,23) 1,14 (1,05–1,23) 1,12 (1,03–1,22)
Целекоксиб 0,96 (0,90–1,02) 0,99 (0,91–1,08) 1,15 (1,05–1,25)
Эторикоксиб 1,51 (1,41–1,62) 1,08 (0,96–1,22) 1,39 (1,24–1,57)
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и Великобритания), отражающих ситуацию более чем 
у 32 млн человек. В исследование включали лиц в воз-
расте 18 лет и старше, которые начали лечение НПВП 
в 1999–2011 гг. С помощью метода «случай – конт
роль» был проанализирован риск развития сердечной 
недостаточности, ишемического инсульта и острого 
инфаркта миокарда (таблица) [58–60].
В рамках проекта SOS выявлены 92 163 случая го-
спитализации по поводу сердечной недостаточности 
(сопоставлены с 8 246 403 контрольными случаями), 
49 170 случаев ишемического инсульта (4 544 608 па-
циентов в группе контроля), 79 553 случая острого 
инфаркта миокарда (8 456 399 пациентов в контроль-
ной группе). В таблице представлен относительный 
риск развития указанных сердечно-сосудистых собы-
тий и 95%-ный доверительный интервал (ДИ) с учетом 
сопоставления с контрольными группами по полу, воз-
расту, году включения в базу данных, традиционным 
факторам риска (сердечно-сосудистые заболевания 
в анамнезе, сахарный диабет 2 типа, дислипидемия, 

курение и  др.) на фоне терапии флурбипрофеном 
и другими наиболее распространенными НПВП.
По всем трем вариантам серьезных сердечно-сосу-
дистых событий флурбипрофен не ассоциировался 
с дополнительными рисками наступления таковых 
по сравнению с контролем (относительный риск 0,7–
1,0). В отличие от большинства других НПВП флурби-
профен обладал более низким риском развития каждого 
из перечисленных выше сердечно-сосудистых собы-
тий и суммарно продемонстрировал лучший профиль 
безопасности.
Таким образом, флурбипрофен представляет собой 
неселективный ЦОГ-ингибитор с мощным анальгети-
ческим и противовоспалительным действием, доказан-
ной эффективностью при хСМБ различной этиологии 
и благоприятным профилем желудочно-кишечной 
и сердечно-сосудистой безопасности. В связи с этим 
флурбипрофен может рассматриваться как препарат 
первого выбора при широком спектре патологических 
состояний, сопровождающихся хСМБ.  
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Management of Chronic Musculoskeletal Pain: How to Choose the Right Therapy
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Chronic musculoskeletal pain (CMP) is the main sign of the musculoskeletal disorders 
and one of the most frequent types of pain syndrome in general, affecting millions of people worldwide. 
The most common causes of CMP are joint lesions, such as osteoarthritis (OA), rheumatoid arthritis 
(RA) and other rheumatic diseases, as well as a wide range of spine pathology (intervertebral disc 
lesions, spondylosis, spondyloarthrosis, spondyloarthritis, etc.). Chronic musculoskeletal pain 
develops predominantly by the nociceptive type, however, some patients develop neuropathic pain. 
Nociceptive and neuropathic variants of CMP are closely related to each other, which is largely due 
to the involvement of inf lammatory mechanisms in the formation of pain syndrome, regardless 
of its cause. The main class of drugs used in CMP are nonsteroidal anti-inf lammatory drugs (NSAIDs). 
The choice of NSAIDs is primarily based on the assessment of the risk of adverse events in a particular 
patient. Currently, the risk of developing cardiovascular complications during NSAID treatment 
is considered a leading safety issue, especially in elderly patients. In this regard, there is an increased 
interest in non-selective cyclooxygenase inhibitors. This group NSAIDs includes f lurbiprofen, 
a f luorinated derivative of phenylpropionic acid, which is a compound with pronounced analgesic 
and anti-inf lammatory activity. According to experimental data, f lurbiprofen significantly exceeds 
ibuprofen and indomethacin in anti-inf lammatory effect. In studies on postoperative pain, it helped 
to reduce the need for opioids by ≈50%. In numerous clinical trials, f lurbiprofen has shown high efficacy 
and quite high gastrointestinal safety in RA, OA, ankylosing spondylitis and nonspecific back pain. Large 
population studies have demonstrated that f lurbiprofen had no additional risks compared to the control 
group for the development of heart failure, acute myocardial infarction, and ischemic stroke (relative 
risk 0.7–1.0). Compared with most other NSAIDs, f lurbiprofen showed lower risks of each of these events 
and had an overall better cardiovascular safety profile. In this regard, f lurbiprofen can be considered 
as a first-line drug for a wide range of pathological conditions associated with CMP.

Keywords: chronic musculoskeletal pain, osteoarthritis, rheumatoid arthritis, back pain, nonsteroidal 
anti-inf lammatory drugs, f lurbiprofen
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Введение
Ревматоидный артрит (РА) представляет собой хро-
ническое аутоиммунное заболевание, поражающее 
костно-мышечную систему и в некоторых случаях 
внутренние органы. Согласно результатам эпиде-
миологических исследований, распространенность 
РА составляет 0,5–1,0% [1]. 
Социально-экономическое бремя РА  обусловле-
но как снижением качества жизни пациентов, так 
и ростом прямых и непрямых медицинских затрат, 
что подчеркивает необходимость оптимизации те-
рапевтических подходов.

Научно-
исследовательский 
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Ревматоидный артрит – хроническое аутоиммунное заболевание, характеризующееся поражением 
суставов и системными воспалительными процессами. Ранняя диагностика и терапия ревматоидного 
артрита, особенно на доклинической стадии, рассматриваются как ключевые условия предотвращения 
структурных повреждений и достижения ремиссии. Концепция окна возможностей подчеркивает 
важность проведения иммуносупрессивной терапии на самых ранних этапах заболевания, однако 
эффективность профилактических вмешательств у пациентов с серологической предрасположенностью 
(повышенные уровни антител к цитруллинированному белку, ревматоидного фактора) остается 
недостаточной. Несмотря на потенциал иммуномодуляции на доклинической стадии, широкое применение 
профилактической терапии ограниченно из-за низкой прогностической ценности серологических маркеров 
и риска развития побочных эффектов. Необходимо усовершенствование моделей оценки риска, в том числе 
путем интеграции генетических, иммунологических и метаболических биомаркеров, для целенаправленного 
назначения терапии. 
Ключевые слова: доклинический ревматоидный артрит, метотрексат, микробиота, ритуксимаб, 
генно-инженерные биологические препараты, абатацепт, курение

Ключевым направлением для решения этой про-
блемы является раннее начало терапии, так назы-
ваемое окно возможностей. Окно возможностей – 
временной интервал, в котором фармакологическое 
вмешательство обеспечивает максимальную эф-
фективность в предотвращении структурных по-
вреждений суставов и достижении клинической 
ремиссии заболевания. Клинические исследования 
демонстрируют, что своевременная иммуносупрес-
сивная терапия может изменять течение болезни, 
снижая риск прогрессирования патологического 
процесса и улучшая долгосрочные исходы [2].
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Дополнительным доказательством важности ранней 
терапии служит стратегия лечения до достижения 
цели (treat-to-target), предполагающая стандарти-
зированный подход к достижению определенных 
терапевтических целей, таких как ремиссия или 
низкая активность заболевания. Согласно данным 
литературы, стратегия лечения до достижения цели 
ассоциирована с  более высокими показателями 
устойчивой ремиссии по сравнению с традиционной 
терапией [3, 4]. Это дает возможность в дальнейшем 
снизить дозу препаратов или временно приостано-
вить лечение в период устойчивой ремиссии [5]. 
Однако в реальной клинической практике лишь 
30–40% пациентов достигают ремиссии или низкой 
активности заболевания [6].
Таким образом, концепция первичной профилак-
тики, предполагающая лечение заболевания до его 
полного проявления, представляется многообеща-
ющей. Фармакологическая терапия на доклиниче-
ской стадии РА или при высоком риске его развития 
направлена на то, чтобы воспрепятствовать началу 
и прогрессированию заболевания в долгосрочной 
перспективе. 
Известно, что повышенные уровни сывороточ
ных аутоантител, включая антитела к цитруллини
рованному пептиду (АЦЦП) и/или ревматоидный 
фактор (РФ), могут обнаруживаться задолго до 
клинической манифестации РА [7]. Серологичес
кие отклонения отмечаются как при бессимптом-
ном течении патологии, так и при артралгии без 
клинически значимого воспаления суставов. Такое 
состояние, определяемое как фаза серологиче-
ской предрасположенности, получило название 
«риск развития РА» (risk of RA), или «доклиниче-
ская стадия РА».

Профилактические вмешательства 
на доклинической стадии
За последнее десятилетие были проведены исследо-
вания разных терапевтических тактик, применение 
которых потенциально возможно на доклинических 
стадиях РА (таблица) [8–15]. В частности, изучена 
эффективность статинов, дексаметазона, базисных 
противовоспалительных препаратов (БПВП) и ген-
но-инженерных биологических препаратов (ГИБП), 
а также немедикаментозных стратегий, в том числе 
модификации образа жизни.

Медикаментозные методы
Статины. Согласно результатам рандомизи
рованного плацебо-контролируемого исследова
ния TARA, добавление аторвастатина к стандартной 
терапии БПВП снижает активность заболевания, 
оцениваемую по Disease Activity Score 28 (DAS28), 
у пациентов с установленным диагнозом РА [16]. 
Обратная корреляция между использованием ста-
тинов и риском развития РА также была выявлена 
G. Chodick и соавт. при проведении общенациональ-
ного когортного исследования в Израиле [17]. 

В ходе многоцентрового сравнительного плацебо-
контролируемого исследования STAPRA оценивалась 
эффективность аторвастатина у лиц с РА на докли-
нической стадии и положительным серологическим 
статусом (АЦЦП+/−РФ+) [9]. После одного года лече-
ния и двух лет наблюдения первичная конечная точка 
(прогрессирование до РА по DAS44) достигнута у 29% 
в группе аторвастатина и 19% в группе плацебо (от-
ношение рисков (ОР) 1,4 при 95%-ном доверительном 
интервале (ДИ) 0,5–3,95). Исследование было преждев-
ременно прекращено из-за меньшего, чем ожидалось, 
количества участников – 62 из первоначально запла-
нированных 220 пациентов. В этой небольшой группе 
лиц с высоким риском развития РА не удалось про-
демонстрировать защитного эффекта аторвастатина, 
однако ограниченная мощность анализа не позволяет 
сделать окончательные выводы.
Дексаметазон. В рамках голландского многоцентро-
вого рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования (n = 83) оценивалось влияние двух 
курсов дексаметазона, вводимого внутримышечно 
в дозе 100 мг с интервалом шесть недель, на кли-
нические проявления у серопозитивных по АЦЦП 
и/или РФ пациентов с артралгией. На 24-й неделе 
значимого снижения уровней аутоантител не за-
фиксировано. В ходе последующего наблюдения 
(медиана – 26 месяцев) заболеваемость РА в группах 
оказалась сопоставимой: 20% в группе дексаметазона 
и 21% в контрольной группе (p = 0,89) [10].
Полученные данные свидетельствуют об отсутст-
вии профилактической эффективности дексаме-
тазона в указанной дозе на доклинической стадии 
РА у серопозитивных лиц. Однако ограниченная 
мощность исследования и гетерогенность выборки 
не позволяют исключить возможность потенци-
ального терапевтического эффекта в определенных 
субпопуляциях пациентов.
Базисные противовоспалительные препараты. 
StopRA  – многоцентровое рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролируемое исследова-
ние, проведенное в США, по оценке эффективности 
12-месячной терапии гидроксихлорохином (ГХ), 
адаптированной к массе тела, у пациентов с повы-
шенным уровнем АЦЦП (> 40 Ед/л) и отсутствием 
клинически значимого синовита или пальпируемого 
выпота в суставах [11]. Данный препарат, обладаю-
щий иммуномодулирующим, противовоспалитель-
ным и антипролиферативным свойствами, широко 
используется не только в ревматологии, но и в других 
областях клинической медицины [18].
Промежуточные результаты исследования StopRA 
были представлены на  заседании экспертов 
Американской коллегии ревматологов (American 
College of Rheumatology, ACR) в 2022 г.  [11]. Так, 
с апреля 2016 г. по ноябрь 2022 г. рандомизирова-
ны 144 пациента, 142 из которых были включены 
в  окончательный анализ. За трехлетний период 
наблюдения у  41 (29%) участника исследования 
диагностирован РА. На 36-м месяце наблюдения 
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Исследования, посвященные медикаментозной профилактике РА 

Название Препарат Критерии включения Дизайн Первичная 
конечная точка

Результат

STAPRA [9]  
(немецкий регистр 
клинических 
исследований:  
NTR5265/NL5036)

Аторвастатин Артралгия
Высокий титр АЦЦП 
(> 3 норм) или РФ 
и АЦЦП-позитивность

Аторвастатин 
в дозе 40 мг/сут 
по сравнению 
с плацебо 
в течение трех лет

Появление ≥ 1 
синовита 
с выпотом

Досрочное 
прекращение 
исследования

Влияние дексаметазона 
на уровень 
аутоантител 
и развитие артрита 
у пациентов 
с артралгией: РКИ [10]

Дексаметазон Артралгия
Положительный 
результат теста 
на АЦЦП или РФ

Дексаметазон 
в дозе 100 мг 
внутримышечно 
по сравнению 
с плацебо в начале 
и через шесть 
недель

Снижение титра 
аутоантител 
на 50% через 
шесть месяцев

Первичная конечная 
точка достигнута 
одним участником
Различий в развитии 
РА между обеими 
группами не выявлено

StopRA [11] 
(NCT02603146)

Гидроксихлорохин Уровень АЦЦП 
>40 Ед/л
Отсутствие 
воспалительных 
изменений в суставе

Гидроксихлорохин 
в дозе  
200–400 мг/сут, 
адаптированной 
к весу, 
по сравнению 
с плацебо 
в течение одного 
года

Достоверный РА 
(критерии 
ACR/EULAR) 
или артрит 
с ≥ 1 эрозией 
кости 
на рентгенограмме

Досрочное 
прекращение 
исследования
Значимых различий 
между группами 
не выявлено

TREAT EARLIER [12] 
(немецкий регистр 
клинических 
исследований:  
NTR4853/NL4599)

Метотрексат Артралгия суставов 
конечностей
Воспалительные 
изменения суставов 
конечностей согласно 
результатам МРТ

Метотрексат  
в дозе 25 мг/нед  
перорально 
по сравнению 
с плацебо

Достоверный РА 
(критерии 
ACR/EULAR) 
или клинически 
явный артрит 
в ≥ 2 суставах 
в течение двух 
недель и более за два 
года наблюдения

Значимых различий 
между группами 
в отношении 
дебюта РА не выявлено
В экспериментальной 
группе отмечалось 
уменьшение признаков 
воспаления согласно 
результатам МРТ

PRAIRI [13]  
(немецкий регистр 
клинических 
исследований: 
NTR1969)

Ритуксимаб Повышение уровня 
АЦЦП и РФ
Уровень СРБ > 0,6 мг/л 
или субклинический 
синовит согласно 
результатам МРТ/УЗИ

Ритуксимаб 
в дозе 1000 мг 
внутривенно 
однократно 
по сравнению 
с плацебо 
в комбинации 
с метотрексатом 
в дозе 100 мг 
внутривенно 
в обеих группах

Дебют РА 
в течение 
29 месяцев 
наблюдения

В экспериментальной 
группе отмечалось 
статистически 
незначимое 
торможение дебюта 
РА на 12 месяцев 
по сравнению 
с контрольной группой

APIPPRA [14]  
(ISRCTN 46017566)

Абатацепт Артралгия
Высокий титр АЦЦП 
(> 3 норм)
Положительный 
результат тестов 
на АЦЦП и РФ

Абатацепт в дозе 
125 мг/нед 
подкожно 
по сравнению 
с плацебо 
в течение 
12 месяцев

Достоверный РА 
(критерии 
ACR/EULAR) 
или обнаружение 
выпота 
в ≥ 3 суставах 
в течение 24 месяцев 
наблюдения

Значительное 
снижение частоты 
развития РА 
в экспериментальной 
группе по сравнению 
с группой плацебо 
через 12 и 24 месяца

ARIAA [15]  
(NCT-02778906)

Абатацепт АЦЦП-позитивность
Синовит/теносиновит/
остит согласно 
результатам МРТ

Абатацепт в дозе 
125 мг/нед  подкожно 
по сравнению 
с плацебо 
в течение 
12 месяцев

Снижение 
признаков 
воспаления 
по RAMRIS 
в течение 
24 месяцев

Значительное 
снижение признаков 
воспаления согласно 
результатам МРТ 
в экспериментальной 
группе

Примечание. RAMRIS (Rheumatoid Arthritis Magnetic Resonance Imaging Score) – индекс магнитно-резонансной томографии ревматоидного артрита.
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исследование было прекращено досрочно в связи 
с отсутствием статистически значимой разницы 
в частоте развития РА между группой ГХ и кон
тролем (34 и 36% соответственно; p = 0,844). Таким 
образом, полученные данные не подтвердили профи-
лактическую эффективность ГХ у серопозитивных 
пациентов с РА на доклинической стадии. Однако 
ограниченная выборка и гетерогенность группы 
требуют дальнейших исследований для оценки те-
рапевтического потенциала в специфических суб-
популяциях пациентов. 
В  голландском многоцентровом рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом исследовании 
TREAT EARLIER оценивался эффект 12-месячного 
курса метотрексата (МТ) в дозе ≤ 25 мг/нед приме-
няемого перорально, в комбинации с однократной 
внутримышечной инъекцией глюкокортикостерои-
дов (ГКС) (120 мг преднизолона) на манифестацию 
и активность РА у пациентов с артралгией и суб-
клиническими признаками артрита по  данным 
магнитно-резонансной томографии (МРТ)  [12]. 
Длительность наблюдения составила 24 месяца. 
Первичной конечной точкой исследования слу-
жил дебют РА, определяемого либо по  совмест-
ным критериям Американской коллегии ревмато-
логов и Европейского альянса ревматологических 
ассоциаций (European Alliance of Associations for 
Rheumatology, EULAR) 2010 г., либо по наличию 
двух и более опухших и болезненных суставов в те-
чение не менее двух недель. Частота указанного 
события оказалась сопоставимой в группах: 19% 
(23/119) в группе активного лечения и 18% (21/117) 
в контрольной группе (ОР 0,81 (95% ДИ 0,45–1,48)). 
В отношении вторичных конечных точек в группе 
лечения по сравнению с группой плацебо отмечено 
достоверное функциональное улучшение в первые 
четыре месяца, а также более выраженное снижение 
интенсивности боли, утренней скованности и вос-
палительных изменений по результатам МРТ.
Таким образом, несмотря на  то что применение 
комбинации МТ и ГКС не позволило предотвра-
тить развитие РА, клиническое течение заболевания 
было модифицировано. Полученные данные указы-
вают на паллиативный, но не на профилактический 
эффект применяемой терапии у серопозитивных 
пациентов с доклинической стадией РА. 
Генно-инженерные биологические препараты. 
Ревматоидный артрит традиционно рассматривается 
как типичный пример системного аутоиммунного 
воспалительного заболевания, характеризующегося 
дисрегуляцией В- и Т-клеточного иммунного от-
вета. В связи с этим ряд клинических испытаний 
был направлен на оценку профилактической эф-
фективности терапии, модулирующей клеточные 
звенья аутоиммунного ответа, на доклинических 
стадиях заболевания. 
Многоцентровое рандомизированное двойное сле-
пое плацебо-контролируемое исследование PRAIRI 
было посвящено влиянию моноклональных антител 

к CD20 (ритуксимаба (РТМ) в дозе 1000 мг внутри-
венно) на прогрессирование болезни у 81 пациента 
с доклинической стадией серопозитивного РА (по-
ложительные результаты тестов на АЦЦП и/или РФ, 
артралгия, повышение уровня С-реактивного белка 
(СРБ) > 0,6 мг/л или субклинический синовит по дан-
ным магнитно-резонансной томографии/ультраз-
вукового исследования (УЗИ), но без клинических 
признаков выраженного артрита) [13]. Все участники 
исследования также получали 100 мг метилпредни-
золона внутривенно. В качестве первичной конечной 
точки выбрано развитие клинически манифести-
рующего артрита (два и более опухших и болез-
ненных сустава) в течение 29 месяцев наблюдения. 
Различий по данному показателю между группами 
не выявлено: 34% (14/41) в группе РТМ и 40% (16/40) 
в контрольной группе (p = 0,54). Однако вторичный 
анализ показал, что в течение 12 месяцев РА прогрес-
сировал у 75% пациентов в группе активного лечения 
по сравнению с контрольной группой (ОР 3,1 (95% 
ДИ 1,8–5,4); p < 0,0001), что указывает на ускорение 
дифференцировки в синовиальную патологию при 
использовании анти-B-клеточной терапии. Частота 
побочных эффектов в группе РТМ была выше, одна-
ко все они носили легкий или умеренный характер 
и не требовали прекращения лечения.
Полученные данные не подтверждают профилакти-
ческую эффективность РТМ у пациентов с РА на до-
клинической стадии. Более того, наблюдаемое 
ускорение прогрессирования заболевания требует 
осторожности при применении анти-B-клеточных 
препаратов в этой группе больных [13].
Недавно опубликованные результаты международно-
го многоцентрового исследования APIPPRA, прове-
денного в Великобритании и Нидерландах в 2024 г., 
впервые продемонстрировали успех в профилактике 
РА на доклинической стадии. Исследование включало 
146 серопозитивных пациентов с РА на доклиниче-
ской стадии (артралгия в сочетании с уровнем АЦЦП, 
в три раза и более превышающем верхние границы ре-
ференсных значений, и/или положительным РФ) [14]. 
Участники исследования были рандомизированы 
для получения подкожных инъекций абатацепта 
(АБЦ) еженедельно или плацебо в течение 12 ме-
сяцев, после чего следовало 12-месячное наблюдение 
в отсутствие терапии. Первичной конечной точкой 
стало развитие клинически выраженного артрита, 
определяемого как три и более опухших сустава или 
соответствие критериям ACR/EULAR 2010 г. Через 
12 месяцев заболеваемость РА составила 6% (4/68) 
в группе АБЦ и 29% (20/69) в контрольной группе 
(p < 0,001). На 24-й месяц первичная конечная точка 
достигнута у 25% (17/68) и 37% (26/69) соответст-
венно (p = 0,044). Сниженный риск прогрессиро-
вания патологического процесса сохранялся после 
завершения терапии, что указывает на потенциаль-
ную эффективность АБЦ. Нежелательные явления 
встречались редко, при этом с одинаковой частотой 
в обеих группах. 
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Данные исследования APIPPRA подкрепляются 
результатами немецкого многоцентрового рандо-
мизированного двойного слепого плацебо-контро
лируемого исследования ARIAA [15]. Участники 
исследования были рандомизированы для полу-
чения еженедельных инъекций АБЦ в дозе 125 мг 
подкожно (n = 49) или плацебо (n = 49) в течение 
шести месяцев. За периодом активного лечения сле-
довал период 12-месячного наблюдения без терапии. 
Первичной конечной точкой считалось улучшение 
параметров воспаления по результатам МРТ (си-
новит, тендовагинит, остеит), определяемое как 
снижение суммарного балла воспаления на один 
пункт и более от исходного. Через шесть месяцев 
первичная конечная точка достигнута у 57% пациен-
тов в группе АБЦ и 31% пациентов в группе плацебо 
(p = 0,006). Прогрессирование до РА зарегистриро-
вано у 35% (17) пациентов в контрольной группе 
и  8% (4) пациентов в  группе активного лечения 
(p = 0,0016). Несмотря на прекращение терапии, 
различия в частоте прогрессирования и степени 
МРТ-выявленного воспаления на этапе наблюдения 
сохранялись (p = 0,018). Нежелательные явления 
были сопоставимыми в обеих группах. 
Таким образом, согласно результатам рандомизи-
рованных контролируемых исследований (РКИ), 
краткосрочное применение АБЦ на доклинической 
стадии РА приводит к значительному снижению 
субклинического воспаления и задержке его кли-
нической манифестации. Полученные результаты 
указывают на  возможность иммуномодуляции 
на ранних этапах патогенеза с сохранением эффекта 
после завершения курса терапии.

Немедикаментозные методы
Значительное внимание уделено наблюдательным 
(когортным и продольным) исследованиям, в которых 
анализировалось влияние модифицируемых факторов 
образа жизни на риск прогрессирования РА. 
Одним из немногих изученных модифицируемых 
факторов, влияющих на риск развития РА, является 
курение. Анализ результатов проспективных когорт-
ных исследований показал, что через 10–20 лет после 
отказа от курения ОР развития РА у бывших ку-
рильщиков достигает уровня, сопоставимого с уров-
нем у никогда не куривших [19, 20]. В шведском 
когортном исследовании подтверждена обратная 
корреляция между временем воздержания от куре-
ния и риском РА, особенно у пациентов с АЦЦП-
позитивной формой заболевания [21]. 
Согласно данным крупного проспективного иссле-
дования (238 506 участников, 40 лет наблюдения), 
проведенного X. Liu и соавт., курение ассоцииро-
валось с повышенным риском развития РА (ОР 1,47 
(95% ДИ 1,27–1,72)), в том числе серопозитивного 
(ОР 1,67 (95% ДИ 1,38–2,01)) [22]. Риск развития 
РА  снижался на  30% через 20 лет после отказа 
от курения (p = 0,009). Следует отметить, что даже 
через 30 лет после отказа от курения сохранялся 

умеренный риск  развития РА  (ОР 1,25 (95% ДИ 
1,02–1,53)), что предполагает наличие долгосрочных 
иммунологических изменений, индуцированных 
никотином. 
Эти данные подтверждают  гипотезу о  том, что 
курение усугубляет антицитруллиновый иммун-
ный ответ, лежащий в основе патогенеза АЦЦП-
ассоциированного РА. Тем не менее наблюдательный 
формат исследований ограничивает возможность 
установления причинно-следственных связей. 
Проведение РКИ по профилактике РА путем отказа 
от курения представляется маловероятным из-за 
этических и методологических сложностей, включая 
необходимость длительного наблюдения (≥ 10 лет) 
и большого размера выборки. С учетом сказанного 
могут оказаться полезными информационные про-
граммы, направленные на повышение осведомлен-
ности о связи курения с развитием РА [23]. 
Избыточная масса тела также рассматривается в ка-
честве потенциального модификатора риска разви-
тия РА. Ожирение классифицируется как системное 
воспалительное состояние, при котором адипоциты 
секретируют повышенные уровни провоспалитель-
ных цитокинов, в частности фактора некроза опу-
холи альфа и интерлейкина 6, играющих ключевую 
роль в патогенезе РА и являющихся мишенями для 
современной терапии [24]. Кроме того, поскольку 
в жировой ткани происходит конверсия андрогенов 
в эстрогены, ожирение ассоциировано с относитель-
ной гиперэстрогенией, которая, как предполагается, 
также играет значимую роль в развитии РА [25].
Метаболические эффекты самого РА, такие как ка-
хексия (потеря мышечной массы при сохранении или 
увеличении массы жира) и саркопения усложняют 
интерпретацию связи между индексом массы тела 
и риском возникновения заболевания. Индекс массы 
тела может выступать в качестве маркера не только 
ожирения, но и системных метаболических наруше-
ний, связанных с РА. Кроме того, возможно синер-
гетическое взаимодействие избыточной массы тела 
с другими метаболическими факторами, такими как 
диета и уровень физической активности, что требует 
дальнейшего изучения в контексте многофактор-
ной профилактики развития РА. Таким образом, 
коррекция избыточной массы тела потенциально 
может рассматриваться как инструмент профи-
лактики формирования РА у предрасположенных 
к нему лиц [26].
Здоровый образ жизни, включающий повышенное 
потребление полиненасыщенных жирных кислот 
омега-3 (≥ 250 мг/сут), ограничение употребления 
этанола (< 10 г/сут), снижение потребления кофеина 
(< 200 мг/сут) и исключение сахаросодержащих на-
питков, коррелирует с более низкой заболеваемостью 
РА [26]. Согласно данным литературы, у пациентов 
с доклинической стадией РА повышение привержен-
ности к средиземноморской диете ассоциировалось 
со снижением риска развития РА на 21% (ОР 0,79 
(95% ДИ 0,65–0,96)) [27]. Этот эффект был более 
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выражен у лиц мужского пола и серопозитивных 
пациентов.
Протективная роль физической активности была 
оценена в нескольких проспективных исследовани-
ях, результаты которых оказались неоднозначны-
ми. В одном из крупных когортных исследований 
(n = 30 112) сообщалось о снижении риска РА у жен-
щин, занимавшихся более 20 минут в день (более 
одного часа в  неделю) физической активностью 
(ходьба, велосипед, домашняя работа), по сравне-
нию с менее активными респондентками (ОР 0,62 
(95% ДИ 0,42–0,92)) [28]. 
В проспективном исследовании, проведенном X. Liu 
и соавт., с помощью стандартизированных опрос-
ников оценивалось влияние рекреационной физи-
ческой активности на развитие РА [29]. В исследо-
вании приняли участие 113 366 женщин. Период 
наблюдения составил 26 лет. Участницы исследова-
ния предоставили данные о времени, еженедельно 
затрачиваемом на физическую активность, включая 
ходьбу, бег трусцой, бег, езду на велосипеде, плава-
ние, теннис и аэробные тренировки. Увеличение 
совокупного объема физической активности ассо-
циировалось со статистически значимым снижением 
риска развития РА по сравнению с низким объемом 
физической активности (ОР 0,67 (95% ДИ 0,47–0,98)). 
Доля эффекта, обусловленного снижением индекса 
массы тела, составила 14,0% (p = 0,002) для общего 
риска развития РА и 20,0% (p = 0,001) для риска 
развития серопозитивного РА.
Однако в других исследованиях значимой связи между 
физической активностью и риском возникновения 
РА не зафиксировано, что может быть связано с ог-
раниченной мощностью для обнаружения минималь-
ного эффекта или гетерогенностью методов оценки 
активности патологического процесса [30]. 
Таким образом, совокупные данные указывают 
на потенциальную профилактическую роль физи-
ческой активности, однако механизм этого эффекта 
требует дальнейшего изучения. Для подтвержде
ния причинно-следственной связи необходимы 
исследования с  объективными инструментами 
измерения физической активности и биомарке-
ров воспаления.
Следует отметить, что большинство данных основа-
ны на самоотчетах и требуют верификации в рамках 
проспективных контролируемых исследований. Тем 
не менее представленные ассоциации подчеркива-
ют важность обучения корректным поведенческим 
и пищевым навыкам как компонента первичной 
профилактики РА, в первую очередь у пациентов 
с высокой степенью риска его развития.
Воздействие на кишечную микробиоту с помощью 
пробиотиков или трансплантации фекальной ми-
кробиоты рассматривается как потенциально эф-
фективный подход к коррекции микробиоценоза 
и регуляции иммунных нарушений у лиц, предра-
сположенных к развитию РА [31]. На данный момент 
времени количество исследований, посвященных 

роли ориентированных на микробиоту вмешательств 
в патогенезе РА, недостаточно велико для вынесения 
обоснованного суждения. Однако предварительные 
данные указывают на их значимость как целевых ме-
ханизмов для профилактической интервенции [32].
Применение пробиотиков демонстрирует противо-
воспалительный потенциал, однако его недостаточ-
но для значимого снижения активности заболева-
ния [31, 33]. Препараты, содержащие Lactobacillus 
casei, Bifidobacterium adolescentis и Prevotella histicola, 
находящиеся на стадии доклинической и клиниче-
ской оценки, демонстрируют перспективы в про-
филактике развития РА  [31]. Альтернативной 
стратегией считается трансплантация фекальной 
микробиоты, которая способна восстанавливать 
эубиоз кишечной микробиоты при аутоиммунных 
патологиях. Тем не менее опции, показавшие поло-
жительные эффекты в экспериментах на животных 
моделях, пока не внедрены в клиническую практику 
у людей.
Описан случай эффективного применения транс-
плантации фекальной микробиоты у пациента с РА, 
получавшего трансплантат от здорового донора (де-
вочки восьми лет) [34]. Такое лечение сопровожда-
лось снижением титра РФ с 314 до 136 Ед/мл, а также 
улучшением субъективных показателей активности 
болезни и функционального состояния. 
Таким образом, модуляция микробиоты представ-
ляет собой перспективное направление в коррекции 
патологического воспаления и облегчения симпто-
мов РА. Однако для верификации ее профилактиче-
ской и терапевтической эффективности при данном 
заболевании требуется проведение масштабных 
контролируемых исследований.

Выводы
Концепция профилактики РА, основанная на при-
менении лекарственного средства в виде единичной 
инъекции или краткосрочного курса терапии, пред-
ставляет значительный научный и практический 
интерес. Потенциальная возможность предотвратить 
развитие заболевания позволяет не только мини-
мизировать страдания пациентов, но и снизить со-
циально-экономическую нагрузку на системы здра-
воохранения. В связи с этим ряд исследований был 
направлен на оценку фармакологических методов 
профилактики болезни на доклинической стадии. 
В испытания включали здоровых добровольцев, 
серопозитивных по РФ и АЦЦП, соответствующих 
критериям высокого риска развития РА, а также па-
циентов с артралгией. В качестве профилактических 
агентов оценивались статины, ГКС, БПВП и ГИБП.
Несмотря на привлекательность подхода, получен-
ные данные пока не позволяют перейти от лечения 
клинически выраженного РА к ранней профилак-
тике его манифестации. Исследования, в которых 
применялись аторвастатин, ГКС, БПВП (ГХ, МТ) 
и РТМ, не подтвердили долгосрочной эффективно-
сти этих методов в предотвращении манифестации 
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аутоиммунного заболевания. Однако в некоторых 
испытаниях отмечено статистически значимое за-
медление прогрессирования суставного синдрома 
у пациентов, получавших активное лечение по срав-
нению с применением плацебо.
Наиболее обнадеживающие результаты в отношении 
профилактики развития РА были получены в двух 
клинических исследованиях – исследовании ARIAA 
и исследовании APIPPRA. В них оценивалось приме-
нение АБЦ – селективного модулятора Т-клеточной 
активности. Оба исследования показали статисти-
чески значимое снижение частоты манифестации 
РА на фоне применения АБЦ по сравнению с по-
лучением плацебо у пациентов с высоким риском 
развития заболевания. Данный эффект сохранялся 
в течение 24 месяцев наблюдения, что указывает 
на потенциальную долгосрочную эффективность 
данного подхода.
Однако следует подчеркнуть, что не у всех лиц, по-
зитивных по РФ/АЦЦП или другим маркерам риска, 
симптомы прогрессируют до клинически выражен-
ного РА. Это делает чрезвычайно важным предо-
твращение избыточной терапии, поскольку фарма-
кологические вмешательства, особенно применение 
системных иммуномодуляторов, могут быть связаны 
с риском развития серьезных нежелательных явле-
ний. Перед внедрением профилактических стратегий 
в клиническую практику необходим строгий анализ 
соотношения пользы и риска, в том числе оценка 
длительности действия препаратов и их влияния 
на качество жизни пациентов.
Для повышения точности прогноза в отношении 
манифестации РА и минимизации избыточного на-
значения терапии актуальным представляется пе-
ресмотр существующих моделей риска. Интеграция 
новых биомаркеров, таких как специфические суб-
классы АЦЦП или генетические варианты, может 
значительно улучшить прогностическую ценность 
моделей и увеличить эффект профилактических 
вмешательств. Это позволит целенаправленно на-
значать терапию пациентам с наиболее высокой 
вероятностью прогрессирования заболевания.
Не менее важным является учет субъективных харак-
теристик пациентов. Хотя необходимость лечения 
возрастает при наличии артралгии и функциональ-
ных ограничений, как было продемонстрировано 
в исследовании TREAT EARLIER, у лиц, не испыты-
вающих симптомов, приверженность к профилакти-
ке фармакологическими методами может быть низ-
кой. Это подтверждается досрочным завершением 
исследования STAPRA из-за недостаточного набора 
участников. Отсутствие явных жалоб, вероятно, 
снижало готовность обращаться за медицинской 
помощью или соглашаться на прием препаратов 
даже с  относительно благоприятным профилем 
безопасности, таких как аторвастатин.
На основании проведенного анализа рекомендует-
ся проводить серологическую оценку у пациентов 
с полиартралгией кистей и/или стоп, а также при 

наличии воспалительной дефигурации сустава. 
У  данной категории пациентов целесообразным 
представляется определение уровней РФ и АЦЦП. 
Массовый скрининг населения нецелесообразен, по-
скольку лишь у части лиц с повышенными титрами 
антител развивается РА. Важно отметить, что данные 
серологические маркеры обладают недостаточной 
чувствительностью и специфичностью для исполь-
зования в качестве универсальных инструментов 
скрининга.
Пациенты с полиартралгией и серопозитивностью 
по РФ/АЦЦП, у которых исключены другие ревма-
тические или дегенеративные заболевания (напри-
мер, остеоартрит), должны рассматриваться как 
имеющие доклиническую стадию РА и находиться 
под наблюдением с целью выявления признаков 
воспалительного артрита, включая припухлость 
сустава. При подтверждении наличия припухших 
суставов следует поставить диагноз РА в соответ-
ствии с критериями ACR/EULAR и начать терапию, 
соответствующую международным и национальным 
рекомендациям.
С учетом представленных доказательств в текущей 
клинической практике не рекомендуются фармако-
логические вмешательства у лиц с серологически-
ми или клиническими признаками риска развития 
РА вне рамок клинических исследований. Анализ 
данных показал, что краткосрочная терапия на до-
клинической стадии заболевания не предотвращает 
его прогрессирования. Таким образом, начало лече-
ния должно быть строго ограничено подтвержден-
ным диагнозом РА.
Концепция профилактики РА и недавние клиниче-
ские исследования, в которых оценивалась эффек-
тивность БПВП и ГИБП у лиц с серологическими 
или клиническими признаками болезни, представ-
ляются важным этапом в развитии ревматологии. 
Эти исследования расширяют понимание патогенеза 
аутоиммунных заболеваний и возможностей ран-
него фармакологического вмешательства. Однако 
профилактика РА  пока остается недостижимой 
в условиях широкой клинической практики. Для 
повышения эффективности профилактических 
стратегий необходимо дальнейшее совершенство-
вание моделей оценки риска, включая интеграцию 
современных биомаркеров и молекулярных харак-
теристик. Это позволит повысить прогностическую 
ценность моделей, минимизировать объем лечения 
и целенаправленно назначать терапию пациентам 
с наиболее высокой вероятностью прогрессирования 
заболевания. До тех пор, пока не будут разработаны 
более точные инструменты прогноза, применение 
фармакологических вмешательств у лиц с риском 
возникновения РА вне рамок контролируемых ис-
следований не рекомендуется.
В настоящее время отсутствуют достоверные данные 
о влиянии комплексных нефармакологических вмеша-
тельств, направленных на модификацию множества 
изменяемых факторов риска развития РА. Интеграция 
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программ повышения физической активности, кор-
рекции питания, а также поведенческих стратегий, 
ориентированных на отказ от курения и улучшение 
стоматологического здоровья, может стать перспек-
тивным подходом к профилактике, замедлению или 
даже регрессу патологического процесса у лиц с се-
рологическим или клиническим риском.
Для углубленного изучения механизма взаимодей-
ствия между фармакологическими и нефармаколо-
гическими вмешательствами в контексте профи-
лактики манифестации РА необходимо проведение 
РКИ, учитывающих синергетический эффект ком-
бинированных стратегий. Особое внимание следует 
уделять интеграции мультидисциплинарных моделей 
риска, включающих генетические полиморфизмы, 
иммунологические профили (например, уровень 
провоспалительных цитокинов) и характеристику 

Литература

1.	 Finckh A., Gilbert B., Hodkinson B., et al. Global epidemiology of rheumatoid arthritis. Nat. Rev. Rheumatol. 
2022; 18 (10): 591–602. 

2.	 Burgers L.E., Raza K., van der Helm-van Mil A.H. Window of opportunity in rheumatoid arthritis – definitions 
and supporting evidence: from old to new perspectives. RMD Open. 2019; 5 (1): e000870. 

3.	 Grigor C., Capell H., Stirling A., et al. Effect of a treatment strategy of tight control for rheumatoid arthritis 
(the TICORA study): a single-blind randomised controlled trial. Lancet. 2004; 364 (9430): 263–269. 

4.	 Van Vollenhoven R. Treat-to-target in rheumatoid arthritis – are we there yet? Nat. Rev. Rheumatol. 2019; 15 (3): 
180–186. 

5.	 Tascilar K., Hagen M., Kleyer A., et al. Treatment tapering and stopping in patients with rheumatoid arthritis 
in stable remission (RETRO): a multicentre, randomised, controlled, open-label, phase 3 trial. Lancet Rheumatol. 
2021; 3 (11): e767–e777. 

6.	 Batko B., Jeka S., Wiland P., et al. Deep dive into achieving the therapeutic target: results from a prospective, 
6-month, observational study nested in routine rheumatoid arthritis care. Pol. Arch. Intern. Med. 2022; 132 (9): 
16244. 

7.	 Greenblatt H.K., Kim H.-A., Bettner L.F., Deane K.D. Preclinical rheumatoid arthritis and rheumatoid arthritis 
prevention. Curr. Opin. Rheumatol. 2020; 32 (3): 289–296. 

8.	 Schulz N., Lange U., Klemm P. Therapeutic strategies in preclinical stages of rheumatoid arthritis. Pol. Arch. 
Intern. Med. 2024; 134 (6): 16766. 

9.	 Van Boheemen L., Turk S., van Beers-Tas M., et al. Atorvastatin is unlikely to prevent rheumatoid arthritis in high 
risk individuals: results from the prematurely stopped Statins to Prevent Rheumatoid Arthritis (STAPRA) trial. 
RMD Open. 2021; 7 (1): e001591.

10.	 Bos W.H., Dijkmans B.A.C., Boers M., et al. Effect of dexamethasone on autoantibody levels and arthritis 
development in patients with arthralgia: a randomised trial. Ann. Rheum. Dis. 2010; 69 (3): 571–574. 

11.	 Deane K., Striebich C., Feser M., et al. Hydroxychloroquine does not prevent the future development of rheumatoid 
arthritis in a population with baseline high levels of antibodies to citrullinated protein antigens and absence 
of inf lammatory arthritis: interim analysis of the StopRA trial. Arthritis Rheumatol. 2022; 74. Abstr. 1604.

12.	 Niemantsverdriet E., Dakkak Y.J., Burgers L.E., et al. TREAT Early Arthralgia to Reverse or Limit Impending 
Exacerbation to Rheumatoid arthritis (TREAT EARLIER): a randomized, double-blind, placebo-controlled 
clinical trial protocol. Trials. 2020; 21 (1): 862. 

13.	 Gerlag D.M., Safy M., Maijer K.I., et al. Effects of B-cell directed therapy on the preclinical stage of rheumatoid 
arthritis: the PRAIRI study. Ann. Rheum. Dis. 2019; 78 (2): 179–185. 

14.	 Cope A.P., Jasenecova M., Vasconcelos J.C., et al. Abatacept in individuals at high risk of rheumatoid arthritis 
(APIPPRA): a randomised, double-blind, multicentre, parallel, placebo-controlled, phase 2b clinical trial. Lancet. 
2024; 403 (10429): 838–849.

15.	 Rech J., Tascilar K., Hagen M., et al. Abatacept inhibits inf lammation and onset of rheumatoid arthritis 
in individuals at high risk (ARIAA): a randomised, international, multicentre, double-blind, placebo-controlled 
trial. Lancet. 2024; 403 (10429): 850–859. 

16.	 McCarey D.W., McInnes I.B., Madhok R., et al. Trial of Atorvastatin in Rheumatoid Arthritis (TARA): 
double-blind, randomised placebo-controlled trial. Lancet. 2004; 363 (9426): 2015–2021. 

микробиоты, которые могут уточнить прогноз ин-
дивидуального риска и повысить эффективность 
целевой профилактики.
Таким образом, хотя текущие данные демонстрируют 
определенный потенциал воздействия на ранних 
стадиях РА, их внедрение в клиническую практику 
должно основываться на строгом анализе соотно-
шения пользы и риска, а также на результатах ис-
следований, направленных на оптимизацию стра-
тификации пациентов.   
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Rheumatoid arthritis is a chronic autoimmune disease characterized by joint damage and systemic 
inf lammatory processes. Early diagnosis and therapy, especially at the preclinical stage, are considered 
key to preventing structural damage and achieving remission. The window of opportunity concept 
emphasizes the importance of immunosuppressive therapy at the earliest stages of the disease, 
but the effectiveness of preventive interventions in patients with serological predisposition (elevated 
levels of antibodies to citrullinated protein, rheumatoid factor) remains limited. Despite the potential 
for immunomodulation at the preclinical stage, widespread use of preventive therapy is limited 
by the low predictive value of serological markers and the risk of adverse effects. Risk assessment models 
need to be improved, including through the integration of genetic, immunological, and metabolic 
biomarkers, for targeted therapy. 
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Вы с т у п л е н и е  Д м и т р и я 
Евгеньевича КАРАТЕЕВА, 
д.м.н., профессора, руково-

дителя отделения ревматологии 
Московского областного научно-
исследовательского клинического 
института им. М.Ф. Владимирского 
(МОНИКИ им.   М.Ф.   Вла
димир ского) ,  ру ков одителя 
Московского областного ревмато-
логического центра, главного внеш-
татного специалиста – ревматолога 
Министерства здравоохранения 
Московской области, было посвяще-
но проблеме диагностики раннего 
остеоартрита (ОА). 
Традиционно клиническая картина 
ОА включает боль в суставах, про-
должающуюся большую часть дней 
предыдущего месяца, крепитацию, 
(характерный симптом, проявляю-
щийся хрустом, треском или скрипом 
в суставах при движении), увеличе-
ние объема сустава за счет пролифе-
ративных изменений (формирова-
ния остеофитов). Данные симптомы, 
включенные в классические критерии 
ОА, свидетельствуют о продвинутом 
процессе. Установление диагноза ОА 
на достаточно поздних стадиях, когда 
становятся очевидными характерные 
рентгенологические изменения, обу
словливает проблемы ведения таких 
больных, речь, в частности, идет о ре-
зистентности к терапии. 

Современные тренды в диагностике 
и лечении иммуновоспалительных 
ревматических заболеваний
Ревматические заболевания – чрезвычайно распространенная патология, поражающая миллионы 
людей в России. Как следствие, ревматические заболевания представляют важную медико-социальную 
проблему. Обсуждению возможностей ранней диагностики остеоартрита, инновационных методов 
диагностики системных аутоиммунных ревматических заболеваний, новейших технологий медицинской 
реабилитации при заболеваниях суставов и позвоночника, а также сердечно-сосудистой безопасности 
противоревматической терапии и особенностей применения нестероидных противовоспалительных 
препаратов у пожилых пациентов с ревматоидным артритом были посвящены выступления ведущих 
российских экспертов, состоявшиеся в рамках научно-практической межрегиональной конференции 
«Инновации в диагностике и лечении ревматических заболеваний – 2025» (Москва, 19 июня 2025 г.). 

Научно-практическая межрегиональная конференция 
«Инновации в диагностике и лечении ревматических заболеваний – 2025»

К основным причинам поздней ди-
агностики ОА относят сложность 
патогенеза и разнообразие проявле-
ний заболевания, позднее обраще-
ние за медицинской помощью из-за 
игнорирования ранних симптомов, 
отсутствие верифицированных серо-
логических маркеров и недостаточное 
использование современных методов 
визуализации. 
Поздняя диагностика и вытекающие 
из этого последствия стали основой 
для разработки концепции раннего 
ОА и преостеоартрита, в основе ко-
торой лежит предполагаемая стадий-
ность повреждения тканей сустава: 
■■ первая стадия – изменение на кле-

точном уровне без структурных 
повреждений;

■■ вторая стадия  – повреждение 
хряща с  захватом субхондраль-
ной кости;

■■ третья стадия – остеохондральное 
повреждение/микроперелом суб-
хондральной кости. 

«Безусловно, представление о пре-
остеоартрите и раннем остеоартри-
те обусловлено необходимостью 
улучшить результаты лечения, по-
скольку на примере ревматоидного 
артрита и других заболеваний было 
показано, что раннее лечение суще-
ственно повышает его эффектив-
ность, приводит к стойкой ремиссии 
и уменьшает потребность в более 

дорогостоящих методах лечения», – 
подчеркнул эксперт.
Каким должен быть алгоритм дейст-
вий? Прежде всего необходимо ак-
тивно выявлять пациентов из группы 
риска, например с помощью шкалы 
оценки исходов повреждений ко-
ленного сустава (Knee Injury and 
Osteoarthritis Outcome Score, KOOS), 
которая включает пять шкал для 
оценки симптомов (7 пунктов), вы-
раженности боли (9 пунктов), функ-
ционирования в повседневной жизни 
(17 пунктов), спортивно-рекреацион-
ных функций (5 пунктов), качества 
жизни (4 пункта). В последние годы 
активно создаются различные модели 
прогнозирования, примером которых 
может служить модель риска развития 
ОА коленного сустава в ближайшие 
четыре года. 
К признакам раннего ОА следует от-
нести механический характер боли 
с усилением при нагрузке или пере-
грузке сустава, появление объектив-
ной симптоматики в виде болезненно-
сти в проекции суставной линии или 
выпота, отсутствие или минимально 
выраженные рентгенологические при-
знаки и различные дополнительные 
факторы, такие как возраст, наличие 
ожирения и предшествующих травм 
сустава. 
В Консенсусе потенциального ранне-
го симптоматического ОА коленного 
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сустава, поддержанном Итальянской 
ассоциацией ревматологов, предлага-
ются три варианта оценки состояния, 
в связи с которым пациента можно 
отнести либо к группе риска, либо 
к группе с ранним ОА: 

✓✓ наличие двух обязательных сим-
птомов – боль в колене в отсутствие 
травмы и очень кратковременная 
(менее 10 минут) скованность в су-
ставе; 

✓✓ боль в коленном суставе плюс один 
или два фактора риска; 

✓✓ три или более фактора риска при 
наличии хотя бы одного обязатель-
ного симптома, при этом симптомы 
должны сохраняться менее шести 
месяцев. 

Приведенные критерии применимы 
при отсутствии активного иммуно-
воспалительного артрита, стадии ОА 
> 0 по классификации Келлгрена – 
Лоуренса. 
Согласно исследовательскому проекту 
CREDO, к критериям, которые позво-
ляют заподозрить ранний ОА колен-
ного или тазобедренного сустава при 
первичном обращении к врачу общей 
практики, относятся возраст от 45 до 
65 лет, боль и/или скованность в колене 
и/или бедре, длительность симптомов 
в течение шести месяцев. 
В  2018  г.  группа экспертов 
Международного общества иссле-
дований остеоартрита остановилась 
на клинически более простом вариан-
те диагностики раннего ОА, предпола-
гающем использование шкалы KOOS, 
клинического обследования с оценкой 
болезненности в проекции сустава 
и крепитации, рентгенографии.
Российские ученые внесли значи-
тельный вклад в разработку систе-
мы ранней диагностики ОА. В ра-
боте Л.В. Лучихиной 2001 г. уже был 
представлен алгоритм дифферен-
циальной диагностики раннего ОА 
коленного сустава. Согласно пред-
ложенному алгоритму, диагностика 
начинается с оценки симптоматики 
и  заканчивается использованием 
инструментальных методов, включая 
магнитно-резонансную томографию 
и артроскопию. Под эгидой Научно-
исследовательского института ревма-
тологии им. В.А. Насоновой (НИИР 
им. В.А. Насоновой) разработана ве-

рифицированная шкала риска разви-
тия ОА на основе кросс-секционного 
исследования клинико-анамнестиче-
ских параметров и анализа фармако-
логического анамнеза пациента. 
Инновационным подходам к лабора-
торной диагностике системных ауто-
иммунных ревматических заболева-
ний был посвящен доклад Александра 
Александровича НОВИКОВА, д.б.н., 
ведущего научного сотрудника ла-
боратории клинической иммуно-
логии Московского клинического 
научного центра им. А.С. Логинова, 
доцента кафедры клинической лабо-
раторной диагностики Российского 
национального исследовательско-
го медицинского университета 
им. Н.И. Пирогова. Сделав краткий 
экскурс в историю вопроса, эксперт 
отметил, что в 1948 г. М. Харгрейвс  
при исследовании костного мозга 
больных системной красной волчан-
кой обнаружил лейкоциты, способные 
поглощать ядра других лейкоцитов, – 
LE-клетки. Позже стало понятно, что 
феномен LE-клеток обусловлен нали-
чием аутоантител к структурам ядра 
клетки. Первым иммунологическим 
методом было определение этих ау-
тоантител на срезах печени крысы. 
Второе большое открытие сделали 
Э. Ваалер и Г. Роуз, которые, наблюдая 
агглютинацию эритроцитов барана, 
сенсибилизированных кроличьей 
антиэритроцитарной сывороткой 
при добавлении сывороток больных 
ревматоидным артритом (РА), обнару-
жили ревматоидный фактор. В нашей 
стране в 1960-х гг. А.И. Сперанским 
был воспроизведен иммунофлуорес-
центный метод определения антину-
клеарного фактора. 
Открытие LE-клеток и ревматоидного 
фактора дали толчок к развитию тех-
нологий для определения аутоантител. 
Появились агглютинация, реакция 
комплемента, двойная иммунодиф-
фузия, контрэлектроиммунофорез, 
радиоиммуноанализ. На сегодняшний 
день эти методы иммунодиагностики 
считаются устаревшими, за исключе-
нием определения антинуклеарного 
фактора. Данный метод до сих пор 
является золотым стандартом и пер-
вичным скрининговым методом при 
аутоиммунных ревматических забо-

леваниях. Наиболее эффективным 
подходом к определению антинукле-
арного фактора считается сочетание 
непрямой реакции иммунофлуорес-
ценции на НЕр-2 и других доступных 
методов, что позволяет достигать 
практически идеального баланса 
диагностической чувствительности 
и специфичности. 
В последнее десятилетие активно ис-
пользуются такие методы, как имму-
ноферментный анализ, иммуноблот, 
иммунохемилюминесцентный анализ. 
Постоянно развиваются мультиплекс-
ные технологии. Мультиплексные 
технологии начались с копирования 
идеи микрочипов для генетики, то есть 
возможности посмотреть множество 
аутоантител в одном образце. Затем по-
явилась технология xMAP на микроча-
стицах, сейчас развивается технология 
Multi-Spot. В лабораторной диагности-
ке стал использоваться искусственный 
интеллект в виде нейросети. С ее по-
мощью можно улучшить диагностику, 
быстро и качественно проанализиро-
вать биомаркеры, оценить эффектив-
ность лечения. Завершая выступление, 
А.А. Новиков констатировал, что су-
ществующие методы лабораторной ди-
агностики аутоиммунных заболеваний 
позволяют достаточно точно прово-
дить диагностику и оценку активно-
сти, предсказывать эффективность 
применения противоревматических 
препаратов. 
Свое выступление Андрей Евгеньевич 
КАРАТЕЕВ, д.м.н., заведующий ла-
бораторией патофизиологии боли 
и полиморфизма ревматических за-
болеваний НИИР им. В.А. Насоновой, 
сфокусировал на  использовании 
в ревматологической практике не-
стероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП). Данные препа-
раты считаются основными средства-
ми контроля болевого синдрома при 
остеоартрите и боли в спине. Терапия 
НПВП также незаменима в дебюте РА, 
при вторичном ОА. Нестероидные 
противовоспалительные препараты 
остаются одними из ведущих средств 
для купирования обострения подаг-
рического артрита и профилактики 
его рецидивов на фоне терапии, на-
правленной на снижение уровня моче-
вой кислоты. При спондилоартритах 
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НПВП являются одними из первых 
средств патогенетической терапии, 
тормозящих развитие болезни. 
Существенным недостатком приме-
нения этого класса препаратов счи-
таются побочные эффекты со сто-
роны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), сердечно-сосудистой систе-
мы (ССС) и почек в виде снижения 
скорости клубочковой фильтрации. 
Из-за риска возникновения ослож-
нений со стороны ЖКТ и ССС при 
приеме всех НПВП в 2014 г. эксперты 
Европейского общества по клини-
ческим и экономическим аспектам 
остеопороза и остеоартрита реко-
мендовали применять неселективные 
и селективные НПВП в минимально 
эффективной дозе в течение коротко-
го периода времени. 
Однако позднее в  многочислен-
ных исследованиях и метаанализах 
было показано, что для того, чтобы 
добиться клинически значимого 
улучшения состояния при ОА или 
уменьшения боли в спине, НПВП 
необходимо принимать в терапев-
тических дозах длительно, при этом 
хорошей переносимостью облада-
ют не только селективные НПВП, 
но и некоторые неселективные пре-
параты данного класса. Результатом 
накопленных доказательств стал 
обновленный Консенсус по раци-
ональному использованию НПВП, 
разработанный группой российских 
экспертов в 2024 г. 
В заключение А.Е. Каратеев сформу-
лировал следующие выводы: НПВП – 
наиболее востребованный класс пре-
паратов, используемый для контроля 
острой и хронической скелетно-мы-
шечной боли, эффективность НПВП 
зависит от дозы и длительности их 
приема, выбор конкретного НПВП, 
его лекарственная форма, доза и про-
должительность применения должны 
быть персонифицированы и опреде-
ляться особенностями клинической 
ситуации, наличием коморбидной 
патологии и факторов риска. 
Инновациям в  лечении РА, пред-
ставленным на  международном 
конгрессе Европейского альянса рев-
матологических ассоциаций 2025 г., 
было посвящено выступление Елены 
Львовны ЛУЧИХИНОЙ, к.м.н., ве-

дущего научного сотрудника ревма-
тологического отделения, доцента 
кафедры ревматологии МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского. 
Эксперт представила результаты не-
скольких исследований, посвященных 
возможностям предотвращения раз-
вития критериального РА у пациентов 
из группы риска. Так, в исследовании 
долгосрочного воздействия мето-
трексата у пациентов с артралгией, 
положительных или отрицательных 
по антителам к циклическому цитрул-
линированному пептиду (АЦЦП), 
и  повышенным риском развития 
РА установлено, что через пять лет 
наблюдения у  АЦЦП-негативных 
пациентов, получавших метотрексат, 
в два раза реже развивался РА, при 
этом у АЦЦП-позитивных пациентов 
разницы в показателе между получав-
шими и не получавшими метотрексат 
не зафиксировано. 
В  другом исследовании оценива-
лось влияние абатацепта и гидрок-
сихлорохина на прогрессирование 
РА  у  пациентов с  палиндромным 
ревматизмом. В течение 24-месячно-
го периода наблюдения у пациентов 
с серопозитивным ранним РА абата-
цепт значительно снижал прогресси-
рование заболевания по сравнению 
с гидроксихлорохином.
Стратегиям добавления или замены 
базисного противовоспалительного 
препарата (БПВП) после получения 
метотрексата был посвящен много-
центровый анализ вариантов лече-
ния стандартными БПВП. Согласно 
анализу, переключение на другой 
БПВП продемонстрировало лучший 
результат по сравнению с комбина-
цией БПВП. Тройная терапия не ас-
социировалась с дополнительными 
преимуществами выживаемости 
по сравнению с двойной терапией. 
В другом исследовании оценивалась 
эффективность перехода с ингиби-
торов интерлейкина (ИЛ) 6 на другие 
варианты таргетной терапии, напри-
мер на ингибиторы фактора некроза 
опухоли (ФНО), абатацепт, ингиби-
торы янус-киназ. Лучшие результаты 
по выживаемости терапии и контр-
олю активности процесса получены 
при переключении на  ингибитор 
ФНО или абатацепт. 

Согласно данным испанского мно-
гоцентрового национального реги-
стра, у пациентов с РА, получавших 
ингибиторы ФНО или другие генно-
инженерные биологические препа-
раты либо ингибиторы янус-киназ, 
не было отмечено повышения риска 
появления злокачественных новоо-
бразований для какого-либо класса 
препаратов. 
Разработка и  исследование новых 
препаратов для лечения РА продол-
жаются. Один из препаратов создан 
на основе Rho-ассоциированной про-
теинкиназы, принадлежащей семей-
ству серин-треонин-специфических 
протеинкиназ и  воздействующей 
практически на все клетки организ-
ма. Новый препарат, который прохо-
дит испытание при РА, ингибирует 
одновременно янус-киназы и Rho-
ассоциированную протеинкиназу. 
Другим примером может служить ис-
следование фазы I клеточной терапии 
регуляторными Т-клетками, которые 
нацелены на цитруллинированные 
белки при рефрактерном РА.
Изучались также клинические и со-
циальные детерминанты множест-
венной неэффективности лекарст-
венной терапии при рефрактерном 
РА. В частности, были выявлены че-
тыре ключевых фактора, связанных 
с рефрактерным РА:

✓✓ артериальная гипертензия; 
✓✓ финансовое положение; 
✓✓ злокачественные опухоли; 
✓✓ определенные виды активности. 

Интересным направлением является 
попытка применять нейроиммунную 
модуляцию для лечения пациентов 
с рефрактерным РА. Активация ней-
роиммунных рефлексов, опосредован-
ных блуждающим нервом, посредст-
вом электрической стимуляции может 
подавлять выработку многих прово-
спалительных цитокинов, что созда-
ет новые возможности в управлении 
аутоиммунными заболеваниями.
Взгляд кардиолога на сердечно-сосу-
дистую безопасность противоревмати-
ческой терапии представила Евгения 
Иннокентьевна МАРКЕЛОВА, к.м.н., 
старший научный сотрудник ревма-
тологического отделения, доцент 
кафедры ревматологии МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского. Эксперт 
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сделала акцент на особенностях био
логической терапии, прежде всего 
терапии ингибиторами ФНО-α, ко-
торые широко применяются в рев-
матологической практике. Фактор 
некроза опухоли α считается одним 
из важнейших цитокинов, ассоции-
рованных с развитием воспаления 
и ряда системных ревматических за-
болеваний. В то же время ингибиторы 
ФНО-α обладают конкурирующими 
механизмами воздействия на ССС. 
Негативное воздействие ингибиторов 
ФНО-α связано с усилением протром-
ботического эффекта и повышением 
агрегации тромбоцитов, влиянием 
на сигнальные пути трансмембранных 
рецепторов, положительное воздейст-
вие – с уменьшением системного вос-
паления, что способствует снижению 
риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Результаты целого ряда 
исследований свидетельствуют, что 
эффективное снижение воспаления 
способно уменьшить сердечно-сосу-
дистый риск.
Весьма перспективными являются 
исследования по оценке сердечно-со-
судистой безопасности ингибиторов 
ИЛ-1 (анакинры, рилонацепта, кана-
кинумаба). Результаты собственного 
исследования показали, что на фоне 
терапии ингибитором ИЛ-1 у больных 
тяжелой тофусной подагрой помимо 
достижения клинической ремиссии 
отмечены нормализация маркеров 
воспаления, улучшение сосудистой 
функции, снижение толщины ком-
плекса «интима  – медиа». Можно 
предположить, что целенаправлен-
ное ингибирование ИЛ-1 является 
доказательством принципа, согласно 
которому снижение системного вос-
паления способно улучшить исходы 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
В этом контексте колхицин также 
может быть использован для вторич-
ной профилактики развития атеро-
склеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний. Так, у пациентов с подаг-
рой, получавших колхицин, отмечал-
ся более низкий риск возникновения 
сердечно-сосудистых осложнений 
по сравнению с лицами, составив-
шими контрольную группу.
Таким образом, сердечно-сосудистый 
риск у пациентов с ревматическими 

заболеваниями во многом обуслов-
лен наличием системного воспаления. 
Снижение риска развития сердечно-
сосудистых событий зависит от пони-
мания разнообразия воспалительных 
механизмов, запускающих каскад 
поражения ССС, что подчеркивает 
важность изучения подходов к их 
ингибированию.
В последнее десятилетие все боль-
шее значение придается внедрению 
в алгоритмы ведения ревматических 
больных реабилитационных техно-
логий. Именно поэтому Евгения 
Владиславовна ОРЛОВА, д.м.н., 
профессор кафедры ревматологии 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, 
сфокусировала свое выступление 
на  инновационных технологиях 
медицинской реабилитации при 
заболеваниях суставов и позвоноч-
ника. Хорошим примером может 
быть реабилитация пациентов с РА. 
Безусловно, физические упражнения 
являются необходимым дополнени-
ем к  медикаментозному лечению 
РА на любой стадии. Согласно между-
народным и российским клиническим 
рекомендациям, лечебная гимнастика 
для суставов и аэробные тренировки 
могут применяться с момента поста-
новки диагноза РА. При РА также по-
лезны водные упражнения, гимнасти-
ка тай-чи, йога и тренировка баланса. 
Следует отметить, что во все реко-
мендации по физическим методам 
лечения ОА включены лечебная 
физкультура, образовательные про-
граммы, эрготерапия, ортезирование, 
поскольку данные методики имеют 
достаточно высокий уровень дока-
зательности.
Представляя инновационные мето-
дики двигательной реабилитации при 
различных состояниях, эксперт рас-
смотрела возможности дистанцион-
ной телереабилитации, которая доста-
точно эффективно используется при 
сердечно-сосудистых заболеваниях, 
заболеваниях опорно-двигательного 
аппарата, заболеваниях нервной сис-
темы, ОА, боли в нижней части спины, 
после эндопротезирования крупных 
суставов. Телереабилитационная 
платформа способствует взаимодей-
ствию врача и пациента за пределами 
стационара, обеспечивает монито-

ринг состояния на дому, позволяет 
разрабатывать индивидуальные ин-
терактивные программы, повышает 
приверженность к лечению.
В  своем следующем докладе 
Д.Е.  Каратеев рассмотрел особен-
ности применения НПВП у пожи-
лых пациентов с  ревматическими 
заболеваниями. Как известно, лица 
в возрасте 65 лет и старше относятся 
к группе повышенной токсичности 
НПВП. Например, у большинства 
пациентов с ОА имеют место значи-
тельные ограничения по применению 
НПВП. Среди изменений организма 
вследствие старения, которые могут 
повлиять на фармакокинетику пре-
паратов, чаще всего указывают ги-
погидратацию, снижение мышечной 
массы, повышение жировой массы 
тела, снижение сывороточного аль-
бумина, нарушение функции почек 
и  возможное снижение функции 
печени. 
Выделяют как минимум три феноти-
па ОА, непосредственно связанные 
с возрастом: 
■■ сенильный фенотип; 
■■ саркопенический фенотип;
■■ фенотип с  ранним поражением 

субхондральной кости (остеопо-
ротический). 

Возраст, обусловленное ОА воспа-
ление, метаболические нарушения, 
сердечно-сосудистая патология, те-
рапия ОА и сопутствующих заболе-
ваний способствуют формированию 
мультиморбидности. 
Эксперт констатировал, что выбор 
НПВП во многом зависит от нали-
чия или отсутствия у препарата се-
лективности. 
Далее Д.Е. Каратеев представил ре-
зультаты целого ряда исследований, 
доказывающие, что селективные ин-
гибиторы циклооксигеназы 2 (ЦОГ-2) 
связаны с  более высоким сердеч-
но-сосудистым риском, в то время 
как неселективные ингибиторы 
ЦОГ-2 связаны с более высоким желу-
дочно-кишечным риском. Поскольку 
у лиц старшего возраста сердечно-
сосудистые риски существенно пре-
вышают риски со стороны ЖКТ, при 
наличии первых разумно назначать 
определенные неселективные инги-
биторы ЦОГ-2.   
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В рамках тематического засе-
дания были рассмотрены во-
просы терапии псориатиче-

ского артрита (ПсА). Как отметила 
Елена Юрьевна ЛОГИНОВА, к.м.н., 
старший научный сотрудник лабо-
ратории псориатического спондило-
артрита отдела спондилоартритов 
Научно-исследовательского инсти-
тута ревматологии им.  В.А.  На
соновой (НИИР им. В.А. Насоновой), 
несмотря на значительные успехи 
в лечении ПсА, минимальной ак-
тивности болезни (МАБ) достигают 
от 17 до 35% пациентов, а ремис-
сии – 23%. Причинами резистентно-
сти к терапии могут быть первичная 
или вторичная неэффективность ле-
карственных средств, неодинаковая 
эффективность в разных доменах 
ПсА, сопутствующие заболевания 
(ожирение, фибромиалгия, осте-
оартроз), нежелательные реакции 
на фоне лечения и ограниченный 
доступ к нему по административ-
ным причинам. 
В  2022  г.  эксперты Европейской 
антиревматической лиги (Еuropean 
League Against Rheumatism, EULAR) 
модифицировали критерии труд-
ного для лечения (difficult-to-treat, 
D2T) ПсА. Для оценки ПсА как 
трудного для лечения должны иметь 
место: 
1) �н е э ф ф е к т и в н о с т ь  д в у х 

и более генно-инженерных био-
логических препаратов (ГИБП) 

Современные тренды в лечении 
коморбидных пациентов 
с ревматическими заболеваниями
Проблемам резистентности к терапии больных псориатическим артритом на фоне увеличения 
числа коморбидных патологий, современным достижениям в хирургическом лечении суставов 
при ревматических болезнях, влиянию сахарного диабета и ожирения на течение ревматических 
заболеваний и многому другому были посвящены тематические заседания, состоявшиеся в рамках 
IX Съезда ревматологов с международным участием (Москва, 3–5 июля 2025 г.). 

IX Съезд ревматологов с международным участием 

Псориатический артрит – 2025: достижения и перспективы 

или таргетных синтетических ба-
зисных противовоспалительных 
препаратов (тсБПВП); 

2) �признаки, указывающие на ак-
тивный воспалительный процесс 
(индекс активности псориатиче-
ского артрита (Disease Activity 
in  Psoriatic Arthritis, DAPSA) 
> 14 баллов или отсутствие крите-
рия МАБ, быстрое рентгенологи-
ческое прогрессирование и др.); 

3) �восприятие лечения ревматоло-
гом или пациентом как пробле-
матичного. 

Лечение считается проблематичным 
при наличии поддерживающих вос-
паление коморбидностей (ожире-
ния, метаболического синдрома, 
жировой болезни печени, сердеч-
но-сосудистых заболеваний, факта 
курения), коморбидностей, которые 
усиливают боль и инвалидизацию 
(фибромиалгии, депрессии, тревож-
ности, остеоартрита), перекрестных 
диагнозов, а также при подозрении 
на истинную резистентность к ле-
чению в отсутствие всех вышепе-
речисленных факторов.
Согласно результатам опроса ревма-
тологов, проведенного в 2024 г. экс-
пертами Группы по исследованию 
и оценке псориаза и псориатическо-
го артрита (Group for Research and 
Assessment of Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis, GRAPPA), трудный для ле-
чения ПсА формируют активный 
энтезит, артрит, аксиальное пора-

жение, дактилит, а также большин-
ство сопутствующих заболеваний. 
В связи с  этим была предложена 
еще одна концепция  – сложного 
для ведения (complex-to-manage, 
С2М) ПсА. 
Трудный для лечения ПсА характе-
ризуется объективными признака-
ми продолжающегося воспаления, 
несмотря на многочисленные тера-
певтические стратегии. Сложному 
для ведения ПсА свойственно на-
личие дополнительных факторов, 
таких как сопутствующие заболева-
ния, низкая приверженность лече-
нию, несоблюдение рекомендаций 
врача и пропуск приема препаратов, 
отсутствие доступа к лечению, про-
тивопоказания к применению или 
непереносимость лекарственных 
средств. Эти факторы оказывают 
значительное негативное влияние 
на  качество жизни пациентов, 
усложняя их ведение. Таким обра-
зом, все пациенты с D2T-ПсА отно-
сятся к группе С2М-ПсА, при этом 
их меньшинство. Не все пациенты 
с С2М-ПсА являются трудными для 
лечения.
С огла с но  а на л и з у  д а н н ы х 
Общероссийского регистра боль-
ных ПсА, группа сложных для ве-
дения пациентов составляет 50,0% 
от группы больных, резистентных 
к лечению ПсА, и 11,8% от всех за-
регистрированных больных в реги-
стре. У лиц с С2М-ПсА по сравне-
нию с лицами с D2T-ПсА уровень 
боли и дискомфорта выше, у них 
также чаще встречается депрессия, 
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но реже – энтезит и дактилит. В за-
ключение Е.Ю. Логинова, отметив 
важную роль сопутствующих забо-
леваний в формировании резистент-
ности к лечению ПсА, констатиро-
вала, что для истинно резистентных 
к лечению пациентов необходимо 
разработать эффективные и без-
опасные схемы комбинированной 
и последовательной таргетной ан-
тицитокиновой терапии.
Более детально о  бремени муль-
тиморбидности рассказала Юлия 
Леонидовна КОРСАКОВА, к.м.н., 
старший научный сотрудник ла-
боратории псориатического ар-
трита НИИР им. В.А. Насоновой. 
Для ПсА характерны не  только 
широкий спектр проявлений по-
ражения опорно-двигательного 
аппарата, но и внескелетные про-
явления (увеит и воспалительные 
заболевания кишечника), а также 
коморбидные заболевания, что, 
согласно современным представ-
лениям, является причиной фор-
мирования фармакорезистентности 
у больных. Псориатический артрит 
относится к прогрессирующим с те-
чением времени заболеваниям, что 
сопровождается увеличением числа 
коморбидных патологий. Кроме 
того, прогрессирование ПсА ассо-
циируется с повышением индекса 
массы тела и, следовательно, с уве-
личением риска развития ожирения. 
В  собственном исследовании 
с  использованием базы данных 
Общероссийского регистра больных 
ПсА все пациенты были разделены 
на две группы: группу с ранним ПсА 
(длительность течения – 36 месяцев 
и менее) и группу с поздним ПсА 
(длительность течения – более 36 ме-
сяцев). Между группами различия 
по активности ПсА, определяемой 
по индексу DAPSA, отсутствовали. 
У больных ранним ПсА, среди кото-
рых было меньше лиц старше 45 лет, 
не отмечено различий с больными 
поздним ПсА по частоте выявления 
сахарного диабета (СД), гиперлипи-
демии, ишемической болезни сердца 
и неалкогольной жировой болезни 
печени, что свидетельствует о необ-
ходимости адекватного подавления 
хронического воспаления, сниже-

ния традиционных факторов риска 
развития кардиометаболических 
заболеваний уже на ранних этапах 
патологического процесса. 
На сегодняшний день установлено, 
что у пациентов с ПсА по сравнению 
с общей популяцией нагрузка кар-
диометаболических сопутствующих 
заболеваний в виде ожирения, ги-
пертонии, диабета и сердечно-со-
судистых заболеваний более высо-
кая. Это подтверждается и данными 
Общероссийского регистра больных 
ПсА, согласно которым у 45% боль-
ных ПсА имеют место коморбидные 
заболевания, причем у женщин зна-
чимо чаще, чем у мужчин. 
Согласно современным представ-
лениям, существует тесная связь 
между ожирением и ПсА. Так, ожи-
рение вдвое уменьшает вероятность 
достижения МАБ и ремиссии ПсА 
и ассоциируется с более высокой его 
активностью. «Наше исследование 
также показало влияние ожирения 
и его степени на вероятность до-
стижения МАБ, поэтому ожирение 
включено в формулу, позволяющую 
прогнозировать эффективность те-
рапии», – отметила эксперт. Данный 
способ оценки возможности дости-
жения МАБ позволяет оценить 
перспективы лечения больных 
ПсА, стимулирует врача и пациен-
та максимально модифицировать 
факторы, включенные в  данную 
формулу. 
При назначении терапии следу-
ет выбирать препараты, которые 
не влияли бы отрицательно на ин-
декс массы тела и эффективность 
которых не зависела бы от наличия 
ожирения. К последним следует от-
нести ингибиторы интерлейкина 17 
и интерлейкина 23, а также ингиби-
торы янус-киназ. 
Кроме того, при наличии двух 
и более коморбидных состояний 
шанс достичь низкой активности 
процесса по индексу DAPSA или 
ремиссии снижается в  1,6 раза. 
У пациентов с двумя и более ко-
морбидными заболеваниями от-
мечаются большая длительность 
псориаза и  псориатического ар-
трита, большие возраст, индекс 
массы тела и число болезненных 

суставов, большие результаты, по-
лученные по опроснику для оцен-
ки функциональной способности 
(Health Assessment Questionnaire), 
и большее снижение повседневной 
активности. 
Таким образом, активность ПсА 
связана как с активностью основ-
ных доменов заболевания (артрит, 
энтезит, дактилит, спондилит, псо-
риаз), так и с наличием коморбид-
ных состояний, способствующих 
поддержанию хронического воспа-
ления, ухудшению функционально-
го статуса, качества жизни и ответа 
на терапию. 
В  связи этим очевидна необхо-
димость раннего выявления со-
путствующей патологии, а также 
применения оптимальной терапии 
у  мультиморбидных пациентов 
с ПсА. 
Вопросам диагностики пораже-
ния осевого скелета при ПсА было 
посвящено выступление Елены 
Ефимовны ГУБАРЬ, к.м.н., на-
учного сотрудника лаборатории 
псориатического артрита НИИР 
им. В.А. Насоновой. По  словам 
эксперта, в последние годы пора-
жению осевого скелета при ПсА 
в ревматологическом сообществе 
придается особое значение в связи 
с  более тяжелым течением этой 
формы заболевания и значитель-
ным снижением качества жизни 
пациентов. Кроме того, наличие 
аксиального поражения имеет 
самостоятельное значение при 
выборе терапии. 
Известно, что ПсА относится к груп-
пе спондилоартритов и имеет общую 
с ними симптоматику. Между тем 
результаты проведенного исследо-
вания показали, что 45% пациентов 
с аксиальным псориатическим ар-
тритом (аксПсА) не соответствуют 
классификационным критериям, 
предложенным Международной ра-
бочей группой по изучению анкило-
зирующего спондилита (Assessment 
of  SpondyloArthritis International 
Society) для аксиального спонди-
лоартрита (аксСпА). В частности, 
были выявлены следующие особен-
ности поражения осевого скелета 
при ПсА: 
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✓✓ возможность малосимптомного 
течения (33%); 

✓✓ поздний возраст дебюта боли 
в  спине (30% больных старше 
40 лет);

✓✓ возможность поражения позво-
ночника без вовлечения крестцо-
во-подвздошных суставов; 

✓✓ более выраженное поражение 
шейного отдела по  сравнению 
с поясничным; 

✓✓ ассоциация с тяжелым деструк-
тивным периферическим артри-
том (77%) и дактилитом (42%); 

✓✓ относительно редкое носительст-
во антигена гистосовместимости 
(HLA-B27) (33%).

Результаты исследования также 
продемонстрировали связь между 
наличием рентгенологически досто-
верного сакроилиита и счетом де-
струкции периферических суставов 
по Шарпу – ван дер Хейде, рентге-
нологически достоверного сакро-
илиита и двух разнонаправленных 
процессов – множественных эрозий 
и внесуставных костных пролифе-
раций. Установлено, что у больных 
ПсА с остеолизом в десять раз чаще 
встречаются асимметричные син-
десмофиты. 
Остановившись более подробно 
на проблемах дифференциальной 
диагностики аксПсА и  аксСпА, 
или анкилозирующего спонди-
лита (АС), эксперт представила 
результаты недавно завершен-
ного собственного сравнитель-
ного исследования с  участием 
больных аксСпА/АС или аксПсА 
с длительностью заболевания до 
десяти лет. У больных аксСпА но-
сительство HLA-B27 отмечалось 
в три раза чаще, чем у больных 
аксПсА. Кроме того, у подавляю-
щего большинства с аксСпА/АС 
наблюдалась воспалительная боль 
в спине в дебюте заболевания до 
40-летнего возраста. Напротив, 
у трети пациентов с аксПсА боль 
в спине носила невоспалительный 
характер. У  40% таких больных 
боль в спине появилась позднее 
дебюта патологии. 
У  пациентов с  аксПсА фиксиру-
ются более серьезные деструкции 
суставов кистей и стоп по сравне-

нию с лицами с аксСпА/АС, а также 
более тяжелое течение ПсА и высо-
кие индексы активности спонди-
лита. Однако изменения в крест-
цово-подвздошных суставах более 
выражены при аксСпА/АС, чем при 
аксиальном ПсА. Кроме того, при 
аксиальном псориатическом артри-
те в отличие от анкилозирующего 
спондилита возможно поражение 
позвоночника без сакроилиита. 
Завершая выступление, эксперт 
констатировала, что результаты 
проведенных исследований стали 
основанием для разработки ал-
горитма диагностики поражения 
осевого скелета при ПсА. 
Бесспорно, многообразие клини-
ческих проявлений ПсА приводит 
к значительному ухудшению состо-
яния здоровья пациентов и, соот-
ветственно, качества жизни. 
По  словам Любови Дмитриевны 
ВОРОБЬЕВОЙ, к.м.н., научного 
сотрудника лаборатории псориати-
ческого артрита НИИР им. В.А. На
соновой, неслучайно в руководст-
вах EULAR и GRAPPA указано, что 
основная цель лечения – максималь-
ное улучшение качества жизни па-
циентов с ПсА.
Для чего нужна оценка качества 
жизни больных ПсА? Определение 
качества жизни пациентов с ПсА 
прежде всего необходимо для 
комплексной оценки влияния 
болезни. Наряду со стандартны-
ми параметрами это позволяет 
установить тяжесть заболевания 
и его прогрессирование, а также 
эффективность проводимого лече-
ния и далее выработать персона-
лизированный подход к терапии, 
а также улучшить взаимодействие 
врача и пациента. 
Кратко охарактеризовав методы 
оценки качества жизни пациен-
тов с ПсА, эксперт более детально 
проанализировала особенности 
специфического опросника Psoriatic 
Arthritis Impact of Disease 12-item 
(PsAID-12), рекомендованного 
EULAR и GRAPPA. Данный опрос-
ник довольно прост в использова-
нии и показал сильную корреляцию 
с клиническими проявлениями, ин-
дексами активности заболевания, 

минимальной активностью болезни 
и результатами, полученными при 
применении других опросников. 
Опросник PsAID-12 позволяет от-
слеживать изменения в динамике. 
В клинической практике он заме-
няет более емкие опросники, что 
позволяет сократить время паци-
ентов и врачей и административ-
ную нагрузку. Кроме того, во время 
пандемии новой коронавирусной 
инфекции опросник PsAID-12 за-
рекомендовал себя как хороший 
инструмент для дистанционной 
оценки состояния здоровья паци-
ентов. 
Специфические опросники целе-
сообразно использовать в качест-
ве дополнительного инструмента 
для решения вопроса о коррекции 
терапии и/или оценки ее эффек-
тивности. 
Назначение лечения на  ранней 
стадии, тщательный мониторинг 
состояния, своевременная смена 
терапии и  коррекция коморбид-
ной патологии позволяют быстрее 
достичь МАБ и улучшить качество 
жизни пациентов. 
Необходимости применения стра-
тегии лечения до достижения цели 
(treat-to-target, Т2Т) при ПсА было 
посвящено выступление Полины 
Олеговны ТРЕМАСКИНОЙ, млад-
шего научного сотрудника лабо-
ратории псориатического артрита 
НИИР им. В.А. Насоновой. 
Что означает стратегия Т2Т при 
ПсА? Подход Т2Т при ПсА пред-
полагает установление четкой цели 
лечения (достижение ремиссии или 
МАБ), регулярную оценку течения 
заболевания (суставных и кожных 
проявлений, энтезита, дактилита, 
аксиального поражения) и качества 
жизни с использованием валиди-
рованных инструментов, актив-
ную коррекцию терапии (включая 
своевременную интенсификацию 
или смену препаратов при недо-
стижении цели в  установленные 
сроки), длительное поддержание 
цели лечения после ее достиже-
ния, что осуществляется в рамках 
партнерства врача и пациента для 
оптимизации долгосрочных исхо-
дов, сохранения функциональной 
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активности и улучшения качества 
жизни последнего.
Что рекомендуют международные 
руководства? Так, в рекомендациях 
экспертов EULAR 2023 г. указывает-
ся важность применения стратегии 
Т2Т для достижения клинической 
ремиссии или – альтернативно – 
минимальной и низкой активности 
заболевания, при этом подчеркива-
ется необходимость учета мнения 
пациента и всех проявлений забо-
левания. В рекомендациях GRAPPA 
2021 г. также активно продвигается 
стратегия Т2Т и подчеркивается 
необходимость мультидисципли-
нарного подхода с участием ревма-
толога и дерматолога. 

В  настоящее время проводятся 
исследования отдаленных исхо-
дов применения стратегии Т2Т 
при ПсА. В  качестве примера 
П.О. Тремаскина представила дан-
ные собственного исследования 
отдаленных результатов лечения 
с использованием стратегии Т2Т 
на  ранней стадии заболевания. 
Так, у  пациентов, достигавших 
ремиссии в течение первого года 
лечения, через семь лет вероят-
ность достижения МАБ и более 
высокого качества жизни оказа-
лась выше, чем у пациентов, кото-
рые не достигали ремиссии. 
На основании полученных данных 
были сделаны следующие выводы: 

✓✓ раннее начало Т2Т определяет 
долгосрочный успех – пациенты, 
начавшие такое лечение на ран-
ней стадии ПсА, через семь лет 
наблюдения значительно реже де-
монстрировали высокую актив-
ность заболевания, достоверно 
чаще достигали МАБ и улучше-
ния качества жизни по  сравне-
нию с пациентами, которые ле-
чились без стратегии Т2Т; 

✓✓ МАБ – достижимая и устойчивая 
цель; 

✓✓ Т2Т меняет естественное течение 
ПсА – систематический контроль 
активности и своевременная кор-
рекция терапии существенно улуч-
шали отдаленные исходы болезни. 

Еще одно тематическое заседа-
ние было посвящено эндопро-
тезированию и реабилитации 

после эндопротезирования. 
Свое выс т упление Евгений 
Иосифович БЯЛИК, д.м.н., веду-
щий научный сотрудник лабо-
ратории ревмоортопедии НИИР 
им. В.А. Насоновой, сфокусировал 
на особенностях эндопротезиро-
вания пациентов с ревматически-
ми заболеваниями. Прежде всего 
эксперт отметил основные разли-
чия больных ревматологического 
профиля. Речь, в частности, идет 
об  аутоиммунном хроническом 
воспалении, приеме глюкокорти-
костероидов, БПВП и ГИБП, мо-
лодом возрасте, полиартикулярном 
поражении, деформации суставов 
при слабости мышц и связок по-
раженной конечности, дефиците 
костной массы и выраженном осте-
опорозе смешанного генеза. 
При ревматоидном артрите (РА) 
и других системных заболевани-
ях эндопротезирование считается 
самым эффективным способом ле-
чения поражений суставов. Далее 
эксперт кратко проанализировал 
особенности эндопротезирования 
разных суставов. Так, плечевой 
сустав вследствие хронического 
воспаления практически всегда 
имеет повреждение вращательной 

Ревмоортопедия и реабилитация

манжеты, не поддающееся восста-
новлению. Эндопротезирование 
анатомическим эндопротезом 
не  возвращает функцию конеч-
ности, поэтому выполняется ре-
версивное эндопротезирование, 
которое вследствие переноса всей 
нагрузки на дельтовидную мышцу 
обеспечивает лучшее функцио-
нальное восстановление после 
операции. В  локтевом суставе 
могут иметь место остеолиз либо 
анкилоз в неправильном положе-
нии. В обоих случаях проводится 
эндопротезирование локтевого су-
става протезами связанного типа. 
Эндопротезирование пястно-фа-
ланговых суставов осуществляется 
силиконовыми эндопротезами. 
Эндопротезирование тазобедрен-
ного сустава по  частоте случаев 
занимает второе место после про-
тезирования коленного сустава. 
Трудности связаны с  особенно-
стями поражения тазобедренно-
го сустава у пациентов с РА. Как 
правило, у  подавляющего числа 
больных РА имеет место дисплазия 
тазобедренного сустава. Кроме того, 
у них наблюдаются плохой объем 
движений вследствие поражения 
параартикулярных тканей, частые 
протрузии дна вертлужной впади-
ны, остеопороз, несросшиеся пере-
ломы. Минимально инвазивное эн-

допротезирование тазобедренного 
сустава, подразумевающее исполь-
зование имплантатов минимальных 
размеров, направлено на снижение 
травматичности операции и уско-
рение реабилитации.
Порядка 55% операций по замеще-
нию сустава на протез приходится 
на эндопротезирование коленно-
го сустава. Важно помнить, что 
при РА в отличие от остеоартри-
та поражение коленного сустава 
происходит за счет воспаленной 
синовиальной оболочки, где обра-
зуется паннус, который агрессив-
но съедает костную ткань. Именно 
поэтому первичное эндопротези-
рование проводится полусвязан-
ными эндопротезами. 
Об отдаленных результатах эндо-
протезирования тазобедренного 
сустава у  пациентов с  систем-
ной красной волчанкой (СКВ) 
рассказал Виктор Викторович 
МУХАНОВ, заведующий трав-
матолого-ортопедическим от-
делением, руководитель Центра 
реабилитации Федерального 
научно-клинического центра 
Федерального медико-биологи-
ческого агентства России. 
Согласно данным литературы, 
частота остеонекроза (ОН) при 
системной красной волчанке до-
стигает порядка 14%. Факторами 
риска развития ОН при СКВ вы-
ступают некоторые симптомы 
СКВ (васкулит, поражение су-
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става, нейропсихические наруше-
ния, серозит, нарушение функции 
почек), терапия глюкокортикосте-
роидами, активность СКВ, прием 
иммуносупрессивных препаратов. 
Проведенное экспертом иссле-
дование предусматривало выяв-
ление и сопоставление факторов 
риска развития ОН в  сроки до 
трех лет и более от установления 
диагноза СКВ, анализ динамики 
функции сустава в  отдаленные 
сроки после эндопротезирования 
тазобедренного сустава у больных 
СКВ, оценку динамики качества 
жизни, а  также выживаемости 
эндопротеза в долгосрочном пе-
риоде. 
Полученные результаты свиде-
тельствуют, что раннее развитие 
ОН ассоциировалось с пораже-
нием почек и  артритом в  пер-
вый год от начала СКВ, а также 
с  наличием  гематологических 
нарушений и присутствием анти-
тел к кардиолипину в сыворотке 
крови за три года до возникно-
вения ОН. Операция тотального 
бесцементного эндопротезиро-
вания тазобедренного сустава 
позволила добиться длительного 
положительного эффекта в отно-
шении функции тазобедренного 
сустава и боли у подавляющего 
числа участников исследования. 
Отдаленные результаты эндопро-
тезирования тазобедренного су-
става, осложненного ОН головки 
бедренной кости, свидетельство-
вали о восстановлении функцио-
нальной активности и улучшении 
качества жизни у  большинства 
пациентов в  длительном пери-
оде наблюдения. Бесцементная 
фиксация эндопротезов у паци-
ентов с СКВ не приводила к раз-
витию первичной нестабильно-
сти компонентов эндопротеза. 
Выживаемость эндопротезов со-
ставила 98%.
Взгляд ревматолога  на   эн-
допр оте зир ов ание с ус т ав ов 
представила Вера Николаевна 
АМИРДЖАНОВА, д.м.н.,  за-
служенный врач РФ, научный 
консультант лаборатории па-
тофизиологии боли и полимор-

физма ревматических заболева-
ний НИИР им. В.А. Насоновой. 
Эксперт напомнила правило 
АБВД, выполнение которого по-
могает лучше подготовить паци-
ента к оперативному лечению: А – 
активность заболевания, которую 
необходимо максимально снизить, 
Б – бактериальная профилакти-
ка, которую нужно провести при 
необходимости, В  – венозные 
тромбозы, риск возникновения 
которых можно своевременно вы-
явить, направив пациента на уль-
тразвуковое дуплексное сканиро-
вание вен нижних конечностей, 
Д – диагностика состояния сердеч-
но-сосудистой системы и других 
коморбидных заболеваний. Важно 
помнить, что обострение РА после 
операции представляет угрозу со-
блюдению режима реабилитации, 
а высокая активность заболевания 
считается фактором риска разви-
тия инфекции.
Профилактика осложнений во 
многом является прерогативой 
ревматологов. Не рекомендуется 
осуществлять антибиотикопро-
филактику инфекций перед про-
ведением так называемых чистых 
операций – операций на кистях, 
стопах, артроскопии без им-
плантов, металлоконструкций. 
Профилактику инфекций прово-
дят перед эндопротезированием 
суставов. Антибиотикотерапию 
назначают за час до операции и при 
необходимости продолжают после 
операции не более 24 часов. 
Пр о фи ла к тика  о сложнений 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы проводится с учетом сте-
пени риска. При очень высоком 
и высоком сердечно-сосудистом 
риске пациенты должны получать 
терапию низкими дозами аспи-
рина. При умеренном и низком 
риске профилактика не требует-
ся. Аспирин увеличивает риск по-
слеоперационных кровотечений 
в 1,5 раза, поэтому у лиц с очень 
высоким сердечно-сосудистым 
риском необходимо оценить 
риск кровотечений с  привлече-
нием кардиолога, анестезиолога 
и  продолжать прием аспирина 

до тех пор, пока периоперацион-
ное кровотечение не будет пред-
ставлять значительный риск. 
Пациентам с высоким сердечно-
сосудистым риском прием аспи-
рина можно отменить за семь – 
десять дней до операции.
Что касается профилактики тром-
бозов, то пациентам, длительно 
принимающим ант агонис ты 
витамина К  (варфарин), перед 
операцией следует заменить их 
на низкомолекулярные гепарины 
под контролем коагулограммы. 
После операции низкомолекуляр-
ные гепарины можно продолжать 
применять в течение 42 дней или 
сразу заменить их на пероральные 
антикоагулянты, прием которых 
осуществлять в течение 35 дней. 
Следует учитывать тот факт, что 
практически сразу после операции 
минеральная плотность костной 
ткани вокруг эндопротеза умень-
шается, что особенно выражено 
через шесть месяцев после опе-
ративного лечения. Поэтому 
уже через месяц после операции 
следует начать прием бисфос-
фонатов, кальция и витамина D, 
который должен продолжаться 
не менее года. Кроме того, один 
раз в шесть месяцев необходимо 
проводить денситометрию. 
Детально проанализировав осо-
бенности применения глюкокор-
тикостероидов, БПВП и  ГИБП 
в  периоперационном периоде 
у  пациентов с  ревматическими 
заболеваниями, эксперт акцен-
тировала внимание на  терапии 
больных СКВ. Пациентам с неак-
тивной и активной СКВ до опе-
рации и  в послеоперационном 
периоде нельзя отменять глюко-
кортикостероиды и гидроксихло-
рохин. При неактивной СКВ тера-
пию цитостатиками отменяют за 
семь дней до операции и быстро 
возобновляют после операции. 
При активной СКВ прием цито-
статиков продолжается до и после 
операции. У пациентов с неактив-
ной и активной СКВ до операции 
отменяют одно введение ГИБП 
и как можно раньше возобновля-
ют терапию ими после операции.
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Отдельное тематическое за-
седание было посвящено 
влиянию СД  и  ожирения 

на  течение ревматических забо-
леваний и вопросам взаимодейст-
вия ревматолога и  эндокриноло-
га. Максим Сергеевич ЕЛИСЕЕВ, 
к.м.н., заведующий лабораторией 
микрокристаллических артритов 
НИИР им. В.А. Насоновой в своем 
докладе представил взгляд ревмато-
лога на связь между СД и подагрой. 
Эксперт привел данные исследова-
ния, продемонстрировавшие, что 
наличие подагры почти в два раза 
увеличивает вероятность развития 
СД 2 типа, а в сочетании с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями – 
почти в четыре раза. 
На сегодняшний день механизмы по-
вышения глюкозы в крови из-за ги-
перурикемии хорошо изучены. В мы-
шечных и миокардиальных клетках 
мочевая кислота (МК) нарушает 
транслокацию глюкозного транспор-
тера 4 через сигнальные пути, связан-
ные с протеинкиназой B, затрудняя 
таким образом диффузию глюкозы 
через клеточную мембрану в мышеч-
ные и жировые клетки. При этом про-
теинкиназа B активирует мишень ра-
памицина у млекопитающих (mTOR), 
что в  свою очередь стимулирует 
синтез белка, метаболизм, приводя 
к росту и пролиферации клеток, ан-
гиогенезу и инсулинорезистентности. 
В адипоцитах МК вызывает рези-
стентность к инсулину, в β-клетках 
поджелудочной железы – апоптоз, 
подавляет пролиферацию клеток. 
Эти комбинированные эффекты 
обусловливают развитие клеточной 
резистентности к инсулину и, как 
следствие, СД. 
Повышение уровня МК при 
СД  прежде всего связано с  ком-
пенсаторной гиперинсулинемией, 
приводящей к снижению экскре-
ции МК. Повышенная активность 
ксантиноксидазы и гипоксантин-
гуанинфосфорибозилтрансфе-
разы, усиление синтеза липидов 
и пуринов в печени, стимулирова-
ние липогенеза de novo, активация 

Проблемы метаболических нарушений в ревмоэндокринологии 

пентозофосфатного пути и синтез 
пуринов в конечном итоге увели-
чивают выработку МК в печени. 
Повышенная концентрация МК 
связана с  сердечно-сосудистыми 
осложнениями, поражением сет-
чатки и почек. 
Какие терапевтические опции могут 
быть эффективны? 
Метаанализы ряда исследований 
по  применению уратснижающих 
препаратов для снижения уровня 
МК при диабетической нефропатии 
не выявили существенного влияния 
уратснижающей терапии на функцию 
почек. Оценивалась возможность 
сахароснижающей терапии при 
урикемии у пациентов с СД. В част-
ности, установлено, что метформин, 
тиазолидиндионы и  ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспорте-
ра 2 (НГЛТ-2) способны снижать уро-
вень МК в сыворотке крови. Однако 
опубликованный в 2022 г. метаанализ 
показал, что применение тиазоли-
диндионов в качестве первой линии 
терапии может приводить к увели-
чению риска сердечно-сосудистой 
и общей смерти. Эффекты метфор-
мина и ингибиторов НГЛТ-2 на риск 
возникновения подагры сравнивались 
у пациентов с СД. При приеме данных 
препаратов риск развития подагры 
оказался сопоставимым. Доказаны 
также плейотропные и кардиометабо-
лические преимущества ингибиторов 
НГЛТ-2 у лиц с или без СД 2 типа. 
Однако метаанализ данных 39 ран-
домизированных контролируемых 
исследований по  оценке влияния 
ингибиторов НГЛТ-2 на перифери-
ческие артерии показал увеличение 
риска ампутаций у получавших такую 
терапию. 
С  точкой зрения эндокринолога 
на данную проблему участников за-
седания познакомил Тарас Сергеевич 
ПАНЕВИН, к.м.н., научный сотруд-
ник лаборатории эволюции ревмато-
идных артритов НИИР им. В.А. На
соновой. Эксперт констатировал, что 
пациент с подагрой имеет те или иные 
метаболические нарушения, представ-
ленные абдоминальным ожирением, 

артериальной гипертензией, инсули-
норезистентностью и даже СД 2 типа. 
У подавляющего большинства боль-
ных острый приступ подагры пред-
шествует диагностике других компо-
нентов метаболического синдрома. 
Как следствие, при выборе фар-
макотерапии надо не  только ру-
ководствоваться необходимостью 
достижения целевого уровня МК, 
но и скорректировать течение со-
путствующих заболеваний. 
Согласно алгоритмам специали-
зированной медицинской помощи 
больным СД 2 типа, метформин счи-
тается стартовым препаратом как 
при диабете, так и при предиабете. 
Механизмы действия метформина 
дают основание полагать, что дан-
ный препарат не только снижает 
уровень МК, но и оказывает про-
тивовоспалительный эффект. При 
наличии противопоказаний к его 
приему в качестве препарата пер-
вой линии терапии СД 2 типа ре-
комендуются ингибиторы НГЛТ-2. 
У ингибиторов НГЛТ-2 практически 
сразу был обнаружен уратснижа-
ющий эффект за счет урикозурии. 
С учетом положительного эффекта 
на МК ингибиторы НГЛТ-2 можно 
назначать больным подагрой без ди-
абета, а также пациентам с подагрой 
в сочетании с хронической сердеч-
ной недостаточностью.
В терапии СД 2 типа также приме-
няются ингибиторы дипептидил-
пептидазы 4 (ДПП-4) и  агонисты 
рецепторов  глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1). Ингибирование 
ДПП-4 приводит к  накоплению 
ГПП-1 и реализации его эффектов 
на поджелудочную железу. В отли-
чие от агонистов рецепторов ГПП-1, 
способствующих снижению массы 
тела, ингибиторы ДПП-4 оказы-
вают нейтральное влияние на вес. 
Преимуществом ингибиторов 
ДПП-4 считается возможность на-
значения пациентам с хронической 
болезнью почек (ХБП), в том числе 
ХБП пятой стадии. Агонисты ре-
цепторов ГПП-1 считаются одной 
из наиболее перспективных групп 
сахароснижающих препаратов как  
для контроля СД 2 типа, так и для кор-
рекции метаболических нарушений. 
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Они оказывают положительное вли-
яние на сердечно-сосудистую систе-
му, почки и массу тела. Способствуют 
снижению последней. Однако по урат-
снижающей эффективности они усту-
пают ингибиторам НГЛТ-2. 
До настоящего времени исследова-
ний по оценке влияния агонистов 
рецепторов ГПП-1 на течение пода
гры не проводилось. 
В  заключение эксперт отметил 
вклад бариатрических вмешательств 
в достижение безмедикаментозной 
ремиссии СД и снижение уровня 
МК у  пациентов с  выраженным 
ожирением.
Ожирение является серьезной про-
блемой при наличии ревматических 
заболеваний из-за значительного 
ухудшения их течения и прогноза. 
Согласно данным, представлен-
ным Викторией Викторовной 
ДЕМИДОВОЙ, ассистентом ка-
федры диабетологии и диетологии 
Национального медицинского иссле-
довательского центра эндокриноло-
гии им. академика И.И. Дедова, у 72% 
пациентов с РА выявляют сопутст-
вующие заболевания, среди которых 
второе место по частоте встречаемо-
сти занимает ожирение. 
Ожирение не  просто метаболи-
ческое нарушение. Это активный 
компонент, усиливающий систем-
ное воспаление и  усугубляющий 
течение ревматических патологий 
через дисрегуляцию адипокинов, 
цитокинов и иммунометаболиче-
ских каскадов. 
Снижение массы тела на 5–10% и ра-
циональные диетические стратегии 
позволяют достоверно улучшить 
течение заболеваний, повысить 
эффективность фармакотерапии 
и  снизить риск  развития комор-
бидных состояний. 

По мнению эксперта, ведение паци-
ентов ревматологического профиля 
должно быть мультидисциплинар-
ным. В нем наряду с ревматологом 
и терапевтом должен участвовать 
диетолог. Это особенно важно для 
комплексной и  персонализиро-
ванной терапии при наличии у па-
циентов ожирения, саркопении, 
нутритивного дефицита и низкой 
комплаентности. 
Взгляд ревматолога на ожирение 
и  ревматические заболевания 
представила Юлия Николаевна 
ГОРБУНОВА, к.м.н., научный 
сотрудник лаборатории систем-
ной красной волчанки НИИР 
им. В.А. Насоновой. 
Ожирение способствует повыше-
нию уровня провоспалительных 
цитокинов, влияющих на  общие 
пути воспаления при иммуново-
спалительных заболеваниях. Белая 
жировая ткань, действующая как эн-
докринный орган, продуцирует ци-
токины, вызывающие хроническое 
воспаление. Нарушение регуляции 
адипокинов (лептин, адипонектин) 
еще больше усложняет это взаимо-
действие, влияя на иммунные ре-
акции и метаболические процессы. 
Между тем парадокс ожирения при 
РА в том, что оно ассоциировано 
не только с минусами, но и с плю-
сами. 
Каковы плюсы ожирения? У боль-
ного РА с ожирением замедляется 
прогрессирование деструкции су-
ставов, снижается риск смерти. Как 
ни парадоксально, но именно де-
фицит массы тела напрямую связан 
с самым высоким риском смерти. 
Каковы минусы ожирения при РА? 
Доказано, что ожирение ассоцииру-
ется с более высокой активностью 
заболевания, редким достижением 

ремиссии, со снижением эффектив-
ности терапии и качества жизни, 
частой встречаемостью сопутствую-
щих заболеваний, более высокой по-
требностью в эндопротезировании 
крупных суставов, что в конечном 
итоге приводит к увеличению затрат 
на лечение. 
Эксперт привела в пример собст-
венные данные сравнительной ха-
рактеристики индексов активности 
и лабораторных показателей у па-
циентов с ранним РА в зависимо-
сти от объема талии. Так, пациен-
ты с ранним РА и ожирением были 
старше по возрасту, имели более 
высокую активность заболевания 
по SDAI и более высокие острофазо-
вые показатели. Согласно оценке па-
раметров количественного состава 
тела, в группе РА в отличие от груп-
пы контроля у  пациентов имела 
место сниженная тощая масса. 
Кроме того, пациенты с  ранним 
РА и метаболическим синдромом 
отличались от пациентов с РА без 
метаболического синдрома повы-
шенной общей и жировой массой. 
В другом исследовании было пока-
зано, что масса жировой ткани яв-
ляется предиктором неэффективно-
сти терапии РА. Так, недостижение 
ремиссии или низкой активности 
РА к шестому месяцу наблюдения 
ассоциировалось с высокими исход-
ными значениями индекса массы 
тела и жировой массы. 
В заключение Ю.Н. Горбунова под-
черкнула, что определение фенотипа 
ожирения и его значения в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
а также эффективности проводи-
мой противоревматической терапии 
у пациентов с ревматическими за-
болеваниями требует дальнейшего 
изучения. 

Специальное тематическое 
заседание было посвяще-
но практическим междис-

циплинарным вопросам ведения 
больных ревматическими заболе-
ваниями. На нем был представлен 

Практический опыт междисциплинарного взаимодействия 
при ведении больных ревматическими заболеваниями

опыт одной из крупнейших кли-
ник в Москве – Государственного 
бюджетного учреждения здраво-
охранения Московской области 
«Московский областной научно-
исследовательский клинический 

институт им. М.Ф. Владимирского» 
(ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Вла
димирского).
Доклад Дмитрия Евгеньевича 
КАРАТЕЕВА, д.м.н., руководителя 
отделения ревматологии, заведую-
щего кафедрой ревматологии ФУВ 
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Вла
димирского,  главного внештат-
ного специалиста  – ревматолога 
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Минздрава Московской области, 
и Натальи Петровны САНИНОЙ, 
д.м.н., профессора кафедры те-
рапии ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского, главного 
внештатного специалиста – терапев-
та Минздрава Московской области, 
был посвящен современному состо-
янию вопроса междисциплинарного 
ведения больных.
Это взаимодействие начинается уже 
на этапе диагностики и имеет клю-
чевое значение для своевременного 
установления диагноза. На примере 
РА в ряде исследований было показа-
но, что основное препятствие для ран-
ней диагностики находится на уров-
не врачей первого контакта. Врачи 
общей практики/терапевты играют 
ключевую роль в выявлении РА, но им 
мешает недостаточная информиро-
ванность, что вызывает затруднения 
в плане дифференциального диагноза. 
Многократные визиты к врачу общей 
практики приводят к длительным за-
держкам в получении консультации 
ревматолога и назначении эффектив-
ного лечения. 
Далее экспертами был представ-
лен специально разработанный 
алгоритм ведения больных ранним 
(впервые выявленным) артритом, 
позволяющий определить правиль-
ную тактику ведения больного и со-
кратить сроки до начала базисной 
терапии1. 
Серьезной проблемой является ран-
няя диагностика СпА, при котором 
важнейшее значение также имеет 
взаимодействие врача-терапевта 
и ревматолога. 
На  сегодняшний день для тера-
певтов/врачей общей практики 
разработан алгоритм дифференци-
альной диагностики боли в спине. 
Терапевты также играют значи-
тельную роль в ведении пациентов 
с РА, СпА, остеоартритом и подаг-
рой, что отражено в обновленных 
регламентирующих документах 
Министерства здравоохранения 
Московской области.
Практические вопросы ведения 
беременности у пациенток с рев-

матическими заболеваниями 
и поражением почек были рассмо-
трены в докладе Елены Ивановны 
ПРОКОПЕНКО, д.м.н., профес-
сора кафедры трансплантологии, 
нефрологии и искусственных ор-
ганов ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского, и Елены 
Львовны ЛУЧИХИНОЙ, к.м.н., 
ведущего научного сотрудника от-
деления ревматологии, доцента ка-
федры ревматологии ФУВ ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского. 
Хроническая болезнь почек у бере-
менных с ревматическими заболева-
ниями выявляется при СКВ, первич-
ном антифосфолипидном синдроме, 
системных васкулитах. Наличие 
волчаночного нефрита третьего 
и четвертого классов ассоциировано 
со значимо более высокой частотой 
обострения патологии, повышения 
активности СКВ в период гестации 
и после родов, госпитализаций, про-
ведения кесарева сечения и разви-
тия преэклампсии. Беременность 
может планироваться у стабильных 
пациенток с неактивным волчаноч-
ным нефритом, оптимально при со-
отношении белка/креатинина мочи 
< 500 мг/г в течение шести месяцев 
и скорости клубочковой фильтра-
ции > 50 мл/мин/1,73 м2. Показано 
продолжение приема разрешенных 
при беременности и лактации пре-
паратов, таких как гидроксихлоро-
хин, преднизолон, азатиоприн, ин-
гибиторы кальциневрина. В докладе 
также были рассмотрены вопросы 
сотрудничества ревматологов, не-
фрологов и акушеров-гинекологов 
при ведении данной группы паци-
енток, приведены клинические 
примеры успешного ведения бере-
менности. 
В  докладе Марины Сергеевны 
ПЕТРОВОЙ, научного сотрудни-
ка отделения дерматовенерологии 
и дерматоонкологии ФУВ ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, 
А н т о н а  В л а д и м и р о в и ч а 
МОЛОЧКОВА, д.м.н., заведующе-
го кафедрой дерматовенерологии 
и дерматоонкологии ФУВ ГБУЗ МО 

МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, 
и Д.Е. Каратеева были затронуты 
междисциплинарные аспекты веде-
ния пациентов с ПсА и урогенным 
реактивным артритом. 
Доклад Анастасии Андреевны 
СЫЧЕВОЙ, младшего научно-
го сотрудника отделения пуль-
монологии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им.  М.Ф. Владимирского, врача-
пульмонолога терапевтического 
отделения, и Натальи Николаевны 
МАКАРЬЯНЦ, д.м.н., заведующей 
курсом пульмонологии, руково-
дителя отделения пульмонологии 
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Вла
димирского,  главного специали-
ста  – пульмонолога Минздрава 
Московской области, был посвящен 
интерстициальным заболеваниям 
легких в  практике ревматолога. 
Интерстициальные заболевания 
легких развиваются при многих 
ревматических заболеваниях, наи-
более часто на практике встречаются 
у пациентов с РА и системной скле-
родермией. На этапе диагностики 
чрезвычайно важно взаимодейст-
вие ревматолога и пульмонолога для 
своевременного назначения инстру-
ментальных исследований и пра-
вильной их интерпретации. Важен 
также консенсус в плане назначения 
антифибротической терапии.
Медицинская реабилитация боль-
ных РА стала темой выступления 
Евгении Владиславовны ОРЛОВОЙ, 
д.м.н., профессора кафедры ревма-
тологии ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского. По словам 
эксперта, акцент должен делаться 
на встраивании современных ме-
тодов реабилитации, таких как 
различные варианты лечебной физ-
культуры, эрготерапия, ряд методик 
аппаратной физиотерапии (крио-
терапия и  др.), бальнеотерапия, 
в общую стратегию лечения наряду 
с медикаментозными методами, что 
способствует более эффективному 
достижению низкой активности/ре-
миссии болезни и восстановлению 
функциональной, трудовой и соци-
альной активности пациентов.  

1 Каратеев Д.Е., Лучихина Е.Л., Палеев Ф.Н. Ревматоидный артрит в клинике внутренних болезней. Практическое пособие для врачей. 
М.: УМИ, 2022. 
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Врач-рентгенолог отделе-
ния лучевой диагностики 
Научно-исследовательского 

клинического института педиа-
трии им. академика Ю.Е. Вель
тищев а Дмит рий Олегович 
КАЗАКОВ рассказал о современ-
ных возможностях магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) 
мышц. 
В начале своего выступления экс-
перт представил результаты иссле-
дования с участием 25 пациентов 
с  генетически подтвержденной 
мерозин-дефицитной мышечной 
дистрофией. Пациентам проводи-
ли магнитно-резонансную спект-
роскопию головного мозга и по-
лученные результаты сравнивали 
с результатами у здоровых лиц. 
Цифровые показатели метаболи-
тов головного мозга у пациентов 
с мерозин-дефицитной мышечной 
дистрофией оказались схожими 
с показателями здоровых добро-
вольцев, что свидетельствовало 
в пользу нарушения миелиниза-
ции глубокого белого вещества го-
ловного мозга. 
Докладчик продемонстрировал 
возможности МРТ на  конкрет-
ных клинических примерах. 
Пациентка 26 лет обратилась с жа-

Лучевая диагностика 
в ревматологии
В рамках IX Съезда ревматологов (3–5 июля 2025 г.) под председательством Александра Викторовича 
СМИРНОВА, д.м.н., ведущего научного сотрудника лаборатории инструментальной диагностики 
Научно-исследовательского института ревматологии им. В.А. Насоновой, состоялось 
тематическое заседание, посвященное современным методам лучевой диагностики в ревматологии. 
В ходе мероприятия обсуждались возможности разных методов лучевой диагностики при выявлении 
системной красной волчанки и воспалительных миопатий, а также их потенциал в обнаружении 
поражения мышц, органов грудной клетки, костно-суставной системы при иммуновоспалительных 
ревматических заболеваниях. 
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Магнитно-резонансная томография мышц: 
современные возможности метода

лобами на мышечную слабость, 
затрудняющую подъем на высо-
кую ступеньку, подъем тулови-
ща при переходе из  положения 
лежа в  положение стоя, общую 
слабость, одышку. Дебют забо-
левания отмечен три года назад. 
Высокий уровень креатинфос-
фокиназы (КФК). При проведе-
нии электромиографии конста-
тированы первично-мышечные 
изменения. При  генетическом 
исследовании патологии не выяв-
лено. Согласно результатам МРТ 
мышц, поражение  групп мышц 
бедер (musculus semimembranosus, 
musculus semitendinosus) и голени 
(musculus gastrocnemius). Данный 
паттерн специфичен для десми-
нопатий, сопровождающихся 
мутациями в гене DES, который 
кодирует десмин, или дистальной 
мышечной дистрофии, связанной 
с мутациями в гене TTN, который 
кодирует белок титин, и дефектом 
титина. 
При анализе результатов  гене-
тического исследования обна-
ружено плохое покрытие экзона 
CRYAB-1, что обусловливает вы-
сокую вероятность его делеции. 
Повторное генетическое исследо-
вание подтвердило наличие нерв-

но-мышечного заболевания, свя-
занного с дефектом гена CRYAB-1. 
По  словам эксперта, особого 
внимания требует диагностика 
и контроль лечения полимиози-
та – системного воспалительного 
поражения мышечной ткани. В ка-
честве примера Д.О. Казаков пред-
ставил клинический случай с ре-
бенком, поступившим в отделение 
лучевой диагностики в тяжелом 
состоянии и с высоким уровнем 
КФК. При проведении МРТ мышц 
в  последовательности STIR вы-
явлены признаки полимиозита. 
Спустя несколько дней после на-
значения противовоспалительной 
терапии ребенок начал ходить. 
На 14-й день лечения проведена 
повторная МРТ мышц, согласно 
результатам которой отек сохра-
нялся. Терапия глюкокортикосте-
роидами (ГКС) была продолжена. 
Через два месяца при контрольном 
обследовании положительная ди-
намика сохранялась, уровень КФК 
нормализовался, самочувствие ре-
бенка улучшилось, хотя остался 
небольшой отек мышц. Согласно 
данным последнего исследования, 
через полтора года после дебюта 
заболевания отек в мышцах не на-
блюдался. Глюкокортикостероиды 
были отменены.
Болезнь мотонейрона – прогрес-
сирующее дегенеративное забо-
левание центральной нервной 
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системы. Несмотря на значимость 
электронейромиографии в диаг-
ностике болезни мотонейрона, 
в ряде случаев при жировой де-
генерации мышц невозможно 
получить специфический паттерн 
для этого заболевания. При этом 
МРТ позволяет выявить специфи-
ческие для болезни мотонейрона 
поражения как при классических 
спинальных мышечных атрофиях, 
так и при дистальных.
Эксперт отметил, что альтернати-
вой базовому классическому про-
токолу МРТ в режимах Т1 и STIR 
является количественный про-
токол Т2-мультиэхоградиентной 
последовательности (Т2-МЭГ). 
С помощью Т2-МЭГ можно про-
водить количественную оценку 
жировой инфильтрации мышц 
бедра с высокой точностью и вос-
производимостью. Данный метод 
давно применяют для выявления 
фиброза миокарда. Он позволяет 
установить среднее время релакса-
ции мышц. У здорового человека 
оно составляет 25–30 миллисекунд. 
Превышение времени релаксации 
свидетельствует о  возможном 

наличии жировой дегенерации 
мышц. Кроме того, протокол 
Т2-МЭГ позволяет оценивать эф-
фективность лечения или темпы 
прогрессирования заболевания. 
Второй вариант количественных 
расчетов – оценка жировой фрак-
ции (fat fraction, FF). Метод осно-
ван на  разнице частот Лармора 
между протонами воды и жира 
(примерно 3,5 ppm ≈ 220 Гц 
на 1,5 Тл). Разница частот приводит 
к циклическому изменению фазы 
между сигналами воды и жира во 
времени. Если набирать изобра-
жения в разные моменты време-
ни после возбуждения, можно 
поймать ситуации, когда вода 
и жир находятся в фазе и в про-
тивофазе. Магнитно-резонансная 
томография в последовательно-
сти DIXON позволяет разложить 
сигнал на два компонента: воду 
и жир. Таким образом, протонная 
плотность FF является количест-
венным биомаркером жировой ин-
фильтрации. Данный показатель 
отражает реальное молекулярное 
соотношение жира и воды в ткани 
в отличие от взвешенных изобра-

жений и не зависит от настрой-
ки окна/уровня, воспроизводим 
на разных сканерах, надежен при 
сравнении показателей в динами-
ке. Применение метода требует 
ручной сегментации и построения 
жировой карты. 
В заключение Д.О. Казаков под-
черкнул, что МРТ скелетных 
мышц  – высокоинформативный 
метод для диагностики нервно-мы-
шечной патологии. Он позволяет 
точно оценить распространенность 
и характер поражения в мышцах 
нижних конечностей, оптимизи-
ровать дальнейшее обследование 
и  выделить пациентов для при-
цельного генетического тестирова-
ния. Использование МРТ является 
важным этапом в персонализации 
диагностики. Оно позволяет сокра-
тить время постановки окончатель-
ного диагноза и повысить эффек-
тивность клинических решений. 
В  свою очередь количественные 
методы представляют собой ба-
зовый протокол любых научных 
и клинических исследований, свя-
занных с лечением тех или иных 
мышечных дистрофий. 

Об использовании МРТ в ди-
агностике идиопатических 
воспалительных миопатий 

(ИВМ) рассказала врач-рентгенолог 
отделения лучевой диагностики 
Научно-исследовательского ин-
ститута ревматологии им. В.А. На
соновой (НИИР им. В.А. Насоновой) 
Людмила Валерьевна ПТИЧКИНА. 
Идиопатические воспалительные 
миопатии – гетерогенная группа 
приобретенных аутоиммунных 
заболеваний мышц, которые ха-
рактеризуются широким спектром 
клинических проявлений. К ИВМ 
относят дерматомиозит, иммуноза-
висимую некротизирующую мио-
патию, антисинтетазный синдром, 
спорадический миозит с включе-
ниями, полимиозит и  миозит, 
ассоциированный с системными 
ревматическими заболеваниями. 

МРТ-диагностика идиопатических воспалительных миопатий 

На сегодняшний день МРТ явля-
ется неинвазивным объективным 
методом исследования, не связан-
ным с лучевой нагрузкой, что дела-
ет его ценным инструментом для 
исследования патологии мягких 
тканей. Так, МРТ позволяет визу-
ализировать мышечное поврежде-
ние при ИВМ: оценить воспаление 
и необратимые изменения мышц 
(жировая перестройка, атрофия), 
паттерн вовлечения, топографию 
патологического процесса, прове-
сти одномоментное исследование 
большого объема мягких тканей. 
Данный метод также позволяет 
оценить окружающие анатоми-
ческие структуры: подкожно-жи-
ровую клетчатку, кожу, фасции 
и кости. Это обеспечивает ком-
плексный взгляд на имеющуюся 
патологию.

При идиопатических воспали-
тельных миопатиях МРТ мягких 
тканей нижних конечностей целе-
сообразно проводить в режимах 
Т1 и  STIR в  аксиальной проек-
ции и в режиме Т2 в корональной 
проекции. Стандартно изучаемой 
областью при подозрении на ми-
опатию являются мышцы ниж-
них конечностей, мышцы обла-
сти таза, бедер и голеней. В ходе 
исследования также оценивают 
подкожно-жировую клетчатку 
и кожу на наличие отеков, каль-
циноза и панникулита. Помимо 
этого исследуют фасции на на-
личие отека и уплотнения, син-
дрома ундулирующей мембраны, 
а также кости на наличие остео-
некроза. 
При проведении МРТ в режиме 
STIR при дерматомиозите отеки 
мышц таза, бедер и голени будут 
одинаковыми по интенсивности 
и объему, чаще всего симметрич-
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ными, умеренными и интенсив-
ными. Как правило, в  области 
таза отеки выявляются во всех 
мышцах в области исследования. 
Отеки мышц бедер вовлекают 
мышцы передней, медиальной 
и задней групп за счет полупе-
репончатых мышц и коротких го-
ловок двуглавых мышц бедра. 
В голенях отеки чаще преобла-
дают в задних и передних группах 
мышц, также могут вовлекаться 
все группы мышц. Отличительной 
чертой при дерматомиозитах яв-
ляется наличие более интенсив-
ных отеков запирательных мышц 
таза и подвздошно-поясничных 
мышц. В  бедрах определяется 
неравномерный отек длинных 
приводящих мышц с наличием 
в средних отделах зон без отека 
или с минимально выраженным 
отеком, что создает картину 
темных пятен на фоне более яр-
кого отека окружающих мышц. 
Следует отметить, что отек зад-
них большеберцовых мышц голе-
ни и подколенных мышц в первую 
очередь характерен для дерма-
томиозита, при других формах 
миопатии эти мышцы вовлечены 
минимально или отек в них от-
сутствует.
Жировая перестройка мышц при 
дерматомиозите носит диффуз-
ный характер, она незначительно 
выражена и развивается на позд-
них стадиях заболевания, чаще 
встречается в  задних  группах 
мышц бедер. Атрофия мышц для 
дерматомиозита мало характер-
на. Как правило, она наблюдается 
при длительном течении заболе-
вания. 
При проведении МРТ у пациен-
тов с дерматомиозитом нередко 
визуализируются характерные из-
менения в окружающих тканях. 
При дерматомиозите в подкожно-
жировой клетчатке и коже чаще, 
чем при других ИВМ, определя-
ются отеки в области таза, бедер 
и  голеней. У  части пациентов 
в подкожно-жировой клетчатке 
определяются гипоинтенсивные 
очаги, которые обычно соответ-
ствуют кальцинозу или панни-

кулиту. Часто встречается отек 
по ходу фасций мышц. У некото-
рых больных наблюдается более 
выраженный гипоинтенсивный 
сигнал от  фасций конкретных 
мышц  – камбаловидных, ла-
теральных и  промежуточных 
широких мышц в напрягателях 
широких фасций, что, вероят-
но, обусловлено их фиброзными 
изменениями. Дерматомиозит 
встречается во всех возраст-
ных группах, в том числе у детей. 
При спорадическом миозите 
с включениями отеки мышц бедер 
более выражены, чем отеки мышц 
в области таза и голеней. Отеки 
мышц в основном несимметрич-
ные, на доминирующей стороне 
мышцы более сохранные. В об-
ласти таза чаще вовлекаются 
напрягатели широких фасций 
и  большие ягодичные мышцы. 
В  области бедер, как правило, 
отекают передние группы мышц 
(промежуточные, латеральные, 
медиальные широкие мышцы 
бедер и прямые). Прямые мышцы 
вовлекаются в процесс позже ши-
роких мышц. Остальные группы 
мышц бедер вовлекаются в про-
цесс неравномерно. Задняя груп-
па мышц обычно более сохранна. 
В  голенях отеки определяются 
в  передних, латеральных  груп-
пах мышц, при этом характерным 
признаком является поражение 
медиальных головок икроножных 
мышц. 
В  отличие от  других миопатий 
для миозита с включениями ха-
рактерна жировая перестройка 
мышц, которая происходит пра-
ктически одновременно с отеком 
мышц и  чаще преобладает над 
отеком. Таковая носит диффуз-
ный характер. Периферический 
тип перестройки в первую оче-
редь определяется в  медиаль-
ных головках икроножных мышц. 
Ему свойственно поражение ти-
пичных мышц: в области таза – 
напрягателей широких фасций, 
в области бедер – мышц перед-
ней группы, в области голеней – 
медиальных головок икроножных 
мышц. В  передних и  латераль-

ных группах мышц голени жи-
ровая перестройка отмечается 
позже, при этом отек в этих мыш-
цах преобладает. 
Для миозита с  включениями 
также характерны ранние атро-
фические изменения. Атрофия 
происходит практически однов-
ременно с жировой перестройкой, 
проявляется в типичных мышцах: 
напрягателях широких фасций, 
четырехглавых мышцах бедра 
и медиальных головках икронож-
ных мышц. В остальных мышцах 
атрофические изменения разви-
ваются на более поздних стадиях. 
Миозит с включениями – един-
ственная форма миопатии с ди-
стальным поражением бедер, так 
называемым дистальным гради-
ентом. Для остальных миопатий 
свойственно проксимальное по-
ражение мышц. Характерным 
изменением фасций мышц при 
миозите также является син-
дром ундулирующей мембраны. 
Это волнообразный ход фасции 
между латеральной и промежу-
точной широкими мышцами 
бедер, обусловленный атрофи-
ческими изменениями данных 
мышц. Миозит с  включениями 
иногда рассматривается как де-
генеративный миозит, поскольку 
встречается преимущественно 
у лиц старше 50 лет. 
Далее Л.В. Птичкина акцентиро-
вала внимание аудитории на осо-
бенностях магнитно-резонансной 
визуализации отека при имму-
нозависимой некротизирующей 
миопатии, или некротизирующем 
миозите. При данном заболевании 
выявляются более выраженные 
отеки мышц таза и бедер, чаще 
всего несимметричные. В отличие 
от мышц голеней в мышцах таза 
и бедер преобладают умеренные 
и интенсивные отеки. В области 
таза чаще всего отекают внутрен-
ние и наружные запирательные 
мышцы. При некротизирующем 
миозите в области бедер отеки вы-
являются в задних группах мышц, 
в  пол у перепончаты х, д лин-
ных головках двуглавых мышц 
и  медиальных  группах мышц. 
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В  длинных и  коротких приво-
дящих мышцах, в  гребенчатых 
мышцах отеки более выражены 
в местах прикрепления к лонным 
костям, в больших приводящих 
мышцах – на всем протяжении 
мышц. Из мышц передней группы 
обычно вовлекаются латеральные 
широкие мышцы, реже – проме-
жуточные и медиальные широкие 
мышцы бедер. Определяется ми-
нимальное вовлечение в патоло-
гический процесс тонких мышц, 
портняжных и полусухожильных 
прямых мышц. Отличительной 
чертой является у величение 
в  объеме и  изменение формы 
на округлую тонких и портняж-
ных мышц, вероятно, компенса-
торного характера – для замеще-
ния выпадающих в двигательной 
функции мышц медиальной груп-
пы. В голенях изменения боль-
ше выражены в задних группах 
мышц, в  икроножных мышцах 
и камбаловидных мышцах. В от-
личие от миозита с включениями 
при некротизирующем миозите 
менее всего в процесс вовлечены 
мышцы передних и  латераль-
ных  групп  голени. Изменения 
в этих мышцах минимальны или 
вообще отсутствуют. 
Кроме того, для некротизирующе-
го миозита, так же как для мио-
зита с включениями, свойственна 
быстрая жировая перестройка 
мышц диффузного характера, 
более выраженная в  тех мыш-
цах, в которых отек был сильным. 
Жировая перестройка более вы-
ражена в бедрах, за исключением 
прямых мышц, затем в мышцах 
таза. Сохранность мышц голени 
лучше, чем мышц бедер и таза. 
При некротизирующем миозите 
атрофия как исход отека и  жи-
ровой перестройки развивается 
быстрее, особенно в тех мышцах, 
в которых изменения были более 
выраженными. В большей степе-
ни атрофия отмечается в области 
бедер, в меньшей степени – в об-
ласти таза и  голеней. При этом 
прямые мышцы, а также тонкие 
и портняжные мышцы бедер оста-
ются достаточно сохранными. 

При антисинтетазном синдро-
ме при проведении МРТ визуа-
лизируются отеки мышц бедер, 
таза и  голеней. Отеки мышц 
таза и  голеней не коррелируют 
с отеками мышц бедер. Понятие 
п роксима льного пора жени я 
более отражает изменения при 
а нтисинте та зном синд роме. 
Характерные изменения просле-
живаются в основном в мышцах 
бедер. В  мышцах  голеней чаще 
встречаются отеки длинных 
разгибателей больших пальцев. 
В  остальном отеки мышц таза 
и голеней не имеют характерных 
различий. Отеки бедер небольшой 
и умеренной степени интенсивно-
сти. Отличительная их черта – во-
влечение передней группы мышц 
(латеральные и промежуточные 
широкие, прямые).
По  словам эксперта, по  часто-
те развития отека среди мышц 
бедер можно выделить полусухо-
жильные мышцы задней группы. 
При этом характерным призна-
ком является сочетание отеков 
мышц и фасций разной степени 
выраженности. Отеки мышц 
чаще всего периферические, 
пятнисто-очагового типа, реже 
диффузные. У большинства паци-
ентов с антисинтетазным синдро-
мом отмечается локальный отек 
уголков мышц в задних отделах 
латеральной широкой мышцы, 
а также в переднем и медиальном 
отделах промежуточной широкой 
мышцы.
У пациентов с антисинтетазным 
синдромом жировая перестрой-
ка мышц наблюдается редко. 
На фоне его лечения чаще, чем при 
лечении других форм миопатии, 
отек регрессирует без жировой 
перестройки и атрофии. Отеки 
в подкожно-жировой клетчатке 
и коже встречаются редко. Чаще 
всего они имеют выраженный 
диффузный характер, локализу-
ются в  мышцах бедер,  голенях 
с переходом на кожу. При анти-
синтетазном синдроме обычно 
отекают фасции. Так, типичны-
ми считаются отеки по ходу фас-
ций полусухожильных, тонких 

и портняжных мышц. Нередки 
отеки фасций длинных  голо-
вок двуглавых и прямых мышц 
бедер. В голенях перифасциаль-
ные отеки распространяются 
на прилежащую подкожно-жи-
ровую клетчатку.
Полимиозит можно назвать ди-
агнозом исключения, потому что 
он устанавливается только в тех 
случаях, когда исключены другие 
формы миопатии. В настоящее 
время диагноз полимиозита как 
самостоятельной формы миози-
та находится на стадии обсужде-
ния. В ряде работ высказывается 
предположение, что полимиозит 
может быть проявлением не-
скольких различных форм ми-
озитов.
Таким образом, каждый вариант 
миозита в  типичных случаях 
имеет характерную МРТ-картину 
поражения конкретных мышц. 
Изменения в  мягких тканях 
также имеют существенное зна-
чение для определения варианта 
миопатии. На сегодняшний день 
МРТ является ценным методом 
диагностики и в комплексе с кли-
нико-лабораторными исследова-
ниями может использоваться для 
оценки активности, выявления 
необратимого повреждения и оп-
ределения стадии заболевания. 
Магнитно-резонансная томогра-
фия признана перспективным ме-
тодом для верификации диагноза 
и оценки эффективности терапии 
ИВМ. На данный момент време-
ни отсутствуют стандартизиро-
ванные МРТ-протоколы оценки 
мышечной патологии и унифи-
цированные подходы к  трак-
товке МРТ-изображений, из-за 
чего могут возникать трудности 
в изучении паттернов поражения 
мышц при различных вариантах 
ИВМ. Для оценки МРТ-картины 
при ИВМ существующие про-
токолы нуждаются в  модифи-
кации как для улучшения диаг-
ностики мышечного поражения 
внутри группы воспалительных 
миопатий, так и для дифферен-
циальной диагностики с миопа-
тиями другого генеза. 
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Осо б еннос тям лу чевой 
диагностики поражений 
костно-суставной сис-

темы при системной красной 
волчанке (СКВ) посвятил свой 
доклад врач-рентгенолог отделе-
ния лучевой диагностики НИИР 
им. В.А. Насоновой, к.м.н. Данил 
Маркович КУДИНСКИЙ. Эксперт 
отметил, что при СКВ поражение 
суставов обычно представлено 
симметричным полиартритом, 
чаще неэрозивным или с  еди-
ничными поверхностными эро-
зиями. Хронический полиартрит 
при СКВ не имеет специфических 
черт. На рентгенограмме видно 
сужение суставных щелей от лу-
чезапястного сустава, меж- и сред-
незапястных, запястно-пястных 
суставов, типичное для артрита 
и являющееся косвенным марке-
ром потери толщины хрящевой 
пластины. Обращает на себя вни-
мание и асимметричное сужение 
суставных щелей во вторых пяст-
но-фаланговых суставах относи-
тельно суставных щелей других 
локализаций. Могут также обна-
руживаться линейные и округлые 
кальцификаты в  подкожно-жи-
ровой клетчатке, в периартику-
лярных мягких тканях в области 
запястья и  пястно-фаланговых 
суставов.
Деформирующая неэрозивная ар-
тропатия (синдром Жакку) обыч-
но обнаруживается в  суставах 
кистей в виде костно-суставных 
деформаций по типу лебединой 
шеи, бутоньерки, а также ульнар-
ных девиаций в пястно-фаланго-
вых суставах, подвывихов первого 
запястно-пястного сустава с пе-
реразгибанием большого пальца 
кисти, что считается специфиче-
ским симптомом при волчаноч-
ной артропатии. Традиционно 
данные проявления описывались 
в литературе как изменения после 
перенесенной ревматической ли-
хорадки. Для оценки изменений 
используется индекс Жакку, в ко-

торый входят такие показатели, 
как ульнарная девиация, дефор-
мация пальца по типу шеи лебедя, 
бутоньерки, ограничение разги-
бания в пястно-фаланговых су-
ставах и Z-образная деформация 
большого пальца кисти. 
При сравнении рентгенограмм 
пациентов с эрозивным остеоар-
тритом, ревматоидным артритом 
и СКВ можно отметить, что в от-
личие от других патологических 
состояний при синдроме Жакку 
отсутствуют эрозивные измене-
ния, коллапс запястья, при этом 
выявляются многочисленные уль-
нарные девиации всех пальцев 
кисти при сохранности суставных 
поверхностей как пястных голо-
вок, так и костей запястья. 
Кроме того, у пациентов с  син-
дромом Жакку определяются 
периартикулярные кальцинаты, 
Z-образные деформации первых 
пальцев кистей. 
По словам эксперта, СКВ может 
сопровождаться остеонекрозом. 
На рентгенограмме остеонекрозы 
представлены кистовидной пере-
стройкой со склеротическими из-
менениями в субхондральной или 
центральной части кости, разру-
шением и вторичной деформацией 
суставов. Стадируются остеоне-
крозы по классификации ARCO: 
первая стадия – очаги остеита, вто-
рая стадия – географический пат-
терн, третья стадия – серповидный 
пролапс/импрессионный перелом, 
четвертая стадия  – деструкция 
и вторичная деформация. 
Важно, что при развитии остео
некроза в  течение длительного 
времени изменения на рентгено-
грамме не  отображаются, тогда 
как МРТ позволяет обнаружить 
типичные географические зоны 
остеонекроза. 
На основании данных рентгено-
логических исследований, МРТ 
и компьютерной томографии (КТ) 
конкретных пациентов с системной 
красной волчанкой Д.М. Кудинский 

продемонстрировал особенности 
визуализации некротизированных 
участков костной ткани, склероза 
субхондрального участка кости. 
Так, на рентгенограмме у пациента 
с третьей стадией импрессионно-
го перелома был обнаружен сту-
пенькообразный дефект на фоне 
выраженного субхондрального 
склероза в суставной поверхности 
бедренной головки. При проведе-
нии КТ лучше визуализируются 
структуры головки. Данный метод 
помогает установить фрагмента-
цию некротизированных участков 
костной ткани с формированием 
подвывихов и вторичных дефор-
маций. 
Следующим типом патологии 
костно-суставной системы, раз-
вивающейся при СКВ, является 
инфаркт костного мозга. Инфаркт 
костного мозга – разновидность 
остеонекроза, при котором про-
исходит  гибель клеток костно-
го мозга вследствие нарушения 
кр ов о снабжения.  Выделяют 
ас еп ти че ский,  с еп ти че ский 
и  посттравматический инфар-
кты. Рентгенография не является 
информативным методом для ви-
зуализации изменений в костном 
мозге, тогда как МРТ позволяет 
обнаружить начальные изменения 
в  костном мозге, многочислен-
ные очаги  гиперинтенсивности 
магнитно-резонансного сигнала 
вследствие возникновения  ги-
перемированных зон ишемии 
по периферии участков инфаркта. 
Изменения в костном мозге, об-
условленные прогрессированием 
патологического процесса, могут 
быть обнаружены на  рентгено-
граммах. На  конкретном при-
мере пациента с СКВ и прогрес-
сированием инфаркта костного 
мозга эксперт прокомментировал 
данные, полученные в ходе рен-
тгенологического исследования 
и  МРТ. Так, на  рентгенограмме 
в диафизе правой большеберцовой 
кости выявлена патологическая 
перестройка в виде нарушения ти-
пичной трабекулярной структуры. 
В свою очередь результаты МРТ 
показали, что участки инфар-

Лучевая диагностика поражений костно-суставной системы 
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кта костного мозга отграничены 
от окружающей костной ткани, 
имеет место симптом двойной 
линии за счет гиперинтенсивно-
го ободка грануляционной ткани 
по наружному контуру и остео-
склероза по  внутреннему кон-
туру. Определяется характерное 
мозаичное расположение, которое 
называется географическим пат-
терном поражения. 
В дальнейшем участки инфаркта 
костного мозга могут подвер-
гаться частичному или полному 
регрессу на  фоне терапии или 
превращаться во внутрикостные 
кальцификаты. 
Следует помнить, что инфаркт 
костного мозга может сочетать-
ся с асептическим остеонекрозом. 
Поскольку лечение СКВ сопря-
жено с использованием больших 
доз ГКС, необходим постоянный 
мониторинг состояния пациентов 
с целью профилактики и лечения 
компрессионных переломов тел 
позвонков. 
Компрессионные переломы по-
звонков представляют собой 
снижение передней, средней или 
задней высоты тела позвонка 

Заведующий отделением лу-
чевой диагностики НИИР 
им. В.А. Насоновой Леонид 

Михайлович БЛАНК рассказал 
о типичных проявлениях пораже-
ния органов грудной клетки при 
СКВ при проведении КТ. В начале 
выступления эксперт отметил, что 
КТ позволяет визуализировать 
легкие, сердце, плевру и другие 
анатомические структуры груд-
ной клетки. 
Как известно, СКВ – аутоиммун-
ное заболевание, при котором 
вырабатывается широкий спектр 
аутоантител и, соответственно, 
поражаются многие органы и сис-
темы. Это заболевание чаще встре-
чается у взрослых. Соотношение 
заболевших мужчин и  женщин 

составляет 1:13. У детей соотноше-
ние обратное – мальчики болеют 
в два-три раза чаще девочек.
Наиболее характерными измене-
ниями органов грудной клетки при 
СКВ, выявляемыми при КТ, явля-
ются плеврит, поражение легочной 
паренхимы: острый волчаночный 
пневмонит в виде диффузного аль-
веолярного поражения, легочного 
васкулита с геморрагиями, неспе-
цифические интерстициальные 
пневмонии. При исследовании 
также могут отмечаться пораже-
ние бронхов в виде облитериру-
ющего бронхиолита или бронхо-
эктазов, сосудистые поражения 
(легочная гипертензия, легочные 
эмболии, антифосфолипидный 
синдром). В редких случаях у па-

циентов обнаруживается синдром 
сморщенного легкого – паралич 
диафрагмального нерва с дисфунк-
цией диафрагмы. 
При СКВ в 45–60% случаев может 
развиваться гидроторакс и гидро-
перикард. Клинически гидрото-
ракс проявляется болью в грудной 
клетке, но может протекать без 
симптомов. 
Острый волчаночный пневмонит 
считается одним из редких ослож-
нений СКВ. Он встречается у 2–8% 
больных СКВ. Волчаночный пнев-
монит характеризуется высоким 
риском смерти. При проведении 
КТ у  пациентов с  острым вол-
чаночным пневмонитом с  двух 
сторон определяются диффузные 
участки понижения плотности, 
сначала как участки, напомина-
ющие матовое стекло, далее как 
участки консолидации, на фоне 
которых видны просветы брон-

с  формированием характерной 
деформации. Для классифика-
ции данных изменений исполь-
зуется система Genant. Выделяют 
три типа деформации: передняя 
клиновидная деформация со сни-
жением передней высоты, задняя 
и средняя. Компрессионный пере-
лом позвоночника также приня-
то классифицировать по степени 
деформации позвонков: первая 
степень  – 20–25% компрессии, 
вторая степень – 25–40%, третья 
степень – более 40%. 
Для диагностики компрессион-
ного перелома используют рен-
тгенографию, КТ и  МРТ. Важно 
отметить, что компрессионные 
переломы хорошо визуализиру-
ются при проведении стандартной 
КТ. Однако микротрабекулярные 
переломы и  острый компресси-
онный перелом диагностируют 
исключительно с помощью МРТ. 
В  клинической практике часто 
встречаются пациенты, у которых 
по данным томограмм имеют место 
многочисленные компрессионные 
переломы на фоне вторичного ГКС-
остеопороза. Характерным симпто-
мом вторичного ГКС-остеопороза 

является склерозирование вдоль 
замыкательных пластин деформи-
рованных позвонков в поясничном 
отделе позвоночника. 
Как отметил Д.М. Кудинский, 
у пациентов с СКВ при наличии 
компрессионных переломов по-
звонков необходимо соблюдать 
онконастороженность. В  ряде 
случаев патологический перелом 
позвонка может происходить 
на фоне метастазов злокачествен-
ного новообразования, в частно-
сти рака молочной железы. 
При подозрении на  остеопо-
роз или деформации позвонков 
больным проводят рентгеновскую 
денситометрию, которая является 
эффективным методом диагности-
ки остеопороза. Этот метод пре-
доставляет точные данные о плот-
ности костной ткани. О наличии 
остеопороза свидетельствуют от-
клонения показателей минераль-
ной плотности кости на -2,5 стан-
дартного отклонения и более. При 
вторичном ГКС-остеопорозе сни-
жение минеральной плотности 
костей менее -1,5 стандартного 
отклонения должно вызывать 
настороженность.

Компьютерная диагностика поражений органов грудной клетки 
при системной красной волчанке 
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хов, частично заполненные со-
держимым. У  таких пациентов 
развивается острая дыхательная 
недостаточность, что требует их 
пребывания в отделении реанима-
ции. На КТ-картине также можно 
увидеть увеличение размеров тени 
сердца, возможно, за счет наличия 
жидкости в перикарде. 
Эксперт отметил, что у 5% паци-
ентов с  СКВ могут развиваться 
диффузные альвеолярные гемор-
рагии. На КТ-картине отмечаются 
двусторонние изменения по типу 
матового стекла, чаще прилежащие 
ближе к корням и вокруг бронхо-
сосудистых пучков, реже затраги-
вающие субплевральные отделы. 
При этом паренхима легких в целом 
не изменена, выявляются только 
перибронховаскулярные участ-
ки матового стекла. У  пациента 
может быть анемия и, соответ-
ственно, в  бронхоальвеолярном 
лаваже  – эритроциты. Больного 
может беспокоить субфебрильная 
температура тела и кашель. 
Интерстициальная пневмония – 
хроническое прогрессирующее за-
болевание, которое может иметь 
место не только при СКВ, но и при 
ревматоидном артрите, а  также 
при других системных заболева-

ниях. В большинстве случаев она 
начинается с нижних отделов лег-
ких, носит двусторонний характер, 
проявляется в виде участков ма-
тового стекла. При прогрессиро-
вании воспалительного процесса 
обнаруживаются фиброзные из-
менения. На снимках, полученных 
при проведении КТ, определяются 
патологические изменения брон-
хов, паренхимы легкого, а также 
полости. При длительном тече-
нии пневмонии воспалительный 
процесс поднимается вверх, затра-
гивая средние и верхние отделы 
легких. Может также подниматься 
диафрагма, уменьшаться объем 
легких. 
У  пациентов с  СКВ встречается 
бронхиолит  – состояние, харак-
теризующееся воспалительными 
изменениями бронхов и бронхи-
ол. На  компьютерной томограм-
ме можно увидеть расширенные 
бронхи с утолщенными стенками. 
При увеличении в субплевральных 
отделах визуализируются развет-
вленные V- и Y-образные структуры 
и мелкие очаги (дерево в почках). 
Бронхоэктазы представляют 
собой расширение и деструкцию 
крупных бронхов. Их  принято 
подразделять на цилиндрические, 

веретенообразные и кистовидные. 
На  КТ-снимках хорошо видны 
расширенные бронхи с утолщен-
ными стенками, частично запол-
ненными содержимым. 
В заключение Л.М. Бланк акцен-
тировал внимание на  особенно-
стях диагностики тромбоэмболии 
и синдрома сморщенного легкого. 
Компьютерная томография с вну-
тривенным контрастированием 
является золотым стандартом ди-
агностики тромбоэмболии. С помо-
щью КТ в аксиальной и корональ-
ной реконструкции, в  легочном 
окне можно увидеть типичные 
участки инфаркт-пневмонии. Это 
зоны уплотнения легочной ткани 
треугольной формы, которые осно-
ванием прилежат к плевре, а верши-
ной – к корню легкого, из которого 
выходит питающий сосуд.
Редким осложнением СКВ, влияю-
щим на прогноз, является синдром 
сморщенного легкого. Развитие 
этого синдрома связано с  пора-
жением диафрагмального нерва, 
нарушением функции диафрагмы, 
снижением ее подвижности. Потеря 
нормального физиологического дви-
жения диафрагмы приводит к тому, 
что легкое поджимается, происходит 
снижение легочного объема. 

Заведующая ревматологиче-
ским отделением Ульяновской 
областной клинической боль-

ницы № 1, главный внештатный 
ревматолог Приволжского фе-
дерального округа, к.м.н. Ирина 
Борисовна ВИНОГРАДОВА в своем 
выступлении прокомментировала 
тяжелый клинический случай СКВ, 
осложненной развитием острого 
волчаночного пневмонита. 
Зимой 2025  г.  в Ульяновскую 
областную клиническую боль-
ницу №  1 поступила пациентка 
19 лет, гражданка Судана. Согласно 
данным литературы, у женщин чер-
ной расы по сравнению с женщи-
нами белой расы отмечается более 

Разбор клинического случая системной красной волчанки, 
осложненной развитием острого волчаночного пневмонита 

высокий риск развития СКВ, спо-
собной привести к тяжелым ослож-
нениям.
Дебют заболевания отмечен 
в конце декабря 2024 г.: лихорад-
ка, артрит, лейкопения (уровень 
лейкоцитов – 1,5 × 109/л) и тром-
боцитопения (уровень тромбо-
цитов – 39 × 109/л).
Проведен иммунологический ана-
лиз: антинуклеарный фактор  – 
1:5120, анти-ДНК в высоком титре. 
Верифицирован диагноз «систем-
ная красная волчанка». 
В стационаре инициирована тера-
пия ГКС в дозе 0,5 мг/кг – 30 мг пе-
рорально в сочетании с гидрокси
хлорохином в дозе 200 мг/сут. 

После выписки из стационара па-
циентка продолжила прием ГКС 
и гидроксихлорохина. 
На  фоне терапии 2 февраля 
2025 г. зафиксированы эпизод гал-
люциноза, затем серия эпилептиче-
ских припадков, которые перешли 
в эпистатус.
Пациентка была госпитализирова-
на в реанимационное отделение го-
родской больницы, в котором ей 
была назначена противосудорож-
ная (Конвулекс, карбамазепин) 
и противоотечная (магния сульфат, 
Лазикс, маннит) терапия. Согласно 
данным КТ высокого разрешения, 
имела место внутрибольничная 
пневмония, поэтому была иниции-
рована антибактериальная терапия 
меропенемом. 
Далее, 6 февраля 2025 г., пациент
ка была переведена в отделение 
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реанимации и интенсивной те-
рапии Ульяновской областной 
клинической больницы №  1. 
Общее состояние оценивалось 
как крайне тяжелое, что было 
обусловлено нейролюп усом. 
Больная была подключена к аппа-
рату искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ). Сознание пациен-
тки было угнетено до состояния 
сопора на фоне медикаментозной 
седации – 9 баллов по шкале комы 
Глазго. Выявлен экзофтальм, 
позднее определен как хорио-
ретинит, задний увеит. Суставы 
не изменены, на пальпацию су-
ставов пациентка не реагировала. 
Периферические лимфатические 
узлы не увеличены. Тоны сердца 
ритмичные, ясные, тахикардия 
до 100 ударов в  минуту, ритм 
правильный. В  легких  – вези-
кулярное дыхание по передней 
поверхности, хрипов нет. Живот 
вздут, при пальпации мягкий, 
на пальпацию реакция отсутст-
вует. Диурез достаточный. 
В  связи с  тяжестью состояния 
терапия была экстренно согла-
сована по телефону со специали-
стами НИИР им. В.А. Насоновой. 
Рекомендованы: метилпреднизо-
лон в  дозе 500 мг внутривенно 
капельно на  0,9%-ном раство-
ре натрия хлорида ежедневно 
№  4–5, иммуноглобулин в  дозе 
100 мг/кг ежедневно № 5 и низко-
молекулярный гепарин. Пациентке 
также была назначена противояз-
венная профилактика рабепразо-
лом, антибактериальная терапия 
пневмонии. Специалистами сделан 
вывод, что иммуносупрессивная 
терапия ритуксимабом или ци-
клофосфамидом в  этот период 
не показана в связи с наличием 
пневмонии. Противосудорожная 
терапия была продолжена. 
В ходе лечения пациентке последо-
вательно назначали различные ан-
тибактериальные препараты, одна-
ко они оказались неэффективными. 
Больная по-прежнему нуждалась 
в ИВЛ в связи с сохраняющимся 
тяжелым поражением легких. 
На фоне терапии отмечено сниже-
ние уровня С-реактивного белка 

с 184,86 (от 6 февраля 2025 г.) до 
36,59 мг/л. Уровень прокальци-
тонина – 0,542 нг/мл. Показатели 
функции печени, почек были без 
отклонений, кроме нерезкой тран-
зиторной  гипербилирубинемии 
вследствие аутоиммунного гемоли-
за. Несмотря на активную замести-
тельную терапию, регистрировался 
низкий уровень белков крови. 
Далее эксперт представила данные 
о клинической динамике состояния 
пациентки. У больной выявлена 
кардиальная патология – парок-
сизм наджелудочковой тахикардии. 
С помощью раствора трифосаде-
нина, вводимого в дозе 10 мг вну-
тривенно болюсно № 1, пароксизм 
был купирован. 
После первой пульс-терапии па-
циентка пришла в сознание, эпи-
лептические припадки не рециди-
вировали. Впоследствии развилась 
выраженная нижняя параплегия. 
Согласно данным МРТ, признаков 
поперечного миелита или инфар-
кта спинного мозга не выявлено. 
Состояние расценено как полиней-
ропатия критических состояний. 
Отмечена положительная дина-
мика люпус-нефрита  – с  3,0 до 
0 г/л на фоне пульс-терапии ме-
тилпреднизолоном и циклофосфа-
мидом. Задний увеит купировался 
полностью. 
Несмотря на положительную ди-
намику других клинических сим-
птомов, состояние легких не из-
менилось. С ИВЛ снять пациентку 
не  удавалось. Максимальный 
период без ИВЛ составил 18 ча
сов. Сначала поражение легких 
расценивали как тяжелую вну-
трибольничную пневмонию. 
Рассматривалось предположение, 
что это неуточненная долевая 
пневмония. Однако в связи с со-
хранением КТ-изменений на фоне 
нескольких смен антибиотиков, от-
сутствием высева из бронхоальве-
олярного лаважа, повторно полу-
ченного, ежедневной лихорадкой 
до 38 ºC коллегиально было при-
знано, что это люпус-пневмонит. 
Заочное заключение профессора 
А.В. Смирнова подтвердило эту 
клиническую точку зрения.

Таким образом, сначала иммуно-
супрессивная терапия включала 
пульс-терапию метилпреднизо-
лоном в дозе 500 мг трехкратно. 
После верификации геморрагиче-
ского люпус-пневмонита вследст-
вие неэффективности проводимой 
терапии дополнительно была на-
значена пульс-терапия метилпред-
низолоном в дозе 1000 мг с неко-
торой положительной динамикой, 
согласно результатам КТ высокого 
разрешения. Суммарная доза соста-
вила 10 500 мг. Кроме того, пациен-
тка получала циклофосфамид ка-
ждые две недели в суммарной дозе 
2000 мг, преднизолон в дозе 60 мг 
перорально ежедневно с 11 февра-
ля 2025 г. (сначала в измельченном 
виде в зонд, после восстановления 
сознания – перорально) и в дозе 
70 мг перорально с 21 марта того 
же года, а также два курса внутри-
венного иммуноглобулина в дозе 
100 мг/кг № 8. С иммуносупрес-
сивной целью больная также при-
меняла гидроксихлорохин в дозе 
200 мг/сут, с  целью улучшения 
микроциркуляции – эноксапарин 
два раза в сутки.
Несмотря на проводимую терапию, 
состояние больной прогрессивно 
ухудшалось, а 22 марта 2025 г. за-
регистрирован летальный исход. 
И.Б. Виноградова представила за-
ключительный клинический диаг-
ноз. Основное заболевание: СКВ, 
острое течение с поражением цен-
тральной нервной системы в виде 
рефрактерного эпилептического 
статуса, галлюциноза от 2 февраля 
2025 г., почек – нефрит с нефроти-
ческим синдромом, полисерозит 
(экссудативный плеврит, перикар-
дит), люпус-пневмонит в виде ге-
моррагического пневмонита с дыха-
тельной недостаточностью третьей 
степени, поражение глаз – задний 
увеит слева, панцитопения – тром-
боцитопения, лейкопения, аутоим-
мунный гемолиз (проба Кумбса по-
ложительная), артрит, лихорадка, 
иммунологические нарушения 
(антинуклеарный фактор – 1:1280, 
антитела к нуклеосомам, гистонам, 
рибосомальному протеину и натив-
ной ДНК). Активность СКВ очень 
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Врач-рентгенолог отделения 
лучевой диагностики НИИР 
им. В.А. Насоновой Эмиль 

Гадирович ГАСЫМОВ на примере 
приведенного И.Б. Виноградовой 
клинического случая острого вол-
чаночного пневмонита детально 
рассмотрел результаты КТ орга-
нов грудной клетки в динамике. 
Эксперт отметил, что основными 
легочными проявлениями СКВ 
являются острый волчаночный 
пневмонит, плеврит, диафраг-
мальная дисфункция, легочная ги-
пертензия, легочный васкулит. 
При СКВ возможно развитие 
тромбоэмболии легочной арте-
рии, легочного кровотечения, 
облитерирующего бронхиолита 
с присоединением оппортунисти-
ческих легочных инфекций. При 
хроническом интерстициальном 
пневмоните развиваются бронхо-
эктазы, пневмофиброз, утолщают-
ся стенки бронхов и плевры. 
Далее Э.Г. Гасымов представил 
результаты КТ органов грудной 
клетки (аксиальный, корональ-
ный и сагиттальный срезы) па-
циентки от 6 февраля 2025 г. На 
фоне билатерального плеврита 
визуализировались массивные 
участки консолидации легочной 
паренхимы. На корональном срезе 
отчетливо определялся симптом 
воздушной бронхограммы. При 

мягкотканном режиме КТ также 
обнаружена жидкость в полости 
перикарда, что свидетельствовало 
о наличии гидроперикарда. 
Через четыре дня (10 февраля 
2025 г.) пациентке было проведено 
очередное исследование. На сним-
ках КТ отмечались выраженное 
прогрессирование заболевания, 
субтотальное поражение легочной 
паренхимы обоих легких с преи-
мущественным поражением верх-
них и нижних долей. Отчетливо 
был виден симптом воздушной 
бронхограммы. Согласно данным 
КТ, наблюдалась схожая картина 
с картиной бактериальной пнев-
монии  – уплотнения легочной 
паренхимы по  типу матового 
стекла, которые возникают из-за 
наличия жидкости в альвеолах. 
Кроме того, отмечались тотальное 
поражение задних отделов легких, 
выраженное увеличение размеров 
сердца вследствие застоя в малом 
круге кровообращения и гидро-
перикард. 
Результ аты КТ от  3  март а 
2025 г. свидетельствовали о даль-
нейшем прогрессировании за-
болевания, о  поражении обоих 
легких. При этом были обнару-
жены перициссурит, заполнение 
жидкостью области междолевых 
щелей, билатеральный гидрото-
ракс – скопление жидкости в плев-

Клинический случай острого волчаночного пневмонита: 
анализ компьютерной томографии органов грудной клетки 
в динамике

ральной полости с обеих сторон. 
В  нижней доле левого легкого 
визуализировался массивный 
консолидат. Установлено повы-
шение уровня давления в легоч-
ной артерии более 30 мм рт. ст., 
что свидетельствовало о наличии 
легочной гипертензии. 
Последнее КТ-исследование 
бы ло выполнено 17  мар т а 
2025 г. Отмечено тотальное пора-
жение паренхимы обоих легких, 
стремительное прогрессирование 
заболевания. 
Как отметил эксперт, при анали-
зе результатов КТ органов груд-
ной клетки у  пациентов с  СКВ 
и поражением органов дыхания 
необходимо проводить диффе-
ренциальную диагностику с дру-
гими заболеваниями. Так, опыт 
реальной клинической практики 
показывает, что интерстициаль-
ные изменения легких (участки 
уплотнения по  типу матового 
стекла, ретикулярные изменения 
и  др.), характерные для остро-
го волчаночного пневмонита, 
могут наблюдаться при вирусной 
пневмонии, ассоциированной 
с COVID-19, а также при острой 
бактериальной пневмонии. 
Подводя итог, Э.Г. Гасымов под-
черкнул, что при ведении пациен-
тов с СКВ необходим мультидис-
циплинарный подход, требующий 
слаженной работы специалистов, 
тщательного анализа клинико-
анамнестических и  лаборатор-
ных данных, а также результатов 
лучевой диагностики.  

высокая – 39 баллов по индексу 
SELENA-SLEDAI. 
Сопутствующие заболевания: па-
роксизмальная наджелудочковая 
тахикардия, рецидивирующая, 
осложненная левожелудочковой 
недостаточностью, гипохромная 
нормоцитарная анемия тяжелой 
степени, корригируемая гемотранс
фузиями, синдром гипергидрата-
ции легких на фоне гипоальбуми-
немии, двусторонняя пневмония 
смешанной этиологии на  фоне 
иммуносупрессивной терапии, 

двусторонний гнойно-геморраги-
ческий бронхит, ИВЛ, дыхатель-
ная недостаточность, трахеостома 
(от 8 февраля 2025 г.), полинейропа-
тия нижних конечностей (критиче-
ских состояний), пролежни крестца 
и пяточных областей.
Неблагоприятный исход в данном 
случае соответствует данным лите-
ратуры о 90%-ной летальности при 
легочном васкулите или диффуз-
ном альвеолярном кровоизлиянии. 
Эксперт отметила, что миграци-
онные процессы в  современной 

России могут привести к  более 
частой встречаемости подобных 
клинических ситуаций, поэтому 
ревматологам необходимо прояв-
лять настороженность в отноше-
нии особенностей течения СКВ 
в различных этнических группах. 
В перспективе при очередном пе-
ресмотре клинических рекоменда-
ций о диагностике и лечении СКВ 
целесообразно внести в них поло-
жения об особенностях курации 
пациентов с СКВ разной этниче-
ской принадлежности.
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Открывая заседание, ведущий 
научный сотрудник лабора-
тории системного склероза 

Научно-исследовательского инсти-
тута ревматологии им.  В.А.  На
соновой (НИИР им. В.А. Насоновой), 
д.м.н., профессор Лидия Петровна 
АНАНЬЕВА рассказала о мировом 
опыте применения лекарственной 
терапии при системной склеродер-
мии.
Далее эксперт прокомментировала 
клинические рекомендации по фар-
макотерапии системной склеродер-
мии, представленные Европейской 
антиревматической лигой (Еuropean 
League Against Rheumatism, EULAR) 
в 2023 г. 
В  основе патогенеза системной 
склеродермии лежат три тесно 
взаимосвязанных процесса: сосу-
дистые нарушения (микроангио-
патия с повреждением сосудов), 
аутоиммунные реакции и фиброз. 
Эти процессы имеют системный 
характер, но могут варьировать-
ся от  одного органа к  другому 
и  иметь различные временные 
траектории. Исходя из современ-
ных представлений о патогенезе 
заболевания, предполагается су-
ществование терапевтических 
континуумных групп, имеющих 
общие патогенетические меха-

Актуальные вопросы диагностики 
и терапии системных заболеваний 
соединительной ткани 
На заседании, которое состоялось в рамках IX Съезда ревматологов с международным участием 
(3–5 июля 2025 г.), были освещены актуальные проблемы диагностики и фармакотерапии системной 
склеродермии, а также лечения легочной артериальной гипертензии и воспалительных миопатий 
при системных ревматических заболеваниях. 

IX Съезд ревматологов с международным участием 

Клинические рекомендации по фармакотерапии 
системной склеродермии: EULAR-2023

низмы. Так, рекомендации EULAR 
2023 г. по фармакотерапии систем-
ной склеродермии сгруппированы 
по таким терапевтическим груп-
пам, как сосудистый и фиброзный 
континуумы. Основными целями 
лечения системной склеродермии 
являются управление симптома-
ми заболевания, предотвращение 
развития осложнений или необра-
тимых повреждений внутренних 
органов, замедление прогресси-
рования.
В соответствии с обновленными ре-
комендациями EULAR медикамен-
тозное воздействие при системной 
склеродермии направлено на кор-
рекцию иммунопатологической 
дисрегуляции, нарушений микро-
циркуляции и сосудистое ремоде-
лирование, подавление процессов 
избыточного фиброзирования1. 
Фармакотерапия системной склеро-
дермии предполагает разные схемы 
в зависимости от принадлежности 
пациентов к определенному тера-
певтическому континууму. В част-
ности, разработаны рекоменда-
ции по лекарственному лечению 
сосудистых поражений (синдром 
Рейно, дигитальные язвы, легочная 
артериальная гипертензия (ЛАГ)), 
фиброза (фиброз кожи, интерстици-
альное заболевание легких), а также 

скелетно-мышечных и желудочно-
кишечных проявлений заболевания, 
почечного криза. 
При лечении васкулопатий при 
синдроме Рейно и  дигитальных 
язвах препаратами первого ряда 
остаются блокаторы кальциевых 
каналов. Ингибиторы фосфодиэ-
стеразы 5 (силденафил) назначают 
при дигитальных язвах в качестве 
компонента комбинированного 
лечения. В  свою очередь антаго-
нисты эндотелиновых рецепторов 
показаны как для профилактики 
дигитальных язв, так и для их ле-
чения. При неэффективности тера-
пии и наличии у пациента тяжелых 
факторов риска в качестве второй 
линии используют простаноиды 
внутривенно (илопрост). 
На старте лечения ЛАГ применяют 
комбинацию ингибиторов фосфо-
диэстеразы 5 и антагонистов эндоте-
лина 1. Внутривенное введение эпо-
простенола следует рассматривать 
у  пациентов с  прогрессирующей 
ЛАГ (класс III–IV). На любой стадии 
патологии также могут рассматри-
ваться другие аналоги простацикли-
нов или их агонисты. Для добавле-
ния и/или переключения терапии 
применяют риоцигуат. Впервые для 
лечения ЛАГ рекомендуется селек-
тивный агонист простациклиновых 
рецепторов – селексипаг. 
Профессор Л.П. Ананьева отметила, 
что основным принципом ведения 
пациентов с системной склеродер-

1 Del Galdo F., Lescoat A., Conaghan P.G., et al. EULAR recommendations for the treatment of systemic sclerosis: 2023 update. Ann. Rheum. 
Dis. 2025; 84 (1): 29–40.
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мией является максимально раннее 
начало комплексного лечения. 
При установлении диагноза почеч-
ного криза незамедлительно назна-
чают ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента. Получающие 
лечение глюкокортикостероидами 
(ГКС) должны регулярно контро
лировать уровень артериального 
давления для выявления почечно-
го криза. Следует учитывать, что 
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента не применяют 
для профилактики почечного криза. 
По словам профессора Л.П. Анань
евой, в  рекомендациях EULAR 
2023 г. представлены новые подходы 
к лечению фиброза кожи и интер-
стициального заболевания легких, 
основанные на накопленных данных 
клинических исследований и опыте 
реальной клинической практики. 
При фиброзе кожи показаны ме-
тотрексат, микофенолата мофетил 
и/или ритуксимаб (уровень доказа-
тельности 1А). Тоцилизумаб может 
быть назначен для лечения кожно-
го фиброза при ранней диффузной 
системной склеродермии с призна-
ками воспаления (уровень доказа-
тельности 1С). 
Для лечения интерстициального 
заболевания легких, ассоциирован-
ного с системной склеродермией, 
используют микофенолата мофетил, 
циклофосфамид или ритуксимаб. 
Антифиброзный препарат нинте-
даниб следует назначать как в виде 
монотерапии, так и в комбинации 
с микофенолата мофетилом. Для 
лечения интерстициального пора-
жения легких также можно рассмо-
треть тоцилизумаб. 
При ведении пациентов с системной 
склеродермией и поражением лег-
ких следует учитывать, что терапия 
начинается с микофенолата мофе-
тила и ритуксимаба. На сегодняш-
ний день эти препараты занимают 
ведущее место в  лечении интер-
стициального поражения легких. 
Тоцилизумаб применяется у боль-
ных с воспалительным фенотипом 
поражения легких. На ранней стадии 

диффузной склеродермии предпоч-
тение следует отдавать тоцилизума-
бу. В дальнейшем к уже проводимой 
терапии можно добавить циклофос-
фамид и нинтеданиб или переклю-
чить больного на такую терапию. 
Каждый из этих препаратов может 
применяться в виде монотерапии. 
Важно помнить, что лечение систем-
ной склеродермии должно носить 
комплексный характер.
В схеме лечения системной скле-
родермии важное место занимают 
ГКС, поэтому в большинстве слу-
чаев необходимо комбинировать 
иммуносупрессанты с препаратами 
данной группы. 
При поражении желудочно-кишеч
ного тракта у пациентов с систем-
ной склеродермией по-прежнему 
рекомендуются антисекреторные 
препараты, в первую очередь инги-
биторы протонной помпы (омепра-
зол), прокинетики. При развитии 
нарушений со стороны желудоч-
но-кишечного тракта, обусловлен-
ных избыточным бактериальным 
ростом, показана антибиотико
терапия. 
Для лечения системной склеродер-
мии применяется метод высокодоз-
ной иммуносупрессии с последу-
ющим введением аутологичных 
стволовых клеток. Этот метод был 
впервые включен в  клинические 
рекомендации по лечению систем-
ной склеродермии в 2017 г. В реко-
мендациях EULAR 2023 г. указано, 
что высокоинтенсивная иммуно-
супрессия (обычно включающая 
циклофосфамид) с последующей 
трансплантацией гемопоэтических 
стволовых клеток (ТГСК) может 
быть рассмотрена для лечения не-
которых пациентов с ранней тяже-
лой диффузной формой и плохим 
прогнозом в отсутствие прогрес-
сирующего кардиореспираторного 
поражения. Сегодня эффективность 
данного метода доказана в многочи-
сленных исследованиях. Считается, 
что это единственный метод, кото-
рый меняет естественное течение 
системной склеродермии. 

Последние данные также свидетель-
ствуют об эффективности комбини-
рованной терапии, включающей ри-
туксимаб, в качестве альтернативы 
для пациентов с плохим прогнозом. 
Кроме того, перспективной для ле-
чения аутоиммунных заболеваний 
признана T-клеточная терапия с ис-
пользованием химерных антиген-
ных рецепторов (CAR-Т). 
К основным задачам, связанным 
с  применением высокодозной 
химиотерапии с  аутологичной 
ТГСК, можно отнести сокращение 
высокой смертности, ассоцииро-
ванной с методом, риска развития 
кардиальных осложнений, сравне-
ние данных исследований с целью 
широкого внедрения результатов 
в практику, определение наилуч-
шего режима кондиционирования, 
используемого при аутологичной 
ТГСК. Среди перспективных 
путей решения этих задач следует 
отметить определение портрета 
идеального пациента для транс-
плантации, более детальное ис-
следование кардиального статуса 
пациента для выявления скрыто-
го поражения сердца, разработку 
валидированных методов оценки 
исходов терапии для сравнения 
результатов различных клиниче-
ских испытаний, а также специ-
фических протоколов для оценки 
лучшего режима кондициониро-
вания, что позволит ускорить вы-
здоровление2. 
В   з а к л ю ч е н и е  п р о ф е с с о р 
Л.П.  Ананьева подчеркнула, что 
рекомендации EULAR 2023  г.  по 
ведению пациентов с  системной 
склеродермией содержат самые 
современные стратегии лечения для 
применения в клинической практи-
ке врачами всего мира. В рекомен-
дациях представлены и перспек-
тивные направления исследований, 
в частности предлагается оценить 
эффективность иммуносупрессии 
и/или других таргетных препаратов 
при сосудистых повреждениях и же-
лудочно-кишечных проявлениях 
системной склеродермии, а также 

2 Di Benedetto P., Ruscitti P., Cipriani P., Giacomelli R. Haematopoietic stem cell transplantation in systemic sclerosis: challenges 
and perspectives. Autoimmun. Rev. 2020; 19 (11): 102662.
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нефармакологических вмеша-
тельств для лечения дигитальных 
язв. Требуется также оценка эффек-
тивности генно-инженерных биоло-
гических препаратов в отношении 

Научный сотрудник лабора-
тории системного склероза 
НИИР им. В.А. Насоновой, 

к.м.н. Оксана Викторовна ДЕСИНОВА 
рассмотрела вопросы диагностики 
и лечения системной склеродермии 
на ранних стадиях. 
По словам эксперта, системная скле-
родермия относится к группе диф-
фузных болезней соединительной 
ткани и по частоте встречаемости 
занимает второе место после сис-
темной красной волчанки. Она яв-
ляется одним из наиболее тяжелых 
ревматических заболеваний с неу-
клонно прогрессирующим течением 
и высоким уровнем смертности. 
К особенностям системной склеро-
дермии следует отнести полиморф-
ность клинических проявлений. 
Патогенез системной склеродермии 
сложен, многогранен и до конца не 
изучен. Он включает раннюю васку-
лопатию, дисфункцию врожденной 
и адаптивной иммунной системы 
и в конечном итоге аномальное фор-
мирование соединительной ткани. 
Системная склеродермия ранее 
рассматривалась как кожное забо-
левание. Только в середине прошло-
го столетия был предложен термин 
«прогрессирующий системный скле-
роз», и заболевание было отнесено 
к группе коллагеновых болезней. При 
системной склеродермии помимо 
кожи поражаются разные органы 
и системы, что определяет степень 
тяжести течения и прогноз. 
Предпринималось несколько по-
пыток по созданию классифика-
ционных критериев системной 
склеродермии. Так, в 1980 г. были 
опубликованы первые предвари-
тельные классификационные кри-
терии системной склеродермии, 
которые имеют низкую чувстви-
тельность на ранней стадии болезни. 
В 2001 г. E.C. Le Roy и T.A. Medsger 

сердечно-сосудистых проявлений, 
фармакологических и  нефарма-
кологических методов в  лечении 
кальциноза, эффективности тар-
гетных препаратов для улучшения 

клинических исходов. Кроме того, 
необходимо оценить эффектив-
ность конкретного комплексного 
подхода и эффективность терапии 
по мнению пациента. 

Ранняя системная склеродермия: вопросы диагностики и терапии 

пересмотрели классификацию си-
стемной склеродермии и добавили 
в нее раннюю стадию, используя 
для ее диагностики капилляроско-
пию ногтевого ложа и исследова-
ние на наличие специфичных для 
системной склеродермии аутоан-
тител. В 2010 г. международными 
организациями (EULAR, группа 
EUSTAR (European Scleroderma 
Trials and Research Group) и FESCA 
(Federation of European Scleroderma 
Associations)) был инициирован 
международный научный проект 
VEDOSS, предложен алгоритм для 
очень ранней диагностики систем-
ной склеродермии с целью выяв-
ления заболевания на преклиниче-
ской стадии. Наконец в 2013 г. были 
опубликованы классификационные 
критерии, в которые были включе-
ны новые параметры с акцентом 
на васкулопатические проявления 
как на более чувствительные для 
пациентов с менее выраженным 
поражением кожи. Однако истин-
ные биомаркеры, которые могли 
бы предсказать развитие систем-
ной склеродермии, по-прежнему 
отсутствуют. 
Согласно действующим классифика-
ционным критериям Американской 
коллегии ревматологов (American 
Сollege of Rheumatology, ACR) 
и EULAR 2013 г., ранняя систем-
ная склеродермия определяется 
при длительности заболевания 
менее трех лет от появления пер-
вого симптома, не связанного с син-
дромом Рейно (не-Рейно-симптом). 
В отсутствие склеродермических 
изменений кожи диагноз уста-
навливается на основании других 
признаков, оцениваемых в баллах. 
При более девяти баллах и дли-
тельности болезни менее трех лет 
системная склеродермия считается 
ранней. При менее девяти баллах 

в специальной литературе встреча-
ются различные определения. Так, 
некоторые авторы называют такое 
состояние «очень ранняя системная 
склеродермия», «пресклеродермия», 
«недифференциальное заболевание 
с риском развития системной скле-
родермии», «неклассифицируемая 
системная склеродермия». 
Синдром Рейно – маркер систем-
ной склеродермии. Он встречается 
у 90–95% больных. Может протекать 
длительно и изолированно, предше-
ствуя развитию других клинических 
проявлений заболевания. 
В 2010 г. в проекте VEDOSS был 
предложен первый алгоритм диаг-
ностики ранней системной склеро-
дермии, включающий две ступени. 
На первой ступени обследования 
при наличии у пациента синдрома 
Рейно, особенно в сочетании с оте
ком кистей, даже если он возникает 
периодически, и положительного 
результата на антинуклеарный 
фактор (АНФ) необходимо запо-
дозрить системную склеродермию. 
Далее пациент направляется к рев-
матологу и проводится дообследо-
вание: капилляроскопия ногтево-
го ложа, исследование на наличие 
специфичных для системной скле-
родермии аутоантител (антител 
к топоизомеразе 1 (анти-топо-1, 
антител против Scl-70) и антицен-
тромерных антител (АЦА)). При 
выявлении предикторов системной 
склеродермии устанавливается ди-
агноз ранней системной склеродер-
мии. С целью уточнения наличия 
системного поражения и выбора 
тактики лечения проводят компью-
терную томографию (КТ) органов 
грудной клетки, функциональные 
легочные тесты, манометрию пи-
щевода и эхокардиографию. Окном 
терапевтических возможностей 
считается временной промежуток 
между дебютом синдрома Рейно 
и первым не-Рейно-симптомом 
системной склеродермии.
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Целью многоцентрового продоль-
ного регистрационного исследова-
ния было выявить помимо фено-
мена Рейно признаки системной 
склеродермии, которые могли бы 
предсказать прогрессирование 
болезни до соответствия действу-
ющим критериям классификации. 
В исследование были включе-
ны 1150 пациентов с синдромом 
Рейно, 553 из них соответствовали 
критериям проекта VEDOSS. Из 
них 254 завершили исследование, 
133 пациента достигли первичной 
конечной точки. Первичная конеч-
ная точка – соответствие критериям 
классификации ACR/EULAR 2013 г. 
для системной склеродермии (про-
грессирование). Общий показатель 
прогрессирования составил 52,4%. 
Согласно результатам исследования, 
сочетание отека пальцев кистей 
с выявлением специфичных для си-
стемной склеродермии аутоантител 
соответствовало самому высокому 
риску прогрессирования – 94,1%. 
Отсутствие АНФ ассоциировалось 
со снижением риска прогрессиро-
вания3. 
Как отметила докладчик, у пациен-
тов с очень ранней системной скле-
родермией патология прогрессирует 
с разной скоростью, что может быть 
связано с гетерогенной клинической 
картиной. При очень ранней сис-
темной склеродермии могут при-
сутствовать начальные признаки 
интерстициального заболевания 
легких. Согласно данным группы 
EUSTAR, в группе наблюдения про-
екта VEDOSS часто отсутствовала 
или была значительно снижена пе-
ристальтика пищевода, что делает 
дисфункцию пищевода отличитель-
ной чертой очень ранней системной 
склеродермии. 
В ряде публикаций представлены 
рекомендации по обследованию 
пациентов с очень ранней и ран-
ней системной склеродермией. 
Подчеркивается, что при сборе 

анамнеза необходимо учитывать 
временную оценку симптомов. 
При физикальном осмотре поми-
мо тщательного обследования всех 
органов и систем следует уделять 
внимание состоянию кожи и пери-
ангулярной области пальцев рук. 
При лабораторной диагностике не-
обходимо определять уровень гемо-
глобина, креатинина, креатинфос-
фокиназы (КФК), С-реактивного 
белка (СРБ), специфичных для сис-
темной склеродермии аутоантител. 
Всем больным настоятельно реко-
мендуется проведение КТ органов 
грудной клетки, эхокардиографии, 
исследования функции внешнего 
дыхания с диффузионной способ-
ностью, видеокапилляроскопии 
ногтевого ложа, а также эзофагога-
стродуоденоскопии и манометрии 
пищевода. 
Далее О.В. Десинова представила 
данные собственного наблюдения 
пациентов с диагнозом системной 
склеродермии. Среди них выделе-
но 36 пациентов с ранней стадией 
системной склеродермии. В этой 
группе превалировали пациенты 
с лимитированной формой систем-
ной склеродермии, только у двух из 
них имела место диффузная форма. 
Несмотря на небольшую длитель-
ность заболевания (около пяти ме-
сяцев от первого не-Рейно-симп
тома), помимо периферических 
проявлений системной склеродер-
мии, капилляроскопических и им-
мунологических нарушений, уже 
отмечались признаки висцеральной 
патологии, представленные в основ-
ном поражением желудочно-кишеч-
ного тракта (39%). У части паци-
ентов диагностировано поражение 
сердца и легких (адгезивный пери-
кардит и интерстициальное заболе-
вание легких соответственно). Это 
указывает на необходимость ранней 
диагностики и активной терапии 
для предотвращения прогрессиро-
вания заболевания.

В публикациях последних лет пред-
ложена блок-схема оценки состо-
яния пациентов с ранней систем-
ной склеродермией по системам 
органов с описанием факторов 
риска и диагностических иссле-
дований4. Указано, что обнаруже-
ние анти-топо-1 и антител к РНК-
полимеразе 3 является фактором 
риска быстрого развития не-Рейно 
клинических признаков системной 
склеродермии. В свою очередь отек 
пальцев рук, который появился в те-
чение первых двух лет с момента 
развития синдрома Рейно, диспиг-
ментация кожи, крепитация сухо-
жилий, повышение уровня СРБ или 
интерлейкина (ИЛ) 6, КФК ассоци-
ированы с высокой вероятностью 
развития диффузной формы сис-
темной склеродермии. Поражение 
пищевода является первым или 
вторым не-Рейно-симптомом. 
При развитии быстро прогрессиру-
ющего варианта системной склеро-
дермии с диффузным поражением 
кожи выбор терапевтической так-
тики, способной сдержать прогрес-
сирование и снизить риск смерти, 
не представляет сложности. При 
лимитированной форме заболева-
ния с медленно прогрессирующим 
течением поражение внутренних 
органов происходит медленно 
и иногда ускользает от внимания 
врача. Ранняя диагностика сис-
темной склеродермии позволяет 
определить болезньмодифициру-
ющее лечение, которое замедлит 
прогрессирование и активность 
патологического процесса. 
По словам эксперта, сегодня перед 
ревматологами часто возникает во-
прос: нужно ли назначать иммуно-
супрессивную терапию пациентам, 
у которых в клинической картине 
превалируют лишь васкулопати-
ческие признаки системной скле-
родермии? На данный момент вре-
мени единственной осуществимой 
клинической стратегией при очень 

3 Bellando-Randone S., Del Galdo F., Lepri G., et al. Progression of patients with Raynaud's phenomenon to systemic sclerosis: a five-year 
analysis of the European Scleroderma Trial and Research group multicentre, longitudinal registry study for Very Early Diagnosis of Systemic 
Sclerosis (VEDOSS). Lancet Rheumatol. 2021; 3 (12): e834–e843.
4 Bellocchi C., Chung A., Volkmann E.R. Predicting the progression of very early systemic sclerosis: current insights. Open Access Rheumatol. 
2022; 14: 171–186.
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ранней системной склеродермии 
остается тщательное наблюдение 
пациентов для выявления в режи-
ме реального времени раннего по-
ражения внутренних органов, что 
позволит начать проведение более 
активной терапии. 
В исследовании с участием паци-
ентов с ранней диффузной формой 
системной склеродермии сравни-
вали эффективность схем лечения 
разными иммуносупрессантами 
(метотрексатом, микофенолата мо-

фетилом, циклофосфамидом) и без 
таковых. Показано, что между про-
токолами лечения различными им-
муносупрессантами не было суще-
ственных различий в результатах, 
что свидетельствует в пользу имму-
носупрессии при ранней диффузной 
системной склеродермии. В группе 
пациентов, не получавших имму-
носупрессивную терапию, наблю-
далась самая высокая смертность5. 
В завершение О.В. Десинова отме-
тила, что распознавание ранней 

Проблеме трудной для ле-
чения (difficult-to-treat, 
D2T) ЛАГ при системной 

склеродермии посвятил свой до-
клад заведующий лабораторией 
инструментальной диагностики 
НИИР им. В.А. Насоновой, к.м.н. 
Александр Витальевич ВОЛКОВ. 
Легочная гипертензия – гетероген-
ное понятие, которое объединяет 
несколько клинических состоя-
ний. Характерной ее чертой яв-
ляется повышение среднего дав-
ления в легочной артерии (срДЛА 
≥ 20 мм рт. ст.). 
С учетом гемодинамических кри-
териев легочная гипертензия 
классифицируется на пост- и пре-
капиллярную. К прекапиллярной 
форме относят ЛАГ, хроническую 
тромбоэмболическую легочную 
гипертензию, легочную гипертен-
зию на фоне заболеваний легких. 
Посткапиллярная легочная гипер-
тензия – более частый вариант ле-
гочной гипертензии, обусловленный 
поражением левых отделов сердца, 
как специфическим, так и связан-
ным с возрастной патологией. 
Легочную гипертензию подразделя-
ют на пять групп: ЛАГ (идиопатиче-
ская, наследственная, лекарственно-
индуцированная, ассоциированная 
с иммуновоспалительными ревма-
тическими заболеваниями, вро-
жденным пороком сердца), легочная 

Difficult-to-treat легочная артериальная гипертензия 
при системной склеродермии: правда или вымысел?

стадии системной склеродермии 
потенциально может помочь выя-
вить ранние признаки поражения 
внутренних органов. Ранняя диаг-
ностика способствует скринингу 
и стратификации рисков, а также 
назначению терапии на более ран-
них этапах заболевания. Изучение 
биомолекулярных и клинических 
особенностей ранней стадии рас-
ширяет представление о патогенезе 
системной склеродермии и терапев-
тических целях.

гипертензия вследствие поражения 
левых отделов сердца, легочная ги-
пертензия вследствие заболеваний 
легких и/или гипоксии, хроническая 
тромбоэмболическая легочная ги-
пертензия и легочная гипертензия 
смешанного (неизвестного или не-
однозначного) генеза. 
Первые четыре группы легочной ги-
пертензии встречаются у пациентов 
с воспалительными ревматически-
ми заболеваниями. В связи с этим 
основная цель диагностики  – не 
только выявить легочную гипертен-
зию как можно раньше, но и провес-
ти дифференциальную диагностику, 
поскольку подходы к терапии этих 
видов легочной гипертензии раз-
личаются. 
Эксперт подчеркнул, что ЛАГ – не-
излечимое заболевание, поэтому 
терапевтическая тактика нацеле-
на на уменьшение выраженности 
симптомов и снижение скорости 
прогрессирования. В современ-
ных отечественных и зарубежных 
клинических рекомендациях по 
лечению пациентов с системной 
склеродермией указано, что при 
симптомах легочной гипертензии 
нужно назначать комбинированную 
терапию, а в некоторых случаях – 
стартовую комбинированную те-
рапию. 
Концепция трудноизлечимого 
(D2T) ревматического заболева-

ния изначально была предложена 
для ревматоидного артрита, когда 
не удается достичь ремиссии или 
низкой активности заболевания, 
несмотря на последовательное 
использование современных пре-
паратов. При этом наблюдается 
волнообразное течение болезни – 
ухудшение сменяется ремиссией. 
Если данную концепцию рассматри-
вать у пациентов с ЛАГ, критерием 
для назначения и присоединения 
следующего ЛАГ-специфического 
препарата будет клиническое ухуд-
шение. Однако основным отличием 
лечения легочной гипертензии от 
лечения других заболеваний явля-
ется широкое использование ком-
бинированной терапии. При ЛАГ 
требуется постоянная эскалация 
терапии и стратификация риска, 
которая включает оценку прогно-
за и эффективности терапии. Цель 
терапии – максимальное снижение 
риска (до низкого) и как можно 
более длительное удержание этого 
результата. Считается, что таким 
образом можно улучшить выжи-
ваемость пациентов. Параметры 
общей оценки риска при ЛАГ 
включают не только клинические 
данные, но и показатели биомарке-
ров, результаты инструментальных 
исследований. 
Как отметил А.В. Волков, поздняя 
диагностика ЛАГ ассоциирована 
с более чем трехкратным увеличе-
нием риска госпитализаций и смер-
ти от всех причин. Так, у пациен-
тов с поздней диагностикой ЛАГ 

5 White B., Furst D.E., Frech T.M., et al. Comparative efficacy of immunosuppressive therapies in the treatment of diffuse cutaneous systemic 
sclerosis. ACR Open Rheumatol. 2025; 7 (3): e70004.
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наблюдалась низкая эффективность 
лечения с высоким уровнем риска. 
Поздний диагноз в значительной 
степени был связан с худшим ис-
ходом6. 
В клинической ревматологиче-
ской практике выявляются слу-
чаи D2T-ЛАГ, ассоциированной 
с системной склеродермией. 
Прежде всего они связаны с не-
правильной диагностикой забо-
левания. Многие формы легочной 
гипертензии имеют схожую кли-
ническую картину, в частности 
ЛАГ и легочная гипертензия на 
фоне поражения левых отделов 
сердца, особенно в тех случаях, 
когда это проявляется сердечной 
недостаточностью с сохранной 
функцией выброса, а уровень 
давления заклинивания легоч-
ной артерии при катетеризации 
правых отделов сердца остается 
нормальным.
Следует отметить, что ЛАГ-
специфические препараты зареги-
стрированы только для двух групп 
легочной гипертензии – ЛАГ, кото-
рая является орфанным заболева-
нием, и хронической тромбоэмбо-
лической легочной гипертензии. 

В исследованиях оценивали влияние 
ЛАГ-специфических препаратов на 
течение легочной гипертензии, 
связанной с интерстициальным за-
болеванием легких, и ЛАГ при сис-
темном склерозе. Применение ЛАГ-
специфических препаратов снижало 
выживаемость пациентов с системной 
склеродермией и легочной гипертен-
зией, ассоциированной с интерстици-
альным заболеванием легких7. 
У пациентов с cочетанной пост- 
и прекапиллярной легочной гипер-
тензией, связанной с поражением 
левых отделов сердца, применение 
ЛАГ-специфических препаратов 
также повышало показатели смерт-
ности от всех причин8. 
Согласно данным эксперта, не-
смотря на значительный прогресс 
в терапии, пятилетняя выживае-
мость пациентов с ЛАГ, ассоци-
ированной с системной склеро-
дермией, по-прежнему остается 
низкой. Тем не менее накопленные 
данные демонстрируют положи-
тельные тенденции в отношении 
показателей выживаемости на 
фоне применения современных 
ЛАГ-специфических препаратов. 
Показано, что использование ма-

цитентана и/или риоцигуата в виде 
монотерапии или в комбинации 
с другим ЛАГ-специфическим 
препаратом статистически зна-
чимо снижало пятилетний риск 
наступления смерти (относитель-
ный риск 0,44 при 95%-ном до-
верительном интервале 0,19–1,07; 
р = 0,07)9. Кроме того, в связи 
с применением иммуносупрес-
сивных препаратов для лечения 
интерстициальных заболеваний 
легких существенно снизилось 
количество случаев с тяжелой ле-
гочной гипертензией, связанной 
с этим проявлением системной 
склеродермии. 
Ре зюмируя выше ска з анно е, 
А.В. Волков отметил, что резуль-
таты исследований и опыт реаль-
ной ревматологической практики 
подтверждают, что D2T-ЛАГ при 
системной склеродермии – труд-
ный диагноз. Ухудшение прогноза 
у пациентов с системной склеродер-
мией и ЛАГ прежде всего связано 
с такими факторами, как поздняя 
диагностика, неправильный диффе-
ренциальный диагноз и назначение 
ЛАГ-специфических препаратов не-
целевым группам. 

Младший научный со-
трудник лаборатории 
с ис т ем ног о  с к ле р о -

за НИИР им.  В.А. Насоновой, 
к.м.н. Людмила Александровна 
ГАРЗАНОВА подробно рассказа-
ла о применении серологических 
биомаркеров для оценки прогно-
за и эффективности терапии си-
стемной склеродермии. В начале 
выступления она отметила, что 

Серологические биомаркеры для оценки прогноза 
и терапии системной склеродермии

системная склеродермия – тяже-
лое аутоиммунное заболевание 
соединительной ткани, которое 
характеризуется мультисистемно-
стью поражения, сопровождается 
высокой инвалидизацией и смерт-
ностью. Одними из самых тяже-
лых и распространенных пораже-
ний при системной склеродермии 
остаются интерстициальные пора-
жения легких и поражения сердца. 

Сегодня для своевременного вы-
явления системных поражений 
при склеродермии применяют 
различные биомаркеры  – не-
инвазивные и  чувствительные 
индикаторы, отражающие фи-
зиологические и патологические 
процессы, прогноз заболевания 
и  ответ на  терапию. Благодаря 
исследованию циркулирующих 
биомаркеров возможна более эф-
фективная стратификация риска 
и выбор лечения. Надежные по-
казатели активности, предикторы 
прогрессирования заболевания 

6 Kubota K., Miyanaga S., Akao M., et al. Association of delayed diagnosis of pulmonary arterial hypertension with its prognosis. J. Cardiol. 2024; 
83 (6): 365–370.
7 Chauvelot L., Gamondes D., Berthiller J., et al. Hemodynamic response to treatment and outcomes in pulmonary hypertension associated 
with interstitial lung disease versus pulmonary arterial hypertension in systemic sclerosis: data from a study identifying prognostic factors 
in pulmonary hypertension associated with interstitial lung disease. Arthritis Rheumatol. 2021; 73 (2): 295–304.
8 Moghaddam N., Swiston J.R., Tsang M.Y.C., et al. Impact of targeted pulmonary arterial hypertension therapy in patients with combined post- 
and precapillary pulmonary hypertension. Am. Heart J. 2021; 235: 74–81.
9 Волков А.В., Юдкина Н.Н., Николаева Е.В., Насонов Е.Л. Легочная артериальная гипертензия, ассоциированная с системной 
склеродермией: результаты одноцентрового длительного проспективного наблюдения 2009–2024 гг. Научно-практическая 
ревматология. 2025; 63 (3): 262–272.
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и ответа на терапию важны для 
отбора пациентов в клинические 
исследования, оптимизации лече-
ния в рамках персонифицирован-
ной медицины. 
При системной склеродермии 
иммунные клетки вырабатывают 
большое количество биомаркеров: 
специфические аутоантитела, раз-
личные цитокины, хемокины, ме-
диаторы воспаления, профиброти-
ческие факторы. Взаимодействие 
этих биомаркеров с эндотелиаль-
ными клетками, фибробластами 
и другими типами клеток влечет 
за собой отложение внеклеточно-
го матрикса и прогрессирование 
заболевания. 
У больных системной склеродер-
мией с интерстициальным пора-
жением легких было исследовано 
довольно большое количество сы-
вороточных биомаркеров, часть 
из них уже применяется в клини-
ческой практике. Прежде всего 
это специфические аутоантитела, 
маркеры эпителиального повре-
ждения и барьерной дисфункции, 
иммунной дисфункции и воспале-
ния. Многие биомаркеры находят-
ся на стадии изучения. 
По  словам эксперта, наличие 
сывороточных антител ко  мно-
жеству внутриклеточных анти-
генов служит серологическим 
маркером системной склеродер-
мии и позволяет с большой точ-
ностью верифицировать диагноз. 
Специфичные аутоантитела ассо-
циируются с формой заболевания 
и  характерными клиническими 
проявлениями, что позволяет про-
водить стратификацию пациентов 
на ранней стадии патологического 
процесса на однородные подгруп-
пы с целью дальнейшей разработ-
ки необходимого комплекса об-
следований и адекватной тактики 

лечения. Наибольшей специфич-
ностью при системной склеродер-
мии обладают анти-топо-1, АЦА 
и антитела к РНК-полимеразе 3, 
включенные в классификацион-
ные критерии заболевания. 
Наличие анти-топо-1 ассоции-
ровано с  наибольшим риском 
возникновения интерстициаль-
ного поражения легких незави-
симо от  лимитированной или 
диффузной формы заболевания. 
Согласно результатам исследо-
ваний, выживаемость больных 
системной склеродермией с по-
ражением легких, положительных 
по анти-топо-1, достоверно ниже 
по сравнению с анти-топо-1-не-
гативными пациентами. Таким 
образом, анти-топо-1 – предик-
тор прогрессирования и плохого 
прогноза интерстициального по-
ражения легких. 
Далее Л.А. Гарзанова предста-
вила результаты исследования, 
в  котором было показано, что 
выявление анти-топо-1 у паци-
ентов с системной склеродерми-
ей является предиктором ответа 
на терапию10. Так, на фоне лечения 
ритуксимабом у пациентов с сис-
темной склеродермией отмечено 
снижение титров АНФ и анти-то-
по-1, ассоциирующееся с эффек-
тивностью терапии. У позитив-
ных по  анти-топо-1 пациентов 
наблюдалось достоверно большее 
улучшение показателей форси-
рованной жизненной емкости 
легких (ФЖЕЛ) и диффузионной 
способности легких по сравнению 
с анти-топо-1-негативными па-
циентами. Таким образом, анти-
топо-1 можно рассматривать как 
предиктор ответа на анти-В-кле-
точную терапию. 
К  маркера м эп и тел иа л ьно -
го повреждения и  нарушения 

барьерной функции относится 
KL-6 – высокомолекулярный гли-
копротеин, продуцируемый пнев-
моцитами II и эпителиальными 
клетками бронхов. Он участву-
ет в стимуляции фибробластов 
и  ингибирова нии а поптоза . 
Выработка KL-6 повышается при 
поражении эпителия и клеточной 
регенерации. В  исследованиях 
чувствительность и  специфич-
ность использования KL-6 для 
диагностики поражения легких 
составила 44 и 85%. При этом уро-
вень KL-6 коррелировал с ФЖЕЛ, 
диффузионной способностью 
легких и распространенностью 
поражения легких, то есть ассо-
циировался с тяжестью интерсти-
циального поражения легких11. 
Установлено также, что высокий 
уровень KL-6 в сыворотке крови 
имел место у больных с терми-
нальной стадией поражения лег-
ких и его наличие было связано 
с  повышенной смертностью12. 
В одной из работ высокий уровень 
KL-6 у получавших ГКС и цикло-
фосфамид был предиктором пло-
хой эффективности терапии13. 
По данным НИИР им. В.А. На
соновой, у пациентов с систем-
ной склеродермией и интерсти-
циальным поражением легких, 
получавших ГКС, иммуносупрес-
санты и ритуксимаб, существу-
ет обратная корреляция между 
уровнем KL-6 на момент включе-
ния в исследование и показателя-
ми ФЖЕЛ в динамике. Уровень 
KL-6 достоверно был связан 
с количеством В-клеток на мо-
мент включения в исследование, 
но не было выявлено корреляции 
между уровнем KL-6 и рентгено-
логическими симптомами, актив-
ностью системной склеродермии, 
пока зател ями лабораторной 

10 Ананьева Л.П., Гарзанова Л.А., Конева О.А. и др. Динамика аутоантител к топоизомеразе I на фоне лечения ритуксимабом у больных 
системной склеродермией. Научно-практическая ревматология. 2022; 60 (1): 57–63.
11 Elhai M., Hoffmann-Vold A.M., Avouac J., et al. Performance of сandidate serum biomarkers for systemic sclerosis-associated interstitial lung 
disease. Arthritis Rheumatol. 2019; 71 (6): 972–982.
12 Kuwana M., Shirai Y., Takeuchi T., et al. Elevated serum Krebs von den Lungen-6 in early disease predicts subsequent deterioration 
of pulmonary function in patients with systemic sclerosis and interstitial lung disease. J. Rheumatol. 2016; 43 (10): 1825–1831.
13 Satoh H., Kurishima K., Ishikawa H., Ohtsuka M. Increased levels of KL-6 and subsequent mortality in patients with interstitial lung diseases. 
J. Intern. Med. 2006; 260 (5): 429–434.
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и  воспалительной активности, 
проводимой терапией. Сделан 
вывод, что KL-6 может исполь-
зоваться для прогнозирования 
прогрессирования интерстици-
ального поражения легких, но не 
для подтверждения наличия па-
тологии. Повышенный уровень 
KL-6 у больных системной скле-
родермией и поражением легких 
может рассматриваться как одно 
из  показаний для назначения 
анти-В-клеточной терапии. 
Сурфактантный белок D (SP-D) 
представляет собой липопроте-
ин, секретируемый альвеолярным 
эпителием и  клетками Клара. 
Основная его функция  – сни-
жение поверхностного натяже-
ния альвеол на границе раздела 
«воздух – жидкость» для предо-
твращения коллапса дыхательных 
путей. SP-D пневмоспецифичен, 
его обнаружение в  сыворотке 
крови обусловлено повреждени-
ем альвеолярно-капиллярного 
барьера. Повышенный уровень 
SP-D имеет место у  пациентов 
с системной склеродермией и ин-
терстициальным поражением лег-
ких по сравнению с больными без 
него и  со здоровым контролем. 
Высокий уровень SP-D в сыворот-
ке крови в сочетании с наличием 
анти-топо-1 обладает высокой 
чувствительностью и специфич-
ностью в отношении выявления 
интерстициального поражения 
легких. В зависимости от уровня 
сывороточного SP-D было выделе-
но три группы риска в отношении 
развития интерстициального по-
ражения легких – высокий, уме-
ренный и низкий. Однако уровень 
SP-D не коррелирует ни с тяже-
стью, ни  с прогрессированием 
данной патологии. 
В ретроспективном исследовании 
было показано, что быстрое сни-
жение уровня SP-D в сыворотке 

крови после терапии циклофосфа-
мидом и преднизолоном являет-
ся предиктором хорошего ответа 
на лечение14. Исходя из получен-
ных результатов был сделан вывод, 
что SP-D можно считать чувстви-
тельным биомаркером для диаг-
ностики поражения легких при 
системной склеродермии, но не 
для оценки тяжести и прогноза 
легочного поражения. 
Хемокиновый лиганд 18, или 
CCL-18, продуцируется в легких 
антигенпрезентирующими клет-
ками (дендритными клетками 
и  макрофагами). Маркер эпи-
телиального повреждения и  на-
рушения барьерной функции 
CCL-18 стимулирует пролифера-
цию фибробластов и  выработку 
коллагена, а  в ответ нативный 
коллаген увеличивает выработку 
CCL-18. Самоподдерживающийся 
цикл приводит к формированию 
легочного фиброза. Установлено, 
что повышенные уровни CCL-18 
в сыворотке крови связаны с ухуд-
шением функционального состоя-
ния легких и более высокой смерт-
ностью. Кроме того, повышенный 
уровень CCL-18 в сыворотке крови 
ассоциирован с прогрессированием 
интерстициального поражения лег-
ких, по данным функциональных 
легочных тестов и КТ легких15. 
В крупном проспективном иссле-
довании показано, что высокое 
исходное значение CCL-18 в сы-
воротке крови и  мужской пол 
были достоверными предиктора-
ми прогрессирующего снижения 
функции легких11. 
В другой работе проанализиро-
вана выживаемость пациентов 
в зависимости от уровня CCL-18. 
Установлено, что его повышение 
связано с увеличением смертно-
сти. Полученные данные позволи-
ли рассматривать уровень CCL-18 
как маркер прогноза интерстици-

ального поражения легких у боль-
ных системной склеродермией16. 
По словам эксперта, ИЛ-6 явля-
ется плейотропным воспалитель-
ным цитокином острой фазы. Он 
играет важную роль в прогресси-
ровании системной склеродермии, 
увеличивая выработку коллагена 
за счет стимуляции фибробластов, 
дифференцировки миофибро-
бластов и ингибирования секре-
ции металлопротеиназ. Высокие 
уровни ИЛ-6 в сыворотке крови 
ассоциируются с развитием ин-
терстициального поражения лег-
ких при системной склеродермии. 
Результаты исследований, про-
веденных в  НИИР им.  В.А.  На
соновой, показали, что у пациен-
тов с системной склеродермией 
и интерстициальным поражением 
легких на фоне терапии ГКС, им-
муносупрессантами и  ритукси-
мабом отмечались стабилизация 
показателей ФЖЕЛ, диффузион-
ной способности легких, снижение 
индекса активности заболевания, 
улучшение выполнения теста ше-
стиминутной ходьбы и снижение 
уровня СРБ. Самые низкие пока-
затели функциональных легочных 
тестов оказались у больных с по-
вышенным уровнем СРБ и ИЛ-6. 
Определен ряд корреляций ИЛ-6 – 
с  диффузионной способностью 
легких, ФЖЕЛ, результатом теста 
шестиминутной ходьбы, значени-
ем индекса активности заболева-
ния и уровнем СРБ. Таким обра-
зом, сохранение повышенного 
уровня СРБ и ИЛ-6 в сыворотке 
крови у больных системной скле-
родермией и поражением легких 
может считаться предиктором 
ухудшения легочной функции. 
В настоящее время активно из-
учаются биомаркеры первичного 
поражения сердца при системной 
склеродермии. Интерес могут 
представлять такие показате-

14 Sumida H., Asano Y., Tamaki Z., et al. Prediction of therapeutic response before and during i.v. cyclophosphamide pulse therapy for interstitial 
lung disease in systemic sclerosis: a longitudinal observational study. J. Dermatol. 2018; 45 (12): 1425–1433.
15 Tiev K.P., Hua-Huy T., Kettaneh A., et al. Serum CC chemokine ligand-18 predicts lung disease worsening in systemic sclerosis. Eur. Respir. J. 
2011; 38 (6): 1355–1360.
16 Schupp J., Becker M., Günther J., et al. Serum CCL18 is predictive for lung disease progression and mortality in systemic sclerosis. Eur. 
Respir. J. 2014; 43 (5): 1530–1532.
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ли, как галектин 3 и периостин. 
Галектин 3  – белок из  семейст-
ва лектинов, который участвует 
в развитии воспаления, апопто-
за и фиброза. Он ассоциирован 
с очаговым диффузным фибро-
зом миокарда и диастолической 
дисфункцией левого желудочка, 
увеличением степени митраль-
ной регургитации. Периостин – 
внеклеточный белок, который 
экспрессируется фибробластами 
и эпителиальными клетками. Он 
играет важную роль в фиброзо
образовании, клеточной адгезии, 
ангиогенезе и ремоделировании 
матрикса. Повышенный уровень 
периостина ассоциируется с раз-
витием фиброза миокарда. 
В свою очередь N-терминальный 
промозговой натрийуретический 
пептид (NT-proBNP) считается 
предиктором поражения сердца, 
притом с высокой степенью чув-
ствительности и специфичности. 
Повышенный уровень NT-proBNP 
ассоциирован с  риском разви-
тия ЛАГ у  больных системной 
склеродермией, поэтому маркер 
включен в скрининг для диагно-
стики этого состояния. Уровень 
NT-proBNP в  сыворотке крови 
значительно повышен у пациен-
тов с системной склеродермией 
и признаками поражения сердца, 
в том числе с наджелудочковыми 
и  желудочковыми аритмиями, 
перегрузкой правого желудочка 
и  снижением фракции выброса 
левого желудочка. Повышение 
значений NT-proBNP чаще отме-
чается при наличии анти-топо-1, 
дигитальных язв и аваскулярных 
зон, обнаруженных при проведе-
нии видеокапилляроскопии ног-
тевого ложа. При этом повышение 
уровня NT-proBNP чаще наблю-
дается у лиц с диффузной формой 
заболевания. В  рекомендациях 
Британской группы по изучению 
системной склеродермии предло-
жено измерять NT-proBNP исход-

но и ежегодно у бессимптомных 
пациентов для раннего выявления 
находящихся в группе высокого 
риска развития сердечных ослож-
нений, а  также своевременного 
проведения дополнительных ис-
следований и коррекции терапии. 
Еще одним маркером при сис-
темной склеродермии является 
уровень тропонина. Повышение 
тропонина при системной скле-
родермии связано с микрососу-
дистым реперфузионным повре-
ждением в  отличие от  ишемии 
при развитии атеросклероза 
и ишемической болезни сердца. 
Тропонин I является более спе-
цифичным, так как определяется 
только в тканях сердца, в отличие 
от тропонина Т, уровень которого 
может повышаться при поврежде-
нии периферической мускулату-
ры. В  исследовании с  участием 
пациентов с системной склеродер-
мией без клинических признаков 
поражения сердца выявлен по-
вышенный уровень тропонина I. 
В этой группе чаще отмечались 
диффузные формы болезни, более 
низкая фракция выброса левого 
желудочка, низкая ФЖЕЛ и более 
тяжелое поражение сердца и лег-
ких, сопутствующая миопатия. 
Повышенный уровень тропони-
на  I также был связан с  увели-
чением риска смерти более чем 
в два раза. Был сделан вывод, что 
тропонин I может быть потенци-
альным биомаркером первичного 
поражения сердца при системной 
склеродермии17. 
Результаты исследований по-
следних лет свидетельствуют 
о  прогностической значимо-
сти антикардиальных антител 
при системной склеродермии. 
А н т и кард иа л ьн ые а н т и тела 
включают в себя ряд аутоанти-
тел, направленных против анти-
генов, которые экспрессируются 
только в тканях сердца. У паци-
ентов с системной склеродерми-

ей и клиническими признаками 
поражения сердца частота выяв-
ления антикардиальных антител 
оказалась достоверно выше, чем 
у лиц с ишемической болезнью 
сердца и  здорового контроля. 
Антикардиальные антитела досто-
верно ассоциировались с эпизода-
ми боли в груди, высоким уровнем 
тропонина I и отеком перикарда. 
Смертность была достоверно 
выше среди пациентов с положи-
тельным результатом на наличие 
антикардиальных антител18. 
В  перспективе определение ан-
тикардиальных антител может 
позволить выявлять пациентов 
с малосимптомным поражением 
сердца при системной склеродер-
мии. 
В  заключение Л.А. Гарзанова 
подчеркнула, что серологические 
биомаркеры важны для ранней 
диагностики, оценки активности 
течения заболевания и  ответа 
на терапию, а также планирова-
ния клинических исследований 
при системной склеродермии. 
Специфические аутоантитела, 
ассоциированные с  системной 
склеродермией, имеют прогно-
стическую ценность не  только 
в отношении течения заболева-
ния, но  и в  отношении ответа 
на терапию. Однако до сих пор 
не существует простых в исполь-
зовании биомаркеров для оценки 
вероятности прогрессирования 
интерстициального поражения 
легких у больных системной скле-
родермией. Большая часть марке-
ров пока не изучена в достаточной 
степени, практически нет ни од-
ного валидированного для клини-
ческого применения. Необходимы 
проспективные длительные ис-
следования для выявления спе-
цифичных и чувствительных для 
системной склеродермии биомар-
керов, представляющих собой как 
диагностическую ценность, так 
и терапевтическую мишень. 

17 Paik J.J., Choi D.Y., Mukherjee M., et al. Troponin elevation independently associates with mortality in systemic sclerosis. Clin. Exp. 
Rheumatol. 2022; 40 (10): 1933–1940.
18 Caforio A.L.P., De Luca G., Baritussio A., et al. Serum organ-specific anti-heart and anti-intercalated disk autoantibodies as new autoimmune 
markers of cardiac involvement in systemic sclerosis: frequency, clinical and prognostic correlates. Diagnostics (Basel). 2021; 11 (11): 2165.
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Идиопатические воспалительные миопатии и беременность 

Практическим вопросам ле-
чения аутоиммунных ми-
опатий при беременности 

был посвящен доклад научного 
сотрудника лаборатории систем-
ного склероза НИИР им. В.А. На
соновой, к.м.н. Анны Никитичны 
ХЕ ЛКОВСКОЙ-СЕРГЕЕВОЙ. 
На примерах из клинической пра-
ктики эксперт рассмотрела тактику 
ведения беременных с идиопатиче-
скими воспалительными миопати-
ями (ИВМ). 
Пациентка 32 лет была направлена 
в НИИР им. В.А. Насоновой в апре-
ле 2021 г. Беременность 13 недель. 
Больная жаловалась на кожный зуд, 
боль и слабость в мышцах плечево-
го и тазового пояса, незначитель-
ные затруднения при проглаты-
вании твердой пищи. Пациентка 
больна с мая 2020 г., именно тогда 
у нее появился кожный зуд, эрите-
матозные высыпания с лиловым от-
тенком, миалгии и умеренная про-
грессирующая мышечная слабость. 
Уровень КФК – 635 Ед/л (норма – до 
190 Ед/л), который в дальнейшем 
увеличился до 6000 Ед/л. Выявлены 
иммунологические нарушения: 
АНФ 1/5120, блот миозитспеци-
фичных антител – высокий пока-
затель антител к  антигену Mi-2. 
Антикардиолипиновые антитела, 
анти-β2-гликопротеиновые анти-
тела и волчаночный антикоагулянт 
отрицательные. Миографически 
был подтвержден генерализован-
ный первичный мышечный про-
цесс. Клиническая картина интер-
стициального заболевания легких 
отсутствовала. 
Пациентке назначена терапия: ме-
тилпреднизолон (максимальная 
доза 24 мг/сут), три сеанса плазма-
фереза с введением метилпредни-
золона, внутривенный иммуногло-
булин. 
Через два месяца у женщины был ку-
пирован кожный и миопатический 

синдромы, восстановилось глота-
ние, нормализовался уровень КФК. 
Доза метилпреднизолона была сни-
жена до 16 мг/сут. 
В конце августа 2021 г. у пациентки 
развилась артериальная гипертен-
зия. Признаки активности дерма-
томиозита отсутствовали. Больная 
получала метилпреднизолон в дозе 
12 мг/сут. 
В начале сентября в связи с про-
грессирующей артериальной гипер-
тензией и развитием преэклампсии 
больная была госпитализирована 
в  акушерско-гинекологический 
центр федерального уровня, где ей 
было проведено кесарево сечение 
на 32-й неделе. Родился мальчик 
весом 1200 г. Пациентке проведена 
пульс-терапия метилпреднизоло-
ном в дозе 500 мг/сут внутривенно 
в течение трех дней. В последую-
щем, через три месяца, к  тера-
пии добавлен метотрексат в дозе 
10–15 мг/нед, доза метилпредни-
золона снижена до 4 мг в течение 
девяти месяцев. 
До настоящего момента времени 
наблюдение за пациенткой про-
должается, обострений заболевания 
не зафиксировано. 
Данный клинический случай де-
монстрирует необходимость фар-
макологического вмешательства при 
высокой активности дерматомиози-
та во время беременности. Следует 
учитывать, что у беременных тече-
ние заболевания и его лечение могут 
сопровождаться высоким риском 
развития акушерских осложнений. 
По словам эксперта, ИВМ (миози-
ты) – группа редких аутоиммун-
ных  гетерогенных заболеваний. 
К ним относятся дерматомиозит, 
полимиозит, иммунозависимая 
некротизирующая миопатия, ан-
тисинтетазный синдром, миозит, 
ассоциированный с  системными 
ревматическими заболеваниями, 
спорадический миозит с включе-

ниями. Тяжелое течение и терапия 
системных воспалительных заболе-
ваний оказывают выраженное вли-
яние на фертильность женщины, 
течение беременности и ее исход. 
Опубликованы данные обзора 
литературы в отношении исходов 
беременности у пациенток с ИВМ. 
Было проанализировано 125 случа-
ев беременности у 91 пациентки19. 
У 24% во время беременности де-
бютировала воспалительная мио-
патия. Обострение в большинстве 
случаев носило нетяжелый харак-
тер. Послеродовое обострение от-
мечено в 5,5% случаев. Оно не было 
тяжелым и хорошо купировалось. 
Исходы для матери в целом были 
хорошие. В последующем перио-
де в 96% случаев никаких ослож-
нений у  матерей не  отмечено. 
Исходы для плода существенно 
различались. Только в  44% слу-
чаев рождался здоровый ребе-
нок. Внутриутробная задержка 
развития зафиксирована в 17,6% 
случаев, выкидыш – в 15,2%, нео-
натальная гибель и мертворожде-
ние – в 1,6%, внутриутробная ги-
бель – в 5,6% случаев. 
В другом исследовании было проа-
нализировано 60 случаев беремен-
ности у пациенток с ИВМ20. Риск 
развития осложнений для жен-
щины был ниже, чем для плода. 
Прогноз ухудшали интерстици-
альное заболевание легких и дебют 
миозита на  фоне беременности. 
Авторы работы отметили высокую 
частоту встречаемости артериаль-
ной  гипертензии у  беременных, 
скорее всего из-за терапии ИВМ. 
Кроме того, наблюдался высокий 
риск фетальных потерь. Ранняя или 
поздняя потеря плода имела место 
в 41,7% случаев, мертворождение – 
в  18,3%. Показано, что помимо 
активности заболевания на исход 
беременности влияют многоплод-
ная беременность и особенности 
заболевания, в том числе наличие 
антинуклеарных антител – анти-
Jo-1 и анти-Ro. 

19 Managing myositis: a practical guide / by ed. R. Aggarwal, C.V. Oddis, 2020. 
20 Nagy-Vincze M., Szinay D., Szabó K., et al. High fetal risk in pregnancies of myositis patients – a Hungarian cohort study // https://www.
frontiersin.org/journals/lupus/articles/10.3389/flupu.2024.1449390/full.
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Тактика планирования беременно-
сти у пациенток с миозитом включа-
ет обсуждение рисков беременности 
как для плода, так и для матери во 
время активной болезни и на фоне 
терапии. Следует также рассма-
тривать варианты контрацепции 
при высокой активности ИВМ или 
приеме определенных препаратов 
(циклофосфамида). Подготовка 
к зачатию предусматривает дости-
жение ремиссии заболевания как 
минимум за три месяца до этого 
события. За три – шесть месяцев 
до зачатия отменяют метотрексат, 
циклофосфамид, микофенолата мо-
фетил, биологические препараты. 
Для проведения терапии предпочти-
тельны ГКС в низких дозах, гидрок-
сихлорохин, возможно применение 
азатиоприна, внутривенного имму-
ноглобулина. За один – три месяца 
до зачатия рекомендованы лабора-
торные анализы: на антикардио
липиновые антитела, волчаночный 
антикоагулянт, Ro- и La-антитела. 
Необходимо также оценить пора-
жение легких и сердца. 
Во время беременности и  после 
родов женщины должны наблю-
даться не  только в  экспертных 
центрах по лечению аутоиммунных 
заболеваний, но и у акушеров-ги-
некологов, имеющих опыт ведения 
пациенток с тяжелой коморбидной 
патологией. На всем протяжении бе-
ременности необходимо осуществ-
лять контроль внутриутробного 
состояния плода. При обострении 
миозита следует незамедлительно 
назначать лечение ГКС, внутривен-
ными иммуноглобулинами. Следует 
также обеспечить контроль разви-
тия побочных эффектов на фоне 
применения ГКС у матери и плода. 
При тяжелом активном заболева-
нии рассматривается возможность 
проведения кесарева сечения, чтобы 
избежать истощения матери, разви-
тия рабдомиолиза, миоглобинурии. 
Особое внимание уделяется конт
ролю миозита, впервые возникшего 
во время беременности.
Как отметила А.Н. Хелковская-
Сергеева, нефторированные ГКС – 
преднизолон и метилпреднизолон – 
разрешены к  применению при 

беременности. Желательно, чтобы 
доза преднизолона или метил-
преднизолона составляла не более 
15 мг/сут. При тяжелой степени 
ИВМ доза может быть увеличена. 
Гидроксихлорохин также относит-
ся к безопасным препаратам при 
беременности. Он проникает через 
плаценту, но не оказывает неблаго-
приятных эффектов на плод. К от-
носительно безопасным во время 
беременности и в период лактации 
относятся такролимус и циклоспо-
рин – ингибиторы кальциневрина. 
Внутривенный иммуноглобулин 
относится к разрешенным препа-
ратам во время беременности. Он 
используется при обострении или 
дебюте воспалительной миопатии 
на фоне беременности20. 
В соответствии с рекомендациями 
Британского общества ревматоло-
гов, во время беременности при 
тяжелой миопатии можно исполь-
зовать ритуксимаб, чтобы снизить 
риск для матери при жизнеугро-
жающей ситуации. Ингибиторы 
янус-киназ отменяют за две недели 
и более до предполагаемой беремен-
ности. 
Далее докладчик представила ре-
зультаты наблюдения за 13 паци-
ентками с ИВМ. Среди них были 
пациентки с  дерматомиозитом, 
полимиозитом, overlap-миозитом, 
амиопатическим дерматомиози-
том, антисинтетазным синдро-
мом. Всего было 16 беременностей. 
Дебют миозита во время беремен-
ности случился у пяти пациенток. 
Активность миозита наблюдалась 
у всех пациенток с дебютом забо-
левания во время беременности. 
У  некоторых женщин выявлены 
немышечные проявления. Одна 
пациентка с амиопатическим дерма-
томиозитом и интерстициальным 
заболеванием легких забеременела 
спустя полгода от начала болезни. 
Дебют ИВМ характеризовался 
тяжелым течением и  развитием 
спонтанного пневмомедиастину-
ма. Однако пациентка сохранила 
беременность, родила ребенка. 
Получает минимальную поддер-
живающую дозу ГКС, обострений 
заболевания не отмечено.

Среди иммунологических наруше-
ний, обнаруженных у большинства 
пациенток, были АНФ, антитела 
к Mi-2, Ku, SRP, Pm/Scl, Ro и La, к ци-
клическому цитруллинированному 
пептиду. 
Все пациентки получали ГКС в раз-
ных дозах, три из них – в сочетании 
с внутривенным иммуноглобули-
ном в небольших дозах. 
Исходы у женщин с дебютом ИВМ 
во время беременности различались. 
Так, в связи с высокой тяжестью де-
бюта миозита, нарушением глотания 
одной из пациенток проведено пре-
рывание беременности на 20-й не-
деле. У двух пациенток произошел 
выкидыш. Женщина, страдающая 
полимиозитом, родила, но высокая 
активность заболевания сохраня-
лась в  течение  года после родов. 
У  пациентки с  дерматомиозитом 
беременность продолжается, но со-
провождается артериальной гипер-
тензией. Следует отметить, что даже 
у пациенток, не имевших высокой 
степени активности заболевания во 
время беременности, наблюдалась 
повышенная частота гестозов, раз-
вития преэклампсии и артериаль-
ной  гипертензии. В  течение  года 
после родов у большинства больных 
фиксировалась низкая активность 
заболевания. 
Подводя итог, А.Н. Хелковская-
Сергеева отметила, что исходы бере-
менности для матери с воспалитель-
ными миопатиями в целом хорошие, 
независимо от степени активности 
болезни. Лучшие исходы отмечаются 
у пациенток без миозита во время 
беременности. Исходы беременно-
сти для плода хорошие при ремиссии 
заболевания. При активном миозите 
наблюдается высокая частота спон-
танных абортов, поздней потери 
плода, внутриутробной задержки 
развития и неонатальной гибели. 
Развитие миозита на фоне беремен-
ности ухудшает прогноз для плода. 
Послеродовое обострение заболева-
ния отмечается нечасто и в основ-
ном имеет благоприятное течение. 
Для терапии миозита от момента 
зачатия до родов преимущественно 
используют ГКС и внутривенный 
иммуноглобулин.  

IX Съезд ревматологов с международным участием 
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