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в терапии ревматоидного артрита

Наиболее активно развивающейся группой генно-инженерных биологических препаратов для лечения 
ревматоидного артрита являются ингибиторы интерлейкина 6 (ИЛ-6), что связано с плейотропными 
эффектами этого важнейшего провоспалительного цитокина, который стимулирует ряд процессов, 
играющих важную роль в патогенезе заболевания. В реализации биологических эффектов ИЛ-6 
большое значение отводится его рецепторам (ИЛ-6Р). Активация ИЛ-6Р происходит с участием 
гликопротеина 130 тремя путями: классический путь, транс-сигнализация и транс-презентация.
Новым представителем этой группы препаратов является левилимаб – моноклональное антитело IgG1 
к ИЛ-6Р, которое связывает как растворимые, так и мембранные рецепторы. 
Эффективность и безопасность левилимаба были продемонстрированы в исследовании фазы II AURORA 
и исследовании фазы III SOLAR. 
В статье представлены результаты указанных исследований, а также основные положения резолюции 
регионального экспертного совета ревматологов Москвы и Московской области на тему «Место нового 
ингибитора ИЛ-6Р левилимаба в терапии пациентов с ревматоидным артритом», заседание которого состоялось 
18 декабря 2021 г. в Москве. Совет экспертов подтвердил, что левилимаб рекомендуется для широкого применения 
у пациентов с активным ревматоидным артритом при недостаточной эффективности или непереносимости 
традиционных синтетических базисных противовоспалительных препаратов.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, интерлейкин 6, генно-инженерные биологические препараты, левилимаб
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Ревматоидный артрит (РА) – одно из распространен-
ных и наиболее социально значимых иммуновоспа-
лительных ревматических заболеваний [1]. В соот-

ветствии с современными рекомендациями при ведении 
больных РА необходимо придерживаться принципов лече-
ния до достижения цели [2, 3], что обусловливает назначе-
ние современных генно-инженерных биологических пре-
паратов (ГиБП) или таргетных синтетических базисных 
противовос палительных препаратов (тсБПВП), таких как 
ингибиторы янус-киназ (JAK), подавляющему большинст-
ву пациентов, недостаточно отвечающих на терапию мето-
трексатом (МТ). При РА потребность в ГиБП или тсБПВП 
достигает 28–81% в зависимости от популяции [4–6]. При-
мерно 20% пациентов с резистентным РА для достижения 
как минимум низкой активности болезни требуется после-
довательное назначение трех ГиБП и более [7].
В настоящее время в российской клинической практике 
для лечения тяжелых вариантов РА используются четы-
ре группы ГиБП: 

1) ингибиторы фактора некроза опухоли α (Фно-α) – ин-
фликсимаб, этанерцепт, адалимумаб, цертолизумаба 
пэгол, голимумаб;

2) ингибиторы интерлейкина 6 (иЛ-6)  – олокизумаб, 
а также его рецепторов (иЛ-6Р) – тоцилизумаб, сари-
лумаб, левилимаб;

3) анти-В-клеточные препараты – ритуксимаб;
4) анти-Т-клеточные препараты, в частности ингибитор 

костимуляции Т-лимфоцитов, – абатацепт.
наиболее активно развивающейся  группой ГиБП для 
лечения РА являются ингибиторы иЛ-6 [8]. Это связано 
с плейотропными эффектами этого важнейшего провос-
палительного цитокина, который стимулирует ряд про-
цессов, играющих важную роль в патогенезе РА [9–11]: 
 ■ пролиферацию, дифференцировку, выживаемость, функ-

циональную активность лимфоцитов, синовиоцитов, 
эндотелиоцитов, остеокластов, что индуцирует экссуда-
тивное и пролиферативное воспаление, неоангиогенез, 
выработку аутоантител, развитие остеопороза;
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 ■ индукцию синтеза других провоспалительных цитокинов; 
 ■ синтез клетками печени острофазовых белков, включая 

С-реактивный белок и сывороточный амилоид А; 
 ■ синтез гепатоцитами гепсидина, гормоноподобного пеп-

тида, пептида, регулирующего метаболизм железа в орга-
низме, что приводит к анемии хронического воспаления. 

Таким образом, иЛ-6 глобально воздействует на орга-
низм, регулируя процессы воспаления на разных уровнях. 
Кроме того, иЛ-6 влияет на циркадные ритмы организма, 
в частности на выработку кортизола [12, 13], что может 
определять такие типичные симптомы РА, как утренняя 
скованность, нарушение сна, утомляемость. 
ответ клеток разных тканей на иЛ-6 осуществляется 
через активацию JAK/STAT-сигнального пути [14]. Для 
активации этого сигнального пути иЛ-6 должен свя-
заться со своим рецепторным аппаратом. Специальный 
рецептор иЛ-6 (иЛ-6Р) связывает иЛ-6 с наномоляр-
ной аффинностью. однако для передачи сигнала ком-
плекс «иЛ-6/иЛ-6Р» должен связаться с гликопроте-
ином 130 (gp130, CD130) – трансмембранным белком, 
состоящим из пяти доменов гликопротеина фибронек-
тина III и одного иммуноглобулиноподобного домена. 
Тем самым индуцируется димеризация gp130 и иници-
ируется внутриклеточная передача сигнала от  иЛ-6 
через сигнальный путь JAK/STAT [15].
Рецептор иЛ-6 экспрессируется на поверхности огра-
ниченного числа клеток – на гепатоцитах и некоторых 
типах иммунных клеток, тогда как gp130 – повсемест-
но, что соответствует различным функциям иЛ-6. Дан-
ный рецептор оказывает биологическое воздействие 
с помощью трех различных режимов передачи сигнала 
(рисунок). При классической сигнализации иЛ-6 взаи-
модействует с мембранным иЛ-6Р (миЛ-6Р), экспрес-
сированным в клетках, которые также экспрессируют 
gp130. При другом режиме передачи сигнала иЛ-6 свя-
зывает растворимый иЛ-6Р (риЛ-6Р), который выс-
вобождается после расщепления металлопротеазой 
ADAM17, а также образуется путем альтернативного 
сплайсинга мРнК [16]. Комплекс «иЛ-6/риЛ-6Р» свя-
зывается с gp130, образуя димер, который инициирует 
внутриклеточную передачу сигнала. Данный процесс 
получил называние «транс-сигнализация» [15]. относи-
тельно недавно был идентифицирован еще один способ 
передачи сигналов иЛ-6 – транс-презентация [17]. Этот 
режим специфичен для дендритных клеток, на мембране 
которых экспрессируется миЛ-6Р. образующийся на по-
верхности дендритных клеток комплекс «иЛ-6/миЛ-6Р» 
связывается с gp130, экспрессируемым на Т-клетках, для 
примирования патогенных клеток Th17 [16, 17], выраба-
тывающих важнейший провоспалительный цитокин – 
интерлейкин 17. Эти альтернативные способы передачи 
сигнала иЛ-6 обусловливают множество вариантов его 
воздействия на разные клеточные процессы [16].
ингибиция иЛ-6Р была первым методом влияния на био-
логические эффекты иЛ-6 [8, 18]. Выбор в качестве мише-
ни иЛ-6Р, а не иЛ-6 объяснялся тем, что концентрация 
рецепторов характеризуется меньшей индивидуальной 
вариабельностью, чем концентрации иЛ-6, что могло зна-
чительно упростить выбор дозы и схемы лечения [8, 16]. 

Зарегистрированные в  России ингибиторы иЛ-6Р  – 
тоцилизумаб, сарилумаб, левилимаб – имеют сходную 
структуру. они представляют собой моноклональ-
ные антитела класса G1 (IgG1) к иЛ-6Р, связывающие 
как миЛ-6Р, так и риЛ-6Р, что обеспечивает воздей-
ствие на  все режимы активации сигнального пути 
иЛ-6/иЛ-6Р/JAK/STAT. 
ингибиция иЛ-6Р имеет свои особенности по  срав-
нению с другими мишенями при РА – Фно-α для его 
ингибиторов, CD20 на В-лимфоцитах для ритуксимаба, 
СD80/СD86 на Т-лимфоцитах для абатацепта. Вероятно, 
из-за более комплексного влияния иЛ-6 на формирова-
ние воспаления и других проявлений РА ингибиторы 
иЛ-6Р оказались эффективными независимо от мето-
да их назначения – в комбинации с метотрексатом или 
в виде монотерапии. Уже в первых рандомизированных 
клинических исследованиях (РКи) тоцилизумаба, наи-
более давно применяющегося препарата из этой группы, 
отмечалась его высокая эффективность как в комбина-
ции с метотрексатом, так и без него [19]. В исследовании 
ADACTA тоцилизумаб в виде монотерапии был эффек-
тивнее ингибитора Фно-α адалимумаба [20]. В исследо-
вании AMBITIoN было продемонстрировано превос-
ходство монотерапии тоцилизумабом над монотерапией 
метотрексатом у больных, ранее не получавших мето-
трексат [21, 22]. В исследованиях сарилумаба MoBILITY 
[23], TARGET [24], MoNARCH [25] были получены ана-
логичные результаты. они подтвердили возможность 
применения препарата в  виде монотерапии [26–28]. 
именно поэтому в международных и российских кли-
нических рекомендациях [2, 3] постулируется целесо-
образность назначения именно ингибиторов иЛ-6Р при 
невозможности назначения МТ и других стандартных 
синтетических базисных препаратов (другими вариан-
тами могут быть ингибиторы иЛ-6 и JAK). однако пред-
почтительно комбинированное применение ингибито-
ров иЛ-6Р с МТ.
наиболее новым препаратом из группы иЛ-6Р, зареги-
стрированным для лечения РА в Российской Федерации, 

Мембрана 
дендритной клетки миЛ-6Р

Классическая 
сигнализация

Транс-сигнализация Транс-презентация

Мембрана клетки

риЛ-6Р

gp130

иЛ-6

иЛ-6

иЛ-6

Режимы активации рецепторов ИЛ-6
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является левилимаб1 (ЛВЛ). По данному показанию он 
разрешен для применения в 2021 г. 
Левилимаб представляет собой моноклональное антите-
ло IgG1 к иЛ-6Р, которое связывает как растворимые, так 
и мембранные рецепторы. 
Препарат выпускается в виде раствора для подкожного вве-
дения 180 мг/мл – 0,9 мл (162 мг) в предварительно напол-
ненном шприце. Режим применения – 162 мг/нед. При раз-
витии нежелательных явлений (изменение лабораторных 
показателей) его можно вводить один раз в две недели [29]. 
Левилимаб достаточно хорошо изучен при РА в пред-
регистрационных исследованиях. Его эффективность 
была продемонстрирована в РКи фазы II AURoRA [30] 
и фазы III SoLAR [31] (таблица).
AURoRA – многоцентровое РКи, проведенное в 19 цен-
трах в Российской Федерации и Республике Беларусь. 
В него были включены 105 лиц с активным РА, недоста-
точно ответивших на терапию МТ. некоторые больные до 
участия в исследовании применяли другие ГиБП, а имен-
но инфликсимаб, этанерцепт, абатацепт. Пациенты были 
рандомизированы на три группы: группа плацебо, группа 
ЛВЛ в дозе 162 мг один раз в неделю, группа ЛВЛ в дозе 
162 мг один раз в две недели. Через 12 недель изначально 
получавшие плацебо переводились на ЛВЛ. В двойном 
слепом периоде к 12-й неделе частота достижения ответа 
по критериям ACR 20 (American College of Rheumatology) 
в  группах ЛВЛ составила 77,1 и  57,1% соответствен-
но, в группе плацебо – 17,1% (p < 0,01 в обоих случаях). 
К 52-й неделе в группах ЛВЛ частота достижения ремис-
сии по критериям ACR/EULAR (Еuropean League Against 
Rheumatism) составила 28,6%.
исследование фазы III SoLAR также проводилось в Россий-
ской Федерации и Республике Беларусь в 19 и двух центрах 
соответственно. В исследовании приняли участие 154 па-
циента с активным РА, недостаточно ответивших на тера-
пию МТ в стабильной дозе 15–25 мг/нед в течение четырех 
недель и более. опыт применения ГиБП имел место у пяти 
пациентов. Большинство больных также получали глюко-
кортикоиды. Участники исследования были рандомизиро-
ваны в группу ЛВЛ в дозе 162 мг/нед (n = 102) или группу 

плацебо (n = 52), которые применялись в дополнение к МТ. 
Через 12 недель ответ по ACR 20 был достигнут у 70 (68,6%) 
пациентов в группе ЛВЛ и 20 (38,5%) пациентов в группе 
плацебо. низкая активность РА на 24-й неделе исследова-
ния отмечена у 53 (52,0%) получавших ЛВЛ и 3 (5,8%) при-
менявших плацебо. Через 24 недели частота достижения 
ремиссии по DAS 28 с оценкой скорости оседания эритро-
цитов в группе ЛВЛ составила 42,2%, в группе плацебо – 
1,9%, то есть один пациент. 
Таким образом, в РКи фаз II и III продемонстрировано 
существенное превосходство ЛВЛ над плацебо у больных 
РА с недостаточным эффектом на фоне МТ, среди которых 
также были недостаточно ответившие на ГиБП. 
Показатели безопасности ЛВЛ соответствовали таковым 
других ингибиторов иЛ-6Р и в целом по группе ГиБП. 
Среди нежелательных явлений отмечалось повышение 
уровня холестерина, триглицеридов, активности аланин-
аминотрансферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы 
(АСТ). однако такие случаи были редки. Фиксировались 
также единичные случаи положительного интерфероно-
вого теста на Mycobacterium tuberculosis и снижения абсо-
лютного числа нейтрофилов и лимфоцитов.
Эффективность ЛВЛ была продемонстрирована в РКи 
CoRoNA при синдроме высвобождения цитокинов 
вследствие CoVID-19 [32]. 
необходимо отметить, что 18 декабря 2021 г. в Москве 
состоялся региональный экспертный совет ревматологов 
Москвы и Московской области, посвященный месту но-
вого ингибитора иЛ-6Р левилимаба в терапии пациентов 
с РА. В работе экспертного совета приняли участие ве-
дущие специалисты-ревматологи Д.Е. Каратеев, А.и. За-
гребнева, Е.В. Жиляев, Е.Л. Лучихина, Т.В. Мезенова, 
Е.н. Симонова, Л.В. Теплова, К.А. Лыткина, Е.А. Шикина, 
н.М. Бабадаева и многие другие.
на основании всесторонней оценки имеющихся данных 
была принята резолюция, которая содержит основные вы-
воды и рекомендации по применению левилимаба при РА. 
В рамках дискуссии участников регионального совета экспер-
тов были сформулированы следующие основные положения:
 ■ среди ГиБП, зарегистрированных для лечения РА, инги-

биторы иЛ-6Р являются одними из наиболее изученных 
и длительно используемых в реальной практике;

 ■ с учетом роли иЛ-6 в патогенезе РА ингибиторы иЛ-6Р 
как класс имеют ряд преимуществ перед другими ГиБП;

 ■ при недостаточной эффективности или непереносимо-
сти синтетических БПВП, в том числе при их сочетан-
ном приеме с глюкокортикоидами, левилимаб, являясь 
оригинальным ингибитором иЛ-6Р с выраженной про-
тивовоспалительной активностью, позволяет добиться 
низкой активности болезни или клинической ремиссии 
у значительной части пациентов, а также предотвратить 
нарушение функции суставов. 

обобщив результаты клинических исследований и по-
следующего обсуждения, эксперты сделали заключение.
1. имеющиеся данные проведенных многоцент-
ровых рандомизированных двойных слепых пла-
цебо-контролируемых клинических исследований 

1 илсира®, рег. уд. ЛП-006244-050620, ЗАо «БиоКАД».

Характеристика основных исследований левилимаба 
Исследование Количество 

больных, абс.
Популяция 
больных

Группы 
сравнения

Эффективность 

AURoRA [30] 105 не 
ответившие 
на МТ

ЛВЛ* + МТ 
Плацебо + 
МТ

Достижение ACR 20 
в группах ЛВЛ 
у 57,1–77,1%, в группе 
плацебо у 17,1%

SoLAR [31] 154 не 
ответившие 
на МТ

ЛВЛ* + МТ 
Плацебо + 
МТ

Достижение ACR 20 
в группе ЛВЛ у 
68,6%, в группе 
плацебо у 38,5% 
низкая активность 
процесса в группе 
ЛВЛ у 52,0%, в группе 
плацебо у 5,8%

* Включая группы с разными режимами дозирования.
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фаз  II  и  III  (BCD-089-2/AURoRA, BCD-089-3/SoLAR) 
позволяют констатировать следующее:
 ■ препарат левилимаб в комбинации с метотрексатом де-

монстрирует несомненную клиническую эффективность 
у пациентов, не давших адекватного ответа на лечение 
метотрексатом, выражающуюся в снижении активности 
заболевания, повышении функциональных возможностей 
и улучшении качества жизни;

 ■ препарат левилимаб демонстрирует лечебные эффекты 
и профиль безопасности, характерные для класса препа-
ратов – блокаторов рецептора иЛ-6;

 ■ препарат левилимаб может быть рекомендован для 
лечения пациентов с РА, не достигших целевой актив-
ности заболевания на  фоне лечения традиционными 
синтетическими базисными противовоспалительными 
препаратами.

2. на основании известных класс-специфических эффек-
тов и данных клинических исследований препарата ле-
вилимаб совет экспертов дает следующие рекомендации 
по его применению: 
 a)  препарат можно рассматривать как предпочтитель-

ный у пациентов с выраженными общими симпто-
мами воспаления: высокие уровни С-реактивного 
белка, высокий тромбоцитоз, анемия, потеря массы 
тела, а также у пациентов с АА-амилоидозом;

 b)  при оценке эффективности препарата предпочтение 
следует отдавать индексам активности заболевания, 
не включающим оценку скорости оседания эритроци-
тов и уровня С-реактивного белка (например, CDAI);

 c)  при контроле безопасности следует тщательно мо-
ниторировать те же показатели и с той же частотой, 
что и при использовании других препаратов класса 
ингибиторов рецептора иЛ-6 (тоцилизумаба, сари-
лумаба):

 i)  клинический анализ крови, клинический анализ 
мочи, креатинина, глюкозы, АЛТ, АСТ должен про-
водиться не менее одного раза в три месяца;

 ii)  липидный спектр крови определяется перед началом 
лечения и через три месяца;

 iii)  признаки латентной и манифестной туберкулезной 
инфекции – один раз в шесть месяцев.

3. необходим последующий анализ данных практического 
применения препарата левилимаб у больных РА для уточне-
ния профиля безопасности, относительных показаний и про-
тивопоказаний для применения, удержания на терапии.
С учетом перечисленного выше левилимаб рекоменду-
ется для широкого применения у пациентов с активным 
РА при недостаточной эффективности или непереноси-
мости традиционных синтетических базисных противо-
воспалительных препаратов.  
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Interleukin 6 Receptor Inhibitor Levilimab in the Treatment of Rheumatoid Arthritis

D.E. Karateev, MD, PhD, Prof., E.L. Luchikhina, PhD 
Moscow Regional Research and Clinical Institute 

Contact person: Dmitry E. Karateev, dekar@inbox.ru 

The inhibitors of the biological effects of interleukin 6 (IL-6) are the most actively developing group of biologics 
for the treatment of rheumatoid arthritis (RA) due to pleiotropic effects of this most important pro-inflammatory cytokine, 
which stimulates a number of processes that play an important role in the pathogenesis of RA. IL-6 receptor (IL-6R) 
is of great importance in the implementation of these biological effects. Activation of IL-6R occurs with the participation 
of the glycoprotein gp130 in three variants: classical, and in trans-signaling and trans-presentation modes. 
The most recent representative of this group is levilimab, an IgG1 monoclonal antibody to IL-6R that binds both 
soluble and membrane forms of the receptor. 
The efficacy and safety of levilimab has been demonstrated in the Phase II AURORA and Phase III SOLAR trials. 
The paper presents the main statements of the resolution of the regional expert council of rheumatologists of Moscow 
and the Moscow Region on the topic: ‘The place of a new IL-6R inhibitor levilimab in the treatment of patients with 
rheumatoid arthritis’, which took place on December 18, 2021 in Moscow. The panel of experts confirmed that levilimab is 
recommended for widespread use in patients with active RA who fail or are intolerant to traditional synthetic DMARDs.

Key words: rheumatoid arthritis, interleukin 6, biological agents, levilimab
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Методические рекомендации 
по рентгенологическим методам 
исследования при ревматоидном артрите 
и анкилозирующем спондилите

Лекции для врачей

иммуновоспалительные ревматические за-
болевания (иВРЗ) представляют собой до-
вольно крупную и  разнородную по  прояв-

лениям группу болезней, ключевыми механизмами 
развития которых признаны аутоиммунитет и хро-
ническое воспаление. Для иВРЗ характерны про-
гредиентное течение и поражение как опорно-дви-
гательного аппарата, так и других органов и систем. 
Кроме того, в целом они относятся к категории наи-
более тяжелых видов патологии человека.
Современная терапия генно-инженерными биологи-
ческими и таргетными синтетическими препаратами 
способна эффективно подавлять иммунное воспаление, 
вызывать длительную ремиссию и тормозить развитие 
функциональных нарушений, сохраняя трудоспособ-
ность пациентов. однако она является весьма дорого-
стоящей и требует тщательного контроля безопасности.
В  рамках стратегии лечения до достижения цели 
(Treat to Target) [1] важнейшими компонентами яв-
ляются ранняя агрессивная терапия, которая также 
предусматривает раннюю диагностику, и  оценка 
ответа на нее. Это в свою очередь предполагает ис-
пользование комплекса методов обследования, среди 
которых далеко не  последнее место занимают ин-
струментальные методы.

Первым методом лучевой диагностики опорно-дви-
гательного аппарата было рентгенологическое иссле-
дование. Другие виды лучевой диагностики, такие 
как компьютерная и магнитно-резонансная томогра-
фия, применяются в качестве дополнительных.
В  настоящее время наиболее доступным и  распро-
страненным методом исследования ревматических за-
болеваний является рентгенография кистей, стоп, осе-
вого скелета и костей таза. Цифровая рентгенография 
в отличие от классической ассоциируется с меньшей 
дозой радиационной нагрузки на пациента. однако 
врачи нередко забывают об этой неотъемлемой со-
ставляющей исследования костно-суставной системы.
Рентгенологическое исследование позволяет определить 
стадию заболевания, а при динамическом контроле – 
эффективность проводимой терапии, прогноз, возмож-
ность применения современных методов лечения.
При рентгенологическом исследовании необходимо 
строго выполнять требования к укладке пациентов, 
выбирать оптимальные физико-технические параме-
тры съемки, в ряде случаев предварительно готовить 
больных к процедуре.
Среди иВРЗ особое место занимают ревматоидный ар-
трит (РА) и анкилозирующий спондилит (АС) в силу ши-
рокой распространенности и тяжелого течения. нередко 
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Лекции для врачей

данные заболевания поражают лиц молодого возраста 
и могут приводить к ранней инвалидизации (в течение 
пяти лет от появления симптомов) и смерти [2].
особенности рентгенологической симптоматики 
на разных стадиях РА и АС определяют значимость 
краткого описания методов лучевой диагностики.

Ревматоидный артрит (коды по МКБ-10 – М05, М06)
Ревматоидный артрит – хроническое иммуновоспали-
тельное заболевание, основным проявлением которого 
является деструктивный (эрозивный) артрит, поража-
ющий синовиальные суставы, часто сопровождающий-
ся внесуставными (системными) проявлениями [2].
Для РА  характерны упорное прогрессирование, 
а также широкий спектр вариантов дебюта, течения, 
осложнений и  исходов. отсутствие активного ле-
чения приводит к тяжелой инвалидизации, а также 
преждевременной смерти из-за осложнений или раз-
вития коморбидной патологии.
Таким образом, РА приобретает серьезное общеме-
дицинское значение [3]. 
Системное воспаление при РА обусловлено гипер-
продукцией провоспалительных цитокинов, таких 
как интерлейкин 6 и фактор некроза опухоли α, для 
которых свойственна плейотропность воздействия 
на организм.
Гиперпродукция провоспалительных цитокинов приво-
дит к активации клеток синовиальной оболочки суста-
вов, фибробластов подлежащей соединительной ткани 
и эндотелия сосудов, сопровождающейся их пролифера-
цией. В результате фибробластоподобные синовиоциты 
приобретают агрессивный воспалительный фенотип, 
активируются процессы неоангиогенеза, что приводит 
к активному формированию в суставе грануляционной 
ткани – паннуса, опухолевидно разрастающегося и раз-
рушающего хрящ и подлежащую кость [4–6].
Кроме того, под влиянием провоспалительных ци-
токинов, в частности интерлейкина 6 и фактора не-
кроза опухоли α, баланс процессов костеобразования 
и разрушения нарушается и развивается остеопороз. 
иммунокомпетентные клетки способны продуциро-
вать RANKL, активатор остеокластов, остеопротеге-
рин, рецептор-ловушку для RANKL, а также участни-
ка остеокластогенеза [7–9].
Таким образом, у пациентов с активным РА имеют место 
повышенная резорбция кости и локальная потеря кост-
ной массы. Кроме того, они подвержены повышенному 
риску генерализованной потери костной массы, верте-
бральных и невертебральных переломов [10].
Вследствие указанных выше патогенетических про-
цессов развивается деструктивный процесс в суста-
вах, наиболее рано и очевидно выявляемый в суста-
вах кистей и стоп.

Основные изменения, выявляемые на стандартных 
рентгенограммах
Стандартным (обязательным) рентгенологическим ис-
следованием при РА является рентгенография кистей 
(включая кости запястья и лучезапястные суставы) 

и дистальных отделов стоп в прямой проекции. Рент-
генография кистей и стоп в боковой и других про-
екциях в большинстве случаев не дает дополнитель-
ной информации для рентгенодиагностики, поэтому 
не рекомендуется для рутинной практики. Рентгено-
графия крупных и мелких суставов других локали-
заций проводится при подозрении на выраженную, 
имеющую клиническое значение деструкцию либо 
другую, не  связанную с  РА  патологию (например, 
остеоартрит), а также при необходимости охаракте-
ризовать повреждение суставов перед ортезировани-
ем либо ортопедо-хирургическим лечением.
Среди характерных структурных повреждений при 
РА отмечают локальный (околосуставной) остеопо-
роз, сужение суставной щели, локальное поврежде-
ние кости в пределах анатомических границ сустава 
(эрозии, или узуры). исходом воспаления является 
полное разрушение суставного хряща с формирова-
нием костного анкилоза.
Рентгенологическим признаком данного заболева-
ния служит развитие хронического артрита с мно-
жественной локализацией и прогрессированием про-
цесса. После короткого рентген-негативного периода 
на рентгенограммах определяются повышенная про-
зрачность и  кистовидные просветления костной 
ткани в области пораженных суставов. При прогрес-
сировании отмечаются сужение суставных щелей, 
эрозии суставных поверхностей костей, подвывихи 
и вывихи в суставах. Скорость указанных процессов 
у разных пациентов различна.
Для РА наиболее типично поражение кисти: прок-
симальных межфаланговых, пястно-фаланговых, 
запястно-пястных, межзапястных и лучезапястных 
суставов (последние традиционно относят к мелким 
суставам). исключением является первый запястно-
пястный сустав, который наиболее часто поражается 
при остеоартрите/остеоартрозе (оА).
В течение нескольких десятилетий характерные рент-
генологические изменения входили в  диагностиче-
ские/классификационные критерии РА, пока не стало 
очевидным, что типичный эрозивный процесс разви-
вается относительно поздно. Так, согласно результатам 
нашего многолетнего исследования, на первом году 
болезни у 71,7% из 238 пациентов с РА отмечался не-
эрозивный артрит по данным рентгенографии. Эро-
зии мелких суставов, включая кисти и стопы, выявля-
лись в среднем через 3,8 года от начала болезни [11]. 
именно поэтому рентгенологическое исследование 
стало рассматриваться как низкочувствительное 
на ранней стадии и не было включено в современные 
классификационные критерии РА [12].
Тем не  менее стандартная рентгенография кистей 
и стоп является необходимой на этапе первичного 
обследования при подозрении на  РА. Во-первых, 
у  некоторых пациентов рентгенологические изме-
нения могут обнаруживаться уже на ранней стадии 
болезни. В этом случае они подтверждают диагноз. 
наличие эрозивного процесса может быть значимо 
для дифференциальной диагностики, в  частности 
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в случае недифференцированного артрита. Рентге-
нологические изменения также являются важными 
на  этапе поздней диагностики, когда классифика-
ционные критерии Американской коллегии рев-
матологов и Европейской антиревматической лиги 
2010 г. могут работать некорректно [12]. Во-вторых, 
выявление эрозий на ранней стадии РА считается 
признаком неблагоприятного прогноза и показанием 
к назначению более агрессивной терапии [13].
оценка динамики рентгенологических изменений 
важна для установления эффективности проводи-
мой терапии. В этом случае необходимы исходные 
рентгенограммы.
Рентгенография суставов при РА используется:
 ■ для выявления ранних структурных повреждений 

суставов, которые позволяют уточнить диагноз в тех 
случаях, когда классификационные критерии не по-
зволяют поставить достоверный диагноз РА;

 ■ характеристики РА на продвинутой стадии, когда 
активность воспалительного процесса может быть 
низкой и преобладают признаки деструкции и ан-
килоза суставов;

 ■ определения характера прогрессирования деструк-
ции суставов для оценки прогноза и эффективности 
терапии базисными препаратами;

 ■ характеристики повреждений суставов перед орте-
зированием и ортопедо-хирургическим лечением.

Рентгенографию кистей и стоп рекомендуется прово-
дить при установлении диагноза и далее каждые 12 ме-
сяцев всем пациентам с развернутой стадией РА с целью 
оценки прогрессирования деструкции суставов.
необходимо строго соблюдать методику выполнения 
рентгенографии обследуемых анатомических областей.

Протоколы рентгенологических исследований кистей и стоп
В настоящее время приняты следующие протоколы 
рентгенологических исследований при РА [14].
Кисти (прямая ладонная (передняя) проекция). на-
значение рентгенографии: все случаи заболеваний 
костей и суставов кисти, изучение и оценка скелета 
кисти в целом, включая лучезапястный сустав, запя-
стье, пястье и фаланги пальцев.
Укладка: освободить руки пациента от украшений, 
исследуемого посадить лицом к краю рентгенографи-
ческого стола, ноги располагаются перпендикулярно 
краю стола, руки – на столе, при этом они разогнуты 
в локтевом суставе, кисти параллельны, находятся 
в  положении пронации, ладонь плотно прилежит 
к  столу (для контроля прилегания кисти к  столу 
можно положить мешочек с песком на дистальную 
часть предплечья), пальцы выпрямлены и сомкнуты, 
срединная поперечная прямая исследуемой области 
проецируется на головки пястных костей, половые 
органы экранируются просвинцованным фартуком, 
маркировка (правая, левая) стороны исследования.
Центральный луч рентгеновского излучения: на-
правляют перпендикулярно столу на срединную по-
перечную прямую между кистями на уровне головки 
пястных костей.

Правильность укладки: полностью визуализируются 
левая и правая кисти от лучезапястных суставов до 
дистальных фаланг пальцев.
информативность рентгенограммы: на снимке выяв-
ляются дистальные метаэпифизы костей предплечья, 
рентгеновская суставная щель лучезапястного суста-
ва, кости запястья, пястья и фаланги пальцев, хорошо 
прослеживаются мелкие суставы кисти – контуры су-
ставной поверхности и суставные щели. При правиль-
ных физико-технических параметрах рентгенограм-
мы определяются губчатая структура костномозговой 
полости, компактный кортикальный слой, контуры 
суставных поверхностей коротких трубчатых костей 
пястья и фаланг, оценивается локализация поврежде-
ния – симметричность, наличие осевой локализации, 
патология пальцев, поражение костей запястья.
При рентгенографии кистей в прямой проекции при 
патологических изменениях можно выявить деструк-
тивные (эрозивные) поражения суставных поверх-
ностей, остеолитические изменения мелких суставов 
(внутрисуставной остеолиз), костную пролиферацию.
Стопы (прямая подошвенная проекция). назначение 
рентгенографии: все случаи заболеваний костей и су-
ставов стопы, изучение и оценка скелета стопы, пред-
плюсны, плюсны и фаланг пальцев.
Укладка: пациент должен снять обувь, верхнюю одеж-
ду, носки, исследуемого следует уложить или усадить 
на рентгенографический стол, обе ноги должны быть 
согнуты в тазобедренных и коленных суставах, стопы 
параллельны, плотно прилежат к столу, срединная по-
перечная прямая исследуемой области проецируется 
на головку третьей плюсневой кости (уровень бугри-
стости пятой плюсневой кости), половые органы экра-
нируются просвинцованным фартуком, маркировка 
(правая, левая) стороны исследования.
Центральный луч рентгеновского излучения: на-
правляют перпендикулярно столу на срединную по-
перечную прямую между стопами на уровне головки 
третьей плюсневой кости.
Правильность укладки: полностью визуализируются 
левая и правая стопы на уровне предплюсны, плюс-
ны и фаланг пальцев.
информативность рентгенограммы: на снимке выяв-
ляются кости предплюсны, плюсны и фаланги паль-
цев, хорошо прослеживаются мелкие суставы стопы, 
суставные поверхности и суставные щели.
При правильных физико-технических параметрах рент-
генограммы определяются губчатая структура, костно-
мозговые полости, компактный кортикальный слой, 
контуры суставных поверхностей коротких трубчатых 
костей плюсны и фаланг, оцениваются локализация по-
вреждения, симметричность, наличие осевой локализа-
ции патологии пальцев, поражение костей предплюсны.
При рентгенографии стоп в прямой проекции при 
патологических изменениях можно выявлять де-
структивные (эрозивные) поражения суставных 
поверхностей, остеолитические изменения мелких 
суставов (внутрисуставной остеолиз), костную про-
лиферацию.

Лекции для врачей
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Протоколы описания рентгенографии кистей и стоп
Протоколы описания рентгенографии кистей и стоп 
должны включать оценку:
 ■ суставной щели – не изменена, сужена, расширена, 

локализация измененного сустава (или каждого 
сустава), симметричность или асимметричность 
изменений суставов, осевое поражение пальцев;

 ■ суставных отделов поверхностей (околосуставных от-
делов) костей, образующих суставы, – наличие таких 
деструктивных изменений, как кисты, эрозии, лизис;

 ■ околосуставных мягких тканей – наличие верете-
нообразного утолщения.

Каждое описание рентгенологической картины 
должно заканчиваться заключением с  указанием 
предполагаемого диагноза и рентгенологической сте-
пени (стадии) процесса.

Определение стадии
Рентгенодиагностика и определение рентгенологи-
ческих стадий РА проводятся на основании оценки 
изменений в мелких суставах кистей и дистальных 
отделах стоп [15, 16]. Сужение суставной щели, эро-
зии и другие деструктивные изменения (подвыви-
хи, аваскулярный некроз костей, анкилозы) могут 
встречаться и в крупных суставах, но, как правило, 
на поздних стадиях [11]. Рентгенография крупных 
суставов (плечевого, локтевого, коленного, голено-
стопного, таза) не рекомендуется при РА в качестве 
рутинного метода и проводится только при наличии 
особых показаний (подозрение на остеонекроз, сеп-
тический артрит, перелом, новообразования) [17].
Для РА характерно симметричное поражение суста-
вов кистей и стоп. Чаще поражаются суставы запя-
стья, проксимальные межфаланговые суставы. Может 
встречаться и поражение дистальных межфаланговых 
суставов, обычно на поздней стадии болезни [18]. Ран-
ние рентгенологические признаки РА, как правило, 
обнаруживаются во втором и третьем пястно-фалан-
говых суставах, третьем проксимальном межфаланго-
вом суставе, в суставах запястья, лучезапястном суста-
ве, на уровне шиловидного отростка локтевых костей 
и в пятом плюснефаланговом суставе. Костные анкило-
зы чаще выявляются в межзапястных суставах, во вто-
ром – пятом запястно-пястных суставах, реже – в пред-
плюснах. Анкилозы обычно не формируются в первых 
запястно-пястных, пястно-фаланговых и межфаланго-
вых суставах кисти, плюснефаланговых суставах стоп.
К особенностям рентгенологических изменений в су-
ставах при РА в пожилом возрасте относятся:
 ■ частое выявление признаков остеоартрита/дефор-

мирующего остеоартроза (сужение суставных ще-
лей, кисты) в дистальных межфаланговых суставах 
кистей, крупных суставах, реже в пястно-фалан-
говых суставах;

 ■ наличие постменопаузального остеопороза.
В сложных случаях при несоответствии классифика-
ционным критериям нужно выявить эрозии в типич-
ных для РА суставах – в запястье и пястно-фаланго-
вых суставах кисти, плюснефаланговых суставах стоп.

Типичное для ревматоидного артрита эрозивное забо-
левание определяется как наличие на рентгенограм-
мах обеих кистей и стоп мест разрыва кортикального 
слоя кости, которые должны быть визуализированы 
по крайней мере в трех отдельных суставах на любом 
из  следующих участков: проксимальные межфалан-
говые, пястно-фаланговые суставы, суставы запястья 
(рассматриваются как один сустав) и плюснефаланго-
вые суставы [19]. на основании рентгенограмм кистей 
и стоп помимо типичных эрозий оцениваются такие 
изменения, как остеопороз, кистовидные просветления 
костной ткани (кисты), сужение суставной щели, кост-
ные анкилозы, деформация костей, остеолиз, вывихи, 
подвывихи и сгибательные контрактуры суставов [16].
В таблице 1 представлены дифференциально-диагности-
ческие признаки, оцениваемые при проведении рентге-
нографии кистей и стоп при РА и двух других основных 
ревматических заболеваниях, для которых характерны 
суставные поражения этой локализации (остеоартри-
те/остеоартрозе, псориатическом артрите (ПсА)).
Множественные эрозии характерны именно для 
РА и нетипичны для оА. При оА относительно ран-
ним признаком может быть формирование остеофи-
тов. Для ПсА характерно сочетание эрозий и остео-
пролиферации. Множественные подвывихи типичны 
для РА. При ПсА они наблюдаются реже. При оА 
преимущественно встречается поражение первого 
запястно-пястного сустава. остеолиз наиболее типи-
чен для мутилирующего варианта ПсА. У пациентов 
с РА он встречается значительно реже. и не харак-
терен для оА. Анкилоз характерен для РА (основная 
локализация – суставы запястья). При ПсА он наблю-
дается редко, при оА – практически никогда.
В  клинических рекомендациях Минздрава России 
2021 г. [17] подчеркивается, что характерные рентгеноло-
гические признаки выявляются именно в кистях и сто-
пах, а  поражение остальных суставов неспецифично, 
поэтому развернутая оценка рентгенологических стадий 
дается с использованием стандартных рентгенограмм ки-
стей и стоп по o. Steinbrocker. Классификация стадий по-
ражения мелких суставов при РА по o. Steinbrocker [15] 
применяется уже более 70 лет и подразумевает четыре 
стадии по ведущим рентгенологическим симптомам:

Таблица 1. Дифференциальная диагностика рентгенологических изменений в кистях 
и стопах при остеоартрите, псориатическом артрите и ревматоидном артрите

Показатель Остеоартрит Псориатический 
артрит

Ревматоидный 
артрит

околосуставной 
остеопороз

– + +

Сужение суставной щели + + +
Эрозии (узуры) 
суставных поверхностей 

– + ++

остеофиты/костная 
пролиферация

++ + –

остеолиз – ++ ±
Подвывихи в суставах ± + ++
Анкилоз – ± ++

Лекции для врачей
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1) первая стадия – небольшой околосуставной остео-
пороз, единичные кистовидные просветления 
костной ткани, допускается незначительное суже-
ние суставных щелей в отдельных суставах (рис. 1);

2) вторая стадия  – умеренный (выраженный) око-
лосуставной остеопороз, множественные кисто-
видные просветления костной ткани, сужение 
суставных щелей, единичные эрозии суставных 
поверхностей, но не более четырех, небольшие де-
формации костей (рис. 2);

3) третья стадия  – умеренный (выраженный) око-
лосуставной остеопороз, множественные кисто-
видные просветления костной ткани, сужение 
суставных щелей, множественные эрозии сустав-
ных поверхностей (более четырех), множествен-
ные выраженные деформации костей, подвывихи 
и вывихи суставов (рис. 3);

4) четвертая стадия  – умеренный (выраженный) 
околосуставной (распространенный) остеопороз, 
множественные кистовидные просветления кост-
ной ткани, сужение суставных щелей, множест-
венные эрозии костей и суставных поверхностей, 
множественные выраженные деформации костей, 
подвывихи и  вывихи суставов, единичные или 
множественные костные анкилозы, субхондраль-
ный остеосклероз, остеофиты на краях суставных 
поверхностей (рис. 4).

В оригинальной классификации o. Steinbrocker [15] 
количество эрозий не включено в перечень критериев. 
оно появилось позднее в отечественных модифика-
циях данной классификации. Введение ограничения 
по количеству эрозий – до четырех или пять и более – 
было необходимо для конкретизации понятия «мно-
жественные эрозии». По  сути, количество эрозий 
не  имеет значения в  рамках определения стадий 
по классификации o. Steinbrocker, поскольку основная 
ее задача – дать общую характеристику не рентгеноло-
гических, а анатомических стадий болезни.
К сожалению, на практике можно встретить примеры 
абсолютизации отечественной модификации, когда 
третья стадия РА диагностируется на основании об-
наружения пяти небольших эрозий в разных суста-
вах в отсутствие деформации костей и подвывихов. 
С нашей точки зрения, это противоречит духу и смы-
слу классификации o. Steinbrocker, согласно которой 
третья стадия – это стадия тяжелых анатомических 
нарушений и  выраженная утрата функции. В  этой 
связи хочется подчеркнуть, что в рамках классифи-
кации o. Steinbrocker нельзя искусственно выделять 
какой-то один признак и  на его основании делать 
вывод. необходимо полное соответствие приведен-
ным критериям.

Оценка рентгенологического прогрессирования
Классификация o. Steinbrocker – относительно гру-
бый инструмент для оценки динамики изменений 
при РА. именно поэтому для определения степени 
прогрессирования рентгенологических изменений 
в  рамках клинических испытаний лекарственных 

Рис. 1. Рентгенограмма кистей (А) и стоп (Б) при РА первой стадии 
(по методу O. Steinbrocker)

Рис. 2. Рентгенограмма кистей (А) и стоп (Б) при РА второй стадии 
(по методу O. Steinbrocker)

Рис. 3. Рентгенограмма кистей (А) и стоп (Б) при РА третьей стадии 
(по методу O. Steinbrocker)

Рис. 4. Рентгенограмма 
кистей при РА  

четвертой стадии  
(по методу  

O. Steinbrocker)

А

А

А

Б

Б

Б
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препаратов были разработаны более точные методи-
ки, которые требуют больших трудозатрат рентгено-
лога и поэтому редко используются в клинической 
практике.
Рентгенологическое прогрессирование, так же как 
стадии РА, оценивается по стандартным рентгено-
граммам кистей и стоп. При РА преобладает деструк-
ция хряща и костной ткани, сопровождающаяся по-
терей костной массы и проявляющаяся развитием 
типичных костных эрозий [20, 21]. Как было отмече-
но ранее, эрозивный процесс типичен для РА. он от-
мечается практически у 98% больных при достаточно 
длительном наблюдении [22]. Прогрессирование вы-
ражается в уменьшении суставных щелей и увеличе-
нии количества эрозий, а также в появлении и усугу-
блении подвывихов и анкилозов. Рентгенологическое 
прогрессирование рассматривается в качестве одно-
го из ключевых показателей тяжести состояния [21]. 
Раннее возникновение эрозий признано фактором 
неблагоприятного прогноза [23]. Торможение рент-
генологического прогрессирования – один из глав-
ных показателей базисного действия противоревма-
тических препаратов [21].
необходимо подчеркнуть, что рентгенография до сих 
пор считается важнейшим методом визуализации 
для оценки прогрессирования заболевания [24]. Это 
связано с тем, что рентгенологическое прогрессиро-
вание рассматривается в качестве показателя необра-
тимых изменений в суставах у больных РА [22]. не-
смотря на наличие случаев восстановления костной 
ткани на месте эрозий, в подавляющем большинстве 
методические аспекты таковых вызывают вопросы, 
связанные с индивидуальной трактовкой конкрет-
ных рентгенограмм.
Выявляемое с  помощью рентгенографии структур-
ное прогрессирование ассоциируется с ухудшением 
функциональных возможностей больного [25]. Струк-
турное прогрессирование становится определяющим 
на поздних стадиях болезни, поскольку необратимые 
деструктивные повреждения накапливаются [26, 27].
При раннем РА рентгенологическая деструкция и на-
рушение функции суставов не коррелируют. Связь 
между повреждением и  функциональными нару-
шениями становится линейной, когда показатели 
рент генологического повреждения превышают 33%. 
При позднем РА (обычно при длительности болез-
ни более восьми лет) отмечается сильная корреля-
ция между повреждением и  снижением функции 
суставов (коэффициент Пирсона – до 0,70). В целом 
на рентгенологическое повреждение суставов прихо-
дится около 25% общего влияния на снижение функ-
ции при развернутой стадии РА. Рентгенологическое 
прогрессирование также связано с потерей дохода 
и нетрудоспособностью пациентов [28].
Более быстрое структурное прогрессирование при-
водит к  более выраженной потере функции [29], 
а снижение скорости рентгенологического прогрес-
сирования – к более благоприятному функциональ-
ному исходу [30–32].

В мире широко применяются следующие принципи-
ально отличающиеся друг от друга методы оценки 
рентгенограмм кистей и стоп при РА [28]:

 ✓ по J.T. Sharp – оригинальный метод, опубликованный 
в 1971 г. [33, 34], на данный момент времени более 
широко используется в модификациях D.M. van der 
Heijde [35, 36] и H.K. Genant [37];

 ✓ по A. Larsen [38].
изначально с помощью метода J.T. Sharp можно было 
оценить 27 суставов на каждой руке и в области за-
пястья, при этом для каждого сустава давалась от-
дельная характеристика сужения суставной щели 
и выраженности эрозивного процесса. В дальнейшем 
для сокращения трудозатрат при чтении рентгено-
грамм определили 17 областей для оценки эрозий 
и 18 областей для оценки сужения суставной щели, 
что повысило точность получаемого результата [39]. 
В наиболее часто используемой в настоящее время 
модификации D.M. van der Heijde (метод Sharp/van 
der Heijde) в  отношении сужения суставной щели 
по шкале от 0 до 4 баллов оцениваются 15 участков 
каждой кисти и запястья и шесть суставов каждой 
стопы, в  отношении эрозии  – 16  участков каждой 
кисти и  запястья и  шесть участков каждой стопы 
(рис. 5).
По методике J.T. Sharp (Total Sharp Score – TSS) рассчи-
тывается сумма баллов сужения суставной щели и эро-
зий. Возможные значения TSS – от 0 до 448 баллов.
оценка рентгенограмм кистей и стоп с помощью ме-
тода Sharp/van der Heijde выглядит следующим обра-
зом [40–42]:
 ■ слабовыраженное повреждение – 3 балла и менее;
 ■ умеренное повреждение – от 4 до 20 баллов;
 ■ значительное повреждение – 21 балл и более;
 ■ выраженная деструкция – счет TSS ≥ 100 баллов;
 ■ клинически значимое изменение и быстрое про-

грессирование – более 5 баллов за год;
 ■ отсутствие прогрессирования – 0,5 балла и менее 

в год.
В модификации H.K. Genant метода J.T. Sharp (метод 
Sharp/Genant) оцениваются эрозии на  14 участках 
(от 0 до 3,5 балла для каждого сустава) и сужение 
суставной щели на 13 участках (от 0 до 4 баллов). 
общий балл эрозий и общий балл сужения суставной 

Рис.  5. Суставы, в которых оценивается сужение суставных щелей (0–4) (А), 
и суставы, в которых оцениваются эрозии (0–4) (Б) (по методу Sharp/van der Heijde)

А Б
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щели нормализуются исходя из 100 максимальных 
баллов. Эти два нормализованных балла складыва-
ются для получения общего балла, в котором эрозии 
и сужение суставной щели равномерно взвешены.
Метод A. Larsen позволяет определить общее измене-
ние структуры сустава путем сравнения со стандарт-
ными рентгенограммами (рис.  6). Первоначальный 
метод A. Larsen предполагал оценку всех суставов ко-
нечностей, что мало реально в клинической практике. 
В модификации D.L. Scott [43] подлежат оценке толь-
ко суставы кистей (включая запястья) и стоп, причем 
по пятибалльной системе, где 0 баллов соответству-
ет нормальному состоянию сустава, 1 балл отража-
ет легкие, ранние или неспецифические изменения, 
2  балла  – ранние изменения, характерные для РА, 
включая одну или несколько эрозий более 1 мм с раз-
рывом кортикального края, 3 балла соответствуют 
средним деструктивным нарушениям, то есть эрозии 
на обеих сторонах сустава должны быть значительно-
го размера, 4 балла – серьезному разрушению с под-
вывихами, 5 баллов – полному разрушению сустава 
с грубой деформацией костей. Баллы для каждого су-
става суммируются, составляя суммарный индекс.
Методы J.T. Sharp и A. Larsen весьма информатив-
ны, но редко используются в клинической практике 
в связи с большой трудоемкостью. Чаще их применя-
ют в клинических испытаниях лекарственных препа-
ратов. однако о них необходимо знать для правиль-
ного понимания научных результатов.

Анкилозирующий спондилит (код по МКБ-10 – М45)
Анкилозирующий спондилит, или болезнь Бехте-
рева,  – хроническое воспалительное заболевание 
неизвестной этиологии с  первичным поражением 
осевого скелета  – крестцово-подвздошных суста-
вов (КПС) и вышележащих отделов позвоночника, 

в большинстве случаев начинающееся до 45 лет. оно 
ассоциируется с антигеном класса I  главного ком-
плекса гистосовместимости HLA-B27 [44]. АС отно-
сится к группе спондилоартритов, является частным 
случаем аксиального спондилоартрита (аксСпА) 
и отличается от нерентгенологического аксиально-
го спондилоартрита (нр-аксСпА) именно наличием 
характерных рентгенологических признаков. Явля-
ется ли нр-аксСпА самостоятельным заболеванием 
или стадией АС, до сих пор не установлено. В любом 
случае именно АС считается наиболее типичным ва-
риантом аксСпА.
Анкилозирующий спондилит  – довольно часто 
встречающееся заболевание. Так, его распространен-
ность составляет от 0,1 до 1,4% [45].
В  первую очередь АС характеризуется развитием 
воспаления в КПС, суставах и связочном аппарате 
позвоночника, проявляющегося болью и скованно-
стью, а в отношении структурных изменений – остео-
пролиферацией с избыточным образованием новой 
костной ткани, появлением синдесмофитов и анки-
лозов. Прогрессирование структурных повреждений 
приводит к значительным функциональным наруше-
ниям вплоть до неподвижности позвоночника [46]. 
Кроме того, для АС характерны внеаксиальные син-
дромы (периферический артрит и энтезит), а также 
внескелетные проявления (передний увеит, возмож-
на ассоциация с псориазом и воспалительными забо-
леваниями кишечника) [47].
Рентгенологические данные при диагностике АС 
имеют значительно большее значение, чем при диаг-
ностике РА, поскольку входят как в модифицирован-
ные нью-Йоркские критерии для АС 1984 г., так и в 
более современные классификационные критерии 
Международного общества по изучению спондило-
артритов 2009 г. для аксСпА [48].

Основные изменения, выявляемые на стандартных 
рентгенограммах
В  отличие от  РА, при котором первичным прояв-
лением является синовит, для всех спондилоартри-
тов таковым признается энтезит – воспалительное 
поражение энтезисов, мест прикрепления связок 
и сухожилий к костям. Это объясняет, почему при 
АС в отличие от РА основной патологический про-
цесс – ремодуляция костной ткани с преобладанием 
остеопролиферации, то есть процесс, в определен-
ной степени противоположный деструкции костной 
ткани [49, 50].
Рентгенологические признаки поражения позво-
ночника  – доказательство того, что имеет место 
тенденция к выраженной остеопролиферации, по-
тенциально ведущей к анкилозированию – главной 
характеристике АС, отраженной в названии болез-
ни. на  поздней стадии появляются анкилоз КПС 
и бамбукообразный позвоночник [50]. необходимо 
помнить, что эти процессы протекают медленно, как 
следствие, на выявление остеопролиферации могут 
потребоваться годы.

Рис. 6. Пример стандарта рентгенограмм по методу А. Larsen 
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Протокол обследования больных с  подозрением 
на АС обязательно включает рентгенографию таза 
и/или КПС. В ревматологической практике предпоч-
тительной является обзорная рентгенография всего 
таза, поскольку помимо изменений в КПС она по-
зволяет выявить другие характерные для АС изме-
нения – признаки коксита (сужение суставной щели 
тазобедренных суставов, субхондральный остеоскле-
роз, нечеткость суставных поверхностей, свидетель-
ствующую об эрозивном процессе), энтезитов (кост-
ные разрастания в области прикрепления сухожилий 
крупных мышц  – больших вертелов, седалищных 
бугров, крыльев подвздошных костей). В дальней-
шем при динамическом наблюдении рентгенологи-
ческое исследование проводят один раз в год. При 
установленном диагнозе на развернутой стадии забо-
левания целесообразно выполнение рентгенографии 
таза/КПС не чаще одного раза в два года. В случае 
полного анкилоза КПС рентгенография в динамике 
нецелесообразна. однако она может выполняться 
по специальным показаниям, в частности для оцен-
ки динамики изменений в тазобедренных суставах.
Если процесс распространился на вышележащие от-
делы позвоночника, дополнительно назначают спон-
дилограммы наиболее пораженного участка, обычно 
поясничного отдела позвоночника.
При классическом варианте АС поражение позво-
ночника начинается с двустороннего симметрично-
го сакроилиита. В то же время согласно модифици-
рованным нью-Йоркским критериям 1984 г. также 
учитывается односторонний сакроилиит, если 
он достигает третьей или четвертой стадии [48]. 
К рент генологическим признакам АС относятся не-
однородность и потеря кортикального слоя костной 
ткани на уровне сочленения, расширение суставной 
щели. При прогрессировании заболевания опреде-
ляются эрозии и субхондральный склероз костной 
ткани суставных поверхностей, образующих сочле-
нения, суставная щель сужается. Рентгенографиче-
ская картина сакроилиита при АС имеет тенденцию 
к прогрессированию с исходом в костный анкилоз. 
В случае распространения патологического процесса 
на вышележащие отделы позвоночника определяют-
ся костные перемычки (синдесмофиты) между тела-
ми позвонков, первоначально, как правило, в местах 
фиксации передней продольной связки позвоноч-
ника. Рентгенография позвоночника в боковой про-
екции может быть первичным индикатором угрозы 
развития синдесмофитов, так как позволяет визуали-
зировать признаки переднего спондилита. При вос-
палительном процессе уменьшается объем передних 
верхних и нижних углов тел позвонков, выпрямляет-
ся вогнутость переднего контура тел, формируется 
прямоугольная форма передней половины тел по-
звонков, что служит признаком роста синдесмофи-
тов. Передний спондилит указывает на активность 
болезни, угрозу анкилозирования в  позвоночных 
сегментах и необходимость проведения интенсив-
ной терапии. Мостовидные синдесмофиты при АС 

тонкие, симметричные, с  ровными, четкими кон-
турами. одновременно развивается оссификация 
передней продольной связки. АС вызывает артрит 
дугоотростчатых суставов позвоночника, прогресси-
рующий до костного анкилоза. на рентгенограммах 
в прямой проекции сочетание всех патологических 
проявлений напоминает типичную картину позво-
ночника в виде бамбуковой палки.
Возможно формирование спондилодисцита с эрози-
рованием замыкательных пластин позвонков. В этом 
случае необходима дифференциальная диагностика 
со спондилодисцитом инфекционного, метастатиче-
ского происхождения и др.
на фоне сакроилиита у больных АС могут опреде-
ляться аналогичное поражение лонного сочленения, 
бахромчатые периоститы и эрозии седалищных буг-
ров, двусторонний коксит.

Протоколы рентгенологических исследований
В настоящее время приняты следующие протоколы 
рентгенологических исследований при АС [14].
Таз (прямая задняя проекция). назначение рентге-
нографии: изучение таза в целом, включая тазовые 
кости, крестец, крестцово-подвздошные сочленения, 
лонное сочленение, тазобедренные суставы.
Укладка: снять с пациента верхнюю одежду, уложить 
его на  рентгенографическом столе на  спину, руки 
должны быть вытянуты вдоль туловища, средин-
ная сагиттальная плоскость тела – соответствовать 
средней линии деки, ноги выпрямлены, разогнуты 
в тазобедренном и коленном суставах, стопы слег-
ка повернуты внутрь  – до 10–15° (большие паль-
цы соприкасаются), расстояние между пятками  – 
до 4 см, маркировка (правой или левой) стороны 
исследования.
Центральный луч рентгеновского излучения: на-
правляют перпендикулярно кассете на точку пере-
сечения линии, соединяющей верхние передние ости 
подвздошной кости, со срединной сагиттальной пло-
скостью тела, верхний край диафрагмирования обла-
сти исследования располагается на 4 см выше гребня 
подвздошной кости.
Правильность укладки: полностью и симметрично 
выявляются все тазовые кости, включая тазобедрен-
ные суставы и крылья подвздошных костей, лонное 
сочленение соответствует срединной линии, запира-
тельные отверстия по размерам и форме одинаковые, 
отчетливо определяется латеральный контур боль-
шого вертела бедренной кости с обеих сторон.
информативность рентгенограммы: на  рентгено-
грамме тазовой кости у  больных АС выявляются 
не только патологические изменения КПС, но и вос-
палительные изменения лонного сочленения (симфи-
зит), бахромчатые периоститы, эрозии седалищных 
бугров (как отражение бурсита), а также признаки 
коксартрита. Перечисленные рентгенологические из-
менения нередки при тяжелом течении АС и имеют 
значение для оценки динамики процесса. Посколь-
ку сразу визуализируются все зоны поражения, 
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суммарная поглощенная доза ионизирующего излу-
чения снижается.
Установлено, что для динамического наблюдения 
больных АС нецелесообразно выполнение при-
цельной рентгенографии крестцово-подвздошных 
сочленений, лонных сочленений и  т.д. она лишь 
увеличивает лучевую нагрузку на пациента. Рекомен-
дации по проведению данного исследования натощак 
и после очистительной клизмы также не выдержа-
ли испытание практикой. Следствием выполнения 
указанных рекомендаций нередко становятся голод-
ные метеоризмы, значительно затрудняющие оценку 
рент генограмм.
Крестцово-подвздошные суставы (прямая задняя 
проекция). назначение рентгенографии: изучение 
и оценка крестцовой кости и крестцово-подвздош-
ных суставов – их формы, контуров, размеров.
Укладка: снять с  пациента верхнюю одежду, уло-
жить его на рентгенографическом столе на спину, 
руки должны быть вытянуты вдоль туловища, ноги 
выпрямлены, разогнуты в тазобедренном и колен-
ном суставах, стопы слегка повернуты внутрь – до 
10–15° (большие пальцы соприкасаются), рас-
стояние между пятками  – до 4 см, срединная са-
гиттальная плоскость тела совпадает со  средней 
линией деки стола, у мужчин половые органы экра-
нируются, маркировка (правой или левой) стороны 
исследования.
Центральный луч рентгеновского излучения направ-
ляют:
а) в точку на середину линии, соединяющей верхнюю 
переднюю ость подвздошной кости справа и слева;
б) в точку на два поперечных пальца выше верхнего 
края лонного сочленения.
Луч отклоняют от вертикали на 10–30° в краниаль-
ном направлении в зависимости от выраженности 
поясничного лордоза. Фокусное расстояние – 100 см.
Правильность укладки: полностью визуализируют-
ся КПС, симметричное изображение крестцовых 
отверстий.
информативность рентгенограммы: КПС имеют вид 
узких полосок просветления, образующих ромб или 
овал, при воспалительных изменениях четкость кон-
туров суставных поверхностей утрачивается, выяв-
ляются очаги локальной деструкции кости.
При рентгенографии КПС в прямой проекции при 
воспалительных изменениях (сакроилиите) обнару-
живаются односторонние или двусторонние изме-
нения, в  частности субхондральный остеосклероз 
суставных поверхностей (более выражен у подвздош-
ных костей), неровность (отражение эрозии) и нечет-
кость суставных поверхностей сочленений.
Грудной, поясничный отделы позвоночника (прямая 
проекция). назначение рентгенографии: изучение 
позвонков, межпозвонковых дисков, связочного ап-
парата позвоночника.
Укладка: снять с  пациента украшения, верхнюю 
одежду, уложить его на  рентгенографическом 
столе на спину, руки должны быть вытянуты вдоль 

туловища, ноги выпрямлены, разогнуты в тазобе-
дренном и коленном суставах, срединная сагитталь-
ная плоскость тела совпадает со  средней линией 
деки стола, половые органы необходимо экрани-
ровать, маркировка (правой или левой) стороны 
исследования.
Центральный луч рентгеновского излучения: 
на  уровне  грудного отдела  – на  центр тела  груди-
ны или середину расстояния между вырезкой гру-
дины и верхней границей эпигастральной области, 
на уровне поясничного отдела – на 3 см выше пупка. 
Рентгенография выполняется на задержке дыхания 
после выдоха.
Правильность укладки: хорошо прослеживаются 
контуры и структура тел позвонков, четкие контуры 
верхних и нижних замыкательных пластинок, меж-
позвонковые промежутки и реберно-позвоночные 
суставы, на уровне поясницы – поперечные отрост-
ки и КПС.
информативность рентгенограммы: вовлечение в па-
тологический процесс отделов позвоночного столба 
выше крестца приводит к артриту дугоотростчатых 
суставов и образованию костных перемычек (син-
десмофитов) между телами позвонков в местах фик-
сации к ним передней продольной связки, то есть 
вдоль латеральной поверхности тел позвонков. Для 
синдесмофитов при АС характерны ровные и четкие 
контуры, малая толщина, симметричность по боко-
вым сторонам. на прямой рентгенограмме хорошо 
визуализируются головки ребер, образующие суста-
вы с телами позвонков.
Грудной, поясничный отделы позвоночника (боковая 
проекция). назначение рентгенографии: изучение 
позвонков, межпозвонковых дисков, связочного ап-
парата позвоночника.
Укладка: снять с  пациента украшения, верхнюю 
одежду, уложить его на рентгенографическом столе 
набок, коленные и тазобедренные суставы должны 
быть слегка согнуты, руки вытянуты кпереди, подня-
ты и сомкнуты над головой, волосы убраны за голо-
ву, на уровне грудного отдела – задняя подмышечная 
линия на уровне средней линии деки стола, на уровне 
поясничного отдела – средней линии деки стола соот-
ветствует фронтальная плоскость на 6–8 см кпереди 
от поверхности спины, половые органы необходимо 
экранировать, маркировка (правой или левой) сторо-
ны исследования.
Центральный луч рентгеновского излучения: 
на  уровне  грудного отдела  – на  центр тела  груди-
ны, на  уровне поясничного отдела  – на  нижний 
край реберной дуги. Рентгенография выполняется 
на задерж ке дыхания после выдоха.
Правильность укладки: хорошо прослеживаются 
контуры и структура тел позвонков, четкие конту-
ры верхних и  нижних замыкательных пластинок, 
отчетливо видны межпозвонковые промежутки 
и  реберно-позвоночные суставы, дорзальная по-
верхность тела позвонков четкая, одноконтурная 
(неудвоенная).
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информативность рентгенограммы: вовлечение в па-
тологический процесс отделов позвоночного столба 
выше крестца приводит к артриту дугоотростчатых 
суставов и образованию костных перемычек (син-
десмофитов) между телами позвонков в местах фик-
сации к ним передней продольной связки, то есть 
передней и  латеральной поверхности тел позвон-
ков. Для синдесмофитов при АС характерны ровные 
и четкие контуры, малая толщина.

Протоколы описания рентгенографии
Протоколы описания рентгенографии КПС должны 
включать оценку:
 ■ состояния суставной щели крестцово-подвздош-

ных сочленений (ширины просвета рентгеновской 
суставной щели) – прослеживается на всем про-
тяжении либо частично, сужена или расширена;

 ■ степени анкилозирования с количественным ана-
лизом;

 ■ состояния суставных отделов (поверхностей) под-
вздошных костей, крестца – ровные, неровные, на-
личие видимых эрозий, субхондральный склероз, 
его выраженность;

 ■ наличия признаков оссификатов (энтезитов).

Рис. 7. Рентгенограмма таза при сакроилиите первой стадии

Рис. 9. Рентгенограмма таза при сакроилиите третьей стадии

Рис. 8. Рентгенограмма таза при сакроилиите второй стадии

Рис. 10. Рентгенограмма таза при сакроилиите четвертой стадии

Каждое описание рентгенологической картины 
должно заканчиваться формулировкой заключения 
с указанием предполагаемого диагноза и рентгеноло-
гической степени (стадии) процесса.

Определение стадии
Традиционно стадии АС оценивают по  прогрес-
сированию сакроилиита в  соответствии с  моди-
фицированными нью-Йоркскими критериями 
1984 г. [51–53]. Согласно указанным критериям, вы-
деляют пять стадий АС:
1) нулевая стадия – отсутствие изменений;
2) первая стадия – подозрение на наличие изменений 

(незначительное расширение суставной щели, сма-
занность субхондрального слоя) (рис. 7);

3) вторая стадия – минимальные изменения (неболь-
шие локальные области с эрозиями или склерозом 
в отсутствие изменения ширины щели) (рис. 8);

4) третья стадия – безусловные изменения (умеренный 
или значительный сакроилиит с эрозиями, склеро-
зом, расширением, сужением щели или частичным 
анкилозом) (рис. 9);

5) четвертая стадия – значительные изменения (пол-
ный анкилоз) (рис. 10).
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Данная классификация, так же как классификация 
стадий РА  по  o. Steinbrocker, позволяет описать 
степень выраженности/необратимости процесса 
в целом, но не является чувствительной для оценки 
прогрессирования АС.

Оценка рентгенологического прогрессирования
новообразование костной ткани в  позвоночнике 
с развитием синдесмофитов обычно расценивается 
как рентгенографическое прогрессирование воспа-
лительного процесса [50, 54]. Рентгенографическое 
прогрессирование поражения позвоночника и актив-
ность АС являются двумя основными детерминанта-
ми нарушения подвижности позвоночника [55].
оценка структурного прогрессирования при АС 
более сложная, чем при РА, в связи с целым рядом 
объективных методических проблем. Поражение 
разных отделов позвоночника (КПС, пояснично-
го, грудного и шейного) может идти разными тем-
пами. Пролиферативные изменения костной ткани 
нарастают более медленно, чем эрозивные. именно 
поэтому оценивать прогрессирование АС целесо-
образно не менее чем за два  года наблюдения или 
более [50]. Скорость прогрессирования изменений 
в позвоночнике характеризуется значительной ва-
риабельностью. При этом отмечается корреляция 
между темпом прогрессирования и выраженностью 
воспалительного процесса [56]. Фактором последу-
ющего прогрессирования является наличие синдес-
мофитов [57].
В  настоящее время наиболее распространенными 
вариантами количественной оценки выраженности 
и прогрессирования рентгенологических изменений 
в позвоночнике при АС являются:

 ✓ модифицированная шкала оценки анкилозирую-
щего спондилита Stoke (Stoke Ankylosing Spondylitis 
Spine Score – mSASSS) [58];

 ✓ шкала рентгенографической оценки анкилозиру-
ющего спондилита позвоночника (Radiographic 
Ankylosing Spondylitis Spinal Score – RASSS) [59].

Сравнительная характеристика данных методов 
представлена в табл. 2 [58–60].
Первая методика (mSASSS) применяется чаще 
и  подразумевает оценку верхней и  нижней пе-
редних краевых каемок шейных и  поясничных 
позвонков в боковой проекции с нижней грани-
цы C2 до верхней границы Th1, а также с ниж-
ней границы Th12 до верхней границы S1 соот-
ветственно. Структурные изменения каждой 
каемки ранжируются от 0 до 3 баллов, где 0 бал-
лов обозначает «без изменений», 1 балл – нали-
чие эрозий, квадратизацию тел позвонков или 
остеосклероз, 2 балла – наличие синдесмофитов, 
3 балла – наличие синдесмофитов, соединяющих 
позвонки (костные мостики). Максимальное 
значение по mSASSS – 72 балла [58]. Данная ме-
тодика не  учитывает вовлечение в  процесс фа-
сеточных суставов. Консенсус в отношении опре-
деления рентгенологического прогрессирования 
АС не достигнут. одни исследователи предлагают 
определять прогрессирование АС как увеличение 
mSASSS на две единицы и более в течение двух 
лет, другие – любое повышение показателя с те-
чением времени [61].
В настоящее время mSASSS применяется достаточно 
широко в научных исследованиях и в определенной 
степени становится стандартом для оценки струк-
турно-модифицирующего действия современных ле-
карственных препаратов [62, 63].
Разработана также комплексная количественная 
оценка рентгенологических изменений при АС – Бат-
ский рентгенологический индекс анкилозирующего 
спондилита (Bath Ankylosing Spondylitis Radiology 
Index – BASRI) [64]. Этот инструмент включает оценку 
КПС (BASRI-SI), тазобедренных суставов (BASRI-hips) 
и  позвоночника (BASRI-spine) (табл.  3). Каждый 
из компонентов может рассматриваться по отдельно-
сти. Вместе они формируют единый индекс.
Сравнительные исследования с  применени-
ем разных рентгенологических индексов дали 

Таблица 2. Сравнительная характеристика рентгенологических методов оценки изменений в позвоночнике при анкилозирующем 
спондилите

Показатель mSASSS RASSS
оцениваемые отделы 
позвоночника: 

 ■ шейный
 ■ грудной
 ■ поясничный

нижняя граница C2 – верхняя граница Th1
не включен
нижняя граница Th12 – верхняя граница S1

нижняя граница C2 – верхняя граница Th1
нижняя граница Th10 – верхняя граница Th12
нижняя граница Th12 – верхняя граница S1

Диапазон баллов 0–72 0–84
Градация изменений:

 ■ 0 баллов
 ■ 1 балл

 ■ 2 балла
 ■ 3 балла

нет изменений
Эрозии, квадратизация тел позвонков, 
склерозирование

Синдесмофиты
Синдесмофиты с образованием костных 
мостиков/анкилоз

нет изменений
Квадратизация тел позвонков только для грудного и поясничного 
отделов позвоночника, эрозирование не оценивается, 
оценка склерозирования для всех углов тел позвонков 
Синдесмофиты
Синдесмофиты с образованием костных мостиков
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Таблица 3. Градация изменений по BASRI и их описание 

Градация изменений Описание рентгенологических симптомов
BASRI-SI
0 баллов
1 балл
2 балла

3 балла

4 балла

норма
Сомнительные изменения
Минимальные изменения

Умеренные изменения

Выраженные изменения

изменений нет
Подозрение на наличие изменений
Локальные эрозии и небольшой субхондральный остеосклероз без изменения ширины 
суставной щели
Множественные эрозии суставных поверхностей, выраженный субхондральный остеосклероз 
суставных поверхностей, частичный анкилоз суставов
Полный анкилоз суставов

BASRI-hips
0 баллов
1 балл*
2 балла*

3 балла

4 балла

норма
Сомнительные изменения
Минимальные изменения

Умеренные изменения

Выраженные изменения

изменений нет
Локальное незначительное сужение суставной щели
незначительное сужение суставной щели, ширина суставной щели более 2 мм в самой узкой 
части сустава или на всем протяжении (норма – 4–5 мм)
Сужение суставной щели по всей окружности сустава 2 мм и менее, соприкосновение 
сочленяющихся поверхностей на протяжении более 2 см
Резкое сужение суставной щели, деформация головки бедренной кости, соприкосновение 
сочленяющихся поверхностей костей на протяжении более 2 см

BASRI-spine**
0 баллов
1 балл*
2 балла*

3 балла

4 балла

норма
Сомнительные изменения
Минимальные изменения

Умеренные изменения

Выраженные изменения

изменений нет
Подозрительные изменения позвоночника
Эрозии, остеосклероз, квадратизация тел позвонков, несмыкающиеся синдесмофиты одного 
или двух позвонков
несмыкающиеся синдесмофиты трех и более позвонков или смыкающиеся синдесмофиты, 
соединяющие два позвонка
Смыкающиеся синдесмофиты, соединяющие три позвонка и более

BASRI-spine – максимальный счет – 12, состоит из суммы баллов, отражающих изменения в КПС (0–4), поясничном (0–4) и шейном (0–4) 
отделах позвоночника
BASRI-total – максимальный счет – 16, состоит из суммы баллов по BASRI-spine (0–12) и BASRI-hips (0–4)

  * Градации 1 и 2 увеличиваются на единицу при наличии любых из двух следующих костных изменений: эрозии, остеофиты, протрузия головки бедренной кости.
** оцениваются прямая рентгенограмма поясничного отдела позвоночника и боковая рентгенограмма шейного отдела позвоночника.

противоречивые результаты. BASRI проще и бы-
стрее, а  mSASSS обеспечивает лучшую согласо-
ванность оценки разными рентгенологами при 
меньшей лучевой нагрузке [65–68]. В клинической 
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Radiological examination remains the "gold standard" for instrumental diagnosis of the most common immunoinflammatory 
rheumatic diseases – rheumatoid arthritis (RA) and ankylosing spondylitis (AS). 
This publication discusses the indications and methodological aspects of performing standard radiography 
of the musculoskeletal system in RA and AS. It also describes the main radiological symptoms, methods for assessing 
the staging of the disease (according to O. Steinbrocker and J. Kellgren), methods for assessing radiological 
progression: in RA – according to J.T. Sharp/D.M. van der Heijde and A. Larsen, in AS – mSASSS, RASSS, BASRI.
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Современные подходы к диагностике 
и терапии реактивных артритов

Проблема реактивных артритов (РеА) по-прежнему сохраняет свою актуальность в силу довольно высокой 
распространенности. Анализ эпидемиологических данных позволяет выдвинуть ряд причин, объясняющих 
различную частоту встречаемости РеА в разных регионах России и разных странах. 
В статье рассмотрена клиническая картина болезни, проанализирована значимость представленных 
лабораторных методик, направленных на выявление возбудителя РеА, изложены основные подходы 
к терапии, включая применение антимикробных препаратов. 
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Лекции для врачей

Реактивные артриты (РеА)  – воспалительные 
негнойные заболевания суставов, которые 
развиваются в  тесной хронологической связи 

(обычно не позднее чем через месяц) с перенесенной 
преимущественно кишечной или урогенитальной 
инфекцией. они относятся к группе спондилоартри-
тов (СпА) и, как правило, ассоциируются с наличием 
HLA-B27-антигена. Ранее РеА отличали от постин-
фекционных артритов, которые могут развиваться 
в рамках реакции макроорганизма на любой инфек-
ционный агент. В настоящее время некоторые авторы 
указывают на неактуальность такой дифференциации, 
поскольку выявлены общие патогенетические меха-
низмы, а диагноз преимущественно устанавливается 
на основании клинических данных, анамнеза и пря-
мого и/или косвенного выявления возбудителя [1].
Классическая триада болезни  – артрит, уретрит, 
конъюнктивит  – впервые была описана B. Brody 
в 1918 г. После выделения A. Neisser в 1879 г. возбу-
дителя гонореи была установлена группа лиц с ар-
тритом в рамках диссеминированной гонококковой 
инфекции. В 1916 г. французские врачи N. Fiessinger 
и  Е.  Leroy описали четыре случая так называемо-
го уретроокулосиновиального синдрома. В это же 
время н. Reiter сообщил о развитии аналогичного 
синдрома у немецкого солдата, предположив в ка-
честве триггерного агента спирохеты. Получивший 
впоследствии широкое распространение эпоним 
«синдром Рейтера» стали применять для обозначе-
ния артрита в сочетании с конъюнктивитом и уре-
тритом, а также с другими симптомами, указанны-

ми ниже. Поражение позвоночника при синдроме 
Рейтера впервые было описано в 1953 г. [2]. Позднее, 
в 1960 г., установлено, что более чем у 20% пациентов 
с этой патологией имел место сакроилиит [3]. Термин 
«реактивный артрит» предложен в 1969 г. финскими 
авторами. они описали РеА, индуцированный иерси-
ниозной инфекцией, охарактеризовали клинические 
симптомы, в том числе внесуставные, и верифици-
ровали возбудителя серологическими методами [4].
В начале 2000-х гг. после публикации материалов о со-
трудничестве н. Reiter с германскими нацистами во 
время Второй мировой войны и его участии в экспе-
риментах над заключенными концлагерей экспертами 
ряда научных медицинских обществ, включая Аме-
риканскую ассоциацию спондилита, а также адвокат-
скими группами, представляющими интересы этих 
больных, было выдвинуто требование об исключении 
из обращения термина «синдром Рейтера» и о заме-
не его на «реактивный артрит». В октябре 2003 г. на 
собрании редакторов ревматологических журналов 
было принято решение о замене термина [5].

Эпидемиология
Согласно данным большинства авторов, распростра-
ненность РеА составляет 4,6–13,0 и  5,0–14,0 случая 
на 100 тыс. населения для урогенной и энтерогенной 
форм соответственно. однако эти цифры занижены. 
Так, в исследовании, выполненном в Южной Швеции, 
ежегодная частота встречаемости РеА достигла 28 слу-
чаев на 100 тыс. В Германии у 30% пациентов с асим-
птомной хламидийной инфекцией диагностированы 
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РеА, при недифференцированном СпА у 42% выяв-
ляли Chlamydia trachomatis. Ретроспективный анализ 
данных, выполненный в научно-исследовательском 
институте ревматологии им. В.А. насоновой (нииР 
им. В.А. насоновой), показал, что хламидийная инфек-
ция имела место у 33% стационарных пациентов с под-
твержденным СпА (преимущественно у лиц мужского 
пола в возрасте 17–20 лет), кишечная инфекция – у 5%.
Согласно данным Минздрава России, в 2019 г. пер-
вичная заболеваемость РеА среди взрослого населе-
ния составляла 10,1–57,2 случая на 100 тыс. населе-
ния. Различная частота встречаемости патологии как 
в разных регионах РФ, так и в разных странах может 
быть объяснена рядом причин:
 ■ разнообразие  генетического фона в  обследован-

ных популяциях, в  том числе частота носитель-
ства HLA-B27;

 ■ вариабельность частоты инфекций, вызываемых 
одним и  тем же возбудителем  – потенциальным 
триггером РеА, в  конкретном регионе в  разные 
периоды времени;

 ■ снижение распространенности возбудителей РеА 
благодаря своевременной диагностике, адекватной 
терапии триггерных инфекций, а также проведению 
профилактических мероприятий;

 ■ отсутствие своевременной микробиологической 
диагностики из-за спонтанного купирования симп-
томатики РеА (70–80%);

 ■ асимптомное течение урогенитальной инфекции, 
приводящей к возникновению РеА;

 ■ некорректный подход к  трактовке выделенного 
инфектогена в качестве триггера РеА; 

 ■ гипо- или гипердиагностика РеА из-за перекрест-
ных симптомов, встречающихся при других СпА.

Поражение преимущественно отмечается среди лиц 
от 20 до 40 лет. Энтерогенный РеА с одинаковой ча-
стотой встречается как у мужчин, так и у женщин. 
Урогенная форма РеА наблюдается преимуществен-
но у мужчин.

Этиология
Хорошо изучены этиологические агенты РеА, отно-
сящиеся к возбудителям кишечных или урогениталь-
ных инфекций (табл. 1) [6, 7]. Для них характерны 
тропность к слизистым оболочкам, высокая конта-
гиозность, наличие обладающих перекрестной ре-
активностью липополисахаридов (ЛПС) в наружной 
мембране, а также еще полностью не идентифици-
рованных специфических факторов вирулентности, 
способствующих выживанию и диссеминации воз-
будителя в организме. Бессимптомные триггерные 
инфекции регистрируются в 36% случаев при РеА, 
вызванных хламидиями, и в 26% случаев при РеА, 
вызванных кишечными микробами [8].
на сегодняшний день в качестве наиболее значимого 
этиологического агента урогенного РеА (УРеА) рассма-
тривается C. trachomatis – облигатный внутриклеточ-
ный микроб с жизненным циклом, характеризующим-
ся последовательной сменой двух высокоспецифичных 

Таблица 1. Наиболее частые инфекционные агенты, являющиеся триггерами 
при реактивном артрите

Инфекции Возбудители
Кишечные инфекции Salmonella (различные серотипы)

Shigella:
 ■ S. flexneri
 ■ S. dysenteriae 
 ■ S. sonne

Yersinia:
 ■ Y. enterocolitica (серотипы 0:3 и 0:9)
 ■ Y. pseudotuberculosis

Campylobacter:
 ■ C. jejuni
 ■ C. coli

Clostridium difficile
Esсherichia coli (штаммы, вызывающие диарею)

Урогенитальные 
инфекции

Chlamydia trachomatis
Ureaplasma urealyticum

Респираторные инфекции Chlamydophila pneumoniae

Таблица 2. Основные характеристики инфекций, вызванных Chlamydia trachomatis

Признаки Инфекция
продуктивная персистентная 

Морфология ЭТ/РТ Аберрантные формы
Культура + –
Метаболическая активность + +
Экспрессия генов:
 ■ MoMP
 ■ HSP
 ■ ЛПС
 ■ белков цитокинеза
 ■ репликации ДнК

+
+
+
+
+

–
+++
–
–
+

Получение энергии:
 ■ гликолиз
 ■ АТФ/АДФ

+
+

–
+

Примечания: АТФ/АДФ – аденозинтрифосфат/аденозиндифосфат.

форм, и адаптацией к существованию внутри и вне 
клетки. Элементарные тельца (ЭТ) прикрепляются 
к чувствительным клеткам, поглощаются ими с форми-
рованием внутриклеточной вакуоли и реорганизуются 
в метаболически неактивные внутриклеточные образо-
вания – ретикулярные тельца (РТ). В дальнейшем про-
исходят бинарное деление РТ внутри образовавшейся 
эндосомы, вторичная реорганизация РТ в ЭТ и высво-
бождение инфекционных ЭТ в результате цитолиза или 
экзоцитоза, что приводит к заражению новых клеток. 
При изучении in vitro на культуре чувствительных кле-
ток установлено, что полный цикл развития хламидий 
длится 48–72 часа в зависимости от штамма, природы 
клеток-хозяев и условий среды. Течение хламидийной 
инфекции как в целом, так и при РеА во многом опре-
деляется способностью возбудителя к  образованию 
аберрантных (персистентных) форм, отличающихся 
от обычных (продуктивных) форм (табл. 2) [9]. С нали-
чием этих форм связан ряд проблем при обследовании 
и лечении больных РеА.
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В  последние  годы был выделен ряд возбудителей, 
также классифицированных в  качестве триггеров 
РеА (табл. 3) [1, 10, 11].
необходимо отметить, что в  период пандемии 
CoVID-19 было зарегистрировано несколько слу-
чаев развития острого артрита после перенесенной 
вирусной инфекции, которые классифицировались 
как РеА.

Патогенез
Посредством фагоцитоза макрофагами и дендрит-
ными клетками возбудитель проникает из  очага 
первичной инфекции в  суставы и  другие отделы 
макроорганизма. В синовиальной оболочке и сино-
виальной жидкости обнаруживают живые формы 
микробов, способные к делению. Большое значе-
ние придается феномену молекулярной мимикрии, 
суть которого состоит в  том, что у  возбудителя 
и хозяина есть общие антигенные детерминанты. 
При этом иммунный ответ, инициируемый компо-
нентами клеточной стенки возбудителей РеА, так 
называемыми артритогенными пептидами, может 
повлечь за собой развитие перекрестных реакций 
со схожими аутоантигенами поражаемых тканей. 
Персистенция антигенов триггерных микробов 
в  макроорганизме может быть причиной дли-
тельно сохраняющегося высокого уровня антител 
к возбудителю.
В последние годы активно обсуждаются другие ги-
потезы патогенеза РеА: роль Toll-like-рецепторов, 
активируемых лигандами хламидий, дисбаланс ци-
токинов, неэффективность иммунного ответа, за-
ключающаяся в недостаточной элиминации возбу-
дителей и их антигенов из суставной полости, и др.
Морфологические изменения в синовиальной мем-
бране напоминают таковые при инфекционном ар-
трите – отек,  гиперемия и инфильтрация синовии 
нейтрофильными лейкоцитами. При хроническом 
течении формируется неспецифический синовит 
с умеренным скоплением лимфоидных и плазмати-
ческих клеток.

Клиническая картина
независимо от этиологических факторов клиниче-
ская картина РеА однотипна. Симптомы триггерной 
инфекции, большей частью кишечной, стихают или 
полностью регрессируют к моменту развития забо-
левания.
Болезнь развивается через 3–60 дней после перене-
сенной инфекции и, как правило, начинается остро 
с лихорадки и развития асимметричного олигоар-
трита с преимущественным поражением суставов 
нижних конечностей: коленных,  голеностопных, 
пальцев стоп (особенно первых). Быстрый выпот 
в коленный сустав может привести к образованию 
подколенных кист с  последующим их разрывом 
и формированием псевдофлебитического синдро-
ма. Суставы верхних конечностей поражаются зна-
чительно реже.

В  10–16% случаев, преимущественно при УРеА, 
развивается тендовагинит отдельных пальцев стоп, 
проявляющийся выраженной болью, отечностью 
и специфической багрово-синюшной окраской кожи 
(палец-сосиска). У 30% больных наблюдается пораже-
ние энтезисов с наиболее частой локализацией в пя-
точной области. Характерно наличие ахиллобурси-
тов, подошвенных апоневрозитов и трохантеритов.
на  ранней стадии болезни примерно в  половине 
случаев выявляют признаки поражения позвоноч-
ника – боли в нижнем отделе и/или в области про-
екции крестцово-подвздошных сочленений, чувство 
скованности, спазм паравертебральных мышц. Боль, 
как правило, имеет воспалительный характер.
Среди внесуставных проявлений РеА наиболее ти-
пичным является поражение глаз. У 30% пациентов 
наблюдается двусторонний катаральный слабовы-
раженный конъюнктивит, который обычно возни-
кает одновременно с артритом и угасает в течение 
нескольких дней даже без лечения. Примерно у 5% 
больных отмечается острый передний увеит, кото-
рый может привести к прогрессирующему снижению 
зрения вплоть до слепоты. При рецидивирующем те-
чении болезни описаны кератит, язва роговицы, эпи-
склерит, ретробульбарный неврит.
Специфичным для РеА является поражение кожи 
и  слизистых оболочек, в  частности кератодермия 
ладоней и подошв (5–20% случаев), которую ранее 
ошибочно относили к гонорейной инфекции и обо-
значали как «бленноррагическая кератодермия». Эти 
изменения клинически и морфологически напоми-
нают пустулезный псориаз. Кроме этого, возможно 
появление кератодермических псориазоподобных 
высыпаний на различных участках тела и волосистой 
части головы. У 6–12% больных отмечается пораже-
ние ногтевых пластин, преимущественно на пальцах 
стоп, по  типу ониходистрофии (изменение цвета, 
повышенная ломкость, шероховатость, бугристость), 
подногтевого гиперкератоза, онихолизиса. В отличие 
от истинного псориаза упомянутые изменения исче-
зают после выздоровления или ремиссии РеА.
В 20–40% случаев встречается кольцевидный бала-
нит или баланопостит.
В 5–10% случаев наблюдаются малосимптомные без-
болезненные эрозии в полости рта.
на долю узловатой эритемы приходится 15%, при этом 
чаще она развивается у больных иерсиниозным РеА.
необходимо отметить, что симптомы со  стороны 
урогенитального (уретрит, простатит, цервицит, 
сальпингоофорит) и желудочно-кишечного (колит) 
тракта могут быть как отражением триггерной ин-
фекции, так и  системными проявлениями РеА. 
В частности, у 25% пациентов с УРеА при проведении 
колоноскопии выявлялась патология кишечника.
одним из проявлений УРеА может быть лимфадено-
патия, особенно паховая, которая отражает реакцию 
регионарных лимфоузлов на тазовый очаг инфекции.
Возможно поражение скелетных мышц по типу мио-
зита, невриты периферических нервов.
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Таблица 3. Инфекционные агенты, редко являющиеся триггерами при реактивном артрите

Входные ворота инфекции Микробный агент Микробные продукты в суставе Наличие HLA-B27

Урогенитальный тракт Gardnerella vaginalis нД Есть

ВиЧ Позитивная культура, единичный случай Есть, у кавказоидов

Mycoplasma genitalium/ 
hominis/orale

ДнК, коинфекции Есть, единичный случай

Neisseria gonorrhoeae* ДнК нет

Ureaplasma urealyticum ДнК, коинфекции нет

Желудочно-кишечный тракт Бластоцистоз* нД Есть, единичный случай

Clostridium difficile нД нет

Cyclospora cayetanensis* нД нет

Escherichia coli нД Есть, несколько случаев

Hafnia alvei нД нет

Helicobacter pylori нД нет

Microsporidia Антигены, ДнК, позитивная культура Есть, единичный случай

Strongyloides stercoralis* Личинка и антиген в синовиальной оболочке, 
единичный случай

Есть, единичный случай

Tropheryma whippelii** ДнК, рРнК, позитивная культура нет

Анаэробы Cryptosporidium нД нет

Entamoeba histolytica* Позитивная культура, единичный случай нет 

Entamoeba hartmanni* нД Есть, единичный случай

Giardia lamblia* нД Есть, несколько случаев

Респираторный тракт β-гемолитический 
стрептококк группы А 

нД Есть, несколько случаев

Mycobacterium tuberculosis* Синовиальные Т-клетки, реагирующие на белок 
микобактериального теплового шока 65 кДа

Есть, несколько случаев

Mycoplasma pneumoniae нД Есть, несколько случаев

Neisseria meningitidis иммунные комплексы Есть, единичный случай

Кожа, мягкие ткани Bartonella henselae нД нет

Borrelia burgdorferi** ДнК нет

Propionibacterium acnes Позитивная культура Есть, единичный случай

Pseudomonas aeruginosa ДнК нет

Rickettsia conorii* иммунные комплексы нет

Staphylococcus aureus нД Есть, несколько случаев

Staphylococcus epidermidis нД Есть, единичный случай

Staphylococcus haemolyticus нД Есть, единичный случай

 * Эффективная антимикробная терапия РеА задокументирована в отчетах о клинических случаях.
 ** Эффективная антимикробная терапия РеА подтверждена двойными слепыми контролируемыми исследованиями. 
Примечание. нД – нет данных.
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Получены сообщения о  развитии аортита с  фор-
мированием недостаточности аортального клапана 
и миокардита с нарушениями атриовентрикулярной 
проводимости.
При хронических формах РеА описаны тяжелый си-
стемный некротический васкулит, тромбофлебит, 
пурпура, сетчатое ливедо и вторичный амилоидоз.

Диагностика
К лабораторным показателям РеА относят анемию 
(нечасто), умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, 
увеличение скорости оседания эритроцитов, уровня 
С-реактивного белка, протеинурию, лейкоцитурию, 
микрогематурию. Ревматоидные факторы и антину-
клеарный фактор не выявляются. При исследовании 
синовиальной жидкости обнаруживают неспецифи-
ческие признаки воспаления: низкую вязкость, рых-
лый муциновый сгусток, лейкоцитоз с преобладани-
ем нейтрофилов. В отличие от септического артрита 
высокий цитоз и снижение концентрации глюкозы 
не наблюдаются.
Для идентификации триггерных инфекционных аген-
тов используют микробиологические, иммунологиче-
ские и молекулярно-биологические методы. Для диа-
гностики персистирующей хламидийной инфекции 
методы прямой и непрямой иммунофлуоресценции 
малоэффективны, поскольку в их основе лежит обна-
ружение светящихся комплексов антигенов возбуди-
теля – основного белка наружной мембраны (MoMP) 
и ЛПС, находящихся на поверхности ЭТ, расположен-
ных вне клеток. При персистенции продукция МоМР 
и  ЛПС блокирована, поскольку патоген находится 
внутри клеток, а ЭТ выявляются лишь в 8,2% случаев. 
Метод культуры клеток также малоинформативен, так 
как при персистирующей инфекции в одном пассаже 
хламидии, как правило, не выделяются вследствие не-
инфекционности и непродуктивности аберрантных 
включений. именно поэтому в настоящее время для 
определения персистентных форм хламидий опти-
мальными признаны молекулярно-генетические ме-
тоды на основе амплификации нуклеиновых кислот, 
такие как полимеразная цепная реакция (ПЦР), в том 
числе в режиме реального времени, ПЦР с обратной 
транскрипцией, амплификация с вытеснением цепи, 
чувствительность и специфичность которых достига-
ют 97,0 и 99,5% соответственно.
С учетом высокой вероятности сопутствующей ин-
фекции целесообразно проводить исследование 
на наличие ВиЧ, гепатитов В и С, особенно у боль-
ных УРеА.
В случае затяжного или хронического течения с по-
мощью лучевых методов диагностики могут быть 
выявлены околосуставной остеопороз, изменения 
в  области пораженных энтезисов (тендопериости-
ты, рыхлые пяточные шпоры), сужение суставной 
щели и асимметричные эрозии, преимущественно 
в мелких суставах стоп. При хроническом течении 
у 40–60% носителей HLA-B27 обнаруживают призна-
ки одно- или двустороннего сакроилиита.

Диагностические критерии
на сегодняшний день не существует общепринятого 
валидированного набора критериев, подтверждаю-
щих диагноз РеА, главным образом из-за широкого 
спектра клинических проявлений и трудностей оп-
ределения причинно-следственной связи с иници-
ирующей инфекцией [12].
Предложенные в 2003 г. российскими экспертами диа-
гностические критерии РеА [13] применимы только 
для урогенных и постэнтероколитических форм.

Дифференциальная диагностика
Реактивный артрит следует дифференцировать 
от  инфекционного артрита, других серонегатив-
ных СпА, подагры, ревматоидного артрита, болезни 
Лайма, иных воспалительных заболеваний суставов.

Лечение
на сегодняшний день роль антибактериальной те-
рапии при УРеА остается предметом дискуссий. 
Диапазон мнений колеблется от  необходимости 
длительного курса лечения (в  течение несколь-
ких месяцев) до полного его отрицания. однако 
установлено, что раннее лечение триггерной уро-
генитальной инфекции способно предотвратить 
инициацию и персистенцию артрита. Так, в ретро-
спективном исследовании с участием 109 пациен-
тов, получавших антибиотики против C. trachomatis, 
риск последующего развития артрита был снижен 
с 37 до 10% [14]. назначение такой терапии приво-
дило к регрессу симптоматики хламидий-индуци-
рованного РеА, ремиссии заболевания и улучшению 
отдаленного прогноза [15].
Раннее назначение антибиотиков при остром РеА, 
ассоциированном с хламидийной инфекцией, при-
знано целесообразным. Следует отметить, что са-
нация от  хламидийной инфекции представляет 
достаточно сложную задачу. Показано, что при 
УРеА практически у всех больных воспалительный 
процесс не ограничивается уретрой, а распростра-
няется на вышележащие отделы, что значительно 
затрудняет санацию этого очага [16]. Данное обсто-
ятельство в определенной степени может служить 
объяснением того, что 7–10-дневные курсы анти-
биотикотерапии, назначаемые при неосложненном 
урогенитальном хламидиозе, неэффективны при 
РеА, ассоциированном с хламидийной инфекцией. 
Даже при адекватной длительности антимикробной 
терапии частота бактериологических неудач при 
РеА может достигать 40%, что, по всей видимости, 
связано с  биологическими особенностями возбу-
дителя. Как указывалось выше, носители видовых 
признаков хламидий – ЭТ – метаболически неак-
тивны, существуют во внеклеточной среде и могут 
неопределенно долгое время находиться в  состо-
янии покоя. Более того, у пациентов с РеА, ранее 
получавших антибиотики, возможно персистиро-
вание инфекции, когда изначально метаболиче-
ски активные РТ, локализующиеся внутри клетки, 
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Таблица 4. Антибактериальная терапия урогенитального хламидиоза 
при реактивном артрите

Препараты Суточная доза Длительность 
применения

Препараты выбора
Макролиды:
 ■ азитромицин
 ■ кларитромицин
 ■ спирамицин
 ■ рокситромицин
 ■ эритромицин

Тетрациклины:
 ■ доксициклин

1,0 г в первый день, затем 0,5 г в один прием
0,5 г в два приема
9,0 млн ЕД в три приема
0,3 г в два приема
2,0 г в четыре приема

0,3 г в два приема

29 дней
30 дней
28 дней
30 дней
30 дней

30 дней
Альтернативные препараты
Фторхинолоны:
 ■ ципрофлоксацин
 ■ офлоксацин
 ■ ломефлоксацин
 ■ спарфлоксацин

1500 мг в два приема
600 мг в два приема
400–800 мг в один или два приема
400 мг в первый день, затем 200 мг 
в один прием

28 дней
28 дней
28 дней
28 дней

останавливаются на определенном этапе развития 
и не превращаются в ЭТ. По сравнению с обычными 
эти промежуточные формы меньше по размеру и не 
чувствительны к действию антибиотиков.
В  нииР им. В.А. насоновой в  течение более чем 
25-летнего периода для лечения урогенитального 
хламидиоза при РеА в  качестве препаратов выбо-
ра применяют антибиотики из  групп макролидов 
или тетрациклинов (табл. 4). их назначают на срок 
от 28 до 30 дней. При непереносимости или неэффек-
тивности указанных препаратов используют фтор-
хинолоны. Как свидетельствует накопленный опыт, 
частота эрадикации C. trachomatis у больных РеА ко-
леблется от 65 до 76%, что является весьма действен-
ным стимулом к поиску новых схем и методов лече-
ния инфекции в указанной популяции [17].
Признавая необходимость длительного применения 
антибиотиков при РеА, ассоциированном с хлами-
дийной инфекцией, следует отметить, что единого 
мнения в отношении схем лечения пока не сущест-
вует. Финскими авторами показано, что среди боль-
ных УРеА, принимавших ципрофлоксацин в  дозе 
1000 мг/сут в течение трех месяцев, на протяжении 
четырех  – семи лет наблюдения хронические вос-
палительные ревматические заболевания, ассоци-
ированные с  HLA-B27, развивались значимо реже 
по сравнению с получавшими плацебо – 8 и 41% соот-
ветственно (p = 0,006). При этом ни у одного из паци-
ентов в группе ципрофлоксацина не зафиксировано 
таких проявлений, как воспалительная боль в спине, 
хронический олигоартрит, энтезит или рецидиви-
рующий передний увеит [18]. Поскольку хламидии 
в аберрантном состоянии устойчивы к традицион-
ной антибактериальной монотерапии, для получения 
значимого эффекта целесообразна комбинация анти-
биотиков, направленных на разные метаболические 
процессы бактерий [12].
В  связи со  сказанным ранее многообещающими 
представляются результаты исследования J. Carter 
и соавт., полученные в ходе девятимесячного про-
спективного двойного слепого плацебо-контроли-
руемого исследования. Эффективность комбина-
ции доксициклина и рифампицина (12 больных) 
или азитромицина и рифампицина (15) сравнива-
ли с эффективностью плацебо (15). назначение ри-
фампицина было продиктовано хорошей клеточ-
ной пенетрацией препарата (хламидии являются 
облигатным внутриклеточным патогеном), а также 
влиянием на  хламидийные  гены транскрипции, 
включая белок теплового шока (HSP). Комбини-
рованная терапия продемонстрировала высокую 
эффективность по сравнению с плацебо в отноше-
нии 20%-ного улучшения по крайней мере четырех 
из шести параметров – 63 и 20% соответственно 
(р = 0,01). Через шесть месяцев лечения по резуль-
татам ПЦР эрадикация хламидий в группах анти-
биотикотерапии была более высокой, чем в группе 
плацебо,  – 76 и  33% соответственно (р = 0,057). 
отсутствие значимых различий исследователи 

объяснили малым количеством больных [19]. не-
сомненно, эти данные должны быть подтвержде-
ны в других исследованиях на более крупных вы-
борках. Кроме того, представляется чрезвычайно 
важным проведение дальнейших исследований, 
направленных на поиск более эффективной ком-
бинации антибиотиков с определением дозы и дли-
тельности лечения [20].
на сегодняшний день общепризнано, что назначение 
антибиотиков при энтерогенном РеА нерациональ-
но. однако краткосрочный курс может быть показан 
в случае тяжелой диареи, ослабленного иммунитета, 
пожилого возраста, а также для предотвращения ре-
цидива у пациентов с ранее перенесенным РеА [21].
Во избежание некорректных результатов конт-
рольное исследование на хламидиоз осуществляется 
не ранее чем через три-четыре недели по окончании 
курса антибиотикотерапии.
До завершения лечения и проведения контрольного 
исследования всем пациентам с УРеА рекомендова-
но использовать презервативы. Половые партнеры 
должны пройти обследование у гинеколога или уро-
лога и при необходимости получить соответствую-
щее лечение.
В отечественной литературе для лечения урогени-
тального хламидиоза широко обсуждается возмож-
ность применения медикаментозной иммунокор-
рекции (индукторы интерферона, полиоксидоний, 
имунофан и т.д.). однако их эффективность и без-
опасность, в том числе у больных РеА, не подтвер-
ждены данными рандомизированных контролиру-
емых исследований. В связи с этим дать какие-либо 
рекомендации по их применению при УРеА не пред-
ставляется возможным.
При поражении суставов назначают нестероидные 
противовоспалительные препараты (нПВП), такие 
как диклофенак, нимесулид, мелоксикам, в  стан-
дартных суточных дозах, а также глюкокортикои-
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ды (ГК), в частности бетаметазон, триамцинолон, 
которые вводят внутрисуставно или периартику-
лярно. При выраженных прогностически неблаго-
приятных системных проявлениях (нефрит, кардит 
и др.) ГК назначают перорально в средних дозах. 
В случае хронического течения РеА показаны суль-
фасалазин, метотрексат, азатиоприн. Получены 
также данные об  успешном применении отдель-
ных генно-инженерных биологических препаратов, 
преимущественно ингибиторов фактора некроза 
опухоли α, при резистентных к терапии хрониче-
ских РеА. однако небольшое число наблюдений 
пока не позволяет дать объективную оценку этому 
методу лечения [22–24]. В  указанных ситуациях 
также представляется перспективным применение 
ингибиторов интерлейкина 17 секукинумаба и ик-
секизумаба, которые в настоящее время одобрены 
для лечения других хронических HLA-B27-ассоци-
ированных воспалительных поражений суставов 
(анкилозирующий спондилит, псориатический ар-
трит). Так, индийские ученые описали два случая 
успешного применения секукинумаба у  больных 
тяжелым хроническим РеА, рефрактерным к эта-
нерцепту [25].
При стихании активности артрита в лечебный план 
включают реабилитационные мероприятия: физио-
терапию, массаж, лечебную физкультуру, санаторно-
курортное лечение.

Реактивный артирт и SARS-CоV-2
В  период пандемии CoVID-19, вызванного 
SARS-CoV-2, был зарегистрирован ряд случаев раз-
вития острого артрита после перенесенной инфек-
ции, которые классифицировались как РеА. Артрит 
развивался в среднем в течение 21 дня после появ-
ления симптомов CoVID-19. Поражение суставов 
было преимущественно олигоартикулярным, то есть 
типичным для РеА, реже наблюдались моно- и поли-
артрит. отмечались также дактилит, энтезит ахилло-
ва сухожилия и поражение кожи по типу псориаза 
или васкулита. Среди восьми пациентов, у которых 
было выполнено исследование на HLA-B27, только 
у одного результат оказался положительным. иссле-
дование синовиальной жидкости с  помощью ПЦР 
с обратной транскриптазой на наличие SARS-CoV-2, 
проведенное в четырех случаях, дало отрицательный 

результат. Артрит разрешился спонтанно на  27-й 
день у одного пациента. остальные случаи регресси-
ровали на фоне применения нПВП и введения вну-
трисуставных инъекций ГК [1, 26, 27].
Сообщалось также о  четырех пациентах, у  кото-
рых развился острый воспалительный артрит после 
CoVID-19. Анализ синовиальной жидкости показал 
наличие кристаллических артропатий (подагра и бо-
лезнь депонирования кристаллов пирофосфата каль-
ция) [28]. острые заболевания, включая инфекции, 
являются хорошо известными факторами риска обо-
стрений подагры и псевдоподагры. именно поэтому 
во время пандемии, вызванной SARS-CoV-2, важно 
при каждом случае острого артрита выполнять ис-
следование синовиальной жидкости с помощью по-
ляризационной микроскопии.

Прогноз
У абсолютного большинства больных полное вы-
здоровление отмечается в  течение 6–12 месяцев. 
Примерно у  четверти пациентов, переболевших 
РеА, через год и более развиваются такие заболе-
вания из группы СпА, как анкилозирующий спон-
дилит или псориатический артрит. Рецидивы часто 
связаны с повторным инфицированием. В качестве 
прогностических факторов хронизации процес-
са, наблюдаемой в  20% случаев, рассматриваются 
мужской пол, позитивность по HLA-B27, семейный 
анамнез в отношении СпА и неполноценное лече-
ние в острой фазе болезни. К особенностям тече-
ния хронического РеА относят преимущественно 
моно- или олигоартикулярное поражение, редкое 
развитие эрозивного процесса в  периферических 
суставах и возможность трансформации в другие 
СпА. описаны случаи летальных исходов, обуслов-
ленных развитием амилоидоза или тяжелым пора-
жением сердца.  
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Currently, the problem of reactive arthritis (ReA) remains important. This is due to the sufficiently high prevalence 
of the disease. The analysis of epidemiological data allows us to put forward a number of possible reasons 
explaining the different frequency of ReA in certain regions of the Russian Federation and in other countries. 
The article details the clinical picture of the disease, analyzes the significance of various laboratory techniques 
aimed at identifying the causative agent of ReA. The main approaches to the therapy of ReA, including the use 
of antimicrobial drugs, are described.
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Актуальность проблемы псориатического артрита (ПсА) обусловлена развитием функциональных 
нарушений и снижением качества жизни пациентов. 
Широкий спектр разработанных на сегодняшний день генно-инженерных биологических препаратов 
позволяет реализовать персонифицированный подход к лечению больных ПсА. 
Возможностям моноклонального антитела к интерлейкину 23 гуселькумаба при ПсА был посвящен симпозиум 
компании «Янссен», состоявшийся 17 марта 2022 г. в рамках XXI Всероссийской школы ревматологов 
им. академика В.А. Насоновой с международным участием «Ревматические заболевания и пандемия COVID-19».

Генно-инженерные биологические препараты как современный 
стандарт лечения пациентов с псориатическим артритом 

обоснованный выбор таргетной 
терапии при псориатическом артрите. 
Мнение экспертов

XXI Всероссийская школа ревматологов им. академика В.А. насоновой

Псориатический артрит 
(ПсА)  – хроническое им-
муновоспалительное рев-

матическое заболевание, ас-
социирующееся с  псориазом 
и  спондилоартритом. Как отме-
тил Евгений Львович нАСоноВ, 
академик РАн, д.м.н., профессор, 
научный руководитель научно-ис-
следовательского института ревма-
тологии им. В.А. насоновой (нииР 
им.  В.А.  насоновой),  главный 
внештатный специалист-ревмато-
лог Минздрава России, президент 
общероссийской общественной ор-
ганизации «Ассоциация ревматоло-
гов России», для ПсА характерны 
клинические и  иммуногенетиче-
ские «перекресты» с другими имму-
новоспалительными заболевания-
ми. Как следствие, коморбидность 
при ПсА выше, чем при псориазе.
Поскольку псориаз предшествует 
развитию псориатического артрита, 
дерматологи имеют возможность 
проводить профилактику его разви-
тия, раннюю диагностику и лечение.

ПсА рассматривается как эволюция 
псориатической болезни1, при кото-
рой происходит активация клеточ-
ного иммунитета в коже и синовии 
с  последующей  гиперпродукцией 
и  дисбалансом ключевых про- 
и  противовоспалительных цито-
кинов, таких как фактор некроза 
опухоли α (Фно-α), интерлейкины 
(иЛ) 1, 6, 12, 17 и 23, хемокины.
D.R. Jadon и соавт., изучив биопта-
ты синовиальной ткани у больных 
ПсА, выявили выраженную гете-
рогенность, которую может опре-
делять преобладание тех или иных 
патогенетических механизмов при 
разных формах ПсА на разных ста-
диях его прогрессирования2. Пато-
логия энтезисов также играет фун-
даментальную роль в инициации 
и последующем развитии симпто-
мокомплекса, характерного для 
данной патологии. В дальнейшем 
поражение суставов и мышечно-
скелетные заболевания классифи-
цируют на энтезиальный субтип, 
синовиальный субтип и др.

Для лечения псориаза и псориати-
ческого артрита используют подав-
ляющие эффекты или блокирующие 
сигнализацию провоспалитель-
ных цитокинов препараты, такие 
как глюкокортикоиды (ГК), генно-
инженерные биологические препа-
раты (ГиБП), ингибиторы сигналь-
ных молекул (янус-киназы и др.).
В спектре механизмов патогенеза 
иммуновоспалительных заболева-
ний, к каковым относятся псориаз, 
псориатический артрит, анкилози-
рующий спондилит, ревматоидный 
артрит, воспалительные заболева-
ния кишечника, особого внимания 
заслуживает активация Th17-им-
мунного ответа, связанная с дисба-
лансом синтеза цитокинов, форми-
рующих ось «иЛ-23/иЛ-17».
Следует отметить, что иЛ-23 иг-
рает ключевую роль в дифферен-
цировке и  пролиферации Th17, 
определяющих Th17-иммунный 
ответ3. Важный вклад в развитие 
аутоиммунной патологии также 
вносит ось «иЛ-23/иЛ-17».
иЛ-23 характеризуется как плейо-
тропный цитокин, мишенями 
которого являются Th17, естест-
венные киллеры, эозинофилы, 

1 FitzGerald o., ogdie A., Chandran V., et al. Psoriatic arthritis. Nat. Rev. Dis. Primers. 2021; 7 (1): 59.
2 Jadon D.R., Stober C., Pennington S.R., FitzGerald o. Applying precision medicine to unmet clinical needs in psoriatic disease. Nat. Rev. 
Rheumatol. 2020; 16 (11): 609–627.
3 насонов Е.Л., Коротаева Т.В., Родолфи С., Селми К.Ф. Перспективы применения моноклональных антител 
к интерлейкину 23 гуселькумаба при псориатическом артрите: новые данные. научно-практическая ревматология. 2022; 60 (1): 80–90.
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Возможности и преимущества генно-инженерных биологических 
препаратов при раннем назначении при псориатическом артрите 

Сателлитный симпозиум компании «Янссен»

эпителиальные клетки, моноциты, 
макрофаги, дендритные клетки4. 
иЛ-23 стимулирует синтез иЛ-17, 
усиливает пролиферацию Т-кле-
ток и Т-клеток памяти, активирует 
естественные киллеры, выработку 
нейтрофилов, кератоцитов, остео-
кластов, регулирует синтез антител.
В настоящее время блокада иЛ-23 
рассматривается как эффектив-
ный подход к  лечению псориаза 
и псориатического артрита.
Далее академик Е.Л. насонов пе-
речислил особенности блокаторов 
иЛ-23 при псориазе и псориатиче-
ском артрите:
 ■ высокая эффективность по PASI 

90/100 (Psoriasis Area and Severity 
Index), в том числе у тяжелых па-
циентов, резистентных к меди-
каментозной терапии;

 ■ стабилизация и нарастание эф-
фектов при длительном лечении 
(вышестоящий эффект иЛ-23 

по отношению к нижестоящему 
синтезу иЛ-17);

 ■ сохранение эффекта после пре-
кращения терапии;

 ■ оптимальное соотношение «риск/
польза»;

 ■ отсутствие влияния на иЛ-23-не-
зависимые механизмы синтеза иЛ-17.

В  настоящее время известны 
иЛ-23-зависимые и независимые ме-
ханизмы синтеза иЛ-175. Так, синтез 
иЛ-17 в коже связан с локальной про-
дукцией иЛ-23, в то же время синтез 
иЛ-17 в энтезисах (аксиальных и пе-
риферических) частично не зависит 
от иЛ-23 и может быть обусловлен 
локальным взаимодействием мезен-
химальных клеток с Th17. Поэтому 
ингибиторы иЛ-23 могут демон-
стрировать выраженный эффект при 
псориазе, псориатическом артрите, 
воспалительных заболеваниях ки-
шечника и менее выраженный – при 
анкилозирующем спондилите. Бло-

каторы иЛ-17 неэффективны при 
воспалительных заболеваниях ки-
шечника и даже способны вызывать 
их обострение. Это обусловливает не-
обходимость персонифицированного 
подхода к выбору терапии иммуново-
спалительных заболеваний.
Существует довольно широкий 
спектр ГиБП, способных блокиро-
вать цитокины оси «иЛ-23/иЛ-17» 
при псориазе и  псориатическом 
артрите. К ингибиторам иЛ-23 от-
носятся моноклональные антитела 
к р40 иЛ-12 и иЛ-23 устекинумаб 
и бриакинумаб и моноклональные 
антитела к р19 иЛ-23 гуселькумаб, 
рисанкизумаб, тилдракизумаб.
Завершая выступление, академик 
Е.Л. насонов отметил, что на дан-
ный момент времени активно 
обсуждаются результаты новых 
исследований, в том числе эффек-
тивности ингибиторов иЛ-23 при 
псориатическом спондилите.

Вначале своего выступле-
ния Александр Михайлович 
ЛиЛА, д.м.н., профессор, 

заслуженный врач РФ, директор 
нииР им. В.А. насоновой, заведу-
ющий кафедрой ревматологии Рос-
сийской медицинской академии 
непрерывного профессионального 
образования, привел данные о рас-
пространенности иммуновоспали-
тельных заболеваний в Российской 
Федерации6. Согласно официальной 
статистике, количество взрослых 
больных ПсА составляет 20 тыс., 
согласно расчетным данным по ру-
тинной практике – 407 тыс.

Псориатический артрит считает-
ся одним из самых резистентных 
к лечению артритов. Для него ха-
рактерно раннее возникновение 
суставных эрозий. Так, при нали-
чии симптомов ПсА одна или более 
эрозий наблюдаются у  25–27% 
пациентов, через два года, несмо-
тря на клиническое улучшение, – 
у 47%, через десять лет более пяти 
суставных деформаций – у 58%7–9. 
Поэтому диагностика заболевания 
на раннем этапе является важным 
условием эффективного лечения 
и  предупреждения инвалидиза-
ции больных.

основные цели фармакотерапии 
включают достижение ремиссии 
или минимальной активности ос-
новных клинических проявлений 
ПсА, замедление или предупрежде-
ние его рентгенологического про-
грессирования, снижение риска 
развития коморбидных состояний, 
увеличение продолжительности 
и качества жизни пациентов10.
Выбор терапии зависит от доми-
нанты и активности клинических 
проявлений ПсА, наличия факто-
ров неблагоприятного прогноза, 
особенно структурных поврежде-
ний суставов и  сопутствующих 
заболеваний.
Внедрение в клиническую практику 
ГиБП изменило парадигму тера-
пии ПсА. В настоящее время ГиБП 

4 Pastot-Fernandez G., Mariblanca I.R., Navarro M.N. Decoding IL-23 signaling cascade for new therapeutic opportunities. Cell. 2020; 9 (9): 2044.
5 McGonagle D.G., McInnes I.B., Kirkham B.W., et al. The role of IL-17A in axial spondyloarthritis and psoriatic arthritis: recent advances 
and controversies. Ann. Rheum. Dis. 2019; 78 (9): 1167–1178.
6 Галушко Г.А., насонов Е.Л. Распространенность ревматических заболеваний в России. Альманах клинической медицины. 2018; 46 (1): 32–39.
7 Kane D., Stafford L., Bresnihan B., FitzGerald o. A prospective, clinical and radiological study of early psoriatic arthritis: an early synovitis 
clinic experience. Rheumatology (oxford). 2003; 42 (12): 1460–1468.
8 Coates L.C., Moverley A.R., McParland L., et al. Effect of tight control of inflammation in early psoriatic arthritis (TICoPA): a UK multicentre, 
open-label, randomised controlled trial. Lancet. 2015; 386 (10012): 2489–2498.
9 Gladman D.D. Natural history of psoriatic arthritis. Baillieres Clin. Rheumatol. 1994; 8 (2): 379–394.
10 Коротаева Т.В., Корсакова Ю.Л., Логинова Г.Ю. и др. Псориатический артрит. Клинические рекомендации по диагностике и лечению. 
Современная ревматология. 2018; 12 (2): 22–35.
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рекомендуется назначать при уме-
ренной или высокой активности 
ПсА, сохраняющейся на фоне тера-
пии метотрексатом либо другими 
базисными противовоспалитель-
ными препаратами (БПВП) и/или 
таргетными синтетическими БПВП 
(тсБПВП) на протяжении трех ме-
сяцев и  более, или при неперено-
симости этих препаратов, наличии 
эрозий суставов, значительных 
ухудшениях функциональных ин-
дексов качества жизни, а также при 
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis 
Disease Activity Index) более 4 баллов 
и/или наличии функциональных 
нарушений при применении двух 
БПВП в течение четырех недель11.
на сегодняшний день для лечения 
псориатического артрита в  Рос-
сийской Федерации применяются 
ингибиторы Фно-α, моноклональ-
ные антитела к  иЛ-12/23, иЛ-23 
и иЛ-17, ингибиторы янус-киназ.
Как уже отмечалось, роль иЛ-23 
в  патогенезе ПсА чрезвычайно 
важна. Данный цитокин запускает 
дифференцировку Th17 с  после-
дующей активацией сигнальных 
путей, стимулирует продукцию 
амплификаторов, эфферентных 
клеток, провоспалительных цито-
кинов, что приводит к  хрониче-
скому воспалению, повреждению 
хрящевой и костной ткани12.
Гуселькумаб  – полностью человече-
ское моноклональное антитело, селек-
тивно взаимодействующее с р19-субъ-
единицей иЛ-23. За счет блокады 
иЛ-23  гуселькумаб ингибирует вы-
свобождение провоспалительных ци-
токинов, снижает исходно повышен-
ные уровни иЛ-17А, иЛ-17В и иЛ-22 
у пациентов с активным ПсА13.

оценке эффективности гуселькумаба 
при ПсА были посвящены исследова-
ния фазы III DISCoVER 1 и 214, 15. В ис-
следовании DISCoVER-1 из 381 вклю-
ченного пациента с  активным ПсА 
около 30% получали лечение одним 
или двумя ингибиторами Фно-α. 
В  исследование DISCoVER-2 были 
включены 739 пациентов с активным 
ПсА, не  получавших ранее ГиБП. 
В обоих исследованиях проведена ран-
домизация на следующие группы: гу-
селькумаб в дозе 100 мг каждые четыре 
недели, гуселькумаб в дозе 100 мг ка-
ждые восемь недель и плацебо.
Согласно полученным результатам, 
через 24 недели эффективность гу-
селькумаба, независимо от  схемы 
применения, была выше, чем эффек-
тивность плацебо, по ACR 20/ACR 50 
(American College of Rheumatology). 
Во всех группах гуселькумаба отме-
чалась статистически значимая по-
ложительная динамика в отношении 
кожных проявлений14, 15.
особый интерес представляют ре-
зультаты исследования фазы IIIb 
CoSMoS, в  котором оценивались 
эффективность и  безопасность  гу-
селькумаба у пациентов с ПсА, рези-
стентным к  ингибиторам Фно-α16. 
В  исследовании CoSMoS приняли 
участие 285  пациентов с  активным 
ПсА, прекративших лечение Фно-α 
из-за неэффективности или плохой 
переносимости.
Участники исследования были ран-
домизированы в  соотношении 2:1 
на  группу терапии  гуселькумабом 
в дозе 100 мг (нулевая и четвертая не-
дели, затем каждые восемь недель) 
и группу плацебо. Через 24 недели груп-
па плацебо была переведена на гусель-
кумаб (каждые четыре недели).

Длительность исследования состави-
ла 44 недели.
Первичная конечная точка  – ответ 
по  ACR 20. Вторичные конечные 
точки – изменение HAQ-DI (нealth 
Assessment Questionare Disability 
Index) и  SF-36 PCS (Short Form  – 
36 Physical Component Summary), 
ответ по ACR 50, ответ по PASI 100 
(у пациен тов с исходным обширным 
поражением кожи).
Через 24 недели гуселькумаб стати-
стически значимо превосходил пла-
цебо в отношении достижения пер-
вичных и вторичных конечных точек. 
Так, через 24 недели в группе гусель-
кумаба улучшения по  ACR  20 до-
стигли 48% пациентов против 20% 
в группе плацебо.
В группе плацебо перевод на гусель-
кумаб ассоциировался с возрастанием 
эффективности терапии. Через 48 не-
дель ACR 20 достигли 58% пациентов 
из группы гуселькумаба и 55% пациен-
тов из группы плацебо, переведенных 
затем на  гуселькумаб. Аналогичные 
результаты наблюдалась в отношении 
достижения ответа по ACR 50.
В исследовании 67% пациентов имели 
энтезиты, 37%  – дактилиты. Через 
24 недели терапии разрешение эн-
тезитов отмечено у 40% в группе гу-
селькумаба и 19% в группе плацебо, 
разрешение дактилитов – у 45 и 25% 
соответственно. Через 48 недель 
разрешение энтезитов имело место 
у 57% пациентов в группе изначально 
получавших гуселькумаб и 40% пере-
веденных с плацебо на гуселькумаб, 
разрешение дактилитов – у 67 и 85% 
соответственно.
Гуселькумаб продемонстрировал 
сопоставимый с  плацебо профиль 
безопасности. Серьезные инфекции 

11 Абдулганиева Д.и., Бакулев А.Л., Белоусова Е.А. и др. Проект междисциплинарных рекомендаций по диагностике, методам оценки степени 
активности, терапевтической эффективности и применению генно-инженерных биологических препаратов у пациентов с сочетанными 
иммуновоспалительными заболеваниями (псориаз, псориатический артрит, болезнь Крона). Современная ревматология. 2018; 12 (3): 4–18.
12 Bagel J., Shwarztman S. Enthesitis and dactylitis in psoriatic disease: a guide for dermatologists. Am. J. Clin. Dermatol. 2018; 19 (6): 839–852.
13 инструкция по применению препарата Тремфея от 05.08.2019. ЛП-005886.
14 Deodhar A., Helliwell P.S., Boehncke W.H., et al. Guselkumab in patients with active psoriatic arthritis who were biologic-naive or had previously 
received TNFα inhibitor treatment (DISCoVER-1): a double-blind, randomised, placebo-controlled phase 3 trial. Lancet. 2020; 395 (10230): 1115–1125.
15 Mease P.J., Rahman P., Gottlieb A.B., et al. Guselkumab in biologic-naive patients with active psoriatic arthritis (DISCoVER-2): 
a double-blind, randomised, placebo-controlled phase 3 trial. Lancet. 2020; 395 (10230): 1126–1136.
16 Coates L.C., Gossec L., Theander E., et al. Efficacy and safety of guselkumab in patients with active psoriatic arthritis who are inadequate 
responders to tumour necrosis factor inhibitors: results through one year of a phase IIIb, randomised, controlled study (CoSMoS). Ann. 
Rheum. Dis. 2022; 81 (3): 359–369.
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развились только у двух пациентов. 
Два пациента из  группы плацебо 
и три пациента из группы гусельку-
маба сообщили о появлении психиче-
ских расстройств, которые были от-
несены к серьезным нежелательным 
явлениям. на  протяжении 56-не-
дельной терапии не  было зафикси-
ровано случаев оппортунистических 
инфекций, активного туберкулеза, 

реакций, сходных с  анафилакси-
ей/сывороточной болезнью, случаев 
развития воспалительных заболева-
ний кишечника или смерти. За год те-
рапии гуселькумабом частота неже-
лательных явлений не увеличилась.
Таким образом, в  исследовании 
CoSMoS у больных активным ПсА 
с недостаточной эффективностью те-
рапии ингибиторами Фно-α проде-

монстрированы устойчивый эффект, 
а также благоприятный профиль без-
опасности гуселькумаба.
В заключение профессор А.М. Лила 
подчеркнул, что результаты иссле-
дований и данные реальной клини-
ческой практики свидетельствуют 
о расширении терапевтических воз-
можностей при применении данного 
препарата у пациентов с ПсА.

По словам Алены игоревны 
ЗАГРЕБнЕВоЙ, к.м.н., за-
ведующей отделением рев-

матологии городской клинической 
больницы № 52, доцента кафедры 
общей терапии Российского на-
ционального исследовательско-
го медицинского университета 
им. н.и. Пирогова, актуальной про-
блемой остается поздняя диагно-
стика ПсА. Как показывает собст-
венный клинический опыт, между 
дебютом клинических проявлений 
и постановкой диагноза зачастую 
проходит не менее десяти лет, что 
затрудняет достижение минималь-
ной активности и ремиссии забо-
левания. Задержка с диагностикой 
ПсА более чем на  шесть месяцев 
приводит к прогрессированию за-
болевания с  появлением эрозии 
суставов, мутилирующего артрита, 
деформации суставов и нарушения 
их функций, сакроилиита17.
Согласно рекомендациям экспертов 
Европейской антиревматической 
лиги 2019 г., основной целью лечения 
ПсА является максимальное улучше-
ние качества жизни пациентов, свя-
занного со здоровьем, посредством 
контроля симптомов, предотвраще-
ния структурных повреждений, нор-
мализации функционирования18.

Оценка эффективности терапии и факторы 
неблагоприятного прогноза у пациентов с псориатическим артритом 

Важно учитывать проявления за-
болевания не  только со  стороны 
скелетно-мышечной системы, но и 
со стороны кожи, органов зрения, 
желудочно-кишечного тракта, 
обращать внимание на  наличие 
сопутствующих заболеваний (ме-
таболического синдрома, сердечно-
сосудистой патологии, депрессии).
В  городской клинической боль-
нице №  52 стандартный осмотр 
ревматологом пациента с ПсА или 
спондилоартритом предусматрива-
ет уточнение наличия воспалитель-
ной боли в спине (шейный, грудной, 
поясничный отделы) и определение 
BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis 
Metrology Index), оценку сустав-
ного синдрома, поражения кожи 
по  PASI, наличия/отсутствия эн-
тезитов по  MASES (Maastricht 
Ankylosing Spondylitis Enthesis 
Score), кокситов, дактилитов, по-
ражения ногтей, органов зрения, 
воспалительных заболеваний ки-
шечника. наряду с  лабораторной 
активностью определяется эффек-
тивность ранее проводившейся 
и  применяемой на  современном 
этапе терапии. «Без такого полно-
ценного осмотра нельзя правильно 
оценить динамику состояния боль-
ного и принять решение о дальней-

шей тактике его ведения», – поясни-
ла А.и. Загребнева.
Для оценки суставного синдрома 
у пациентов с ПсА специалисты кли-
ники используют DAS 28 (Disease 
Activity Score) и  BASMI, тяжести 
и активности псориатического про-
цесса  – PASI, энтезитов  – MASES, 
общей оценки активности заболева-
ния – BASDAI и ASDAS (Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Score). 
Важное значение имеет оценка ка-
чества жизни с  помощью HADS 
(Hospital Anxiety and  Depression 
Scale), FACIT (Functional Assessment 
Chronic Illness Therapy), SF-36 и др.
Согласно данным регистра 
CoRRoNA, у 65% пациентов имеет 
место сочетание нескольких до-
менов ПсА. особое внимание 
уделяется наличию энтезитов, ко-
торые существенно снижают каче-
ство жизни и работоспособность. 
У  больных ПсА с  энтезитами ак-
тивность заболевания значительно 
выше, качество жизни и  вероят-
ность достижения минимальной 
активности заболевания ниже, чем 
у пациентов без энтезитов19.
В  связи с  этим особый интерес 
представляют результаты реги-
страционных исследований, проде-
монстрировавшие положительное 
влияние гуселькумаба на динамику 
энтезитов и дактилитов уже с вось-
мой недели терапии и  возрастание 
эффекта к 16-й и 24-й неделям20.

17 Haroon M., Gallagher P., FitzGerald o. Diagnostic delay of more than 6 months contributes to poor radiographic and functional outcome 
in psoriatic arthritis. Ann. Rheum. Dis. 2015; 74 (6): 1045–1050.
18 Gossec L., Baraliakos X., Kerschbaumer A., et al. EULAR recommendations for the management of psoriatic arthritis with pharmacological 
therapies: 2019 update. Ann. Rheum. Dis. 2020; 79 (6): 700–712.
19 Mease P., Karki C., Palmer J.B., et al. Clinical characteristics, disease activity, and patient-reported outcomes in psoriatic arthritis patients with dactylitis 
or enthesitis: results from the CoRRoNA psoriatic arthritis/spondyloarthritis registry. Arthritis Care Res. (Hoboken). 2017; 69 (11): 1692–1699.
20 McGonagle D., Mcinnes I., Deodhar A., et al. Effects of guselkumab, a monoclonal antibody that specifically binds to the p19-subunit of interleukin-23, 
on dactylitis and enthesitis in patients with active psoriatic arthritis: pooled results through week 24 from two phase 3 studies. EULAR, 2020. Abstr. AB0801: 1701.
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Существенно снижают качество 
жизни больных ПсА псориаз воло-
систой части головы, ладонно-подо-
швенный псориаз и псориаз ногтей, 
трудно поддающиеся коррекции 
даже современными препаратами.
В прямых сравнительных исследова-
ниях показано, что гуселькумаб пре-
восходил адалимумаб по эффективно-
сти при проблемном псориазе21. Кроме 
того, он обеспечивал устойчивый ре-
зультат терапии в течение года21.
одним из факторов неблагоприятно-
го течения ПсА является степень рент-
генологического прогрессирования. 
Согласно результатам рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых ис-
следований, терапия гуселькумабом 
сдерживала рентгенологическое про-
грессирование у пациентов с ПсА20.

Псориатический артрит ассоци-
ируется с  целым рядом заболева-
ний, поэтому при выборе препарата 
важна не только его долгосрочная 
эффективность, но и безопасность. 
Препарат Тремфея (гуселькумаб) 
характеризуется хорошим про-
филем безопасности. ни  в одном 
из  исследований у  получавших 
препарат Тремфея не  отмечено 
развития оппортунистических ин-
фекций, активации латентной ту-
беркулезной инфекции, серьезных 
сердечно-сосудистых явлений, не-
мелкоклеточного рака кожи22. Трем-
фея – препарат с низким уровнем 
иммуногенности и нежелательных 
реакций в месте инъекций.
Препарат Тремфея предпочтитель-
но назначать пациентам с  высо-

кой активностью ПсА в отсутствие 
контроля любого клинического до-
мена стандартной терапией, лицам 
с проблемным псориазом, высоким 
значением PASI, лабораторной ак-
тивностью ПсА, коморбидностью 
(метаболическим синдромом, ожи-
рением, латентной туберкулезной 
инфекцией, инфекционным стату-
сом и др.).
Подводя итог, А.и. Загребнева напом-
нила о том, что встречаются псориа-
тический артрит и спондилоартрит 
без псориаза, поэтому необходимо 
уточнять семейный анамнез. Следует 
помнить и о возможном бессимптом-
ном и атипичном болевом симптоме 
при аксиальном поражении и  про-
водить оценку рентгенологического 
прогрессирования.

Широкий спектр разработан-
ных на  сегодняшний день 
ГиБП обусловливает воз-

можность реализации персонифици-
рованного подхода к ведению пациен-
тов. Татьяна Викторовна КоРоТАЕВА, 
д.м.н., руководитель отдела спонди-
лоартритов, заведующая лаборатори-
ей псориатического артрита нииР 
им. В.А. насоновой, сфокусировала 
свое выступление на практических во-
просах применения гуселькумаба при 
ПсА, представив данные двух клини-
ческих наблюдений.
Клинический случай 1. Пациент К., 
33 года, рост – 200 см, вес – 105 кг. обра-
тился в нииР им. В.А. насоновой.
Диагноз: псориатический спондилит 
с  поражением поясничного отдела 
позвоночника, HLA-B27 отрицатель-
ный, олигоартрит второй стадии, 
ахиллодиния справа, активность 
процесса умеренная (ВASDAI  – 3, 
DAPSA (Disease Activity in Psoriatic 
Arthritis) – 18, функциональная неза-
висимость – 1). Псориаз распростра-

Применение гуселькумаба в терапии псориатического артрита. 
Опыт НИИР им. В.А. Насоновой

ненный, бляшечный, тяжелого тече-
ния (BSA (Body Surface Area) – 40%, 
PASI – 36).
Сопутствующие заболевания:  ги-
перурикемия вторичная, синдром 
Жильбера.
из-за наличия патологии желудоч-
но-кишечного тракта терапия ме-
тотрексатом (Методжект подкож-
но 7,5 мг/нед № 3) сопровождалась 
повышением активности аспартат-
аминотрансферазы/аланинамино-
трансферазы в пять раз, уровня би-
лирубина в два раза.
Лечение апремиластом было отме-
нено из-за неэффективности.
Длительность псориаза  – 16 лет 
(с  17-летнего возраста), длитель-
ность артрита  – 1  год 9 месяцев 
(с весны 2018 г.).
Учитывая сохраняющуюся актив-
ность ПсА, вовлечение аксиального 
скелета, тяжелый псориаз, непере-
носимость метотрексата и  неэф-
фективность апремиласта, паци-
енту назначена  генно-инженерная 

биологическая терапия ингибитором 
иЛ-23  гуселькумабом (препаратом 
Тремфея) в  дозе 100 мг подкожно. 
Через четыре недели, перед вторым 
введением  гуселькумаба, наблюда-
лось уменьшение выраженности ги-
перемии, шелушения кожи, хотя 
площадь псориаза осталась прежней 
(PASI – 21,8, BSA – 40%). После пер-
вой инъекции гуселькумаба исчезли 
боль в спине и суставах, кроме пер-
вого плюснефалангового сустава 
левой стопы, а также утренняя ско-
ванность. Число болезненных су-
ставов (ЧБС) – 1, число припухших 
суставов (ЧПС)  – 0, воспалитель-
ная боль в спине (ВБС) отсутствует, 
BASDAI – 2,4, DAPSA – 3,64.
Через 12 недель, перед третьим вве-
дением  гуселькумаба, у  пациента 
отмечалось более чем десятикрат-
ное уменьшение площади псориаза 
(BSA – 3%) и значимое снижение его 
активности (PASI – 1,4), отсутствие 
артритов и энтезитов.
Через 20 недель терапии, перед четвер-
тым введением гуселькумаба, конста-
тирована ремиссия: ЧБС/ЧПС – 0, ВБС 
отсутствует, DAPSA – 0,33, BASDAI – 
0,8, BSA – 0,5%. однако сохранялись 

21 Reich K., Armstrong A.W., Foley P., et al. Efficacy and safety of guselkumab, an anti-interleukin-23 monoclonal antibody, compared 
with adalimumab for the treatment of patients with moderate to severe psoriasis with randomized withdrawal and retreatment: results 
from the phase III, double-blind, placebo- and active comparator-controlled VoYAGE 2 trial. J. Am. Acad. Dermatol. 2017; 76 (3): 418–431.
22 Wechter T., Cline A., Feldman S.R., et al. Targeting p19 as a treatment option for psoriasis: an evidence-based review of guselkumab. Ther. 
Clin. Risk. Manag. 2018; 14: 1489–1497.
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небольшое шелушение в волосистой 
части  головы, единичные точечные 
вдавления на ногтях, симптом масля-
ного пятна ногтевой пластины пер-
вого пальца левой стопы и симптом 
наперстка ногтевой пластины четвер-
того пальца правой кисти.
Таким образом, данное клиническое 
наблюдение продемонстрировало 
возможность применения гусельку-
маба (препарата Тремфея) у больно-
го ПсА с коморбидной патологией, 
его эффективность в  отношении 
уменьшения как кожных, так и ак-
сиальных проявлений вплоть до 
достижения ремиссии всех клини-
ческих проявлений.
Клинический случай 2. Пациент С., 
34  года, рост  – 168 см, вес  – 92 кг, 
окружность талии – 101 см. наблю-
дается в нииР им. В.А. насоновой. 
Диа гноз: псориатический артрит, оли-
гоартрит с умеренной активностью 
(DAPSA  – 18,1), энтезит (латераль-
ный надмыщелок в области правого 
коленного сустава), функциональный 
класс – 0, распространенный бляшеч-
ный псориаз (BSA – 42%, PASI – 15,5), 
псориаз ногтевых пластин.
Длительность псориаза  – 33  года, 
длительность артрита  – пять лет. 
У пациента в течение шести месяцев 
отмечалась боль воспалительного 
характера в поясничном отделе по-
звоночника.
С 28 июня 2013 г. больной С. полу-
чал лечение метотрексатом в  дозе 
15 мг/нед подкожно, фолиевой кис-
лотой в дозе 6 мг/нед, нестероидны-
ми противовоспалительными пре-
паратами.
Поскольку пациент страдал распро-
страненным бляшечным псориазом, 
в апреле 2015 г. он был включен в ме-
ждународное клиническое исследо-
вание эффективности и  безопас-
ности  гуселькумаба при псориазе 
средней и тяжелой степени. инъек-
ции гуселькумабом, которые вводи-
лись с 28 апреля 2015 г. по 26 февра-
ля 2020 г., оказали хороший эффект.
однако в  сентябре 2020  г., через 
шесть месяцев по окончании тера-
пии  гуселькумабом, наблюдалось 
обострение псориаза, появление 
артрита правого  голеностопного 
сустава.

С ноября 2020 г. возобновлен прием 
метотрексата в дозе 15 мг/нед в соче-
тании с тиосульфатом натрия вну-
тривенно, проведено внутрисустав-
ное и  периартикулярное введение 
дипроспана в правый голеностоп-
ный сустав.
В 25 декабре 2020 г. больному вновь 
назначен  гуселькумаб (препарат 
Тремфея) в дозе 100 мг подкожно.
Согласно данным обследования 
перед первой инъекцией гусельку-
маба (визит 1/неделя 0), ЧБС  –  5, 
ЧПС  – 0, LEI (Leeds Enthestis 
Index)  –  1, дактилит отсутствует, 
DAPSA – 18,1, BASDAI – 4,6, скорость 
оседания эритроцитов (СоЭ)  – 
5 мм/ч, С-реактивный белок (СРБ) – 
1,2 мг/л, BSA – 42%, PASI – 15,5.
Уже через восемь недель после по-
вторного назначения гуселькумаба 
(схема re-treat) утраченный терапев-
тический эффект восстановился: 
BSA – 0,5%, PASI – 1,0.
Помимо гуселькумаба пациент про-
должал получать метотрексат в дозе 
15 мг/нед подкожно и  фолиевую 
кислоту в дозе 6 мг/нед.
на 12-й неделе лечения гуселькума-
бом (препаратом Тремфея) ЧБС со-
ставило 1, ЧПС – 0, LEI – 0, DAPSA – 
5,1, BASDAI – 0,7, СоЭ – 12 мм/ч, 
СРБ – 1,0 мг/л, псориаз находился 
в стадии регресса, на коже – зоны 

гиперпигментации вместо псориа-
тических бляшек, BSA – 0,1%.
Через 20 недель терапии, перед чет-
вертой инъекцией  гуселькумаба, 
сохранялась положительная ди-
намика: ЧБС – 0, ЧПС – 0, LEI – 0, 
DAPSA – 1,1, СоЭ – 30 мм/ч, СРБ – 
1,0 мг/л, LEI – 0, BSA – 0,1%.
После четвертой инъекции препа-
рата достигнутый результат в виде 
ремиссии псориаза и артрита сохра-
нялся в течение восьми недель.
Резюмируя вышесказанное, Т.В. Ко-
ротаева сделала следующие выводы:
 ■ применение  гуселькумаба в  дозе 

100 мг по стандартной схеме при 
тяжелом и среднетяжелом псориазе 
с поражением ногтей и ПсА умерен-
ной активности позволяет достичь 
ремиссии псориаза, перифериче-
ского артрита и энтезита к 20-й не-
деле как в режиме монотерапии, так 
и в комбинации с метотрексатом;

 ■ при повторном назначении гусель-
кумаба (re-treat) после длитель-
ного перерыва (десять месяцев) 
быстро и  полностью восстанав-
ливается эффект терапии;

 ■ гуселькумаб безопасен у пациентов 
с коморбидной патологией, в част-
ности с синдромом Жильбера, ги-
перурикемией, метаболическими 
нарушениями (абдоминальным 
ожирением).

Впоследнее время в  ревмато-
логическую и  дерматологи-
ческую практику внедряются 

ингибиторы иЛ-23, представите-
лем которых является гуселькумаб 
(Тремфея).
Гуселькумаб  – полностью челове-
ческое моноклональное антитело, 
селективно взаимодействующее 
с р19-субъединицей иЛ-23.
Препарат Тремфея зарегистриро-
ван для лечения псориаза средней 
и тяжелой степени, активного псо-
риатического артрита у пациентов 
с неэффективностью тсБПВП.
Представленные экспертами ре-
зультаты рандомизированных 
клинических исследований сви-
детельствуют об  эффективно-

сти и  безопасности  гуселькумаба 
у больных ПсА, ранее не получав-
ших ГиБП, с неадекватным ответом 
на стандартное лечение или тера-
пию ингибиторами Фно-α.
Данные клинических наблюдений 
также подтверждают эффектив-
ность и безопасность гуселькумаба 
(препарата Тремфея) при ПсА уме-
ренной активности и тяжелом псо-
риазе с поражением ногтей, в том 
числе у коморбидных больных.
Терапия гуселькумабом (препаратом 
Тремфея) характеризуется быстрым 
клиническим эффектом, удобным ре-
жимом применения, а также низкими 
показателями иммуногенности, что 
способствует более высокой привер-
женности пациентов лечению.  
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