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Рациональные подходы 
к диагностике и терапии 
анкилозирующего 
спондилоартрита 

Анкилозирующий спондилоартрит (АС) характеризуется воспалительным 
поражением суставов позвоночника, околопозвоночных тканей 
и крестцово-подвздошных сочленений с анкилозированием межпозвоночных 
суставов и развитием кальцификации спинальных связок. 
Важное значение при ранней диагностике спондилоартрита отводится 
таким показателям, как боль в спине воспалительного характера, 
HLA B27-позитивность, а также выявлению сакроилеита по данным 
рентгенографии костей таза или магнитно-резонансной томографии 
илеосакральных сочленений в режиме STIR/T2 с подавлением жира. 
Для медикаментозного лечения АС активно используются 
нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), 
анальгетики, глюкокортикостероиды, сульфасалазин, ингибиторы 
фактора некроза опухоли альфа и интерлейкина 17. Из группы 
НПВП целесообразным является применение нимесулида (Нимесил), 
сочетающего высокую эффективность и относительную безопасность 
(по сравнению с традиционными препаратами данной группы) 
в отношении риска развития серьезных осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой системы.
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Анкилозирующий спонди-
лоартрит (АС), или бо-
лезнь Бехтерева, – хрони-

ческое системное заболевание, 
характеризующееся воспалитель-
ным поражением суставов поз-
воночника, околопозвоночных 
тканей и  крестцово-подвздош-
ных сочленений с анкилозирова-
нием межпозвоночных суставов 
и развитием кальцификации спи-
нальных связок. Его распростра-
ненность в разных странах варь-
ирует от 0,5 до 2%. Заболевание 
развивается главным образом 
у  мужчин в  возрасте 15–30 лет. 
Соотношение заболевших муж-
чин и женщин составляет в сред-
нем 9:1 [1].
Этиология АС неизвестна. Однако 
большое значение в его развитии 
придается генетическим факто-
рам, в частности антигену гисто-
совместимости HLA B27. Он об-
наруживается у 90–95% больных, 
примерно у 20–30% их родствен-
ников и лишь у 7–8% лиц в общей 
популяции. Обсуждается также 
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роль инфекционных факторов. 
В  частности, получены данные 
об участии некоторых штаммов 
Klebsiella и других видов энтеро-
бактерий в  развитии перифери-
ческого артрита у пациентов с АС. 
Существует несколько гипотез, 
объясняющих связь между носи-
тельством антигена гистосовмес-
тимости HLA B27 и АС. Согласно 
гипотезе антигенной мимикрии 
рецепторное сходство антигена 
HLA B27 и микробного антигена 
может способствовать его дли-
тельной персистенции и стимули-
ровать развитие аутоиммунного 
процесса [2]. 
Анкилозирующий спондилоар-
трит, как правило, развивается 
постепенно, в подростковом или 
молодом возрасте (15–30 лет). 
Основным симптомом заболева-
ния считается сакроилеит – двус-
тороннее воспаление крестцо-
во-подвздошных суставов. Для 
сакроилеита характерны жалобы 
на воспалительные боли в  крес-
тце, ягодицах, по задней поверх-
ности бедер, напоминающие по-
яснично-крестцовый радикулит. 
Боль чаще двусторонняя, носит 
постоянный характер, усилива-
ется во второй половине ночи. 
Нередко отмечается атрофия яго-
дичных мышц, их напряжение. 
Второй по значимости ранний 
симптом АС – боль и скованность 
в пояснице. Отмечается также ту-
гоподвижность в поясничном от-
деле позвоночника. Объективно 
выявляются сглаженность или 
полное исчезновение пояснично-
го лордоза. 
Поражение грудного отдела поз-
воночника характеризуется бо-
лями, часто иррадиирующими по 
ходу ребер. Вследствие образова-
ния анкилозов грудинно-ребер-
ных сочленений резко уменьша-
ется экскурсия грудной клетки. 
При поражении шейного отдела 
позвоночника основной жалобой 
может быть резкое ограничение 
движений вплоть до неподвиж-
ности, а также боль при движении 
головой. Пациент не способен до-
стать подбородком грудину. При 
прогрессировании болезни ис-
чезают физиологические изгибы 

позвоночника, формируется поза 
просителя – выраженный кифоз 
грудного отдела позвоночника 
и  гиперлордоз шейного отдела 
позвоночника. 
Часто у пациентов с АС в процесс 
вовлекаются периферические сус-
тавы. При АС поражаются тазо-
бедренные (коксит) и  плечевые 
суставы. Процесс начинается пос-
тепенно, носит симметричный ха-
рактер, как правило заканчивает-
ся анкилозированием. 
Нередко в  дебюте заболевания 
в патологический процесс вовле-
каются суставы нижних конеч-
ностей по типу моно- или олиго-
артрита. 
Ярким клиническим проявлением 
АС служат энтезопатии – преиму-
щественно в местах прикрепления 
к пяточной кости пяточного сухо-
жилия и подошвенный апоневроз.
У пациентов с  АС наблюдают-
ся также внескелетные симпто-
мы. У 10–30% – поражение глаз, 
в  частности ирит, иридоциклит. 
Поражение глаз может быть пер-
вым проявлением заболевания, 
предшествовать симптомам сак-
роилеита и нередко носит реци-
дивирующий характер. 
Нарушения сердечно-сосудис-
той системы при АС отмечаются 
в 20–22% случаев. К таковым от-
носятся аортит, миокардит, пери-
кардит и  миокардиодистрофия. 
Описаны случаи тяжелого пери-
кардита с прогрессирующей недо-
статочностью кровообращения, 
полная атриовентрикулярная 
блокада с синдромом Морганьи – 
Адамса – Стокса. При длительном 
течении АС с  высокой клини-
ко-лабораторной активностью 
может формироваться недоста-
точность аортального клапана. 
Специфичным поражением лег-
ких при АС считается развитие 
апикального пневмофиброза, ко-
торый встречается в 3–4% случа-
ев и требует дифференциальной 
диагностики с  туберкулезными 
изменениями. 
Почки поражаются у 5–31% боль-
ных. Чаще развивается амилои-
доз, как правило через много лет 
от начала заболевания. Реже  – 
IgА-нефропатия. Причиной моче-

вого синдрома, проявляющегося 
протеинурией и микрогематури-
ей, может стать длительный прием 
нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП) 
с  развитием лекарственной не-
фропатии.
В связи с  выраженным остео-
порозом незначительные трав-
мы могут привести к переломам 
шейных позвонков с  развитием 
квадриплегии. Вследствие не-
большой травмы при деструк-
ции поперечной связки атланта 
развиваются атлантоаксиальные 
подвывихи – 2–3%. Более редким 
осложнением считается синдром 
конского хвоста вследствие хро-
нического эпидурита с импотен-
цией и недер жанием мочи [3].

Диагностика
В диагностике АС особое вни-
мание уделяется оценке под-
вижности в разных отделах поз-
воночника: в  шейном (проба 
«подбородок – грудина»), грудном 
(проба Отта). Для определения 
подвижности реберно-позвоноч-
ных суставов измеряют дыха-
тельную экскурсию грудной клет-
ки (норма 5–6 см). Подвижность 
в  поясничном отделе позвоноч-
ника оценивают с помощью теста 
Шобера [4]. 
Для определения активности 
АС используют BASDAI (Bath 
Ankylosing Spondilitis Disease 
Activity Index). Значения BASDAI, 
превышающие 40 баллов, сви-
детельствуют о  высокой актив-
ности заболевания. В  2009 г. 
Европейской антиревматической 
лигой предложен индекс ASDAS 
(Ankylosing Spondilitis Disease 
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Activity Score), который учиты-
вает не только клинические про-
явления АС, но и  такие лабора-
торные показатели активности 
заболевания, как С-реактивный 
белок (СРБ) и  скорость оседа-
ния эритроцитов (СОЭ). Если 
показатели ASDAS < 1,3 балла, 
активность АС низкая, от 1,3 до 
2,1 балла  – умеренная, от 2,1 до 
3,5 балла – высокая, > 3,5 балла – 
очень высокая [5]. 
Признаком воспалительного по-
ражения суставов и  позвоноч-
ника при АС считается высокий 
уровень СОЭ, СРБ и  циркули-
рующих иммунных комплексов. 
Ревматоидный фактор обычно не 
обнаруживается.
Важная роль в  диагностике от-
водится рентгенологическому 
исследованию. Наиболее ранние 
изменения отмечаются в крестцо-
во-подвздошных сочленениях  – 
признаки сакроилеита. Однако 
на ранней стадии заболевания 
рентгенологические изменения 
в позвоночнике могут отсутство-
вать, поэтому целесообразно вы-
полнять магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) крестцово-
подвздошных сочленений в  ре-
жиме STIR (Short Tau Inversion 
Recovery) и  T2 с  подавлением 
жира. Проведение МРТ показа-
но для выявления ранних изме-
нений в тазобедренных суставах 
и  илеосакральных сочленениях. 
Она позволяет диагностировать 

синовит, капсулит, деструкции 
головки бедра, эрозии, склероти-
ческие изменения, анкилоз. 
При обнаружении сакроилеита 
рекомендовано установить соот-
ветствие клинической картины 
по модифицированным Нью-
Йоркским критериям АС: 
1)  боль и  скованность в  ниж-

ней части спины (в течение не 
менее трех месяцев), уменьша-
ющиеся после физических уп-
ражнений; 

2)  ограничение движений в пояс-
ничном отделе позвоночника 
в сагиттальной и фронтальной 
плоскостях;

3)  ограничение дыхательных эк-
скурсий грудной клетки по 
сравнению с  показателями 
у здоровых лиц;

4)  сакроилеит (двусторонний вто-
рой стадии и более или одно-
сторонний третьей и четвертой 
стадий), диагностированный 
при проведении рентгенологи-
ческого исследования. 

При наличии четвертого (рентге-
нологического) критерия и  хотя 
бы одного из первых трех (клини-
ческих) диагноз считается досто-
верным [3, 6]. 
С о г л а с н о  п о л о ж е н и я м 
Международного общества по 
изучению спондилоартритов 
для пациентов с  болью в  спине 
продолжительностью три меся-
ца и  более и  возрастом начала 
заболевания менее 45 лет клас-
сификационными критериями 
аксиального спондилоартрита 
являются сакроилеит, подтверж-
денный результатами МРТ (ак-
тивное (острое) воспаление, 
характерное при спондилоарт-
рите) или рентгенографии (до-
стоверный сакроилеит по моди-
фицированным Нью-Йоркским 
критериям), плюс один признак 
и  более спондилоартрита или 
наличие антигена HLA B27 плюс 
два и более признака спондило-
артрита. К признакам последнего 
относятся воспалительная боль 
в спине, артрит, энтезит (пяточ-
ный), увеит, дактилит, псориаз, 
болезнь Крона/язвенный колит, 
хороший ответ на НПВП, отя-
гощенный семейный анамнез по 

заболеванию, наличие антигена 
HLA B27, повышенный уровень 
СРБ [6].

Лечение
Основные цели лечения АС – мак-
симальное улучшение качества 
жизни посредством купирова-
ния и снижения боли, уменьше-
ние скованности и утомляемости, 
улучшение/стабилизация функ-
циональных возможностей, пре-
дотвращение/замедление струк-
турных повреждений [6].
Ведущее место в лечении АС за-
нимает кинезиотерапия. Данная 
терапия направлена на сохране-
ние подвижности позвоночника, 
его разгрузку, активацию диа-
фрагмального дыхания. 
Лечебная физкультура должна 
проводиться с осторожностью. 
Она начинается с  малых объ-
емов движений, периодичность 
занятий  – два-три раза в  день. 
Необходимо избегать подъема тя-
жестей, прыжков, бега. Больным 
показаны прогулки на лыжах, 
плавание в бассейне. Необходимо 
также обучать их техникам релак-
сации.
К лекарственным средствам, ко-
торые активно используются при 
АС, относятся НПВП, анальгети-
ки, глюкокортикостероиды, ба-
зисные противовоспалительные 
препараты, ингибиторы фактора 
некроза опухоли aльфа (ФНО-
альфа) и интерлейкина (ИЛ) 17.
Препаратами первой линии 
признаны НПВП. Они должны 
назначаться сразу после поста-
новки диагноза, независимо от 
стадии заболевания. У пациентов 
с персистирующей активностью 
АС терапия НПВП должна быть 
длительной. АС, пожалуй, явля-
ется единственным ревматичес-
ким заболеванием, при котором 
длительный прием препаратов 
данной группы патогенетичес-
ки обоснован, высокоэффекти-
вен и  не имеет альтернативы, 
кроме ингибиторов ФНО-альфа. 
Непрерывный прием НПВП за-
медляет прогрессирование бо-
лезни, в то время как прием «по 
требованию» на прогрессирова-
ние практически не влияет. При 
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назначении НПВП необходимо 
учитывать наличие сердечно-
сосудистых патологий, патоло-
гий желудочно-кишечного трак-
та и почек [7].
При длительном применении 
хороший противовоспалитель-
ный и обезболивающий эффект 
достигается в случае назначения 
диклофенака натрия (препарат 
Вольтарен в дозе 100 мг/сут) и ин-
дометацина (75–150 мг/сут). 
К сожалению, высокий тера-
певтический потенциал НПВП 
ограничивается риском разви-
тия класс-специфических неже-
лательных реакций, связанных 
с  подавлением активности фи-
зиологического изомера цикло-
оксигеназы (ЦОГ) 1. Наибольшее 
клиническое значение имеет 
развитие патологии желудочно-
к ишечного т ра кта (НПВП-
гастропатия). 
Существенно снизить риск раз-
вития язв, желудочно-кишечно-
го кровотечения, перфорации, 
а  также нарушения проходи-
мости можно благодаря исполь-
зованию селективных ЦОГ-2-
ингибиторов. 
В России применяются такие се-
лективные НПВП, как целеко-
ксиб, эторикоксиб, мелоксикам 
и  нимесулид. Именно эти пре-
параты, согласно существующим 
в России рекомендациям по ра-
циональному использованию 
НПВП, должны использоваться 
у больных с высоким риском раз-
вития осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта. 
К  этой категории относятся па-
циенты с  язвенным анамнезом 
(особенно с язвами, осложненны-
ми кровотечением или перфора-
цией), пожилого возраста (65 лет 
и  старше), а  также пациенты, 
получающие в  качестве сопутс-
твующей терапии низкие дозы 
ацетилсалициловой кислоты, ан-
тикоагулянты или глюкокорти-
костероиды. 
Нимесулид (Нимесил) синтези-
рован в  биохимической лабора-
тории ЗМ (подразделение Riker 
Laboratories) доктором G. Moore 
и лицензирован в 1980 г. швейцарс-
кой фирмой Helsinn Healthcare SA. 

Впервые на фармакологическом 
рынке нимесулид появился в 1985 г. 
в Италии, где по-прежнему остает-
ся наиболее популярным рецеп-
турным НПВП. 
Нимесулид представляет собой 
N-(4-Нитро-2-феноксифенил) 
метансульфонамид. При приеме 
внутрь быстро и  практически 
полностью абсорбируется не-
зависимо от приема пищи, свя-
зывается с  альбумином на 99%. 
При применении 100 мг макси-
мальная концентрация в плазме 
крови достигается через 1,22–
2,75 часа. Молекула нимесули-
да в отличие от других молекул 
НПВП обладает слабыми кис-
лотными свойствами, как след-
ствие, характеризуется низким 
потенциалом в  отношении кон-
тактного повреждения слизис-
той оболочки верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта. 
В то же время это свойство поз-
воляет препарату легко прони-
кать и  накапливаться в  очагах 
воспаления в более высокой кон-
центрации, чем в плазме крови. 
Выведение нимесулида происхо-
дит как с  мочой, так и  с калом. 
Нимесулид обладает наимень-
шим периодом полувыведения – 
1,8–4,7 часа [8, 9]. 
В Италии проведено исследова-
ние частоты сообщений о  серь-
езных нежелательных эффектах, 
связанных с назначением различ-
ных НПВП. Проанализировано 
10 608 сообщений, поступивших 
с 1988 по 2000 г. Установлено, что 
нимесулид вызывал осложнения 
со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта в два раза реже, чем 
другие НПВП: 10,4% случаев 
против 21,2% при приеме дик-
лофенака, 21,7% – кетопрофена, 
18,6% – пироксикама [10]. 
В Нау чно-исследовательском 
институте ревматологии им. 
В.А. Насоновой проведено иссле-
дование безопасности нимесули-
да у больных с высоким риском 
развития осложнений со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
[8]. Согласно плану исследова-
ния нимесулид (Нимесил) в дозе 
200 мг назначался 20 больным, 
получавшим до начала исследо-

вания лечение по поводу язвы 
или множественных (более 10) 
эрозий желудка и/или двенадца-
типерстной кишки, возникших 
на фоне приема других НПВП. 
Контрольная группа состояла 
из 20 пациентов, которым после 
заживления НПВП-гастропатии 
назначался диклофенак в  дозе 
100 мг (ректальные свечи). 
Через два месяца наблюдения 
рецидив язвы зафиксирован 
у трети больных (33,3%), получав-
ших диклофенак, и лишь у одно-
го больного (5,6%), получавшего 
нимесулид (р < 0,05). 
Данные, которые позволили бы 
сделать вывод о  значительном 
повышении риска сердечно-
сосудистых осложнений при ис-
пользовании нимесулида, не по-
лучены. 
Масштабное популяционное 
исследова ние ,  п роведенное 
в  Финляндии (33 309 эпизодов 
острого инфаркта миокарда, кон-
трольная группа  – 138 949 лиц 
без указанной патологии), пока-
зало, что на фоне приема нимесу-
лида риск сердечно-сосудистых 
катастроф не выше, чем на фоне 
приема мелоксикама, набуметона 
и этодолака, коксибов и неселек-
тивных НПВП [11]. 
Анализ связи между развити-
ем гепатотоксических реакций 
и приемом конкретных препара-
тов из группы НПВП продемонс-
трировал, что частота указанных 
осложнений при использовании 
нимесулида составила 35,3 на 
100 тыс. пациенто-лет, что оказа-
лось ниже, чем при использова-
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Согласно существующим в России 
рекомендациям по рациональному 
использованию НПВП у больных 
с высоким риском развития осложнений 
со стороны желудочно-кишечного тракта 
должны использоваться селективные 
НПВП. К таковым относятся целекоксиб, 
эторикоксиб, мелоксикам и нимесулид
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нии диклофенака – 39,2, кеторо-
лака – 66,8 и ибупрофена – 44,6 на 
100 тыс. пациенто-лет [12, 13]. 
Приведенные выше данные сви-
детельствуют о  целесообраз-
ности использования нимесу-
лида (Нимесила) в  лечении АС. 
Препарат показал как высокую эф-
фективность, так и относительную 
безопасность (по сравнению с тра-
диционными НПВП) в отношении 
риска развития серьезных осложне-
ний со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта и сердечно-сосудистой 
системы [14].
В качестве дополнительного 
краткосрочного лечения при не-
эффективности или плохой пе-

реносимости/противопоказани-
ях для назначения НПВП могут 
быть использованы анальгетики, 
такие как парацетамол (500 мг 
четыре раза в сутки с интервалом 
до 3 часов) и трамадол (50 мг до 
четырех раз в сутки).
Системное применение глюко-
кортикостероидов как при акси-
альной форме АС, так и при на-
личии периферического артрита 
не рекомендуется. Локальное вве-
дение глюкокортикостероидов 
показано при периферическом 
артрите, сакроилеите и энтезитах. 
Местное лечение препаратами 
данной группы высокоэффектив-
но при остром иридоциклите. 

В случае устойчивого, торпидно-
го течения АС с  высокой имму-
нологической активностью быс-
трый и  положительный эффект 
может оказать пульс-терапия 
метилпреднизолоном (Солу-
Медрол, Метипред) 500–1000 мг 
в течение одного – трех дней.
Ба зисная  пр о тив ов о спа ли-
тельная терапия направлена на 
уменьшение проявлений имму-
нокомплексного механизма вос-
паления. Препаратами выбора 
при поражении периферичес-
ких суставов считаются салазо-
производные  – сульфасалазин. 
Лечебная доза этих препаратов 
составляет 2–3 г/сут. Для дости-
жения эффекта они назначаются 
не менее чем на четыре – шесть 
месяцев. Затем переходят на под-
держивающую дозу (0,5–1 г/сут), 
которая при хорошей эффектив-
ности принимается практически 
постоянно.
Влияние метотрексата, лефлуно-
мида и сульфасалазина на замед-
ление поражения позвоночника 
не доказано.
В случае высокой активности АС 
(BASDAI более 40 баллов) и в от-
сутствие эффекта от применения 
НПВП, сульфасалазина, глюко-
кортикостероидов назначаются 
ингибиторы ФНО-альфа (инф-
ликсимаб, адалимумаб, этанер-
цепт, голимумаб) и ИЛ-17 (секу-
кинумаб). Инфликсимаб при АС 
применяют в дозе 5 мг/кг массы 
тела в  виде внутривенных инъ-
екций. Через две и шесть недель 
после первого введения прово-
дятся повторные инфузии в той 
же дозе, затем введения повто-
ряются каждые восемь недель. 
Адалимумаб вводится подкожно 
в дозе 40 мг один раз в две неде-
ли. Этанерцепт также вводится 
подкожно в дозе 50 мг один раз 
в  неделю. Голимумаб вводится 
подкожно в дозе 50 мг один раз 
в  месяц. До начала и  на протя-
жении всего периода лечения 
необходимо проводить рентге-
нографию легких и делать пробы 
Манту для исключения туберку-
лезной инфекции.
Отмечена высокая эффектив-
ность секукинумаба при АС – как 
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Таблица. Рекомендуемые схемы фармакотерапии анкилозирующего спондилита

Группы препаратов Препарат Режим применения

НПВП Диклофенак Внутрь по 100 мг один раз в сутки
Индометацин Внутрь по 75 мг два раза в сутки
Нимесулид Внутрь по 100 мг два раза в сутки
Мелоксикам Внутрь по 15 мг один раз в сутки
Целекоксиб Внутрь по 100 мг два раза в сутки
Эторикоксиб Внутрь по 90 мг один раз в сутки три – 

пять дней, далее по 60 мг один раз в сутки
Ингибиторы Н+/К+-АТФазы Омепразол Внутрь по 20 мг один раз в сутки
Анальгетики Парацетамол Внутрь по 500 мг четыре раза в сутки

Трамадол Внутрь по 50 мг четыре раза в сутки

Глюкокортикостероиды Дипроспан 
или Метипред 

Внутрисуставное или периартикулярное 
введение 0,25–1 мл с интервалом в три 
месяца в один и тот же сустав, не более 
трех инъекций в год

Метилпреднизолон Внутривенное капельное введение по 500–
1000 мг в 250 мл изотонического раствора 
натрия хлорида один – три дня подряд

Базисные 
противовоспалительные 
препараты

Сульфасалазин Внутрь по 1000 мг (две таблетки) 
два-три раза в сутки во время еды 
в течение четырех – шести месяцев, 
далее по 500–1000 мг длительно

Ингибиторы ФНО-альфа Инфликсимаб Внутривенное капельное введение 
по 5 мг/кг. Повторные введения через две, 
шесть недель, далее – каждые шесть – 
восемь недель

Адалимумаб Подкожное введение по 40 мг один раз 
в две недели

Этанерцепт Подкожно по 50 мг один раз в неделю
Голимумаб Подкожное введение по 50 мг один раз 

в месяц
Ингибитор ИЛ-17 Секукинумаб Подкожное введение по 300 мг один раз 

в две-три недели, начиная с восьмой – 
300 мг один раз в месяц

Миорелаксанты Толперизон Внутрь по 100–150 мг один раз в сутки
Тизанидин Внутрь по 4–6 мг один раз в сутки
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у  пациентов, ранее не получав-
ших биологических агентов, так 
и у пациентов, для которых пред-
шествующая терапия ингибито-
рами ФНО-альфа была неэффек-
тивной или плохо переносилась. 
Секукинумаб вводится подкожно 
по 300 мг один раз в две-три не-
дели, начиная с  восьмой неде-
ли – один раз в месяц. Препарат 

можно применять при беремен-
ности и в период лактации.
Для снятия мышечного спазма 
назначают миорелаксанты: тол-
перизон  – 100–150 мг/сут, тиза-
нидин – 4–6 мг/сут.
В таблице представлены рекомен-
дуемые схемы фармакотерапии 
анкилозирующего спондилита [1]. 
При анкилозах тазобедренных 

суставов с  функциональной не-
достаточностью третьей стадии 
проводится протезирование. 

Заключение
Применение современных мето-
дов диагностики позволяет свое-
временно поставить диагноз АС 
и начать лечение, что способству-
ет улучшению прогноза.  

Rational Approaches to Diagnostics and Therapy of Ankylosing Spondylitis

I.B. Belyayeva, V.I. Mazurov 
North-Western State Medical University named a� er I.I. Mechnikov

Contact person: Irina Borisovna Belyayeva, belib@mail.ru

Ankylosing spondylitis (AS) is characterized by in� ammatory injury of spinal joints paravertebral tissues 
and sacroiliac joints with ankylosing of invertebral joints and development of calci� ed spinal chords. 
Such parameters as in� ammatory back pain, HLA B27 positive marker, and revealed sacroileitis based on pelvic 
X-ray scan or sacroiliac joint MRI in STIR/T2 mode with fat suppression a great important in early diagnostics 
of spondylarthritis. 
Non-steroidal anti-in� ammatory drugs (NSAIDs), analgesics, glucocorticosteroids, sulfasalazine, inhibitors of Tumor 
Necrosis Factor-alpha and Interleukin-17 are extensively used for AS medical treatment. Among NSAIDs, it is rational 
to use nimesulide (Nimesil) that combines high e�  cacy and relative safety (compared to routine drugs from this group) 
regarding a risk of developing serious complications in GI-tract and cardiovascular system.
Key words: ankylosing spondylitis, non-steroidal anti-in� ammatory drugs, nimesulide

Литература

1. Мазуров В.И., Беляева И.Б. Анкилозирующий 
спондилоартрит // Ревматология. Фармакотера-
пия без ошибок. Руководство для врачей / под 
ред. В.И. Мазурова, О.М. Лесняк. М.: Е-nоtо, 2017. 
С. 288–296.

2. Насонов Е.Л., Насонова В.А. Ревматология. Националь-
ное руководство. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2008. 

3. Насонова В.А., Астапенко М.Г. Болезнь Бехтерева // 
Клиническая ревматология. М.: Медицина, 1989. 

4. Дубинина Т.В., Эрдес Ш.Ф. Причины поздней диагнос-
тики анкилозирующего спондилита в  клинической 
практике // Научно-практическая ревматология. 2010. 
Т. 48. № 2. С. 43–48. 

5. Эрдес Ш.Ф., Бочкова А.Г., Дубинина Т.В. и др. Ранняя 
диагностика анкилозирующего спондилита // Научно-
практическая ревматология. 2013. Т. 51. № 4. С. 365–367.

6. Zochling J., van der Heijde D., Burgos-Vargas R. et al. 
ASAS/EULAR recommendations for the management of 
ankylosing spondylitis // Ann. Rheum. Dis. 2006. Vol. 65. 
№ 4. P. 442–452.

7. Wanders A., Heijde Dv., Landewé R. et al. Nonsteroidal 
antiinflammatory drugs reduce radiographic progression 
in patients with ankylosing spondylitis: a randomized 
clinical trial // Arthritis Rheum. 2005. Vol. 52. № 6. 
P. 1756–1765. 

8. Каратеев А.Е. Российский опыт применения ниме-
сулида: обзор клинических испытаний // Consilium 
Medicum. 2011. № 13 (9). С. 89–95.

9. Rainsford K. Current status of the therapeutic uses and 
actions of the preferential cyclo-oxygenase-2 NSAID, 
nimesulide // Inflammopharmacology. 2006. Vol. 14. 
№ 3–4. P. 120–137. 

10. Conforti A., Leone R., Moretti U. et al. Adverse drug reactions 
related to the use of NSAIDs with a focus on nimesulide: re-
sults of spontaneous reporting from a Northern Italian area // 
Drugs. 2001. Vol. 24. № 14. P. 1081–1090.

11. Gulmez S.E., Larrey D., Pageaux G.P. et al. Transplantation 
for acute liver failure in patients exposed to NSAIDs or para-
cetamol (acetaminophen): the multinational case-population 
SALT study // Drug Saf. 2013. Vol. 36. № 2. P. 135–144. 

12. Каратеев А.Е., Алексеева Л.И., Братыгина Е.А., Аширо-
ва Т.Б. Оценка частоты развития побочных эффектов 
при длительном использовании нимесулида в реальной 
клинической практике // Русский медицинский жур-
нал. 2009. Т. 17. № 21. С. 1466–1471.

13. Балабанова Р.М., Подрядова М.В. Выбор нестероидного 
противовоспалительного препарата при анкилозирую-
щем спондилите // Современная ревматология. 2014. 
№ 4. С. 86–89. 

14. Насонов Е.Л., Каратеев А.Е. Нимесулид в России: каз-
нить нельзя помиловать (поставим запятую правиль-
но) // Справочник поликлинического врача. 2007. № 12. 
С. 39–42.


