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Анкилозирующий спондилит (АС) – это

системное хроническое воспалительное забо-

левание аксиального скелета с частым вовле-

чением в патологический процесс перифери-

ческих суставов и энтезисов, а также других

органов и систем. 

Клиническими проявлениями пораже-

ния опорно-двигательного аппарата при АС

являются спондилит, артрит периферических

суставов и энтезит. Для спондилита, особенно

в первые годы заболевания, характерна боль

воспалительного ритма, к которой со време-

нем присоединяются ограничение объема дви-

жений в позвоночнике и нарушение осанки.

Периферический артрит (ПфА) в ходе

заболевания встречается у половины больных

АС. Наиболее часто поражаются крупные сус-

тавы нижних конечностей (коленные и голе-

ностопные), реже – суставы верхних конеч-

ностей. Поражение суставов нередко развива-

ется в виде асимметричного олиго- и/или мо-

ноартрита, причем, по мнению некоторых ис-

следователей [1, 2], пациенты с ПфА имеют

более «мягкие» симптомы поражения позво-

ночника. Так, значение модифицированного

теста Шобера и экскурсии грудной клетки

было больше у больных АС с ПфА, а полный

анкилоз крестцово-подвздошных суставов

(КПС), квадратизация позвонков и наличие

синдесмофитов при рентгенологическом ис-

следовании у таких пациентов встречались

значительно реже, чем у больных без пораже-

ния периферических суставов. Другие авторы

сообщают [3, 4], что у больных с патологией

суставов достоверно чаще встречаются энте-

зиты, повышение СОЭ, отмечается более тя-

желое поражение позвоночника. Поражение

тазобедренных суставов (ТБС) при АС зани-

мает особое место в клинической картине бо-

лезни. Оно рассматривается отдельно от пато-

логии других суставов конечностей. 

Поражение ТБС развивается у 24–36%

больных АС, причем у 5–7% из них оно обу-

словливает необходимость тотального эндо-
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Материал и методы. В исследование включено 330 больных АС, последовательно обратившихся к ревматоло-

гам в течение 4 мес в 24 городах Российской Федерации. На всех больных заполнялась специально разрабо-

танная клиническая карта. 

Результаты. Периферический артрит имели 47% из 300 больных АС, в том числе у 17% имелось поражение сус-

тавов верхних, а у 46% – нижних конечностей. У пациентов с периферическим артритом были выше значение
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ния по сравнению с больными, имевшими изолированный аксиальный вариант заболевания. У 56% больных

были выявлены клинические признаки поражения тазобедренных суставов, а у 43% они были двусторонними.

По мнению ревматологов, 24 (8%) больных нуждались в эндопротезировании тазобедренного сустава.
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протезирования. Пациенты с вовлечением в процесс ТБС

имеют достоверно более высокие значения функциональ-

ного индекса (BASFI) [5, 6]. Кроме того, коксит рассматри-

вается как один из факторов неблагоприятного прогноза,

к которым также относятся начало заболевания до 16 лет,

раннее ограничение подвижности позвоночника, высокие

лабораторные показатели активности заболевания (повы-

шение СОЭ >30 мм/ч), ПфА, дактилит, низкая эффектив-

ность терапии нестероидными противовоспалительными

препаратами (НПВП). При выявлении коксита или нали-

чии любых трех других неблагоприятных факторов повыша-

ется вероятность быстропрогрессирующего течения [7–9].

У больных АС с ПфА при подсчете индекса активно-

сти BASDAI его значения получаются выше, чем у лиц

с изолированным аксиальным поражением (ИАП). Это

объясняется более высокой активностью заболевания у та-

ких пациентов и большими значениями отдельных состав-

ляющих индекса. С другой стороны, некоторые авторы

считают, что вопросы о ПФА вносят непропорционально

большой вклад в итоговое значение BASDAI [10, 11]. Инте-

ресно, что оценка активности аксиального АС по mini-

BASDAI (BASDAI, в котором пункт о периферических су-

ставах убран) дает не более высокие результаты, чем оцен-

ка по BASDAI [12, 13].

До недавнего времени у значительной части больных

АС не удавалось надежно и стойко контролировать сим-

птомы заболевания. Ситуация не менялась в течение дли-

тельного времени. Эти пациенты были вынуждены терпеть

боль и нарастание ограничения функциональной активно-

сти, а врачи, при отсутствии выбора эффективных методов

лечения, «смирялись» с дискомфортом, болью и наруше-

нием трудоспособности, имеющимися у больных АС. 

Появление в недавнем прошлом эффективной тера-

пии ингибиторами фактора некроза опухоли α (ФНОα)

привело к резкому увеличению интереса к данной пробле-

ме и созданию международных рекомендаций по лечению

АС. Так, согласно рекомендациям ASAS [14] терапия АС

должна включать в себя нефармакологические и фармако-

логические методы. Средством первой линии в лечении

АС являются НПВП, которые показаны всем больным АС.

При наличии ПфА и энтезита возможно локальное введе-

ние глюкокортикоидов (ГК). Среди «базисных препара-

тов» только сульфасалазин рекомендован к использова-

нию при АС и только у пациентов с ПфА. Убедительных

данных, доказывающих эффективность метотрексата,

лефлуномида и других лекарственных средств этой группы

у больных АС, нет [15, 16]. Наиболее эффективным средст-

вом лечения АС являются ингибиторы ФНОα, которые по-

явились в конце 90-х годов XX в. в настоящее время широ-

ко используются для лечения хронических артритов [17].

Целью настоящей работы явились уточнение роли

ПфА в клинической картине АС и оценка его влияния на

терапевтическую тактику в условиях повседневной прак-

тики врачей ревматологов.

Материал и методы исследования
Нами было проведено наблюдательное исследование,

основанное на однократном сборе данных, полученных во

время визита пациента к врачу или во время его пребыва-

ния в стационаре, как это было нами описано ранее [18].

Оно не предусматривало какого-либо вмешательства в ве-

дение больного, т. е. все пациенты обследовались и получа-

ли лечение в соответствии с обычной клинической практи-

кой либо на амбулаторном, либо на стационарном этапе.

Индексы активности BASDAI и ASDAS рассчитывались на

основании опросников, заполняемых больными самостоя-

тельно. Для вычисления индекса ASDAS использовалось

значение СОЭ, определявшееся по методу Вестергрена.

Индекс вычислялся по следующей формуле: ASDAS= 0,113

× ООАЗ + 0,293 × √СОЭ + 0,086 × Б/ППС + 0,069 × УС +

0,079 × БСП [9], где ООАЗ – общая оценка активности за-

болевания пациентом, Б/ППС – боль/припухлость пери-

ферических суставов, УС – продолжительность утренней

скованности, БСП – боль в спине. Необходимость в эндо-

протезировании ТБС определялась врачами субъективно

на основании клинических и рентгенологических данных.

В исследовании участвовали ревматологи из 29 клини-

ческих центров, расположенных в 24 городах России: Екате-

ринбурге (два центра), Великом Новгороде, Владивостоке,

Воронеже, Иркутске, Казани, Кемерово, Красноярске,

Краснодаре, Москве (три центра) и Московской области,

Нижнем Новгороде, Оренбурге, Перми, Пензе, Ростове-на-

Дону, Самаре, Санкт-Петербурге (два центра), Сургуте, Ту-

ле, Тюмени, Ульяновске, Уфе, Хабаровске, Ярославле.

Критериями включения в исследование являлись:

1. Диагноз АС, соответствующий модифицирован-

ным Нью-Йоркским критериям 1984 г.

2. Наличие обзорного рентгеновского снимка костей

таза в прямой проекции, сделанного не более чем за 12 мес

до начала исследования либо в момент его проведения. 

3. Возраст больного старше 18 лет.

4. Письменное информированное согласие пациента

на участие в исследовании.

Критерием исключения был отказ пациента участво-

вать в исследовании.

Врачи в течение 4 мес (01.02 – 01.06.2010) заполняли

клинические карты на всех последовательно приходящих

к ним на прием или находящихся на стационарном лече-

нии пациентов с АС. На проведение исследования было

получено разрешение локального этического комитета

ФГБУ «НИИР им. В.А. Насоновой» РАН. Пациентам,

включенным в исследование, устно и письменно разъяс-

нялся его смысл, после чего они подписывали информиро-

ванное согласие на участие в нем. 

Статистическая обработка результатов исследования

проводилась с использованием пакета прикладных про-

грамм Statistica 6.0. Для анализа использовались методы

описательной статистики: при нормальном распределении

количественных признаков использовали критерий Стью-

дента (t) и дисперсионный анализ. Качественные показа-

тели сравнивали с помощью критерия χ2 (2×2 и 2×n), по-

рядковые – критерия Манна–Уитни. Достоверными счи-

тались различия при р<0,05. 

Результаты
Включено 330 больных АС, средний возраст которых

составил 39,7±10,2 года; соотношение мужчины : женщи-

ны – 6:1. У 155 (47%) из них имелось поражение перифери-

ческих суставов, в том числе у 55 (17%) больных отмечались

изменения суставов верхних, а у 151 (46%) – нижних конеч-

ностей. Выраженность боли в суставах по числовой ранго-

вой шкале (ЧРШ) составляла в среднем 4,9±2,7 балла. 

По длительности заболевания и срокам постановки

диагноза больные с ПфА и без него не различались (14,4±9,1

и 14,9±7,7; р=0,6 и 8,8±7,2 и 8,7±6,3; р=0,9 соответственно;

табл. 1). В то же время у больных с ПфА значение СОЭ,
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BASDAI и ASDAS было выше, чем при ИАП (соответствен-

но 40,4±34,8 и 28±21,1 мм/ч, р=0,0001; 5,1±2,3 и 4,5±1,9,

р=0,005; 3,5±1,2 и 3,2±1,0, р=0,01). Кроме того, эта группа

больных имела более выраженные функциональные нару-

шения по BASFI, чем пациенты с ИАП (4,7±2,8 и 3,9±2,4,

р=0,02). Также у этих больных чаще встречалось поражение

энтезисов и ТБС, которые принято относить к аксиальному

скелету. В то же время по частоте таких внескелетных прояв-

лений, как увеит, кардит, псориаз, ВЗК, сравниваемые груп-

пы практически не различались. Однако аортит при ИАП

встречался значительно чаще, чем при наличии ПфА. HLA-

B27 антиген исследовался у 162 (49%) больных и выявлялся

в 91% случаев. У негативных по HLA-B27 пациентов ПфА

встречался чаще (62%), чем у позитивных (56%), однако эта

разница не была достоверной. 

Частота ПфА среди мужчин и женщин была одина-

ковой (47%), но клинические признаки поражения ТБС

чаще имелись у мужчин, особенно двусторонней локализа-

ции (табл. 2).

Поражение ТБС при АС является одним из факторов

неблагоприятного прогноза, значительно снижающим ка-

чество жизни, ухудшающим функциональный статус и тре-

бующим более активного лечения. В нашем исследовании

более чем у половины больных (56%) отмечались клиниче-

ские признаки поражения ТБС (боль и/или ограничение

функции), а у 43% они имели двустороннюю локализацию.

По данным УЗИ ТБС, проведенного у 67 больных, у 35

(56%) из них имелся выпот в полость сустава, который в 30

случаях сопровождался клиническими проявлениями (боль

и ограничение движений), а в 5 оставался бессимптомным;

у 17 (27%) больных с клиническими проявлениями пораже-

ния ТБС выпот при УЗИ не выявлялся, и у 10 (27%) не бы-

ло ни клинических, ни сонографических признаков кокси-

та. Больные с поражением ТБС и без него не различались

по возрасту на момент включения, возрасту начала болез-

ни, длительности заболевания на момент обследования

и на момент установки диагноза. HLA-B27 антиген одина-

ково часто выявлялся в обеих группах. В то же время ПфА

и энтезиты у больных с поражением ТБС встречались дос-

товерно чаще, чем без него (53,7 и 34,6%; р=0,02 и 63,4

и 39,2%; р=0,002 соответственно). Они имели достоверно

более высокую активность заболевания по BASDAI, чем

пациенты без коксита (соответственно 5,2±2,2 и 4,2±1,9;

р<0,0001) и более выраженные функциональные наруше-

ния. Так, расстояние между внутренними лодыжками со-

ставляло 80,7±24,4 и 98,9±22,0 см (р<0,0001), индекс

BASMI-3 – 6,0 [4,0; 7,0] и 4,0 [2,0; 6,0] (р<0,0001),

а BASFI – 4,7 [2,5; 7,1] и 3,25 [1,5; 5,6] (р<0,0001) соответст-

венно. В то же время значения СОЭ и СРБ у больных с по-

ражением и без поражения ТБС не различались. По мне-

нию ревматологов, 24 (8%) больных нуждались в эндопро-

тезировании (ЭП) ТБС (7 – в двустороннем). Клиническая

характеристика больных показана в табл. 3.

Больные в группе «нуждающихся» практически все

были мужского пола (23 из 24); 11 из 12 обследованных бы-

ли позитивны по HLA-B27. Средний возраст «нуждающих-

ся» не отличался от основной группы больных. При этом

заболевание у них начиналось несколько раньше, а диаг-

ноз устанавливался несколько позже, но эти различия не-

достоверны (см. табл. 3). В группе «нуждающихся» уровень

СРБ был выше, чем у остальных пациентов (соответствен-

но 59,3±46,3 и 28,1±37,7 мг/л; р=0,0008), в то время как

значимых различий СОЭ и активности заболевания по ин-

дексам BASDAI и ASDAS-СОЭ не было. В группе «нужда-

ющихся» достоверно хуже были функциональный статус

по BASFI и метрологические индексы по BASMI-3. 

В нашей работе мы анализировали лечение как

в анамнезе, так и назначенное врачом в ходе настоящего

исследования (табл. 4).

В анамнезе только 62% больных получали НВПВ ре-

гулярно, 34% – периодически, а 4% – их не принимали.

Пациенты с ПфА чаще получали и получают диклофенак

и нимесулид, реже целебрекс и мелоксикам. Такие «базис-

ные» препараты, как сульфасалазин и метотрексат, назна-

чались с одинаковой частотой, вне зависимости от нали-

чия или отсутствия ПфА. После обследования, проведен-

ного в ходе настоящей работы, у многих пациентов без

ПфА они были отменены. Следует также отметить, что как

до исследования, так и после него только 40–45% пациен-

тов занимались ЛФК.

Обсуждение
Несмотря на то что клиническая картина АС, опи-

санная еще В.М. Бехтеревым более 100 лет назад, хорошо

известна, диагноз АС устанавливается в среднем через

Таблица 1 Некоторые клинические особенности 
больных АС с ПфА и без него

Показатель ПфА есть (n=155) ПфА нет (n=175)

Средний возраст, годы, М±δ 39,4±10,2 39,9±10,3

Энтезопатии, n (%) 97 (63)* 79 (45)

Коксит, n (%) 100 (64,5)* 86 (49,1)

BASFI, М±δ 5,7±7,9* 4,8±7,0

BASDAI, М±δ 5,1±2,3* 4,5±1,9

ASDAS-СОЭ, М±δ 3,5±1,2 3,2±1,0

Увеит, n (%) 37 (24) 35 (20)

Аортит, n 1* 11

Кардит, n 9 12

Псориаз, n 0 2

ВЗК, n 2 5

СОЭ, мм/ч, М±δ 27,3±17,1* 21,7±13,2

СРБ, мг/л, М±δ 33,4±48,4 (n=118) 27,6±30,6 (n=131)

Примечание. ВЗК – воспалительные заболевания кишечника. * – р<0,05.

Таблица 2 Половые различия клинической симптоматики АС

Признак Все (n=330) Мужчины (n=285) Женщины (n=45) р

Аксиальное поражение, n (%) 175 (53) 151 (53) 24 (53) 0,4

Поражение ТБС, n (%): 186 (56) 166 (58) 20 (44) 0,08
двустороннее 143 (43) 135 (47) 8 (18) <0,001

ПФА, n (%): 155 (47) 134 (47) 21 (47) 0,5
верхних конечностей 55 (17) 48 (17) 7 (16) 0,8
нижних конечностей 151 (46) 132 (46) 19 (42) 0,6
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7–10 лет от первых проявлений заболевания. На наш

взгляд, это связано с рядом причин. Одной из них являет-

ся разнообразие клинической картины, в том числе непо-

стоянный характер боли в позвоночнике в дебюте болезни,

доминирование на определенных этапах заболевания па-

тологии периферических суставов или внескелетных про-

явлений (увеит, ВЗК, псориаз) и энтезопатий над пораже-

нием позвоночника. 

В работах зарубежных авторов ПфА выявлялся

у 58–72% больных АС, чаще в виде олигоартрита суставов

нижних конечностей [19, 20]. Почти половина наших

больных (47%) имели поражение периферических суста-

вов. Чаще вовлекались суставы нижних конечностей. В на-

шем исследовании у больных с ПфА отмечались более вы-

сокая активность заболевания и более выраженные функ-

циональные нарушения, чем у пациентов без ПфА, хотя по

длительности заболевания они не различались. 

Поражение ТБС при АС является одним из факторов

неблагоприятного прогноза, который значительно снижает

качество жизни и существенно ухудшает функциональный

статус больных, быстро приводя к инвалидизации. Пораже-

ние ТБС, по данным литературы, встречается в 24–36%

случаев, из которых от 5 до 8% требуют тотального ЭП ТБС.

Пациенты с вовлечением в процесс ТБС чаще заболевали

в детском возрасте, дольше болели, имели более выражен-

ное поражение периферических суставов и энтезисов, дос-

товерно выше счет BASFI [6]. В нашем исследовании более

чем у половины больных (56%) отмечались клинические

признаки поражения ТБС. Больные с поражением ТБС

и без него не различались по возрасту, длительности заболе-

вания и срокам установления диагноза. В то же время ПфА

и энтезиты достоверно чаще выявлялись у больных с пора-

жением ТБС. Последние имели достоверно более высокую

активность заболевания по BASDAI и более выраженные

функциональные ограничения. Однако острофазовые по-

казатели, такие как СОЭ и уровень СРБ, практически не

различались у больных с поражением и без поражения ТБС. 

В настоящее время препаратами первой линии в ле-

чении АС являются НПВП, которые показаны всем боль-

ным АС, и обсуждается необходимость в их применении

даже при асимптомном течении заболевания для замедле-

ния прогрессирования [21]. В нашем исследовании только

62% больных регулярно лечились НПВП в анамнезе. 

В нашей группе больных больше половины (57%)

когда-либо принимали сульфасалазин, а на момент ос-

мотра его получали 33%. Следует особо подчеркнуть, что

каждый четвертый больной с ИАП также получал суль-

фасалазин, хотя он им не показан. До недавнего времени

сульфасалазин широко использовался в мировой ревма-

тологической практике. Так, по данным испанского ре-

гистра [22], его получали 12% больных АС, а в исследова-

нии В. Vander Cruyssen и соавт. [19] 61% больных АС ко-

гда-либо принимали этот препарат. Однако к настояще-

му времени существует ряд исследований, показываю-

щих неэффективность сульфасалазина при аксиальном

АС [23, 24] и его слабую эффективность у больных с ПфА

[25, 26]. 

В настоящее время не существует убедительных дан-

ных, доказывающих эффективность использования мето-

трексата у больных АС [15]. Имеются лишь единичные со-

Таблица 4 Лечение, проводившееся ранее 
и рекомендованное после осмотра

Вид лечения
Больные, n (%)

ПфА есть (n=155) ПфА нет (n=175)

Индометацин:
н/вр 9 (6) 12 (7)
ранее 63 (41) 59 (34)

Диклофенак:
н/вр 46 (30)* 39 (22)
ранее 100 (65)* 98 (56)

Мелоксикам:
н/вр 26 (17)* 49 (28)
ранее 47 (30) 45 (26)

Нимесулид:
н/вр 51 (33)* 41 (23)
ранее 69 (45)* 61 (35)

Целекоксиб:
н/вр 2 (1)* 12 (7)
ранее 9 (6) 6 (3)

Сульфасалазин:
н/вр 64 (41)* 44 (25)
ранее 70 (45) 75 (43)

Метотрексат:
н/вр 31 (20)* 14 (8)
ранее 26 (17) 28 (16)

ГК перорально:
н/вр 19 (12)* 10 (6)
ранее 29 (19)* 18 (10)

Инфликсимаб:
н/вр 30 (19) 23 (13)
ранее 13 (8) 9 (5)

Адалимумаб:
н/вр 3 (2) 3 (2)
ранее 3 (2) 2 (1)

ФЗТ:
н/вр 56 (36)* 44 (25)
ранее 80 (52)* 65 (37)

ЛФК:
н/вр 69 (45) 82 (47)
ранее 62 (40)* 41 (23)

Сан-кур:
н/вр 6 (4) 6 (3)
ранее 41 (26) 44 (25)

Примечание. ФЗТ – физиотерапия, ЛФК – лечебная физкультура, Сан-кур –
санаторно-курортное лечение, н/вр – в настоящее время, *– р<0,05.

Таблица 3 Характеристика больных, нуждающихся 
и не нуждающихся в ЭП ТБС, М±δ

Группа

Признак «нуждающихся» «не нуждающихся» р
(n=24) (n=292)

Возраст, годы 40,0±11,8 39,8±10,3 0,9

Возраст начала 22,8±7,3 25,2±7,7 0,2
заболевания, годы

Длительность болезни 10,2±7,9 8,6±6,7 0,3
к моменту установления 
диагноза, годы

СОЭ, мм/ч 40,8±38,5 33,5±28,7 0,3

СРБ, мг/л 59,3±46,3 28,1±37,7 0,0008

BASDAI 5,3±2,1 4,7±2,1 0,2

ASDAS-СОЭ 3,6±1,3 3,3±1,1 0,3

BASFI 5,5±2,8 4,2±2,6 0,01

BASMI-3 6,7±1,8 4,9±2,3 0,0003
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общения о его положительном влиянии на ряд показате-

лей при АС, однако эти результаты получены на неболь-

шом количестве больных [27]. Тем не менее, по данным

ряда работ [19, 22], от 7 до 19% больных АС получают ме-

тотрексат, в нашем исследовании – 14%. При этом хоро-

ший эффект отмечался только у 1/3 больных. Согласно су-

ществующим рекомендациям ASAS [14] метотрексат

и лефлуномид не показаны при АС ввиду их недоказанной

эффективности.

Таким образом, в нашем исследовании было показа-

но, что наличие ПфА утяжеляет течение АС. 
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