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Серонегативные спондилоартриты  (ССА) представляют 
собой гетерогенную группу заболеваний, объединенных 
общ ими чертами и ассоциацией с 27 лейкоцитарны м  ан 
тигеном. В эту группу, помимо первичного идиопатическо- 
го спондилоартрита (болезни Бехтерева), входят бо
лезнь/синдром  Рейтера и другие реактивны е артриты; по
ражение опорно-двигательного аппарата, ассоциированное 
с псориазом; анкилозирую щ ий спондилоартрит у детей до 
16 лет, артропатии при воспалительны х заболеваниях ки 
ш ечника; острый передний увеит; SA PH O -синдром (си- 
новит - акне - пустулез - гиперостоз - остеит); так назы ва
емый ремиттирую щ ий серонегативны й симметричны й си- 
новит с мягким отеком, а также недиф ф еренцированны й 
спондилоартрит и серонегативная энтезопатическая артро- 
патия [9, 29]. Последние две формы  не являю тся сам осто
ятельными заболеваниями, а представляю т собой симпто- 
м окомплекс, являю щ ийся этапом развития какой-либо оп 
ределенной нозологии.

Для ССА характерны общ ие и отличительны е стигматы 
[5J. К общим проявлениям относятся боль в позвоночнике 
воспалительного типа, асим м етричны й синовит преимущ е
ственно суставов нижних конечностей, сакроилеит II ста
дии и выше с или без анкилозирую щ его спондилоартрита, 
энтезопатия, наличие клинических перекрестов (поражение 
кожи и ногтевых пластинок, слизисты х оболочек, сердца, 
почек, киш ечника, глаз), серонегативность по ревматоид
ному фактору, семейная агрегация. Эту группу характери
зует и однотипность ответа на проводимую  м едикаментоз
ную терапию , что проявляется в наибольш ей эф ф ективно
сти производных индолуксусной кислоты по сравнению  с 
другими нестероидными противовоспалительны м и препа
ратами (Н П В П ), низкой терапевтической активности глю- 
кокортикоидов (ГК) при их системном  применении , вы со
кой эф фективности ингибиторов ф актора некроза опухоли- 
альфа ( Ф Н О -а), которая в целом превыш ает эф ф ектив
ность биологических агентов в лечении ревматоидного ар
трита (РА), отсутствии полож ительного влияния производ
ных хинолина, Д -пенициллам ина и, в больш инстве случа
ев, солей золота [1, 8 , 9, 23]. При этом отмечается схожесть 
ответа на сульфасалазин. Э ф ф ективность м едикаментозной 
терапии при ССА в больш ей степени связана не с конкрет
ной нозологией, а с дом инированием  того или иного син
дрома в клинической картине заболевания: артрита, спон
дилита или системных проявлений [17].

Анкилозирую щ ий спондилоартрит (АС) является ос
новной формой воспалительных заболеваний позвоночни
ка, называемой также болезнью  Бехтерева, идиопатическим 
или первичным АС (спондилитом) в отличие от вторичных 
спондилоартритов, являю щ ихся одним  из проявлений 
других нозологических форм ССА. АС характеризуется 
хроническим прогрессирую щ им течением и приводит к ан- 
килозированию  илеосакральных и м еж позвонковы х суста
вов, обызвествлению  спинальны х связок и наружных отде
лов фиброзного кольца с ф орм ированием  синдесмофитов
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и нарастаю щ им ограничением  подвижности позвоночника. 
При АС воспалительны й процесс не ограничивается толь
ко поражением осевого скелета. Т ипичны  для этого заболе
вания артриты грудино-реберны х, грудино-клю чичных и 
височно-ниж нечелю стны х суставов, а также периферичес
ких суставов, за исклю чением межфаланговых, пястно- и 
плю снефаланговых. Но наибольш ее значение имеет вовле
чение в патологический процесс корневых суставов, в част
ности тазобедренны х, которое встречается у трети больных 
и всегда является показателем неблагоприятного прогноза 
и ранней инвалидизации . Важное место занимает и эн те
зопатия, определяю щ ая разнообразную  клинико-рентгено
логическую  симптоматику (талалгия, капсулиты тазобед
ренных суставов, эрозии, остеосклероз, остеофитоз, пери
остальные наслоения на пяточных костях или костях таза). 
С индесмофиты  также рассматриваю тся как проявление ге
нерализованной энтезопатии, присущ ей АС и всей группе 
ССА [30].

Хронический и прогрессирую щ ий характер поражения 
суставов и позвоночника приводит к низкому качеству 
ж изни (К Ж ) больных АС. По данны м  М.М. Ward [38] ни з
кое КЖ  объясняется вы раж енной скованностью , наблю да
ющейся при этом заболевании у 90% пациентов, болыо 
(83%), повы ш енной утомляемостью  (62%), плохим сном 
(54%), тревогой за будущее (50%) и побочными эф фектами 
медикаментозной терапии (41%). Рано и в большом про
центе случаев у пациентов с АС наступает стойкая потеря 
трудоспособности.

О сновны ми принципам и лечения АС являю тся его ин 
дивидуализация, этапность и ком плексны й подход с воз
действием на различные параметры патологического про
цесса. Оно долж на быть направлено на купирование боли 
и ригидности, а также на подавление воспаления (симп- 
том-м одифицирую щ ая терапия), профилактику прогресси
рования структурных изменений или сущ ественноое сни
жение темпов их развития (болезнь-модифицирую щ ая те
рапия- БМ Т). О бязательны ми являю тся мероприятия по 
сохранению  и восстановлению  функции опорно-двига
тельного аппарата. Объем и содерж ание терапии в каждом 
конкретном случае определяется клинической формой за
болевания, степенью  активности воспалительного процес
са, наличием и. вы раж енностью  системных проявлений, 
функциональной способностью  суставов и позвоночника.

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ АС 
Симптом-модифицирующие препараты:
•  НПВП (производны е пиразолона, индолуксусной и 

арилуксусной кислот, селективны е ингибиторы  
СОХ2);

•  ГК (системная, локальная и интенсивная терапия);
•  Простые аналгетики;
•  М иорелаксанты (мидокалм, баклофен, сирдалуд).
•  Терапия системны х проявлений ((3-стимуляторы, кол

хицин, дексаметазон субконъю нктивально и т.д.).

Болезпь-модифпцирующие препараты (БМ П):
•  Сульфасалазин;
•  М етотрексат;
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•  К ом бинированная терапия (сульф асалазин +  м етотрек
сат);

•  Лефлуномид;
•  Бисфосфонаты  (памидронат).

Препараты биологического действия:
•  Ингибиторы Ф Н О -а  и его растворимого рецептора

(этанерцепт, инф ликсим аб, адалимумаб);
•  Ингибитор растворимого рецептора и н тер л ей ки н а-1

(анакинра).

БМ Т при АС менее разработана, чем ,например, при 
РА, а оценка ее эф ф ективности  во-м ногом  затруднена 
вследствие выраженной гетерогенности заболевания. БМ Т, 
по-существу, долж на проводится всем больным АС с це
лью предотвращ ения или сниж ения тем пов прогрессирова
ния структурных изменений в суставах и позвоночнике. 
Важным аспектом БМ Т АС является ее раннее назначение, 
т.к. известно, что форм ирование синдесм оф итов и анкило
зов межпозвонковых и реберно-позвонковы х суставов осо
бенно активно происходит в первые годы болезни.

Спектр препаратов для проведения БМ Т при АС огра
ничен. Хинолиновые производны е, Д -пенициллам ин или 
соли золота не применяю тся из-за их неэф ф ективности, 
как и лейкеран и азатиоприн. Т ак, в двойном  слепом ис
следовании была продем онстрирована низкая терапевтиче
ская активность и высокая токсичность азатиоприна, ко
торая явилась поводом к преры ванию  лечения у 68% боль
ных [7]. В настоящ ее время при АС (прим ерно у 11-13% 
больных с высокой активностью  воспалительного процес
са) стали использать метотрексат [29, 38]. О днако при этой 
патологии он не оправдал своих ож иданий , а у больных, 
ранее рефрактерных к Н П ВП и сульфасалазину, оказался 
вообще неэф ф ективны м  [4, 28].

В качестве БМ П при АС наиболее ш ироко использует
ся сульфасалазин. По химическому строению  он является 
азосоединением сульфапиридина (сульфидина) с салицило
вой кислотой. А нтивоспалительны е свойства сульфасалази- 
на обусловлены им енно сульф апиридином . О снованием 
для его применения явились м ногочисленны е сведения о 
несомненной эф ф ективности  препарата при РА и, в боль
шей степени, при ССА, в первую очередь при воспалитель
ных заболеваниях киш ечника.

Механизм действия сульфасалазина не совсем ясен. 
М ногие биологические эф ф екты , с которы ми связывали 
лечебное действие препарата, в дальнейш ем  не получили 
подтверждения. Это относится к ингибиции хемотаксиса 
нейтрофилов, подавлению  образования супероксидны х ра
дикалов, антипростагландиновой активности, угнетению  
естественной цитотоксичности. П редполагаю т, что он об
ладает умеренным антипролиф еративны м  и иммуносупрес- 
сивным действием, в частности, сниж ая уровень иммуно
глобулинов в крови, особенно иммуноглобулина А. Я вля
ясь антагонистом ф олиевой кислоты , сульфасалазин подав
ляет синтез Ф Н О -а  посредством индукции апоптоза м ак
рофагов, ингибирует ядерны й ф актор транскрипции кВ, 
который регулирует транскрипцию  генов многих медиато
ров иммунного ответа и воспаления [2,12]. Лечебное дей 
ствие сульфасалазина, особенно у больных с периф еричес
кой формой АС, связываю т и с его прямы м влиянием на 
синовиальную  оболочку за счет взаим одействия, подобно 
метотрексату, с аденозиновы м и рецепторам и, что, в свою 
очередь, способствует усилению  анти воспалительн ы х 
свойств препарата.

Сульфасалазин при АС применяется с 1984г. Его эф 
фективность и переносимость изучены в многочисленны х 
контролированны х двойных слепых исследованиях. М ета
анализ 5 рандомизированны х испы таний, в которых суль
фасалазин назначался по 2,0-3,0 г/сут на протяж ении 3 
или 6 мес, показал терапевтическую  эф ф ективность препа
рата, которая выражалась в ум еньш ении длительности ут
ренней скованности на 28,2% и ее вы раж енности (30,6%), 
сниж ении интенсивности боли в позвоночнике (26,7% ), а у

некоторых больных -в улучш ении его подвижности [19]. В 
то же время полож ительная динам ика СОЭ и содержания 
IgA оказалась недостоверной. В более позднем мультицен
тровом двойном слепом плацебо-контролированном  иссле
довании анализировалась эф ф ективность сульфасалазина у 
351 больных ССА, среди которых 134 имели АС [17]. П а
циенты принимали препарат в течение 6 мес по 3,0 г/сут. 
К концу испы тания достоверно уменьш ились глобальная 
активность болезни по оценке пациента и СОЭ. Д инам ика 
интенсивности боли и утренней скованности оказалась не
значительной, как и оценка активности болезни врачом. 
Более отчетливый терапевтический эф ф ект был получен у 
больных псориатическим и реактивны м артритом. В другом 
исследовании сульфасалазин не дал достоверного ответа со 
стороны каждого из 4 показателей, включая глобальную 
оценку активности болезни врачом и пациентом, утреннюю 
скованность и боль в позвоночнике [15].

Однако в недавно опубликованном  анализе серии ран
дом изированны х, двойны х слепых, плацебо-контролиро- 
ванных 36-недельных исследований по изучению эф ф ек
тивности сульфасалазина его положительное влияние на 
воспалительный процесс получило неоспоримые доказа
тельства [11]. В этом анализе представлены результаты изу
чения 619 больных ССА как с поражением позвоночника, 
так и без него, включая 264 - с АС. Проведенный анализ 
показал высокий эф ф ект сульфасалазин в отнош ении пе
риферического артрита. В то же время у больных с изоли
рованны м поражением позвоночника он оказался неэф 
фективным (на терапию  сульфасалазином ответило 40,2% 
больных, а на плацебо - 43,3%). Некоторые авторы рассма
триваю т периф ерический артрит у больных АС как реак
тивны й, связанны й с условно патогенным микроорганиз
мом - Klebsiella pneum onia. С этих позиций положительный 
эф ф ект сульфасалазина можно связать с его антибактери
альной активностью  [24].

Группа исследователей во главе с Я .А.Сигидиным про
вели 6-мес лечение сульфасалазином небольшой группы 
больных с АС [3]. Д остоверная положительная динамика 
отмечена у 9 из 24 клинико-лабораторны х параметров, ха
рактеризую щ их АС, в частности боль в позвоночнике, дли
тельность и вы раж енность скованности в позвоночнике, 
функциональны й индекс, СО Э, уровни серомукоида и IgA. 
Ни один из изучаемых показателей не ухудшился. Авторы 
утверждают, что сульфасалазин обладает не только сим пто
матическим действием, но способен влиять на основной 
патологический процесс и оказывать иммуномодулирую
щий эф фект. М ожно констатировать, что пока нет лекарст
венных средств, кроме препаратов биологического дейст
вия, которые достоверно предотвращ аю т структурные из
менения в позвоночнике, включая оссиф икацию  его свя
зок. Однако имеются веские доказательства того, что суль
фасалазин уменьш ает воспаление в осевом скелете и пора
ж енны х энтезах.

В повседневной практике сульфасалазин назначается в 
сочетании с Н П В П . Его применяю т в нарастающей дозе: 
обычно начинаю т с 500 мг/сут, еженедельно прибавляя по 
500 мг, лечебная доза препарата составляет 2,0 г/сут. Д ей
ствие сульфасалазина начинается спустя 6-8 нед, наиболь
ш ий эф ф ект наступает спустя 12-16 нед [14]. О рефрактер- 
ности к препарату можно говорить только к концу 4-6 
мес.его непрерывного приема. При неэфф ективности 2,0 
г/сут целесообразно повы сить дозу до 3,0 г/сут. Сульфаса
лазин при АС не назначаю т непроизвольно долго, как, на
пример, при РА: при достиж ении ремиссии препарат от
м еняю т и возобнавляю т прием при развитии очередного 
обострения [16].

При лечении сульфасалазином возможно развитие 
м ногообразных побочных реакций, которые иногда не поз
воляю т увеличивать суточную дозу для достижения более 
высокого терапевтического эф фекта. Их можно подразде
лить на дозозависим ы е и гиперчувствительные. К дозозави
симым относятся ж елудочно-киш ечны е, неврологические и 
гематологические токсические реакции, проявляю щ иеся
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тош нотой, рвотой, потерей аппетита, изжогой, болями в 
верхней половине живота, анорексией, головной болью, 
лейкопенией, гемолитической или мегалобластной анем и
ей. Реакции гиперчувствительности на препарат встречаю т
ся редко, но характеризуются серьезными последствиями и 
проявляются эпидермальным некролизом , синдромом С ти
венса-Дж онсона, гепатотоксичностью  с синдром ом  цито
лиза [26]. Нередко развивается олигосперм ия, что являет
ся серьезным осложнением лечения сульфасалазином , учи
тывая преимущ ественно молодой возраст больных АС и 
другими ССА. В редких случаях возмож но появление спе
цифического синдрома, характеризую щ егося лихорадкой, 
сыпью , нарушением ф ункции печени [21]. Но в целом 
сульфасалазин обладает хорош ей переносимостью , а отме
на препарата, обусловленная токсическим и эф ф ектам и, на
блюдается в единичных случаях. При 6 -мес лечении боль
шой когорты больных ССА побочны е явления были заф ик
сированы в 16% по сравнению  с 5% в группе, приним аю 
щих плацебо [17].

Псориатический артрит (ПА) является одним из основ
ных воспалительных заболеваний суставов и позвоночника, 
представляющим собой хронический прогрессирую щ ий си 
стемный воспалительный процесс, ассоциированны й с 
псориазом, локализую щ ийся преим ущ ественно в тканях 
опорно-двигательного аппарата и приводящ ий к развитию  
эрозивного артрита, внутрисуставного остеолиза и спонди
лоартрита. К линические проявления ПА и его течение 
чрезвычайно многообразны и простираю тся от м оно-оли
гоартрита или изолированного энтезита до генерализован
ного поражения суставов и позвоночника с яркой внесус- 
тавной симптоматикой. Нередко с самого начала заболева
ние сопровождается вы раж енны ми экссудативны ми явле
ниями в пораженных суставах, м аксим альной активностью  
воспалительного процесса, характеризуется быстро про
грессирующим течением с развитием стойкой ф ункцио
нальной недостаточности опорно-двигательного аппарата 
уже в течение первых двух лет болезни. Это диктует необ
ходимость проведения активной антивоспалительной тера
пии с самого начала заболевания.

В развитии и клинической экспрессии ПА приним а
ют участие многие факторы , включая генетические, имму
нологические и приобретенные. П ервостепенное значение 
в патогенезе ПА принадлеж ит им мунопатологическим на
рушениям как гуморальным, так в больш ей степени и кле
точным. При ПА отмечаются гиперпродукция циркулиру
ющих иммунных ком плексов, содерж ащ их IgA, поликло
нальная гаммапатия, преобладание С Д 4+ Т -лим ф оцитов в 
клеточных инфильтратах синовии , депрессия ответа лим 
фоцитов на специфические и неспециф ические антигены , 
повыш енная экспрессия тром боцит-зависим ого фактора 
роста. Значение иммунных наруш ений в реализации псори- 
атического синовита и псориатических вы сы паний находит 
свои доказательства в обнаруж ении ф иксированны х на 
клетках покровного и подпокровного слоев синовиальной 
оболочки иммуноглобулинов и ком племента, её инф ильт
рации иммунокомпетентны ми клетками, высоком уровне 
провоспалительных цитокинов в синовиальной ж идкости, 
синовиальной оболочке и очагах пораж ения кожи, повы 
ш енной экспрессии Ф Н О -а  в очагах пораж ения кожи и 
воспаленной синовии, а такж е в эф ф ективности  селектив
ных иммуноактивных средств и биологических агентов [22 ,
23, 31, 37]. Стимуляция пролиф ерации кератиноцитов, 
клеток, ответственных за инф ильтрацию  эпидерм иса, си 
новиальными Т -лим ф оцитам и дем онстрирует тесную  взаи
мосвязь основных синдромов ПА.

Объём терапевтических мероприятий при ПА определя
ется основными параметрами патологического процесса, в 
частности клинико-анатом ическим  вариантом суставного 
синдрома, наличием системны х проявлений и их вы раж ен
ностью, степенью клинико-лабораторной активности вос
палительного процесса, характером псориаза и стадией его 
развития. При остеолитическом и спондилоартритическом

вариантах, наиболее тяжелых и неблагоприятных в прогно
стическом плане, необходимо проведение особенно актив
ной терапии с вклю чением  интенсивны х методов лечения. 
Н апротив, при олигоартритическом  и дистальном вариан
тах, а такж е в некоторых случаях полиартритического вари
анта, характеризую щ ихся мало прогрессирую щ им течением 
и длительным сохранением  ф ункциональной способности 
опорно-двигательного аппарата, терапия может быть огра
ничена применением  Н П В П , локальны х ГК и назначением 
препаратов золота. При яркой  висцеральной патологии, 
включая злокачественны е формы ПА, которые, как прави
ло, протекаю т на ф оне м аксим альной лабораторной актив
ности, терапия долж на вклю чать системное применение 
ГК, вы сокие дозы  цитотоксических иммуносупрессоров, 
ком бинированное прим енение БМ П , пульс-терапию  боль
шими дозами метотрексата и метилпреднизолона. Чрезвы
чайно важно назначение таких препаратов, которые актив
но воздействовали бы на основны е синдромы ПА - сустав
ной и кож ны й, между которы ми существует тесная взаимо
связь и взаимообусловленность, а параллелизм течения 
кожного и суставного синдром ов является одним из ди а
гностических критериев заболевания.

Теоретическим  обоснованием  применения при ПА 
БМ П явились результаты многочисленны х исследований, 
свидетельствую щ ие об иммунном воспалении как основе 
тканевых изменений при этом заболевании. Необходимость 
применения БМ П подчёркивает хроническим прогрессиру
ющим течение ПА, которое подчас не удаётся прервать или 
замедлить другими методами лечения. Известная близость 
клинических проявлений ПА к РА и ББ дала основание ис
пользовать при ослож нённом  псориазе те же принципы 
БМ Т, которые применяю тся при основных воспалитель
ных заболеваниях суставов и позвоночника и направлены 
на подавление им мунопатологических нарушений - глав
ной миш ени терапевтического воздействия. Но лечение ПА 
имеет и свои отличительны е особенности. Среди БМ П, 
применяю щ ихся при этом заболевании, фигурируют не 
только метотрексат, циклоспорин , препараты золота, суль
фасалазин, леф луном ид и препараты биологического дей
ствия, но и колхицин, фумаровая кислота, микофенолат 
мофетил, ароматические ретиноиды  (тигазон, неотигазон), 
дериваты витамина Д  (дайвонекс), соматостатин и другие, 
способствую щ ие разреш ению  как суставных, так и кожных 
проявлений заболевания. О днако далеко не все БМ П обла
даю т достаточной эф ф ективностью  и хорош ей переносимо
стью при длительном прим енении у больных Г1А. Так на
пример, производны е хинолина оказываю т более слабое 
действие на суставный синдром , чем при РА, и могут спо
собствовать переходу стационарной стадии дерматоза в 
прогрессирую щ ую , ограниченного вульгарного псориаза - в 
тяжелые варианты (пустулезный или эритродермический) и 
даже появлению  первых псориатических эффлоресценций. 
Отрицательная динам ика кож ного синдрома при лечении 
ам инохинолиновы м и производны м и достигает 41,7%, по
этому их применение при ПА не рекомендуется [39]. П ре
параты золота такж е нередко способствую т обострению  
псориаза, поэтому их применение ограничено стационар
ной или регрессирую щ ей стадией ограниченного или рас
пространенного псориаза. Кроме того, они неэфф ективны  
при спондилоартритическом  варианте ПА.

С ульф асалазин, наряду с метотрексатом, является од
ним из стандартных препаратов в лечении ПА. При срав
нительном  изучении эф ф екти вн о сти  лекарственны х 
средств базисного действия, таких как сульфасалазин, ау- 
ронаф ин, ауротиомалат, этретинат, фумаровая кислота, 
колхицин, азатиоприн, метотрексат, у 1022 больных ПА по 
материалам, представленным в Medline и Excerpta M edica, 
наиболее отчетливая полож ительная динам ика основных 
параметров патологического процесса отмечена при лече
нии сульф асалазином и вы сокими дозами метотрексата 
[27]. Э ф ф ективность азатиоприна, этретината, колхицина 
была выше по сравнению  с плацебо, но явно уступала суль- 
фасалазину и метотрексату.
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Проведено несколько рандом изированны х, двойных 
слепых, плацебо-контролированны х исследований, дока
завших эф ф ективность сульфасалазина при ПА, особенно 
у больных с активным периф ерическим  артритом [12, 13,
17, 19, 20, 33]. Лечение 221 больного сульфасалазином в 
дозе 2,0 г/сут на протяж ении 36 нед продемонстрировало 
статистически достоверное сниж ение общ ей активности за
болевания по оценке врача и больного, боли в суставах, 
скованности, числа воспаленны х суставах и СОЭ [10, 12].

Э ффект сульфасалазина при ПА является дозозависи
мым. M .Dougados и соавт. провели лечение 136 больных , 
при этом суточная доза препарата составляла 3,0 г [17]. Ав
торы наблюдали достоверное ум еньш ение интенсивности 
боли, индекса Ричи, утренней скованности и СОЭ. В то же 
время при назначении 2,0 г/сут результаты терапии оказа
лись не столь убедительными [13, 20, 25]. Этот препарат, 
как и при АС, активно воздействует на периф ерический 
артрит и практически не влияет на воспалительны й про
цесс в осевом скелете. С ульф асалазин не вызывает обостре
ния дерматоза, а у части больных способствует разреш ению  
псориатических эф ф лоресценций . О днако не у всех боль
ных отмечается параллелизм в динам ике кож ного и сустав
ного синдромов [25].

Интересными представляю тся результаты 6-м ес откры 
того, проспективного, рандом изированного изучения срав
нительной эф фективности и переносимости сульф асалази
на (2,0 г/сут) и циклоспорина А (3,0 м г/кг/сут) [35]. Суль
фасалазин в целом проявил такую  же терапевтическую  ак 
тивность, как и циклоспорин А, а по некоторы м показате
лям (СОЭ и BASFI, оцениваю щ ем у ф ункциональную  спо
собность позвоночника) превыш ал ее. При этом у боль
ных, принимавш их циклоспрорин А, зарегистрировано в 
два раза больше побочных реакций, чем на сульфасалазин. 
Тяжесть побочных явлений на ф оне циклоспорина А также 
была более вы раж енной, нередко наблю дались нефроток- 
сичность, артериальная гипертензия и нейротоксичность, а 
на фоне сульфасалазина преобладали симптомы  желудоч
ной и киш ечной диспепсии, реже- транзиторная гиперфер- 
ментемия. П ереносимость сульф асалазина у больных ПА с 
учетом побочных явлений, вклю чая кож ные реакции, ока
залась лучше,чем у больных РА [13].

Изучение эффективности БМ П при реактивных артри
тах представляет большие трудности, так как для них не раз
работаны критерии оценки. Известно, что хроническое тече
ние как урогенитальных, так и постэнтероколитических ар
тритов характеризуется не распространением воспалитель
ного процесса в опорно-двигательном аппарате с вовлечени
ем новых суставов, а, напротив, его локализацией в одном- 
трех периферических суставах и энтезах или только в осе
вом скелете. С другой стороны, при реактивных артритах 
обычно не наблюдается прогрессирования деструкции сус
тавных поверхностей или она слабо выражена, а наличие 
многочисленных и глубоких костных эрозий скорее ис
ключает, чем подтверждает этот диагноз. Кроме того, реак
тивные артриты характеризуются доброкачественным тече
нием и нередко заканчиваю тся полным выздоровлением и 
без активного антивоспалительного лечения. Но возможны 
случаи агрессивного хронического течения болезни, при ко
торых необходимо проведение терапии, направленной на 
прерывание или сниж ение темпов прогрессирования.

Основанием к применению  сульфасалазина у больных 
реактивными артритами является не только близость.кли 
нической картины к периферической форм е АС или ПА, 
но нередкое наличие воспалительны х изменений в тонком 
и толстом киш ечнике, вклю чая случаи, протекаю щ ие без 
соответствующих клинических симптомов. Эти изменения 
напоминаю т м акро- и м икроскопическую  картину класси
ческих воспалительных заболеваний киш ечника, таких как 
неспецифический язвенны й колит и терм инальны й илеит, 
при которых установлена вы сокая эф ф ективность сульфа
салазина [32]. Однако оценка терапевтической активности 
сульфасалазина при реактивны х ар ф итах  неоднозначна.

В 80-х годах прош лого столетия в серии открытых ис

следований было показано положительное влияние сульфа
салазина на суставной синдром у больных реактивными ар
тритами. Позже эти же данны е были подтверждены в пла
цебо контролированны х исследованиях [11,17]. D.O. Clegg 
и соавт. опубликовали результаты лечения сульфасалази
ном 134 больных с реактивны м и артритами. Суточная доза 
препарата составляла 2,0 г, а продолжительность лечения - 
36 нед. Авторы анализировали интенсивность болей в сус
тавах, число болезненны х и воспаленных суставов, глобаль
ную активность болезни по оценке пациента и врача, а так 
же показатели острой фазы воспаления. Действие препара
та начиналось к концу первого месяца приема и продолжа
лось весь период лечения, при этом на терапию  сульфаса
лазином ответило 62,3% больных и на плацебо - 47,7%..

В другом мультицентровом рандомизированном двой
ном слепом плацебо - контролированном испытании оце
нивали эф ф ективность 2-3 г/сут сульфасалазина у больных 
реактивны ми артритами при 6-м ес применении. Эффект 
оценивали по динам ике интенсивности боли в перифери
ческих и крестцово-подвздош ны х суставах, числу воспа
ленны х суставов, энтезопатий, экстраартикулярных прояв
лений и ф ункциональной способности. Достоверные сдви
ги в обеих группах отмечены со стороны таких показате
лей, как боль в периферических и крестцово-подвздош ных 
суставах, число воспаленны х суставов и СОЭ. К концу на
блюдения полная ремиссия определена у 35% больных, 
принимавш их сульфасалазин, и у 25% - плацебо, причем 
результаты лечения не были связаны с данны ми микроби
ологических и серологических исследований, наличием 
спондилита или антигена HLA-B27. При приеме сульфаса
лазина ремиссия наступала раньш е, чем в группе сравнения 
(3,3 мес и 5,4 мес соответственно). Побочные явления на 
сульфасалазин были зарегистрированы, в половине случаев. 
Наиболее часто встречались желудочно-киш ечны е и цереб
ральные наруш ения, кожные сыпи, умеренная лейкопения, 
явивш иеся причиной прекращ ения лечения у 9 из 37 боль
ных, приним авш их сульфасалазин, и у 3 из 42 - плацебо.

Сульфасалазин нашел ш ирокое применение в лечении 
хронических воспалительных заболеваний киш ечника, где 
он заним ает лидирую щ ее полож ение среди других медика
ментозных препаратов. При неспецифическом язвенном 
колите и болезни К рона он активно подавляет воспали
тельный процесс в киш ечнике и способен вызвать длитель
ную ремиссию . Не меньш ее значение препарат имеет и при 
воспалительном процессе в опорно-двигательном аппарате, 
ассоциированном  с заболеваниями киш ечника. При этой 
патологии сульфасалазин оказывает положительное влия
ние на симптоматику спондилита, уменьш ая боль в позво
ночнике и увеличивая его подвижность. Однако нет убеди
тельных данны х о том, что он способен предотвратить 
форм ирование синдесм оф итов или замедлить их образова
ние. Как и при других ССА, препарат более активен в отно
ш ении периф ерического артрита, чем воспалительного 
процесса в осевом скелете [36]. Однако оценка базисных 
противоревматических препаратов при воспалительных за
болеваниях киш ечника затруднена, так как для последних 
не характерно прогрессирую щ ее поражение суставов и по
звоночника и возмож но обратное развитие изменений в 
опорно-двигательном аппарате в течение нескольких не
дель без лечения или на ф оне применения только средств 
локальной терапии.

Остается открытым вопрос: как долго следует прово
дить лечение сульфасалазином после наступления ремис
сии заболевания, в том числе " стихании" воспалительно
го процесса в суставах и /или  позвоночнике? М Dougados. и
S.Chaussade полагают, что такую терапию  при хронических 
воспалительных заболеваниях киш ечника следует прово
дить еще в течение двух лет [14].

Таким образом , сульфасалазин является одним из не
многих лекарственны х препаратов, терапевтическая актив
ность которого при различных нозологических формах, 
составляю щ их группу ССА, представляется несомненной. 
Препарат обладает не только симптом-модифицирую щ им
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действием, влияя на интенсивность боли и экссудативные 
явления в суставах, вы раж енность и продолж ительность ут
ренней скованности, но и болезнь-м одиф ицирую щ им , что 
более отчетливо просматривается в отнош ении поражения 
периферических суставов, но не позвоночника. Его прим е
нение обосновано при быстро прогрессирую щ ем течении 
заболеваний этой группы, персистирую щ ей активности 
воспалительного процесса, торпидной к терапии Н П В П ,

нарастаю щ ей ф ункциональной  недостаточности опорно
двигательного аппарата. При периферической и ризомели- 
ческой формах идиопатического АС, ПА, протекающего с 
умеренной активностью  воспаления, и особенно при арт- 
ропатиях, ассоциированны х с хроническими воспалитель
ными заболеваниями киш ечника, сульфасалазин является 
препаратом, которому следует отдавать предпочтение перед 
другими болезнь-м одиф ицирую щ им и средствами.
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