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Опыт применения метотрексата 
для парентерального введения 
у больной пауциартикулярным 
вариантом юношеского артрита

Клиническое наблюдение
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В статье представлен случай раннего дебюта пауциартикулярного юношеского артрита, резистентного к стандартной 
иммуносупрессивной терапии метотрексатом в дозе 15 мг/м2 поверхности тела в нед перорально, с развитием кон-
трактур и деструктивных изменений в суставах. Описано успешное преодоление резистентности к препарату путем 
переключения на внутримышечное введение и повышения дозы до 25 мг/м2 поверхности тела в нед. Спустя 6 мес 
от момента начала терапии у ребенка купировались островоспалительные изменения в суставах, артралгии, утрен-
няя скованность, снизились лабораторные показатели активности болезни. Через 12 мес полностью восстановился 
объем движений в 3 из 4 пораженных суставов. Фаза неактивной болезни и ремиссия были зарегистрированы через 
6 и 12 мес, соответственно. Ремиссия сохраняется в течение 18 мес.
Ключевые слова: дети, юношеский артрит, метотрексат, внутримышечное введение.
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The article contains a history case of early onset of pauciarticular juvenile rheumatoid arthritis resistant to standard immunosuppressive 
treatment with methotrexate at a dose of 15 mg/m2 per week orally, with development of contractures and destructive changes in 
the joints. The resistance was successfully overcome with conversion to intravenous introduction at a dose of 25 mg/m2 per week. 
After 6 months of treatment acute inflammatory changes in the joins, arthralgia and morning joint stiffness were arrested, as well as 
laboratory markers of the active stage of disease lowered. After 12 months of treatment the motion capacity was completely restored in 
3 of 4 affected joints. The non-active stage and remission were registered in 6 and 12 months, respectively. The remission has 
remained for 18 months.
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ВВЕДЕНИЕ 
Юношеский артрит — одна из наиболее часто встре-

чающихся инвалидизирующих ревматических болезней 
у детей. Основным ее клиническим признаком является 
артрит. Патологические изменения в суставе характери-
зуются болью, припухлостью, деформациями [1].

У детей наиболее часто поражаются крупные и сред-
ние суставы, в частности коленные, голеностопные, луче-
запястные, локтевые, тазобедренные, реже — мелкие 
суставы кистей и стоп. Пролиферативно-экссудативные 
изменения в суставах быстро приводят к развитию стой-
ких деформаций и контрактур, амиотрофии, гипотрофии 
[2]. Юношеский артрит, как правило, имеет прогресси-
рующее течение и приводит к ранней инвалидизации 

и снижению качества жизни пациентов. Кроме того, 
многими авторами сообщается, что ювенильный ревма-
тоидный артрит уменьшает продолжительность жизни 
больных в среднем на 10 лет, хотя при контролируемом 
многолетнем лечении она может быть сопоставима 
с популяционными значениями [3].

Ранняя диагностика и своевременное начало адек-
ватной иммуносупрессивной терапии (еще до появления 
деструктивных изменений в суставах и инвалидизации 
пациента) способны изменить прогноз, уменьшить степень 
инвалидизации и вернуть ребенка к полноценной жизни.

Основой патогенетического подхода к лечению юно-
шеского артрита является назначение иммуносупрес-
сивной терапии [4–9].
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Среди иммуносупрессивных препаратов особое место 
занимает метотрексат. На сегодняшний день он признан 
«золотым стандартом» лечения ревматоидного артрита, 
и эффективность всех новых препаратов не должна усту-
пать эффективности метотрексата [10–11].

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Мы хотим представить историю болезни девочки 

с ранним дебютом пауциартикулярного юношеского 
артрита и продемонстрировать дозозависимый эффект 
метотрексата и различия в эффективности между его 
таблетированной и парентеральной формой введения.

Больная А., возраст 10 лет, наблюдается в ревмато-
логическом отделении Научного центра здоровья детей 
РАМН в течение 2 лет. Девочка родилась от 2-й беремен-
ности (1-я беременность закончилась рождением здоро-
вой девочки от здоровой матери в результате срочных 
самопроизвольных родов). Масса ребенка при рождении 
составила 2850 г, длина тела — 52 см. С рождения ребе-
нок находился на искусственном вскармливании. Раннее 
физическое и психомоторное развитие соответствовало 
возрастным нормам. Профилактические прививки про-
ведены по графику до 3 лет, далее — отвод по меди-
цинским показаниям. Перенесенные болезни: редкие 
острые респираторные инфекции. Наследственный анам-
нез по ревматическим болезням не отягощен.

Девочка заболела в возрасте 1 года 10 мес, когда 
через 2 нед после перенесенного бронхита появились при-

пухлость правого коленно-
го сустава, прихрамывание 
при ходьбе. Наблюдалась 
по месту жительства хирур-
гом, назначались компрес-
сы с диметилсульфоксидом 
с минимальным положи-
тельным эффектом. В воз-
расте 3 лет развилась при-
пухлость левого коленного 
сустава. При рентгенологи-
ческом обследовании изме-
нений в коленных суста-
вах обнаружено не было. 
В сыворотке крови опреде-
лялся повышенный титр 
антител класса M к хлами-
диям; в отделяемом из зева 
при микробиологическом 
обследовании высевался 
пиогенный стрептококк, в 
связи с этим проводилась 
антибактериальная терапия 
(азитромицином). По поводу 
артрита был назначен несте-
роидный противовоспали-
тельный препарат (дикло-
 фенак натрия). Положи тель- 
ной динамики в состоянии 
ребенка достигнуто не было, 
сохранялись артралгии, при-
пухлость коленных суставов, 
нарушение походки. В кли-
ническом анализе крови: 
лейкоцитоз до 11�109/л, 
повышение СОЭ до 47 мм/ч. 
В иммунологическом: повы-
шение сывороточной кон-
центрации С-реактивного 
белка до 4 норм. Девочка 

была госпитализирована в Областную детскую клиниче-
скую больницу, где был установлен диагноз: «Ювенильный 
хронический артрит. Олигоартрит». Пациентке была про-
ведена внутрисуставная инъекция с введением бетамета-
зона, назначен хлорохин, физиотерапия. Эффект на фоне 
лечения был кратковременным: через 2 нед состояние 
ребенка значительно ухудшилось — беспокоили выра-
женные боли в коленных суставах, утренняя скованность 
продолжительностью до 2,5 ч, развилась сгибательная 
контрактура в правом коленном суставе, появилось огра-
ничение движений в лучезапястных суставах.

В возрасте 4 лет, через 2 года от начала заболевания, 
пациентке был назначен метотрексат для перорального 
приема в дозе 15 мг/м2 поверхности тела в нед. На фоне 
терапии уменьшилась выраженность болевого синдрома, 
сократилось время утренней скованности, однако в связи 
с сохранением экссудативных изменений и ограничений 
функции в суставах в течение последующих 3 лет девочке 
трижды проводили пункции коленных суставов с введе-
нием бетаметазона. В возрасте 7 лет в связи с рецидиви-
рующим течением заболевания к терапии был подключен 
циклоспорин в дозе 3 мг/кг массы тела в сут.

В связи с недостаточным эффектом от проводимо-
го лечения ребенок был направлен на госпитализацию 
в ревматологическое отделение Научного центра здоро-
вья детей РАМН.

В возрасте 8 лет, через 7 лет после дебюта заболевания, 
девочка впервые поступила в ревматологическое отделе-
ние НЦЗД РАМН для обследования и коррекции терапии.

При поступлении состояние ребенка расценивалось 
как средней тяжести. Тяжесть состояния была обусловлена 
болью и ограничением движений в обоих коленных суста-
вах, утренней скованностью длительностью до 1 ч. При 
осмотре обнаружены экссудативно-пролиферативные 
изменения в обоих коленных суставах, болевая сгиба-
тельная контрактура правого коленного сустава, огра-
ничение движений в обоих коленных и лучезапястных 
суставах (рис. 1–4). При обследовании в клиническом 
анализе крови: умеренно выраженная гипохромная ане-
мия — гемоглобин 112 г/л, лейкоцитоз 9,5�109, повы-
шение СОЭ до 32 мм/ч. В иммунологическом анализе: 
повышение сывороточных концентраций IgG до 1340 мг% 
(норма до 1100), С-реактивного белка — до 2 мг/мл 
(норма до 0,8) (табл.). По данным рентгенологического 
исследования выявлены кистовидный остеопороз сустав-
ных поверхностей, сужение суставных щелей, неровность 
суставных поверхностей с эрозиями. При проведении 
ультразвукового исследования коленных суставов визуа-
лизировалась свободная жидкость в верхних заворотах 
обоих коленных суставов, неровность кортикального слоя 
костей, образующих сустав, в структуре хрящевой тка-
ни — гиперэхогенные разрастания. Все изменения были 
больше выражены в правом коленном суставе. Девочка 
была осмотрена офтальмологом, увеит исключен.

На основании данных анамнеза, клинической карти-
ны, а также результатов лабораторного и инструменталь-
ного исследования ребенку был подтвержден диагноз: 
«Пауциартикулярный юношеский артрит».

Таким образом, девочка поступила в отделение в воз-
расте 8 лет с пауциартикулярным юношеским артритом 
умеренной степени активности, длительностью болезни 
7 лет и минимальным положительным эффектом на фоне 
терапии метотрексатом для перорального приема в стан-
дартной дозе.

Следует отметить, что метотрексат занимает особое 
место среди иммуносупрессивных препаратов и в настоя-
щее время является первым и наиболее часто назначаемым 
лекарственным средством у детей с юношеским артритом.

Рис. 1. Общий вид 
пациентки на фоне 
терапии метотрексатом 
для перорального приема 
в стандартной дозе

Рис. 2. Экссудативно-
пролиферативные изменения 
в коленных суставах на фоне 
терапии метотрексатом 
для перорального приема 
в стандартной дозе
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Показатели

До начала 
терапии 

метотрексатом 
в дозе 15 мг/м2 

в нед per os

До начала 
терапии 

метотрексатом 
в дозе 25 мг/м2 

в нед в/м

Через 3 мес 
терапии 

метотрексатом 
в дозе 25 мг/м2 

в нед в/м

Через 6 мес 
терапии 

метотрексатом 
в дозе 25 мг/м2 

в нед в/м

Через 12 мес 
терапии 

метотрексатом 
в дозе 25 мг/м2 

в нед в/м

Длительность утренней 
скованности, мин

180 60 10 нет нет

Число суставов с активным 
артритом

4 2 1 0 0

Число суставов с ограничением 
функции

4 4 2 2 1

Субъективная оценка 
активности болезни пациентом 
по ВАШ, баллы

70 55 30 0 0

Субъективная оценка боли 
пациентом по ВАШ, баллы

80 60 35 0 0

СОЭ, мм/ч 47 32 12 3 5

Нb, г/л 110 112 117 125 130

Эритроциты, �1012/л 4,0 4,12 4,23 4,37 4,45

Тромбоциты, �109/л 520 502 457 357 340

Лейкоциты, �109/л 11,0 9,5 8,1 7,9 6,9

С-реактивный белок, мг/мл 
(N до 0,8)

3,2 2 0,7 0,1 0,1

IgG, мг% (N до 1100) 1340 1250 1120 938 820

Фаза неактивной болезни – – – + –

Ремиссия болезни – – – – +

% улучшения по критериям 
АКРпеди

0 0 50 100 100

Таблица. Динамика клинических и лабораторных показателей активности болезни на фоне терапии метотрексатом у больной А., 
возраст 9 лет

Примечание. ВАШ — визуальная аналоговая шкала (min 0–max 100), СОЭ — скорость оседания эритроцитов, Hb — гемоглобин, 
АКРпеди — критерии Американской коллегии ревматологов.

Рис. 3. А, Б. Функциональная возможность в коленных суставах на фоне терапии метотрексатом для перорального приема 
в стандартной дозе. Общий вид пациента на фоне терапии метотрексатом для перорального приема в стандартной дозе. 
В. Функциональная возможность в правом коленном суставе на фоне терапии метотрексатом для перорального приема 
в стандартной дозе. Г. Функциональная возможность в левом коленном суставе на фоне терапии метотрексатом для перорального 
приема в стандартной дозе

Рис 4. А–В. Функциональная возможность в лучезапястных суставах на фоне терапии метотрексатом для перорального приема 
в стандартной дозе
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Препарат относится к группе антиметаболитов. 
По структуре метотрексат близок к фолиевой (птероил-
глутаминовой) кислоте, от которой отличается заменой 
аминогруппы на карбоксильную в 4-м положении пте-
ридиновой молекулы и добавлением метиловой группы 
в 10-м положении 4-аминобензойной кислоты [9].

В низких и средних дозах, используемых в ревматологи-
ческой практике, метотрексат оказывает в основном проти-
вовоспалительный эффект за счет избыточного накопления 
аденозина — пуринового нуклеозида, который благода-
ря взаимодействию со специфическими аденозиновыми 
рецепторами А2 на поверхности активированных нейтрофи-
лов способен оказывать выраженное противовоспалитель-
ное действие [12]. Некоторые фармакологические эффекты 
метотрексата могут быть связаны с влиянием на синтез 
полиаминов, которые необходимы для пролиферации кле-
ток и синтеза белка и принимают участие в клеточно-
опосредованных иммунных реакциях [2, 13].

Данные, касающиеся влияния препарата на синтез 
цитокинов, позволяют предполагать, что на фоне тера-
пии низкими дозами метотрексата наблюдается пере-
ключение синтеза цитокинов с Tх1- (ИЛ 2, интерферон �) 
на Tх2-тип (ИЛ 10), что объясняет противовоспалительный 
и иммуномодулирующий эффект препарата [2].

Это предположение позволяет объяснить существен-
ный противовоспалительный и иммуномодулирующий 
эффект низких доз препарата, особенно очевидный при 
т. н. Tх1-зависимых заболеваниях человека, таких как рев-
матоидный артрит. Другой точкой приложения эффектов 
метотрексата является ингибирование продукции про-
теолитических ферментов (коллагеназы и стромелизина), 
играющих важную роль в деструкции суставов при рев-
матоидном артрите. Наконец, недавно получены данные 
о том, что метотрексат стимулирует дифференцировку 
моноцитов, экспрессию Fas-антигена in vitro, что ассоции-
руется с усилением высвобождения противовоспалитель-
ных цитокинов (растворимого антагониста ИЛ 1 и рецепто-
ра фактора некроза опухолей рФНО-75р), и ингибирование 
синтеза ИЛ 1b. При этом усиление дифференцировки 
моноцитов ассоциируется с увеличением чувствительно-
сти этих клеток к ФНО-индуцированному апоптозу. В целом 
приведенные данные позволяют предположить, что один 
из вероятных механизмов противовоспалительного дей-
ствия метотрексата связан с подавлением рекрутирова-
ния незрелых и «воспалительных» моноцитов из костного 
мозга в зону воспаления и снижением продолжительности 
жизни этих клеток в воспаленных тканях [2, 13–17].

Высокая распространенность юношеского артрита побу-
дила к выполнению большого числа научных исследований 
в разных странах мира, составивших серьезную доказатель-
ную базу эффективности препарата [14–21]. Клинические 
исследования эффективности метотрексата при юношеском 
артрите свидетельствуют о появлении эффекта уже через 
несколько недель приема препарата и о хорошей переноси-
мости у пациентов, которые раньше отвечали только на тера-
пию глюкокортикоидами [15–18]. Рандомизированные 
сравнительные исследования показали, что метотрексат в 
дозе 10–15 мг/м2 эффективнее, чем плацебо [19, 20] и дру-
гие базисные противоспалительные препараты [21].

Широкий диапазон эффективных для детей доз мето-
трексата зависит от многих факторов, в первую очередь 
от быстрого клиренса препарата у детей, который более 
высок у детей раннего возраста [22].

По мере накопления опыта по применению базисной 
терапии метотрексатом оказалось, что часть пациентов 
резистентны к стандартным низким дозам. Исходя из 
фармакокинетических особенностей и данных о механиз-
ме действия лекарственного средства, было высказано 

мнение о целесообразности применения у данной кате-
гории больных метотрексата в повышенных дозах и/или 
парентерально [23].

Наиболее масштабным за последнее десятилетие 
стало завершенное в 2004 г. мультицентровое рандо-
мизированное испытание по изучению эффективно-
сти и безопасности терапии метотрексатом в средних 
(15–20 мг/м2 в нед, максимально 20 мг/нед) и высоких 
(30 мг/м2 в нед, максимально 40 мг/нед) дозах у пациен-
тов с полиартикулярным характером суставного синдро-
ма при ювенильном артрите [24]. У 80 из 595 пациентов, 
лечившихся метотрексатом в дозе 8–12,5 мг/м2 поверх-
ности тела в нед, не было зарегистрировано даже 30% 
улучшения по педиатрическим критериям Американской 
коллегии ревматологов (АКРпеди). Эту группу разделили 
на 2 подгруппы: детям из 1-й подгруппы (n = 40) дозу 
метотрексата повысили до 15 мг/м2 поверхности тела 
в нед, детям 2-й подгруппы (n = 40) — до 30 мг/м2. 
Препарат вводили подкожно или внутримышечно. Через 
6 мес лечения у 55–62% пациентов было зарегистриро-
вано 30% улучшение по АКРпеди, однако не было установ-
лено статистически значимых различий между подгруппа-
ми по эффективности и безопасности препарата. Таким 
образом, согласно результатам исследования, оптималь-
ной в терапии детей с юношеским артритом является 
доза метотрексата 15–20 мг/м2 поверхности тела в нед 
с внутримышечным или подкожным способом введения, 
а оценивать эффект от терапии метотрексатом необходи-
мо не раньше чем через 9–12 мес лечения. По мнению 
авторов, эффективность терапии препаратом в средних 
и высоких дозах одинакова, и простое повышение дозы 
более 20 мг/м2 в нед не увеличивает эффективности.

Можно предположить, что поскольку простая эскала-
ция дозы выше определенного предела не приносит желае-
мого эффекта, то, вероятно, изменение способа введения 
может стать фактором преодоления рефрактерности.

Также интерес представляют сравнительные иссле-
дования эффективности метотрексата в зависимости 
от способа введения.

При исследовании биодоступности препарата чеш-
скими учеными доказано, что у детей существует досто-
верное различие биодоступности при пероральном при-
еме и подкожном введении, причем ощутимые различия 
в абсорбции метотрексата между его таблетированным 
и парентеральным введением начинают проявляться 
с дозы более 10 мг/м2 [23]. По этим причинам паренте-
ральное (подкожное, внутримышечное) введение являет-
ся более эффективным.

В Канаде проводилась оценка эффективности под-
кожного введения метотрексата у детей с недостаточным 
ответом на пероральный прием. В исследование был 
включен 61 ребенок с юношеским артритом (43 девочки, 
18 мальчиков; 8 — с системным артритом, 25 — с полиар-
тритом, 14 — с олигоартритом, 5 — с артритом, ассоцииро-
ванным с энтезитом, 4 — с недифференцируемым артри-
том). Метотрексат для подкожного введения был назначен 
31 ребенку в связи с отсутствием эффекта от перораль-
ного приема (у 13), недостаточной эффективностью (у 7) 
и развитием тошноты (у 18 больных) [25]. Через 3 мес 
лечения у 77% детей было зарегистрировано улучшение, 
при этом гепатотоксичность метотрексата была меньше 
в группе детей, получавших препарат парентерально (под-
кожно), по сравнению с пероральным приемом.

Многолетнее применение метотрексата в ревматоло-
гической практике позволило хорошо изучить спектр его 
побочных эффектов [26, 27].

В настоящее время установлено, что соотношение 
эффективность/токсичность метотрексата существенно 
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выше, чем других базисных 
противоревматических пре-
паратов.

Таким образом, на сегод-
няшний день метотре ксат 
признан «золотым стандар-
том» лечения юношес кого 
артрита; в результате мно-
гочисленных иссле дований 
доказано, что его примене-
ние в дозе 15 мг/м2 поверх-
ности тела в нед позволяет 
значительно снизить вос-
палительную активность 
рев матоидного процесса. 
По данным ряда исследова-
ний, у 55–67% детей, рези-
стентных к стандартным 
дозам препарата, повыше-
ние дозы позволяет в тече-
ние 3 мес снизить степень 
активности болезни. Для 
достижения максимально-
го эффекта целесообразно 
подкожное или внутримы-
шечное введение.

Анализ анамнеза бо-
лез ни девочки, а именно: 
ран нее начало артрита, 
возраст больной, недо  ста- 
точный эффект на фоне 
перорального приема мето-
трексата в дозе 15 мг/м2 
поверхности тела в нед, 
а также мировой опыт при-
менения мето трексата с уче-
том различий в абсорбции 
между его таблетированной 

и парентеральной формой и дозозависимый эффект, дали 
основание повысить дозу препарата до 25 мг/м2 поверх-
ности тела в нед, а также перейти на парентеральный 
путь введения (препарат Методжект производства ком-
пании «MEDAC», Германия, для подкожного введения, 
в дозе 25 мг/нед) из расчета 25 мг/м2 поверхности тела 
в нед. Аллергической реакции на введение лекарствен-
ного средства у ребенка не было, введение препарата 
девочка переносила хорошо.

Через 3 мес от начала терапии метотрексатом у девоч-
ки уменьшились длительность и выраженность утренней 
скованности, экссудативные изменения в коленных суста-
вах, выраженность сгибательной контрактуры, купиро-
вались артралгии, снизились лабораторные показатели 
активности заболевания — СОЭ, сывороточное содержа-
ние С-реактивного белка (см. табл.). Зафиксировано 50% 
улучшение по АКРпеди. Через 6 мес лечения купировались 
островоспалительные изменения в суставах, значительно 
увеличился объем движений в коленных и лучезапястных 
суставах. Было зафиксировано 90% улучшение по АКРпеди, 
фаза неактивной болезни. Спустя 12 мес сохранялось лишь 
минимальное ограничение крайних движений в правом луче-
запястном суставе, суставов с признаками активного воспа-
ления не было (рис. 5–8). Отмечена положительная дина-
мика по данным инструментальных методов обследования. 
При проведении ультразвукового исследования коленных 
суставов свободной жидкости в верхнем завороте не выяв-
лено; были менее выражены неровность кортикального слоя 
костей, образующих сустав, а также гиперэхогенные разрас-
тания в структуре хрящевой ткани. В течение последующих 
12 мес ребенок постоянно получал метотрексат в шприцах 
для подкожного введения в дозе 25 мг/м2 в нед. Девочка 
находится в состоянии клинико-лабораторной ремиссии. 
Побочных эффектов терапии не зарегистрировано.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Анализ представленного клинического случая демон-

стрирует успешное преодоление резистентности к мето-

Рис. 5. Общий вид пациентки 
на фоне парентерального 
введения метотрексата в дозе 
25 мг/м2 поверхности тела 
в нед

Рис. 6. Отсутствие припухлости 
в коленных суставах на фоне 
парентерального введения 
метотрексата в дозе 25 мг/м2 
поверхности тела в нед

Рис. 7. А, Б. Функциональная возможность в коленных суставах на фоне парентерального введения метотрексата в дозе 
25 мг/м2 поверхности тела в нед. В. Функциональная возможность в правом коленном суставе на фоне парентерального введения 
метотрексата в дозе 25 мг/м2 поверхности тела в нед. Г. Функциональная возможность в левом коленном суставе на фоне 
парентерального введения метотрексата в дозе 25 мг/м2 поверхности тела в нед

Рис. 8. А–В. Функциональная возможность в лучезапястных суставах на фоне парентерального введения метотрексата в дозе 
25 мг/м2 поверхности тела в нед
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трексату путем переключения на другой путь введения 
и повышения дозы препарата до 25 мг/м2 поверхности тела 
в нед, высокую безопасность метотрексата у больной с юно-
шеским артритом. Терапия метотрексатом в указанной дозе 
для подкожного введения позволила не только купировать 
воспалительные изменения в суставах, но и восстановить 
функциональную активность пациента и предотвратить про-
грессирование костно-хрящевой деструкции.

Представленный клинический случай раннего дебюта 
пауциартикулярного юношеского артрита показывает 
торпидность к стандартной иммуносупрессивной тера-
пии метотрексатом в дозе 15 мг/м2 поверхности тела 
в нед в таблетированной форме с развитием контрактур 
и деструктивных изменений в суставах.

Выбор дальнейшей тактики лечения был оправдан. 
Описано успешное преодоление резистентности к пре-
парату. Анализ терапевтической эффективности показал, 
что у пациентки с длительностью болезни 7 лет измене-
ние схемы лечения позволило уже через 3 мес значи-
тельно снизить активность суставного синдрома, а через 
полгода — купировать островоспалительные изменения 

в суставах, уменьшить степень инвалидизации и повы-
сить качество жизни. Дальнейшее использование мето-
трексата обеспечило прекращение рецидивирования 
суставного синдрома, восстановление функции в боль-
шинстве пораженных суставов, нормализацию лабора-
торных показателей активности. Необходимо отметить, 
что изменение схемы лечения метотрексатом позволило 
воздержаться от перорального назначения глюкокорти-
коидов и внутрисуставного введения бетаметазона, а, 
следовательно, избежать таких тяжелых последствий для 
ребенка, как гормонозависимость, остеопороз, отстава-
ние в половом и физическом развитии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Результаты лечения больной А. позволяют сделать 

вывод о том, что назначение метотрексата в адекватно 
подобранной дозе, а также правильный выбор фор-
мы введения индуцируют ремиссию болезни, позволяют 
преодолеть резистентность к препарату у ряда больных 
и предотвращают инвалидизацию детей, страдающих 
юношеским артритом.
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