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Опыт применения метотрексата 
у больного системным вариантом 
ювенильного идиопатического артрита

Редкие болезни
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В статье представлен случай раннего дебюта юношеского артрита с системным началом, активным суставным синдро-
мом, тяжелыми системными проявлениями и высоким уровнем лабораторных показателей активности заболевания. 
Описано успешное применение метотрексата для внутримышечного введения в дозе 25 мг/м2 поверхности тела в нед. 
Через 1 мес лечения у ребенка купировались системные проявления болезни, через 6 мес исчезли островоспалитель-
ные изменения в суставах, артралгии, утренняя скованность, снизились лабораторные показатели активности болез-
ни, через 12 мес полностью восстановился объем движений в 4 из 6 пораженных суставов. Фаза неактивной болезни 
и ремиссия были зарегистрированы через 6 и 12 мес, соответственно. Ремиссия сохраняется в течение 24 мес.
Ключевые слова: дети, системный ювенильный идиопатический артрит, метотрексат, внутримышечное введение.
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The article presents a case of early onset of systemic juvenile arthritis with active articular syndrome, severe systemic manifestations 
and high level of laboratory disease activity indicators. It describes successful use of methotrexate for intramuscular administration in 
the dose of 25 mg/m2 of body surface per week. Systemic disease manifestations terminated in a child after 1 month of treatment, 
acute inflammatory articular alterations, arthralgiae and morning stiffness disappeared and laboratory disease activity indicators 
reduced after 6 months; range of motions completely recovered in 4 out of 6 affected joints after 12 months of treatment. Inactive 
disease state and remission were registered after 6 and 12 months of treatment, respectively. Remission has been present for 
24 months.
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Системный ювенильный идиопатический артрит 
(сЮИА) — заболевание мультифакторной приро-
ды, протекающее с генерализованным поражени-
ем опорно-двигательного аппарата и вовлечени-
ем в иммунопатологический процесс внутренних 
органов [1].

Лечение сЮИА — сложная проблема в детской 
ревматологии, что обусловлено невысокой эффектив-
ностью метотрексата и ингибиторов фактора некроза 
опухоли (TNF) � при этой форме заболевания [1, 2]. 
У детей наиболее часто поражаются крупные и сред-
ние суставы, в частности коленные, голеностопные, 
лучезапястные, локтевые, тазобедренные, реже — 
мелкие суставы кистей и стоп. Пролиферативно-
экссудативные изменения в суставах быстро приво-

дят к развитию стойких деформаций и контрактур, 
амиотрофии, гипотрофии [2]. ЮИА, как правило, имеет 
прогрессирующее течение и приводит к ранней инва-
лидизации и снижению качества жизни пациентов. 
Кроме того, многими авторами сообщается, что ЮИА 
уменьшает продолжительность жизни больных в сред-
нем на 10 лет, хотя при контролируемом многолетнем 
лечении она может быть сопоставима с популяцион-
ными значениями [3].

Вместе с тем ранняя диагностика и своевремен-
ное начало адекватной иммуносупрессивной терапии, 
еще до появления деструктивных изменений в суста-
вах и инвалидизации пациента, способны изменить 
прогноз, уменьшить степень инвалидизации и вернуть 
ребенка к полноценной жизни.
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Необходимо отметить, что основой патогенетического 
подхода к лечению юношеского артрита является назна-
чение иммуносупрессивной терапии [4–9].

Среди иммуносупрессивных препаратов особое место 
занимает метотрексат. На сегодняшний день метотрексат 
признан «золотым стандартом» лечения ревматоидного 
артрита у взрослых и ЮИА у детей, и эффективность всех 
новых препаратов не должна уступать таковой метотрек-
сата [10, 11].

Представляем историю болезни мальчика с ранним 
дебютом системного ЮИА с целью демонстрации эффек-
тивности раннего назначения метотрексата для паренте-
рального введения.

Больной А., возраст 4 года, наблюдается в ревмато-
логическом отделении Научного центра здоровья детей 
РАМН в течение 2,5 лет. Мальчик родился от 2-й бере-
менности, из двойни — первый, от первых прежде-
временных родов на сроке 33 нед. Масса ребенка при 
рождении составила 850 г, длина тела — 27 см. В раннем 
неонатальном периоде находился в отделении патологии 
новорожденных с диагнозом «Задержка внутриутробного 
развития, недоношенность, внутриутробная инфекция, 
перинатальная энцефалопатия, анемия». С рождения 
ребенок находился на искусственном вскармливании. 
Профилактические прививки проведены по индивиду-

альному графику до возраста 1 года, далее у ребенка 
был отвод от вакцинации по медицинским показаниям. 
Наследственный анамнез по ревматическим болезням 
не отягощен.

Мальчик заболел в возрасте 1 года 1 мес, когда 
на фоне острой респираторной инфекции появилась 
припухлость правого лучезапястного сустава. В возрасте 
1 года 4 мес манифестировала лихорадка до 39°C, линей-
ная сыпь на туловище, усиливающаяся на высоте лихо-
радки, появилась припухлость обоих коленных и голено-
стопных суставов. При рентгенологическом обследовании 
изменений в коленных суставах не выявлено. По поводу 
артрита был назначен нестероидный противовоспали-
тельный препарат (Диклофенак натрия). Положительной 
динамики в состоянии ребенка достигнуто не было: 
сохранялись лихорадка, припухлость суставов, ребенок 
отказывался вставать на ноги. В клиническом анализе 
крови наблюдались лейкоцитоз до 11�109/л, повыше-
ние скорости оседания эритроцитов (СОЭ) до 53 мм/ч, 
в иммунологическом — повышение сывороточной кон-
центрации С-реактивного белка (СРБ) до 9 норм. Мальчик 
госпитализирован в стационар по месту жительства, 
где проведено комплексное обследование: компьютер-
ная томография (КТ) органов грудной полости, пункция 
костного мозга, определение антител к артритогенным 
инфекциям в сыворотке крови. Онкогематологический, 
инфекционный, в том числе специфический, процессы 
были исключены. По данным КТ коленных суставов был 
выявлен синовит обоих коленных суставов. На основа-
нии клинико-анамнестических данных и проведенного 
обследования установлен диагноз: «Ювенильный идио-
патический артрит, системный вариант». Пациенту была 
назначена антибактериальная терапия, пульс-терапия 
метилпреднизолоном в дозе 10 мг/кг в 1 инфузию, № 5. 
На фоне лечения наблюдался кратковременный положи-
тельный эффект, через 3 нед состояние ребенка значи-
тельно ухудшилось: появились лихорадка до гектических 
цифр 2–3 раз в сут, припухлость коленных, голеностоп-
ных, обоих лучезапястных суставов; беспокоили выра-
женные боли в суставах, ребенок не вставал на ноги, 
практически постоянно плакал от боли.

Учитывая недостаточный эффект от проводимого 
лечения, ребенок был направлен на госпитализацию 
в ревматологическое отделение Научного центра здоро-
вья детей РАМН.

В возрасте 1,5 лет, через 6 мес от начала заболевания, 
мальчик впервые поступил в ревматологическое отделе-
ние НЦЗД РАМН для обследования и коррекции терапии.

При поступлении состояние ребенка расценивалось 
как тяжелое. Тяжесть состояния была обусловлена гек-
тической лихорадкой, болью и ограничением движений 
в коленных, голеностопных и лучезапястных суставах, 
утренней скованностью продолжительностью до 3 ч. При 
осмотре обращала на себя внимание бледность кожных 
покровов, нестойкая линейная незудящая сыпь на туло-
вище, лимфаденопатия; обнаружены экссудативно-про-
лиферативные изменения в обоих коленных, голено-
стопных, лучезапястных суставах, болевые сгибательные 
контрактуры коленных суставов, ограничение движений 
во всех пораженных суставах (рис. 1–3). При обследова-
нии в клиническом анализе крови отмечались гипохром-
ная анемия: гемоглобин 97 г/л, лейкоцитоз 23,5�109, 
повышение СОЭ до 57 мм/ч, в иммунологическом анали-

Рис. 1. Общий вид пациента 
до терапии метотрексатом

Рис. 2. Экссудативно-проли фе-
ра тивные изменения в коленных 
и голеностопных суставах 
до терапии метотрексатом

Рис. 3 А–Г. Экссудативно-пролиферативные изменения 
в голеностопных суставах до терапии метотрексатом
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зе: повышение сывороточных уровней иммуноглобулина 
(Ig) G до 17,5 г/л (норма до 14,6), СРБ — до 62 мг/л (нор-
ма до 5; табл). По данным ультразвукового исследования 
(УЗИ) органов брюшной полости выявлена гепатоспле-
номегалия, исключены серозиты. При проведении УЗИ 
визуализировались свободная жидкость в верхних заво-
ротах обоих коленных суставов, неровность кортикально-
го слоя костей, образующих сустав, в структуре хрящевой 
ткани — гиперэхогенные разрастания; все изменения 
больше выражены в правом коленном суставе. По дан-
ным рентгенографии выявлены кистовидный остеопо-
роз суставных поверхностей, сужение суставных щелей. 
Мальчик был осмотрен офтальмологом, увеит исключен.

На основании данных анамнеза, клинической кар-
тины, а также результатов проведенного лабораторного 
и инструментального обследования ребенку был под-
твержден диагноз системного варианта ювенильного 
идиопатического артрита.

Таким образом, в отделение поступил пациент в воз-
расте 1,5 лет с системным ЮИА, высокой степенью актив-
ности, активными системными проявлениями и полиар-
тикулярным суставным синдромом.

Следует отметить, что метотрексат занимает особое 
место среди иммуносупрессивных препаратов, в настоя-

щее время является первым и наиболее часто назна-
чаемым препаратом у детей с ювенильным артритом. 
Препарат относится к группе антиметаболитов. По струк-
туре метотрексат близок к фолиевой (птероилглютамино-
вой) кислоте, от которой отличается заменой аминогруп-
пы на карбоксильную в 4-м положении птеридиновой 
молекулы и добавлением метиловой группы в 10-м поло-
жении 4-аминобензойной кислоты [9].

В низких и средних дозах, используемых в ревмато-
логической практике, метотрексат оказывает в основ-
ном противовоспалительный эффект за счет избыточ-
ного накопления аденозина — пуринового нуклеозида, 
который благодаря взаимодействию со специфическими 
аденозиновыми рецепторами А2 на поверхности акти-
вированных нейтрофилов способен оказать существен-
ное противовоспалительное действие [12]. Некоторые 
фармакологические эффекты метотрексата могут быть 
связаны с влиянием на синтез полиаминов, которые 
необходимы для пролиферации клеток и синтеза белка, 
а также принимают участие в клеточно-опосредованных 
иммунных реакциях [2, 13].

Данные, касающиеся влияния препарата на синтез 
цитокинов, позволяют предположить, что на фоне тера-
пии низкими дозами метотрексата наблюдается пере-

Показатели
До начала 

терапии 
метотрексатом 

Через 1 мес 
терапии 

метотрексатом

Через 3 мес 
терапии 

метотрексатом

Через 6 мес 
терапии 

метотрексатом

Через 12 мес 
терапии 

метотрексатом

Температура, °С 39,8 36,9 36,7 36,7 36,7

Гепатоспленомегалия Да Да нет нет нет

Лимфаденопатия Да Да нет нет нет

Длительность утренней 
скованности (мин)

180 60 10 нет нет

Число суставов с активным 
артритом

6 6 4 0 0

Число суставов 
с ограничением функции

6 6 4 3 2

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) 57 30 12 6 5

Нb (г/л) 97 112 117 125 138

Эритроциты (�1012/л) 3,3 3,5 3,9 4,37 4,45

Тромбоциты (�109/л) 690 605 557 387 340

Лейкоциты (�109/л) 23,5 13,2 8,1 7,9 6,9

СРБ (мг/л; N до 5) 62 34 5 3 Менее 1

IgG (г/л; N 5,0–14,7) 17,5 16,0 14,9 12,1 9,8

Фаза неактивной болезни - - - +

Ремиссия болезни - - - - +

% улучшения по критериям 
АКРпеди

50% 90% 90%

Таблица. Динамика клинических и лабораторных показателей активности болезни на фоне терапии метотрексатом в дозе 
25 мг/м2 в нед у больного А.

Примечание. ВАШ — визуальная аналоговая шкала (min 0 — max 100), СОЭ — скорость оседания эритроцитов, Нb — гемоглобин, 
СРБ — С-реактивный белок, АКРпеди— педиатрические критерии Американской коллегии ревматологов.
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ключение синтеза цитокинов с Th1 (IL 2, IFN �) на Th2-тип 
(IL 10), что объясняет противовоспалительный и иммуно-
модулирующий эффекты препарата [2].

Это предположение позволяет объяснить выражен-
ный противовоспалительный и иммуномодулирующий 
эффекты низких доз препарата, особенно очевидные при 
так называемых Th1-зависимых заболеваниях человека, 
таких как ревматоидный артрит. Другой точкой прило-
жения эффектов метотрексата является ингибирование 
продукции протеолитических ферментов (коллагеназы 
и стромелизина), играющих важную роль в деструкции 
суставов при ревматоидном артрите. Наконец, недавно 
получены данные, что in vitro метотрексат стимулирует 
дифференцировку моноцитов и экспрессию Fas-антигена, 
что ассоциируется с усилением высвобождения противо-
воспалительных цитокинов (растворимого антагониста 
IL 1 и рTNF-75р) и ингибированием синтеза IL 1b. При 
этом усиление дифференцировки моноцитов ассоцииру-
ется с увеличением чувствительности этих клеток к TNF-
инду цированному апоптозу. В целом эти данные позво-
ляют предположить, что один из вероятных механизмов 
противовоспалительного действия метотрексата связан 
с подавлением рекрутирования незрелых и «воспали-
тельных» моноцитов из костного мозга в зону воспале-
ния и снижением продолжительности жизни этих клеток 
в воспаленных тканях [2, 13–17].

Высокая распространенность юношеского артрита 
позволила выполнить большое количество научных иссле-
дований в разных странах мира, составивших серьезную 
доказательную базу эффективности препарата [14–21]. 
Клинические исследования эффективности метотрексата 
при юношеском артрите свидетельствовали о появле-
нии эффекта препарата через несколько недель приема 
и хорошей переносимости у пациентов, которые раньше 
отвечали только на терапию глюкокортикоидами [15–18]. 
Рандомизированные сравнительные исследования пока-
зали, что метотрексат в дозе 10–15 мг/м2 эффективнее, 
чем плацебо [19, 20] и другие базисные противовоспали-
тельные препараты [21].

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

По мере накопления опыта по применению базис-
ной терапии препаратом оказалось, что часть пациен-
тов резистентна к стандартным низким дозам. Исходя 
из фармакокинетических особенностей и данных о меха-
низме действия метотрексата, было высказано мнение 
о целесообразности применения у данной категории 
больных препарата в повышенных дозах и/или паренте-
рально [23].

Наиболее масштабным за последнее десятилетие 
явилось завершенное в 2004 г. мультицентровое ран-
домизированное исследование по изучению эффектив-
ности 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 паци-
ентов с полиартикулярным характером суставного син-
дрома при ЮА [24]. У 80 из 595 пациентов, лечившихся 
метотрексатом в дозе 8–12,5 мг/м2 поверхности тела 
в нед, не было зарегистрировано даже 30% улучшения 
по педиатрическим критериям Американской коллегии 
ревматологов (АКРпеди). Эту группу разделили на две под-

группы: детям первой подгруппы (n = 40) дозу метотрекса-
та повысили до 15 мг/м2 поверхности тела в нед, второй 
(n = 40) — до 30 мг/м2. Препарат вводился подкожно или 
внутримышечно. Через 6 мес лечения у 55–62% пациен-
тов было зарегистрировано 30% улучшение по критериям 
АКРпеди, однако не было выявлено статистически зна-
чимых различий между подгруппами по эффективности 
и безопасности препарата. Таким образом, результа-
ты исследования показали, что оптимальной 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 необходимо не раньше чем через 9–12 мес 
лечения. По мнению авторов, эффективность терапии 
метотрексатом в средних и высоких дозах одинакова, 
и простое повышение дозы более 20 мг/м2 в нед не уве-
личивает эффективности терапии. Можно предположить, 
что простая эскалация дозы выше определенного преде-
ла не достигает желаемого эффекта, и, вероятно, измене-
ние способа введения может явиться фактором преодо-
ления рефрактерности.

В исследовании чешских ученых доказано, что 
у детей существует достоверное различие биодоступ-
ности метотрексата при пероральном приеме и подкож-
ном введении, причем ощутимые различия в абсорбции 
препарата между его пероральным и парентераль-
ным введением начинают проявляться с дозы более 
10 мг/м2 [23]. По этим причинам парентеральное (под-
кожное, внутримышечное) введение является более 
эффективным.

Интерес представляют сравнительные исследования 
эффективности метотрексата в зависимости от способа 
введения. В Канаде проводилась оценка эффективности 
подкожного введения метотрексата у детей с недостаточ-
ным ответом на пероральный прием. В исследование был 
включен 61 ребенок с юношеским артритом (43 девочки, 
18 мальчиков; 8 — с системным артритом, 25 — с поли-
артритом, 14 — с олигоартритом, 5 — с артритом, ассо-
циированным с энтезитом, 4 — с недифференцируе-
мым артритом). Метотрексат для подкожного введения 
был назначен 38 детям: в связи с отсутствием эффекта 
от перорального приема — 13, недостаточной эффектив-
ностью — 7 и развитием тошноты — 18 [25]. Через 3 мес 
лечения у 77% детей было зарегистрировано улучшение, 
при этом гепатотоксичность метотрексата была меньше 
в группе детей, получавших препарат парентерально 
(подкожно), чем перорально.

Многолетнее применение препарата в ревматологи-
ческой практике позволило хорошо изучить спектр его 
побочных эффектов [26, 27]. В настоящее время уста-
новлено, что соотношение эффективность/токсичность 
метотрексата существенно выше, чем других базисных 
противоревматических препаратов.

Таким образом, на сегодняшний день метотрексат при-
знан «золотым стандартом» лечения юношеского артрита; 
в результате многочисленных исследований показано, 
что его применение в дозе 15 мг/м2 поверхности тела 
в нед позволяет значительно снизить воспалительную 
активность ревматоидного процесса. По данным ряда 
исследований, у 55–67% детей, резистентных к стан-
дартным дозам препарата, повышение дозы позволяет 
в течение 3 мес снизить активность болезни. Для дости-
жения максимального эффекта целесообразно подкож-
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ное или внутримышечное введение препарата. В то же 
время, согласно рекомендациям Американской коллегии 
ревматологов, метотрексат не показан для первоначаль-
ной терапии пациентам с активной лихорадкой [5]. Этим 
больным необходимо назначение генно-инженерных 
биологических препаратов. Однако, в Российской Феде-
рации препараты тоцилизумаб и канакинумаб, проде-
монстрировавшие высокую эффективность у больных 
сЮИА, зарегистрированы по показаниям «детский воз-
раст с двух лет».

У наблюдаемого пациента были все показания 
для назначения глюкокортикоидов для перорально-
го приема. Однако, неэффективность пульс-терапии 
метилпреднизолоном свидетельствовала о стероидре-
зистентности, а назначение глюкокортикоидов в таком 
раннем возрасте привело бы к развитию тяжелых 
нежелательных явлений: нанизма, отставанию в физи-
ческом развитии, остеопорозу, непреодолимой стеро-
идзависимости.

Анализ анамнеза болезни ребенка, а именно: ран-
нее начало артрита, возраст больного, недостаточный 
эффект на фоне пульс-терапии метилпреднизолоном, 
а также мировой опыт применения метотрексата с уче-
том различий в абсорбции препарата между его таблети-
рованной и парентеральной формами и дозозависимым 
эффектом, дали основание назначить ребенку метотрек-
сат в дозе 25 мг/м2 поверхности тела в нед для паренте-
рального введения (Методжект, MEDAC, Германия), для 
подкожного введения — в дозе 10 мг/нед (из расчета 
25 мг/м2 поверхности тела в нед). Аллергической реак-
ции на введение метотрексата у ребенка не было, введе-
ние препарата мальчик переносил хорошо.

Через 1 мес от начала терапии метотрексатом у ребен-
ка купировалась лихорадка, уменьшились длительность 
и выраженность утренней скованности, экссудативные 
изменения в коленных суставах. Через 3 мес уменьши-
лись экссудативные изменения в голеностопных и лучеза-
пястных суставах, выраженность сгибательных контрактур 
в коленных суставах, купировались артралгии, снизи-
лись лабораторные показатели активности заболевания 
(СОЭ, сывороточный уровень СРБ; см. табл.). По педиа-
трическим критериям Американской коллегии ревма-
тологов зафиксировано 50% улучшение. Через 6 мес 
лечения купировались островоспалительные изменения 
в суставах, значительно увеличился объем движений 
в коленных и лучезапястных суставах. У мальчика зафик-
сированы 90% улучшение по критериям АКРпеди, фаза 
неактивной болезни. Через 12 мес сохранялось лишь 
минимальное ограничение крайних движений в колен-
ных суставах, признаков активного воспаления не было 
(рис. 4–7). Отмечена положительная динамика по дан-
ным инструментальных методов обследования. При про-
ведении УЗИ коленных суставов свободной жидкости 
в верхнем завороте не выявлено; были менее выраже-
ны неровность кортикального слоя костей, образующих 
сустав, а также гиперэхогенные разрастания в структуре 
хрящевой ткани. В течение последующих 24 мес ребенок 
постоянно получал метотрексат в шприцах для подкож-
ного введения в дозе 25 мг/м2 в нед. Ребенок находится 
в состоянии клинико-лабораторной ремиссии. Побочных 
эффектов терапии не отмечено.

Анализ представленного клинического случая демон -
стрирует успешное применение метотрексата для парен-

терального введения в дозе 25 мг/м2 поверхности тела 
в нед для лечения системного варианта ЮИА, высокую 
безопасность препарата у больного с юношеским артри-
том. Терапия метотрексатом в дозе 25 мг/м2 в нед для 
подкожного введения позволила не только купировать 
системные проявления заболевания и воспалительные 
изменения в суставе, восстановить функциональную 
активность пациента, предотвратить прогрессирова-
ние костно-хрящевой деструкции, но и воздержаться 
от назначения глюкокортикоидов и развития тяжелых 
осложнений гормональной терапии у ребенка раннего 
возраста.

Рис. 5. Отсутствие припухлости 
в коленных и голеностопных 
суставах на фоне 
парентерального приема 
метотрексата в дозе 25 мг/м2 
поверхности тела в нед

Рис. 4 А, Б. Общий вид пациента на фоне парентерального 
приема метотрексата в дозе 25 мг/м2 поверхности тела в нед

Рис. 6. Функциональная 
возможность в коленных 
суставах на фоне 
парентерального приема 
метотрексата в дозе 25 мг/м2 
поверхности тела в нед

А Б

Рис. 7 А, Б. Отсутствие припухлости в голеностопных суставах 
на фоне парентерального приема метотрексата в дозе 
25 мг/м2 поверхности тела в нед

А Б
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленный клинический случай раннего дебюта 

системного ювенильного идиопатического артрита демон-
стрирует высокую эффективность терапии метотрексатом 
в дозе 25 мг/м2 поверхности тела в нед для купирования 
системных проявлений заболевания и островоспалитель-
ных изменений в суставах.

Выбор тактики лечения был оправдан. Анализ тера-
певтической эффективности показал, что у мальчика с 
длительностью болезни 6 мес назначение метотрексата 
позволило уже через 1 мес купировать системные про-
явления заболевания, через 3 мес — значительно сни-
зить активность суставного синдрома, а через полгода — 
купировать островоспалительные изменения в суставах, 
уменьшить инвалидизацию и повысить качество жизни. 

Дальнейшее использование метотрексата обеспечило 
прекращение рецидивирования суставного синдрома и 
системных проявлений, восстановление функции в боль-
шинстве пораженных суставов, нормализацию лаборатор-
ных показателей активности заболевания. Необходимо 
отметить, что применение метотрексата позволило воз-
держаться от перорального назначения глюкокортикои-
дов, а следовательно, избежать таких тяжелых послед-
ствий для ребенка, как гормонозависимость, остеопороз, 
отставание в половом и физическом развитии. Результаты 
лечения больного А. позволяют сделать вывод о том, что 
назначение метотрексата в адекватной дозе, а также 
правильный выбор формы введения индуцирует ремис-
сию болезни, позволяет достичь ремиссии заболевания 
и предотвратить инвалидизацию у ряда больных с сЮИА.
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