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Вовлечение шейного отдела позвоночника у больных

ревматоидным артритом (РА) не является редким, а при

длительности заболевания 10 лет и более оно может обна-

руживаться у 80% больных [1, 2]. В более ранние периоды

от начала заболевания при обследовании 1120 больных РА

с болями в шее (корейская популяция) у 28,9% были выяв-

лены рентгенологические изменения в шейном отделе по-

звоночника, а атлантоаксиальный (АА) и субаксиальный

(СА) подвывихи обнаружены у 15% из числа последних

(т. е. у 4,3% от общего числа больных). Прогрессирование

рентгенологических изменений в позвоночнике в течение

3 лет наблюдения выявлялось у 60% больных. 

Рентгенологические изменения в шейном отделе по-

звоночника ассоциировались с женским полом, молодым

возрастом больных в начале заболевания, рентгенологиче-

ски выявляемыми эрозиями в суставах кистей и дисталь-

ных отделов стоп, повышенными уровнем С-реактивного

белка (СРБ) и скоростью оседания эритроцитов (СОЭ) во

время первого визита, а также с комбинированной терапи-

ей болезнь-модифицирующими препаратами [3]. 

Выраженные же изменения с деструкцией тел по-

звонков, их подвывихами, угрозой развития (или развити-

ем) шейной миелопатии (как следствия компрессии спин-

ного мозга) встречаются менее часто. Хотя шейная миело-

патия развивается относительно редко, она является очень

тяжелой: при консервативном лечении летальные исходы

в течение 6 мес еще 10–15 лет назад наступали примерно

у 50% больных [4]. В настоящее время прогноз в отноше-

нии жизни остается таким же тяжелым. Так, при среднем

периоде наблюдения 8,5±5,7 года из 532 оперированных

и неоперированных больных РА, по данным норвежских

авторов, умер 281 больной (53%) [5]. В то же время фин-

ские авторы утверждают, что ревматоидный АА-подвывих

может быть предупрежден успешной базисной терапией,

которая позволяет добиться даже обратного развития сим-

птомов АА- и СА-поражения у больных РА [6]. 

Развитие нестабильности шейного отдела позвоночни-

ка как причина миелопатии может происходить на двух

уровнях: АА и СА. АА-нестабильность определяется по сме-

щению позвонка СI по отношению к СII и наиболее часто

встречается при РА. Смещение может быть передним, зад-

ним, боковым и вертикальным. Растяжению суставной кап-

сулы и разрушению хряща способствуют пролиферация си-

новиальной ткани, выпот в синовиальные сочленения и си-

новит. Нарушенный при РА остеогенез, приводящий к ос-

теопорозу, способствует деструкции позвонков. При этом

разрушаются мыщелки затылочной кости, зубовидный от-

росток II шейного позвонка (СII), латеральных масс I шейно-

го позвонка (СI), происходит растяжение или разрыв крыло-

видных и поперечных связок, что в сочетании с эрозивными

изменениями СI и СII приводит к нестабильности АА-сочле-

нения. Последняя может способствовать возникновению

прогностически неблагоприятного подвывиха данного сус-

тава со смещением СI кпереди, а зубовидного отростка

СII–кверху и кзади. При этом спинной мозг может сдавли-

ваться между дужкой СI и зубовидным отростком СII. Грану-

ляции и образующийся на задней поверхности позвонка СII

паннус оказывают непосредственное давление на переднюю

поверхность спинного мозга [7, 8]. При типичном течении

уже в ранней стадии РА могут отмечаться болезненность

в области шеи, боль в затылке. Боли могут проводиться в об-

ласть лба или глаза, усиливаться при движении, особенно

при поворотах шеи. Иррадиация болей не всегда означает

поражение спинного мозга или нервных корешков [9].

При прогрессировании нестабильности и деструкции СI и СII

боли усиливаются, а поражение СII отчетливо обнаруживает-

ся при пальпации. Часто выявляемый и нередко бессим-

птомный вертикальный подвывих остается незамеченным. 

Подвывих атланта встречается чаще в сочетании

с поражением других шейных позвонков, чем изолирован-

но. Больные жалуются на боли в шее с иррадиацией в руки,

плечи, верхнюю часть спины и грудь. При обследовании

шейного отдела позвоночника и мышц шеи часто выявля-

ется болезненность. 

Подвывих атланта может быть причиной множества

неврологических симптомов. При переднем подвывихе ат-

ланта сгибание шеи приводит к сдавлению спинного мозга

задней дугой и зубовидным отростком и усиливает боль. Это

проявляется слабостью, спастичностью, гиперрефлексией,

положительным симптомом Бабинского, парестезиями,

императивными позывами или задержкой мочеиспускания.

При повреждении спиноталамического проводящего пути

снижается болевая чувствительность [9]. СА-нестабиль-

ность и подвывихи позвонков при РА развиваются и в сег-

ментах от СII до СVII. СА-подвывихи и нестабильность, как

и АА-нестабильность, развиваются при эрозировании фасе-

ток межпозвонковых суставов, размягчении и разрывах ме-

жостистых суставов. Эти изменения, как и АА-нестабиль-

ность и подвывих, нередко приводят к неврологическим на-

рушениям. Давление нестабильных позвонков на корешки

спинного мозга приводит к развитию радикулопатии.

При увеличении смещения позвонков развивается шейная

миелопатия как результат компрессии спинного мозга.

В подобных случаях появляются слабость, спастичность, ги-

перрефлексия, положительный симптом Бабинского, паре-

стезии, императивные позывы или задержка мочеиспуска-

ния, симптом Лермитта, симптомы поражения спинотала-

мического пути. Критическим для спинного мозга является

сужение позвоночного канала до менее чем 10 мм [9]. 

В отделе ранних артритов НИИР РАМН за период с 2000

по 2010 г. наблюдались две пациентки с развитием поражения

на АА- и/или СА-уровне. Приводим клинические наблюдения.
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Больная В-м., 48 лет, находилась в клинике НИИР

РАМН с 26.05 по 29.06.2010 г. Диагноз: РА, серопозитивный

по ревматоидному фактору (РФ+), поздняя клиническая

стадия, эрозивный (IV рентгенологическая стадия), актив-

ность III степени (DAS 28=6,19), функциональный класс IV.

Осложнения: эрозивный спондилит, АА-подвывих; вторич-

ный остеохондроз; распространенный остеопороз с компрес-

сионным перело-

мом тела СVI.

Состояние после

эндопротезиро-

вания тазобед-

ренных и колен-

ных суставов.

Ж а л о б ы

при поступле-

нии: боли в сус-

тавах стоп, ки-

стей, плечевых

суставах, шей-

ном отделе по-

звоночника, за-

труднения при

проглатывании

пищи. 

Анамнез: больна РА в течение 24 лет (с 1986 г.). С са-

мого начала заболевания полиартрит с высокой воспали-

тельной активностью. Неоднократно стационарное лече-

ние. В течение 20 лет (с 1990 г.) постоянно принимает глю-

кокортикоиды (ГК), а с 1991 г. (с 29 лет) – метотрексат по

7,5 мг в неделю, неоднократно внутрисуставно вводился ке-

налог. В 1991 г. выявлена деструкция тазобедренных суста-

вов (установлены эндопротезы в 1995 и 1996 гг.). С 2003 г. –

прогрессирование деформации суставов, потеря массы те-

ла, слабость. В том же году диагностирована деструкция

коленных суставов. Повторные сеансы плазмафереза давали

кратковременный эффект. В течение последнего года нара-

стали деформация, боли в суставах, затрудняющие пере-

движение.

С 2001 г. стала отмечать боли в шее и ограничение дви-

жений в шейном отделе позвоночника, затруднение при про-

глатывании пищи. Рентгенологически определялись выра-

женный гиперлордоз, нестабильность СI–СII, СIV–СV. Лечеб-

ная физкультура (ЛФК) и воротник-головодержатель умень-

шали боли.

Состояние при поступлении относительно удовлетво-

рительное. Масса тела 54 кг, рост 160 см. Ходит с трудом

с помощью костылей. Послеоперационные рубцы в области

тазобедренных, коленных суставов после эндопротезирова-

ния. Пальпируются мелкие подмышечные лимфатические уз-

лы. Деформация лучезапястных, лок-

тевых суставов, кистей, стоп. Валь-

гусная деформация голеностопных, ва-

русная – коленных суставов. Болезнен-

ность, ограничение движений в шейном

отделе позвоночника, плечевых и луче-

запястных суставах. Число болезнен-

ных суставов (ЧБС) 12, число припух-

ших суставов (ЧПС) 10. Других физи-

кальных изменений не выявляется. Ла-

бораторные исследования: Нb 90–109 г/л,

СОЭ 35 мм/ч, мочевина 9,17 ммоль/л,

альбумины 46,34 г/л, СРБ 29,3 мг/л,

РФ 30,2. Другие лабораторные показа-

тели в пределах нормы. 

Денситометрия: дистальный от-

дел костей левого предплечья: Т-крите-

рий = -5,0 SD. Поясничный отдел по-

звоночника: Т-критерий = -2,1 SD.

Рентгенография кистей, стоп: РА IV

стадии.

Рентгенография голеностопных

суставов: выраженный пороз, эрозии

смежных суставных поверхностей,

подвывих слева, остеонекроз с дефор-

мацией и уплотнением блоков таран-

ных костей. 

УЗИ коленных суставов: призна-

ки выпота с двух сторон на фоне эндо-

протезов, киста Бейкера справа; УЗИ

плечевых суставов: признаки синовита

и бурсита с двух сторон, деструктив-

ные изменения. 

Рентгенография шейного отдела

позвоночника (рис. 1): кифотическое

искривление позвоночника на уровне

СII–СVII, угловой кифоз на уровне

СIV–СVI. Опорные площадки тел позвон-

Рис. 1. Рентгенограмма шейного

отдела позвоночника больной В-м

Рис. 2. Компьютерные томограммы шейного отдела позвоночника больной В-м
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ков СIII–СVI эрозированы. Пролапс верх-

ней опорной площадки тела СVI. Выра-

женная передняя клиновидная дефор-

мация тела СV. Множественные ос-

теофиты. Антелистез СIII и СIV; рет-

ролистез СV. Подвывих тела СI кпере-

ди. Распространенный пороз тел по-

звонков.

Компьютерная томография шей-

ного отдела позвоночника (рис. 2): де-

формация и сужение спинномозгового

канала на уровне СIV–СVI. Дислокация

зубовидного отростка СII кверху. S-об-

разный сколиоз. Резко сужены щели

межпозвонковых дисков. Эрозии и ос-

теофиты зубовидного отростка.

Консультация хирурга-ортопеда:

РА, деформация правого голеностопно-

го сустава. Рекомендован артродез

правого голеностопного сустава. 

Назначения: метипред 6 мг/сут,

метотрексат 15 мг в неделю, мелокси-

кам 15 мг, миакальцик спрей по 200 МЕ

интраназально ежедневно, омепразол

20 мг/сут, альфакальцидол 1 мкг/сут,

фолиевая кислота по 5 мг в дни без ме-

тотрексата, сорбифер по 1 таблетке

2 раза в день, трудотерапия, ношение

воротника-головодержателя. Опора на

костыли при ходьбе. 

Консультация нейрохирурга-вер-

тебролога 30.09.2010 г. Деформация

шейных позвонков без неврологического

дефицита. Учитывая отсутствие нев-

рологической симптоматики, показа-

ний к оперативному вмешательству на

шейном отделе нет. Рекомендовано ди-

намическое наблюдение. 

Клинический пример иллюст-

рирует тяжелое течение РА с самого

начала болезни. На протяжении все-

го периода болезни пациентка полу-

чала базисную терапию метотрекса-

том в неадекватных дозах. Установ-

лены эндопротезы четырех крупных

суставов. Боли в шее впервые появи-

лись через 15 лет после начала РА на

фоне неадекватной терапии и перси-

стирующей активности. Выявлено

поражение позвоночника на АА-

уровне (подвывих CI кпереди и зубо-

видного отростка CII кверху, эрози-

рование зубовидного отростка)

и СА-уровне (опорные площадки тел

СIII–СVI эрозированы, пролапс верх-

ней опорной площадки тела СVI, вы-

раженная передняя клиновидная де-

формация тела СV). У больной при

выраженной деформации шейных

позвонков (на уровне тел позвонков

CIV–CVI деформация и сужение спин-

номозгового канала) не развилось

заметной неврологической симпто-

Рис. 4. Компьютерная томограмма шейного отдела 

позвоночника больной В-ной (2009)

Рис. 3. Магнитно-резонансная томограмма шейного отдела 

позвоночника больной В-ной (2008)
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матики, что отложило решение вопроса о хирургическом

лечении СА-нестабильности. 

Больная В-на, 48 лет, находилась на лечении в НИИР

РАМН с 8.09 по 22.11.2008 г. 

Диагноз: РА, серопозитивный (РФ+), поздняя клиниче-

ская стадия, эрозивный (IV рентгенологическая стадия),

активность III степени (DAS 28=6,5), функциональный

класс III. Осложнения: деформация зубовидного отростка

позвонка СII; АА-подвывих; СА-нестабильность. Вертебро-

генная цервикалгия с миофасциальным синдромом. Полиней-

ропатический синдром. Вторичный (АА) амилоидоз. Состо-

яние после эндопротезирования правого тазобедренного, ко-

ленных суставов.

Сопутствующие заболевания: полип антрального отде-

ла желудка, артериальная гипертензия, хронический цис-

тит, хронический пиелонефрит, нефропатия с сохраненной

азотовыделительной функцией. 

Жалобы при поступлении: боли в плечевых суставах, ог-

раничение подвижности в шейном отделе позвоночника. 

Анамнез: больна РА с 1988 г. (в течение 20 лет,

с 28-летнего возраста). В дебюте полиартрит, анемия. Ле-

чилась в г. Брянске. В течение 2,5 года получала делагил, за-

тем купренил внутрисуставно. В 1991 г. – повторные роды

(двойня). Самостоятельно отменяла лечение. Обострение

в 1992 г. – консультирована в НИИР РАМН. Проводились

пульс-терапия дексаметазоном, плазмаферез, базисная те-

рапия метотрексатом 15 мг (принимала в течение 1,5 года,

отменен из-за кандидоза слизистых оболочек). Из-за часто

рецидивирующего синовита в 1996 г. проведена субтотальная

синовэктомия правого коленного сустава с частичной артро-

пластикой – без существенного улучшения. В 1997 г. – арт-

роскопический артролиз правого коленного сустава. В 1999 г.

выявлена деструкция коленных суставов. Возобновлен прием

метотрексата 7,5 мг в неделю, проведена пульс-терапия де-

ксаметазоном 60 мг трижды, вводился кеналог внутрисус-

тавно, метипред 4–8 мг внутрь. В 2005 г. рентгенологически

выявлены эрозивные изменения левого тазобедренного суста-

ва, асептический некроз головки левого бедра. До 2006 г. при-

нимала метипред от 1 до 8 мг/сут. В 2006 г. выявлен вторич-

ный (АА) амилоидоз (суточная протеинурия 0,25 г/сут). Ме-

тотрексат заменен лефлуномидом 20 мг/сут, который боль-

ная продолжает принимать по настоящее время. В 2006 г. ус-

тановлен эндопротез правого тазобедренного сустава.

В 2007 г. – эндопротезирование коленных суставов. В 2008 г.

подтвержден диагноз вторичного амилоидоза (при биопсии

почки с иммуногистохимическим исследованием с монокло-

нальными SAA-антителами). Ограничение подвижности

в шейном отделе позвоночника появилось 4–5 лет назад без

существенных болей.

Состояние при поступлении относительно удовлетво-

рительное. Пониженного питания. Послеоперационные рубцы

в области коленных, правого тазобедренного суставов. Уль-

нарная девиация, вывихи, подвывихи суставов кистей. Сгиба-

тельная контрактура локтевых суставов. Ограничение дви-

жений в плечевых суставах, шейном отделе позвоночника.

Артрит правого коленного сустава. Движения несколько ог-

раничены. ЧБС 22, ЧПС 8. В остальном физикальные данные

без особенностей.

Лабораторные исследования: СОЭ 28 мм/ч, α2-глобули-

ны 13,41, РФ – отрицательный, клубочковая фильтрация

57,0 мл/мин. Суточная потеря белка 0,22 г/сут (1,5 л мочи).

Остальные лабораторные исследования без отклонений от

нормы.

МРТ шейного отдела позвоночника (2008 г.; рис. 3).

Зубовидный отросток частично замещен фиброзной тка-

нью, утолщен, контуры его неровные, суставные щели асим-

метричны (S>D). Смещение СIII кпереди до 0,2 см. Краевые

разрастания по передним и задним контурам тел позвонков.

Желтые связки утолщены, умеренно оссифицированы, де-

формированы на уровне СIII–СVII. Заключение: задние сме-

шанные пролапсы межпозвонковых дисков СIV–СVII с незначи-

тельным фораменальным компонентом. Задние централь-

ные протрузии ThVI–ThVIII с незначительным фораменальным

компонентом. Антелистез СIII. Последствия воспалитель-

ного процесса и перелома зубовидного отростка, правосто-

ронний подвывих и фиброз связочного аппарата, последст-

вия воспаления оболочек шейных сегментов спинного мозга.

Остеохондроз шейного и верхнегрудного отделов позвоноч-

ника. Нельзя исключить нестабильность шейного отдела

позвоночника с некомпенсированным правосторонним ско-

лиозом.

КТ шейного отдела позвоночника (2009 г.; рис. 4): де-

формация зубовидного отростка СII, уменьшение его объема

(остеолиз), признаки фрагментации зубовидного отростка,

при этом контуры его достаточно ровные, АА-подвывих. Ар-

троз унковертебральных и ряда дугоотростчатых суставов.

Без отрицательной динамики по сравнению с 2008 г.

Рентгенография кистей (2008): ревматоидный артрит

IV стадии.

Заключение нейрохирурга-вертебролога: показано опе-

ративное лечение – окципитоспондилодез.

Назначена терапия: метипред 6 мг/сут, лефлуномид

20 мг/сут, мелоксикам 15 мг, диметилсульфоксид 1% –

100,0 мл в день в 3 приема, альфакальцидол 1 мкг/сут, каль-

цитонин интраназально 200 МЕ 3 раза в неделю в течение

2–3 мес с повторными курсами через 2–3 мес. Наблюдение

ревматолога, хирурга-ортопеда, кардиолога, нефролога,

невропатолога.

В последующем, учитывая резистентность к проводи-

мой терапии, сохраняющуюся высокую воспалительную ак-

тивность, рекомендовано к проводимой терапии добавить

инфликсимаб. За период с августа 2009 г. по октябрь 2010 г.

проведено 9 инфузий инфликсимаба по 200 мг с хорошим эф-

фектом. Отмечено значительное улучшение состояния пери-

ферических суставов (динамика DAS 28: перед 1-й инфузией

5,36, после 9-й – 2,95). Ограничение подвижности шеи не вы-

является. Повторная МРТ шейного отдела позвоночника от

октября 2010 г.: без отрицательной динамики по сравнению

с 2009 г.

Клинический пример иллюстрирует течение РА

у пациентки, заболевшей в молодом возрасте (в 28 лет).

Лечение базисными противовоспалительными препара-

тами проводилось курсами с длительными перерывами.

Часто рецидивирующее, торпидное течение потребовало

проведения субтотальной синовэктомии, затем артро-

скопического артролиза правого коленного сустава, за-

тем – тотального эндопротезирования правого тазобед-

ренного и коленных суставов по поводу тяжелых дест-

руктивных изменений. Ограничение подвижности

в шейном отделе позвоночника появилось через 15 лет

от начала РА. Было выявлено поражение шейного отде-

ла позвоночника на СА- и АА-уровнях. После проведе-

ния 9 инфузий инфликсимаба по 3 мг/кг объем движе-

ний в шейном отделе позвоночника восстановился.

МРТ шейного отдела позвоночника в 2010 г. – без отри-

цательной динамики.
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Обсуждение

В настоящей статье представлены больные РА с по-

ражением шейного отдела позвоночника. Как и по дан-

ным литературы, это осложнение отмечалось у заболев-

ших в молодом возрасте и ассоциировалось с женским

полом [3] (в нашем описании обе пациентки – женщины,

заболели в возрасте 24 и 28 лет). Ревматоидное поражение

шейного отдела позвоночника как на АА-, так и на СА-

уровнях значительно отягощает прогноз [4, 5]. В предста-

вленных случаях отмечались выраженная функциональ-

ная недостаточность, а также тяжелая сопутствующая па-

тология (у обеих пациенток – вторичный амилоидоз,

у одной – распространенный остеопороз с компрессион-

ным переломом тела СVI). В литературе мы не встретили

данных о генерализованном характере поражения суста-

вов у больных с ревматоидным АА- или СА-поражением.

У представленных пациенток клиническим проявлениям

этого повреждения предшествовали тяжелые деструктив-

ные процессы в суставах, потребовавшие проведения эн-

допротезирования крупных суставов (у одной из них уста-

новлены эндопротезы тазобедренных и коленных, у дру-

гой – тазобедренного и коленных суставов), при этом де-

струкция других суставов продолжала развиваться. В этом

плане встает вопрос о недостаточной эффективности по

тем или иным причинам проводимой базисной терапии

для представленных пациентов. В одном случае (больная

наблюдалась уже в период появления биологических пре-

паратов для лечения РА) для усиления базисной терапии

в связи с ее недостаточной эффективностью было прове-

дено 9 инфузий инфликсимаба. При этом отмечался вы-

раженный эффект не только в отношении перифериче-

ских суставов и лабораторных показателей воспалитель-

ной активности, но и шейного отдела позвоночника – ис-

чезли боли в шее, полностью восстановилась ее подвиж-

ность, при этом отсутствовала отрицательная динамика

при МРТ-контроле. Эти данные согласуются с данными

финских авторов [6], которые утверждают, что с помощью

успешной базисной терапии возможно не только преду-

предить, но и подвергнуть обратному развитию симпто-

мы АА- и СА-поражения. В этом плане новые стратегии

лечения РА, целью которых является достижение ремис-

сии или минимальной воспалительной активности (treat

to target) [10], дают возможность не допустить генерализа-

ции тяжелого деструктивного артрита. Биологические

препараты могут стать важнейшим инструментом дости-

жения конечной цели лечения резистентных к стандарт-

ной терапии случаев РА. Наш опыт позволяет ставить во-

прос о показаниях к биологической терапии при ревмато-

идном поражении шейного отдела позвоночника. Эффе-

ктивность инфликсимаба в описанном случае косвенно

подтверждает ревматоидный генез поражения шейного

отдела позвоночника.
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